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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Normal gestasyon süresi, annenin son menstrüasyon döneminin ilk 

gününden itibaren 280 gün veya 40 hafta olarak tanımlanır. Dünya Sağlık 

Örgütü (WHO), Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Derneği (ACOG) ve 

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) tarafından son adet tarihine göre otuz 

yedinci gebelik haftasını tamamlamadan doğan tüm canlı doğumlar 

prematüre doğum olarak tanımlanmıştır (1, 2). Prematür doğumlar neonatal 

mortalite ve morbiditenin en önemli belirleyicisidir. Küresel olarak beş 

yaşın altındaki çocukların önlenebilir ölümlerinin önde gelen nedenleri 

arasında erken doğum komplikasyonları yer almaktadır. Erken doğum ve 

komplikasyonları neonatal ölümlerin üçte birinden fazlasını 

oluşturmaktadır (3). 

Prematüre bebeklerde, gestasyonel hafta ve doğum ağırlığı 

azaldıkça mortalite ve morbidite artmaktadır. Doğum haftası ve kilosuna 

göre mortalite ve morbiditelerin değişmesi nedeniyle süreç içinde kapsamlı 

bir prematürite sınıflaması ihtiyacı doğmuştur.  

Son yıllarda prematüre doğum oranları artmaktadır. Bu artışın 

sebeplerinden biri olarak 340/7-366/7 gestasyonel haftalar arasında doğan 

bebekler dikkat çekmektedir (4). Her ne kadar yakın zamana kadar 340/7-

366/7 gestasyonel haftada doğan bebekler için ‘terme yakın (near-term)’ 

ifadesi kullanılmış olsa da bu bebeklerin erken doğum ilişkili immatüriteye 

bağlı term bebeklere kıyasla daha yüksek mortalite ve morbidite oranlarına 

sahip olduğunun gösterilmesi üzerine 2005 yılında Amerikan Ulusal Sağlık 

Enstitüsünün Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişimi Kolu [National 

Institute of Child Health and Human Development (NICHD)]’nun 

düzenlediği bir panelde ilk kez 340/7-366/7 haftalar arasında doğan 

bebeklerin ‘’geç prematüre’’ olarak adlandırılması önerilmiştir (5-7). 

Otuz yedinci gestasyonel haftadan kısa her gebelik haftası için 

morbiditenin iki kat arttığı ve geç preterm bebeklerin hastaneye yeniden 

yatış gereksinimlerinin term bebeklere kıyasla daha fazla olduğu 

gösterilmiştir (8, 9). Gestasyon haftasına benzer şekilde düşük doğum 
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ağırlıklı (DDA) bebeklerin normal kiloda doğanlara göre daha yüksek 

oranda hastanede yatış ve sağlık hizmeti kullanımına ihtiyaç duyduğu 

görülmüştür (10). 

Sadece DDA’lı bebeklerde değil, term doğup gestasyonel yaşa 

göre ağırlık persentili düşük (SGA) veya yüksek (LGA) olan bebeklerde de 

morbidite riskinde, sağlık hizmetlerinden yararlanma oranı ve 

rehospitalizasyon olasılığında artış görülmüştür ancak bu konuda geç 

pretermlerle ilgili literatür verileri kısıtlıdır (11). Geç pretermlerle ilgili var 

olan çalışmalar SGA’lı bebekler üzerine yoğunlaşmıştır ve bu bebeklerin 

prematürite komplikasyonlarının, buna bağlı hastane yatış 

gereksinimlerinin ve rehospitalizasyon oranlarının daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (12). Doğum ağırlığı gestasyon haftasına göre büyük geç 

preterm bebeklerle ilgili morbiditeler ve rehospitalizasyon oranları ile ilgili 

çalışmalar sınırlı olup ülkemizde bu konu ile ilgili henüz kapsamlı bir 

çalışma yapılmamıştır. 

Bu çalışmada, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde 1 Ocak 2019 ile 1 Ocak 2022 tarihleri 

arasında doğan geç preterm bebeklerin (340/7-366/7 gestasyonel hafta) erken 

dönem morbiditeleri ve rehospitalizasyon sıklığının belirlenmesi ve bu 

bebeklerde morbiditeler ile rehospitalizasyona doğum ağırlığının 

(SGA/AGA/LGA olmanın) etkisinin araştırılması amaçlandı.
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2. GENEL BİLGİLER 

 
2.1. Geç Prematüre Tanımı ve İnsidansı  

 

Gestasyon, konsepsiyondan doğuma kadar olan dönem olup, 

gestasyonel yaş son adet tarihinin ilk gününden itibaren doğuma kadar 

geçen süre olarak tanımlanmaktadır (13). Normal gebelik süresi 

menstruasyonun ilk gününden itibaren 40 hafta ya da 280 gün olarak kabul 

edilir. Gebelik süresi ile ilgili ilk görüş Naegele tarafından bildirilmiştir. 

John Whitridge Williams Williams Obstetrics kitabının 1903 yılındaki ilk 

baskısında Naegele tarafından önerilen yöntemle doğumun son adet 

döneminin başlangıcından 280 gün sonra gerçekleştiğini belirtmiştir. 

Ardından 1948 yılında “Dünya Sağlık Asamblesi” tarafından yapılan 

tanımlamayla 2500 gramın altında veya 38 gestasyonel haftayı (GH) 

doldurmadan doğan bebekler prematüre bebek olarak tanımlanmıştır (14). 

1961 yılında, WHO’nın Anne ve Çocuk Sağlığı Uzman Komitesi tarafından 

hazırlanan bir raporda prematüre ve DDA bebekler arasındaki ayrım ilk kez 

kabul edilmiştir (15). 1970 yılında ise, İkinci Avrupa Perinatal Tıp Kongresi 

ile prematüre ve term bebekler arasındaki sınır 38 GH yerine 37 GH olarak 

değiştirilmiş ve 1972'de ABD Ulusal Sağlık İstatistikleri Merkezi tarafından 

kabul edilen bu öneri hem ACOG hem de AAP tarafından kabul edilen 

mevcut prematüre tanımının temelini oluşturmuştur. 

Dünya sağlık örgütü tarafından prematüre doğum son adet 

döneminin ilk gününden itibaren 37 gestasyonel haftayı tamamlamadan 

veya 259 günden önce doğan canlı doğum olarak tanımlamıştır (16). Tanım 

aralığının genişliği bu bebeklerin maturasyonun derecelerine bağlı olarak 

yaşayacakları sorunların farklılığını belirlemede yetersiz kalabileceği 

düşünülerek farklılıkların daha kolay saptanması, mortalite ve morbidite 

risklerinin belirlenmesi, halk sağlığı araştırmalarının ve sağlık 

politikalarının planlanması açısından daha homojen alt grupların 

tanımlanması ihtiyacı doğmuştur. Yakın döneme kadar terminoloji 

konusunda bir fikir birliği olmayıp literatürde 32- 37 gestasyonel haftalar 
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arasında doğan bebekler için ‘‘near-term’’ (sınırda term), ‘‘late preterm’’ 

(geç prematüre), ‘‘moderately preterm’’ (orta derecede prematüre) ya da 

‘‘mildly preterm’’ (hafif prematüre) gibi terimler kullanılmaktaydı (1, 17). 

İlk kez Temmuz 2005’te NICHD tarafından düzenlenen ‘’Terme 

Yakın Gebeliğin ve Terme Yakın Yenidoğan Bebeğin Sonuçlarını ve 

Bakımlarını Optimize Etme’’ çalıştayında  340/7-366/7 hafta arasında doğan 

bebeklerin ‘prematüre olduklarını ve bu nedenle immatüriteye bağlı tıbbi 

komplikasyonlar açısından risk altında olduklarını’ vurgulamak için ‘geç 

preterm’ olarak adlandırılması önerilmiştir (5). Ayrıca, bebeğin neredeyse 

miadını doldurduğunu ve dolayısıyla neredeyse tamamen olgunlaştığını 

ifade eden “near-term” teriminin kullanılması sağlık bakım 

profesyonellerinin bu bebeklerin immatüritelerinden kaynaklanan riskleri 

hafife almasına yol açabileceği gerekçesiyle önerilmemektedir (1). Yeni 

terim ve tanım, 2007 yılında AAP Fetüs ve Yenidoğan Komitesi ile ABD 

ve diğer ülkelerdeki profesyonel sağlık kuruluşları tarafından da 

onaylanarak günümüzde kullanılmaya devam edilmekte ve  buna göre son 

adet tarihinin ilk gününden itibaren 239 ile 259 gün içinde doğan bebekler 

geç preterm bebek olarak kabul edilmektedir (18). 

Geçtiğimiz son 20 yılda tüm dünyada prematüre doğum oranları 

artmıştır (19). 2014 yılında, dünya genelinde yaklaşık 15 milyon bebeğin 

preterm doğduğu, prematüritenin global insidansının %10 olduğu 

belirtilmekte ve her yıl altı milyon çocuk ölümünün bir milyonunun 

prematürite komplikasyonlarından kaynaklandığı tahmin edilmektedir (20-

23). Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi’nin Ulusal Sağlık İstatistikleri 

Merkezi'nden alınan güncel veriler incelendiğinde 2021 yılında ABD’de 

erken doğum oranının önceki yıla göre %4 artarak %10'a yükseldiği 

belirtilmektedir (24). Ülkemizde ise Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel 

Müdürlüğü’nün 2018 verilerine göre prematüre doğum oranı %15 iken, 

Türkiye İstatistik Kurumu’nun 2021’de yayınladığı raporda bu oranın %12 

olduğu belirtilmiştir. 

Prematüre doğumlarda görülen artış, yardımcı üreme teknikleri 

uygulamasındaki artışa, gelişmiş obstetrik sürveyansa, çoğul gebeliklere ve 
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ileri anne yaşı da dahil olmak üzere çeşitli maternal faktörlere bağlanmıştır 

(8). Amerika Birleşik Devletleri verilerinde erken doğum oranındaki artış 

trendi incelendiğinde 1981’den 2003’e kadar olan dönemde, tüm prematüre 

doğum oranlarındaki artışa kıyasla geç prematüre doğum oranlarının daha 

fazla artış gösterdiği görülmektedir. Bu dönemde ABD’de toplam 

prematüre doğum oranları %31 artarak %9’dan %12’ye yükselmişken geç 

prematüre doğumlar %40 oranında artarak %6’dan %8’e yükselmiştir (25). 

Böylece preterm doğum oranındaki artışa öncelikle geç preterm 

doğumlardaki artışın sebep olduğu düşünülmüştür. Amerika’da Ulusal 

Sağlık İstatistikleri Merkezi’nden alınan verilerde geç preterm tekil doğum 

oranının 2014'ten 2019'a her yıl ortalama yıllık %2 oranında arttığı, 2019 

ve 2020 yılları arasındaki %0,02’lik düşüşün anlamlı bulunmadığı 

belirtilmiş ve 2021 yılı doğum verileri incelendiğinde geç preterm oranının 

%7,4'ten %7,6'ya yükselerek 2007'den beri bildirilen en yüksek seviyeye 

ulaştığı görülmüştür (24, 26). 

Global olarak bakıldığında canlı tekil doğumlar içinde, geç preterm 

doğumlar %3 ila %6 arasında değişmektedir ve 2010 verileri kullanılarak 

gösterildiği gibi, yüksek gelirli ülkelerde erken doğumların %65 ila %75'ini 

geç pretermler oluşturmaktadır (27). Ülkemizle ilgili net veri olmamakla 

birlikte yılda 100.000 bebeğin geç prematüre doğduğu, bu oranın tüm 

prematüre doğumların %75’ini oluşturduğu öngörülmektedir (28). Bu 

konuda ülkemizin çeşitli hastanelerinde farklı tarihlerde yapılan 

çalışmalarda 2007’de Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde %9, 

2009’da Dr. Lütfi Kırdar Kartal Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde %15, 

2012’de Dr. Zekai Tahir Burak Kadın Sağlığı Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi’nde %11 oranında geç preterm doğum gerçekleştiği belirtilmiştir 

(29-31). 

Geç prematüre doğum oranındaki artışla aynı dönemde sezaryen 

ile yapılan doğumların ve indüklenen doğumların oranlarında da belirgin 

artış dikkati çekmektedir (2). Bu nedenle 340/7-366/7 gebelik haftalarındaki 

canlı doğumlardaki artışın büyük ölçüde, olumsuz gebelik sonuçları 

açısından yüksek risk taşıyan gebelere erken indüksiyon ve erken sezaryen 
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uygulamalarından kaynaklandığı düşünülmekle birlikte 16 yaş öncesi veya 

35 yaş sonrası gebelik oranının artışının, obstetrik endikasyon dışında 

doğum zamanı ile ilgili ailenin taleplerinin de dikkate alınmasının ve 

hekimlerdeki normal doğumla ilgili komplikasyonlardan kaçınma ve 

malpraktis endişelerinin de bu artışta etkisinin olduğu  belirtilmektedir (1, 

9, 32, 33) 

Geç preterm bebeklerin diğer prematüre alt gruplarına göre doğum 

ağırlıklarının daha iyi olması ve bu bebeklerin daha aktif olmaları nedeniyle 

matür oldukları düşünülse de bu bebekler fizyolojik immatürite ve buna 

bağlı artmış kısa ve uzun dönem morbidite ve mortalite riskine sahiptirler 

(34). Çalışmalarda geç preterm yenidoğanların termlere göre daha yüksek 

mortalite ve morbidite riski ve bu bebeklerde term bebeklere kıyasla 

respiratuvar distres sendromu (RDS), yenidoğanın geçici takipnesi 

(YDGT), hipoglisemi, ısı düzensizlikleri, sepsis, sarılık, apne, 

intraventriküler kanamalar (İVK), düşük APGAR skoru ve beslenme 

intoleransı gibi sorunlarla daha fazla karşılaşıldığı görülmektedir (7, 35-37). 

2.2. Prematüre Bebeklerin Fizyolojik Özellikleri 

Prematüre bebeklerde başın gövdeye oranı normal bir yenidoğana 

göre daha büyüktür (preterm megasefalisi), ön-arka fontanelleri geniş, 

süturları aralıklıdır. Beyin vasküler dokusu gelişmemiştir, bu nedenle İVK 

riski pretermlerde daha yüksektir. Kulak yapısında bulunan kıkırdak doku 

yeterince olgunlaşmamıştır, daha yumuşaktır ve kıvrımları azdır. Retina 

vaskülaritesi olgunlaşmadığı için prematüre retinopatisi daha yaygındır. 

Lanugo tüyleri özellikle yüz, omuz ve sırtta olmak üzere term yenidoğana 

kıyasla daha fazladır. Prematüre bebeklerde kasların immatür olması 

nedeniyle fizyolojik olarak hipotonisite mevcuttur. Ekstemiteler uzun ve 

ödemlidir. Ayak tabanı çizgileri tam olgunlaşmamıştır. Tırnakları daha 

yumuşak ve kısadır. Preterm bebeklerin derisi daha ince ve jelatinöz 

görünümdedir, cilt altı yağ dokusu azalmıştır ve verniks kazeozaları daha 

fazladır. Vücut ağırlığına oranla vücut yüzeyi daha geniştir. Bu nedenle deri 

yoluyla ısı ve insensible sıvı kaybı daha fazla görülür. Ayrıca ısı 

değişikliğine normalde verilen titreme ve terleme özelliğinin 
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prematürelerde olmaması nedeniyle hipotermi ve soğuk stresine eğilimleri 

vardır (38, 39). Meme dokusu gelişmemiştir, meme başı palpe edilemez ve 

pigmentasyonu azdır. Duktus arteriozus henüz kapanmamıştır. Toraks 

küçük, kasları zayıf ve kostalar esnek yapıdadır. Akciğer immatür ve 

surfaktan üretimi yetersizdir. Solunum kaslarının zayıflığı ve göğüs 

kafesinin yumuşak olması hipoventilasyona neden olur. Buna bağlı olarak 

karbondioksit retansiyonu ve asidoz gelişir. Pulmoner immatüriteye bağlı 

bu bebeklerde RDS, YDGT ve apne gibi solunumsal problemler daha sık 

görülür (39-41). Abdominal bölge büyük ve gergin görünmektedir. Mide 

hacmi küçük ve boşalma süresi daha uzundur. Bu nedenle beslenme 

intoleransı, abdominal distansiyon ve kusma daha sık gözlenir. Hepatik 

sistem immatürdür, bu nedenle glukoz, protein ve bilirübin metabolizması 

etkilenerek hipoglisemi, hiperbilirübinemi, hipoproteinemi, 

hipoprotrombinemi ve buna bağlı kanama bozuklukları ile daha sık 

karşılaşılır (39, 42). Ayrıca kompleman elemanlarının sentezindeki azalma 

enfeksiyona zemin hazırlar. Genital organlar daha immatürdür, kızlarda 

labia majörler tam gelişmediği için labia minörler ve klitorisi tam 

örtmemiştir ve dışarı çıkıntılıdır. Erkeklerde ise testisler skrotuma henüz 

inmemiştir. Glomerüler filtrasyon hızları daha düşüktür. Bu nedenle 

özellikle el ve ayak sırtında, tibia üzerinde gode bırakan ödem vardır (39, 

43, 44). Yenidoğan refleksleri (emme, yutma, yakalama vb.) tam 

gelişmemiştir. Bağışıklık sistemleri immatür ve anneden geçen 

immünglobülinler daha azdır, bu nedenle enfeksiyona daha yatkındırlar (39, 

45, 46). 

2.3. Geç Prematüre Bebeklerde Mortalite ve Morbidite 

Geç preterm bebeklerin diğer prematüre alt gruplarına göre 

doğum ağırlıklarının daha iyi olması ve daha aktif olmaları nedeniyle matür 

olduğu düşünülse de anne karnında geçirilen son haftaların kaybı fizyolojik 

ve metabolik olgunlukları için hayati önem taşır. Bu immatürite nedeniyle 

geç preterm bebekler kısa ve uzun dönemde artmış mortalite ve morbidite 

riskine sahiptirler (34). Çalışmalarda geç pretermlerde term bebeklere göre 

dört kat daha yüksek yenidoğan ölüm oranı olduğu, GH 40 haftanın 
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altındaki bebeklerde azalan her hafta için artan mortalite riski olduğu 

bildirilmiş olup bu durum 36. gestasyonel haftada doğan bir bebek için üç 

kat, 34. gestasyonel haftada doğan bir bebek için ise yedi kat daha yüksek 

neonatal mortalite riski anlamına gelmektedir (6, 8, 9, 47). Mortalitedeki 

artışa ek olarak geç preterm yenidoğanların term bebeklere göre daha 

yüksek morbidite riski olduğu, yenidoğan morbidite oranının 38 haftadan 

kısa her gebelik haftasında iki katına çıktığı gösterilmiştir (35). Bu ise 34 

haftalık bebekte %51 kadar yüksek bir morbidite oranı anlamına 

gelmektedir (8). Geç prematürelerde term bebeklere göre doğumda 

hastaneye yatış sırasında en az bir tıbbi durum tanısı alma olasılığının dört 

kat daha fazla olduğu çalışmalarda bildirilmiştir (9). Artan neonatal 

morbiditeler, maternal prenatal komplikasyonlarla ilişkilendirilmiştir. 

Koryoamniyonit, erken membran rüptürü (EMR), maternal diyabet ve 

hipertansiyon (HT), preeklampsi ve annenin sigara içmesi gibi durumlar geç 

preterm doğumlarda görülen yaygın maternal komplikasyonlardır (8). 

Yaşanan en yaygın morbiditeler ise solunum komplikasyonları, beslenme 

güçlüğü, hipoglisemi, ısı instabilitesi, sepsis, İVK, hiperbilirubinemi ve 

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

Artmış mortalite ve morbidite riskleri nedeniyle geç 

prematürelerin fizyolojik olarak immatür olduklarının ve gelişimsel 

özelliklerinin iyi bilinmesi, neonatal dönemdeki problemlerinin erken fark 

edilip, erken önlem alınması ve yeterli izlemin yapılması mortalite ve 

morbiditenin azaltılması açısından önemlidir. 

 

2.4. Geç Prematürelerde Erken Dönemde Sık Görülen 

Morbiditeler 

2.4.1. Yenidoğanın Geçici Takipnesi  

Yenidoğanın geçici takipnesi (YDGT) yenidoğanda solunum 

sıkıntısının en sık nedenlerinden biridir. İnsidansı 1000 canlı doğumda 

11’dir ve doğum sonrası solunumsal morbiditelerin %40’ından fazlasını 

oluşturur. Görülme sıklığı en yüksek 34. gestasyonel haftada doğan 

preterm bebeklerdedir. Geç prematüreler arasında 34. haftada %11 olan bu 
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oran ilerleyen haftalarda azalarak 35 ve 36. gestasyonel haftada doğan 

bebeklerde %4-6’ya gerilemekte ve respiratuvar distres sendromundan 

(RDS) sonra ikinci en sık solunumsal problem olarak karşımıza 

çıkmaktadır (47-50). Ülkemizde geç preterm bebeklerde yapılan 

çalışmalarda ise sıklığı %20-22 arasında bulunmuştur (51, 52). 

İntrauterin dönemde alveollerin içi akciğer epiteli tarafından 

üretilen, fetal akciğer sıvısı adı verilen sıvı ile doludur. Fetal akciğer sıvısı 

alveoler apikal membrandaki klor kanallarından klorun aktif 

sekresyonuyla oluşur. Amniotik sıvının hacmine katkıda bulunur ve 

alveollerin ekspansiyonu ile doğum sonrası fonksiyonel rezidüel 

kapasitenin oluşmasına yardımcı olarak normal akciğer maturasyonunda 

önemli rol oynar (53). Fetal akciğer sıvısı intrauterin altıncı haftadan 

itibaren 2 ml/kg/saat hızında üretilmeye başlar, gebelik sonunda ise bu 

miktar 5 ml/kg/saat hız ile üretilerek toplam 20-30 cc/kg seviyesine ulaşır 

(54). 

Doğum sonrası etkin ventilasyon-perfüzyonun oluşabilmesi için 

alveol içi fetal akciğer sıvısının temizlenip yerinin hava ile dolması, 

pulmoner vasküler direncin düşerek pulmoner kan akımının artması 

gerekir. Bu süreçte herhangi bir aşamada yaşanan sorun yenidoğanda 

solunum sıkıntısına neden olur (49). 

Gebeliğin son günlerinde fetal akciğer sıvısının üretimi azalır ve 

doğum sırasında tamamen durur (55, 56). Glukokortikoidlerin ve tiroid 

hormonlarının etkisi ile pnömositlerden amilorid-duyarlı epitelyal sodyum 

kanalları (ENaC) eksprese olur. Doğum eylemi esnasında ise salgılanan 

katekolaminlerin etkisi ile bu kanallarının aktivasyonu uyarılarak alveolar 

sıvının rezorbsiyonu sağlanır (49, 57). Doğum sonrası alveol içinde artan 

oksijen basıncının etkisiyle alveolar epitelin sodyum transport kapasitesi 

ve ENaC’larının ekspresyonu daha da artarak hava yollarından sodyum 

iyonunun ardı sıra fetal alveolar sıvı hızla rezorbe olarak temizlenmeye 

başlar (58). Bu mekanizma ile fetal akciğer sıvısının büyük kısmı 

temizlenmektedir. 
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Yenidoğanın geçici takipnesine yol açan asıl mekanizmanın fetal 

akciğer sıvısının rezorbsiyonundaki gecikme olduğu düşünülmektedir. 

Patofizyolojide inaktif/immatür amilorid duyarlı sodyum kanalları ve 

uterus kontraksiyonları ile fetal boyun hareketinin transpulmoner basıncı 

artırıcı etkisinden elektif sezaryenler ve makat geliş nedeniyle 

faydalanılamamasından kaynaklanan artmış sıvı volümü,  surfaktan 

fonksiyonunun azalması ve β-adrenerjik cevapsızlığa genetik yatkınlık, β-

adrenerjik reseptör (ADRB) kodlayan genlerde polimorfizm, β1 Gly- 49 ve 

ADRB2 geninde TACC haplotipi homozigositesi ve artmış asimetrik 

dimetilarjinin konsantrasyonu gibi genetik predispozisyonlar rol 

oynamaktadır (59, 60). Ayrıca Aquaporin 5 reseptörün, endojen nitrit oksit 

ve asimetrik dimetillarginin’in patofizyolojide rol aldığı saptanmıştır (60, 

61). 

Tespit edilen risk faktörleri arasında; preterm doğum, sezaryen ile 

doğum, erkek cinsiyet, fetal asfiksi, annede diyabet ve astım varlığı, 

maternal obezite ve epilepsi varlığı, makrozomi, çoğul gebelik, uzamış 

doğum eylemi ve annenin β-mimetik ajan alması bulunmaktadır (62-65). 

Solunum sıkıntısı semptomlarının başlangıcı tipik olarak doğum 

sırasında veya takip eden ilk birkaç saat içerisindedir. Temel klinik 

özellikler burun kanadı solunumu, takipne, retraksiyon, inleme gibi 

semptomları ve oksijen ihtiyacı ile prezente olur. Semptomlar genellikle 

72 saatten uzun sürmez. Siyanoz eşlik edebilir ancak oksijen ihtiyacı 

%40’ın üzerine çıkmaz. Hava hapsine bağlı göğüs ön-arka çapında artış ve 

fıçı göğüs görülebilir. Solunum sesleri yoğun dispne bulgularına ragmen 

genellikle normaldir. Karaciğer ve dalak hiperinflasyona bağlı aşağı itilmiş 

olduğu için palpe edilebilir (66, 67). 

Tanısı klinik ve radyolojik bulgulara dayanarak, ayrıca RDS, 

pnömoni, pnömotoraks (PTX) gibi diğer solunum sıkıntısına neden olan 

durumlar ekarte edilerek konur.  Laboratuvar tetkiklerinde genellikle 

patoloji saptanmaz. Kan gazında takipneye bağlı hipokapni veya hafif 

respiratuvar asidozla sonuçlanan hiperkapni görülebilir. Akciğer grafisinde 
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havalanma artışı, perihiler vasküler görünümde artış, diyafragmada 

düzleşme gibi karakteristik bulguların görülmesi tanıyı destekler. Bunlarla 

birlikte interlobar fissürlerde sıvı, hafif kardiyomegali, nadiren plevral 

efüzyon görülebilir. Ultrasonografi yenidoğanın geçici takipnesinde doğru 

ve güvenilir bir tanısal araç olarak çalışmalarda önerilmektedir. Ultrasonda 

konsolidasyon olmadan düzenli plevral çizgiler, çift akciğer noktası, 

pulmoner ödem, beyaz akciğer görüntüsü, plevral efüzyon veya kompakt 

B çizgileri görülebilir (68-71). 

Ayırıcı tanıda; RDS, pnömoni ve sepsis, kardiyak patolojiler, 

pulmoner hipertansiyon ve patent duktus arteriosus (PDA) gibi hastalıklar 

düşünülmelidir. Uzun süren solunum sıkıntısında metabolik hastalıklar, 

konjenital diyafragma hernisi, kistik adenomatoid malformasyon gibi 

konjenital malformasyonlar da akılda tutulmalıdır. 

Çoğunlukla kendi kendini sınırlayan bir hastalık olması nedeniyle 

destek tedavisi yeterli olup en önemli nokta yeterli oksijenizasyon ve 

ventilasyonun sağlanmasıdır. Oksijen satürasyonunu > %90 sağlayacak 

şekilde titre edilerek oksijen verilebilir. Daha fazla oksijen ihtiyacı olursa 

veya solunum iş yükünde artış saptanırsa nazal devamlı pozitif havayolu 

basıncı (nCPAP) uygulanmalıdır. Soluk sayısı > 60-80/dk ise veya 

solunum iş yükü artışı varsa beslenme orogastrik sonda (OG) ile yapılmalı 

veya intravenöz (İV) sıvı tedavisi başlanmalıdır. Solunum sayısı > 80/dk 

üzerine çıkarsa enteral beslenme kesilerek İV sıvı tedavisi başlanmalıdır. 

YDGT ile yatışı yapılan bebeklere kısıtlı sıvı başlanması önerilmektedir. 

Rutin diüretik uygulamasının, inhale rasemik epinefrin, inhale β2 agonist, 

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

Yenidoğanın geçici takipnesi genellikle hafif/iyi seyirlidir ve 

semptomlar ilk 72 saat içinde düzelir. Eğer 72 saatten daha uzun sürdüyse, 

diğer olası tanılar mutlaka araştırılmalıdır (67). Her ne kadar iyi gidişli bir 

hastalık olarak bilinse de artmış morbidite ile ilişkilidir. Bu hastalarda 

hastaneye yatış uzamakta, girişimsel işlemlerin sayısı şüpheli sepsis 

nedeniyle artmakta, daha uzun süreli antibiyotik kullanılmakta ve total 
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parenteral beslenme (TPN) verilebilmektedir. Bu nedenle sıklığını 

azaltmak için sezaryen doğumlar kısıtlanmalı ve 39. gebelik haftasından 

önce tıbbi endikasyonu olmayan doğumlardan kaçınılmalıdır (83). 

Sezaryen uygulanacak ise spinal anestezi genel anesteziye tercih 

edilmelidir (84). 

2.4.2. Respiratuvar Distres Sendromu  

Respiratuvar distres sendromu (RDS) prematüre bebeklerde 

görülen, akciğerlerin immatüritesi ve surfaktan eksikliğinden kaynaklanan 

bir solunum sıkıntısı sendromudur. Prematürelerde solunum sıkıntısının en 

sık nedenidir (85). Görülme sıklığı GH ile ters orantılı olarak artar (86). Geç 

prematürelerde yapılan çalışmalarda insidansının 34. haftada %7, 35. 

haftada %4 ve 36. haftada %2 olduğu ve ortalama %5 oranı ile geç preterm 

bebeklerin en sık solunumsal problemi olduğu saptanmıştır (47, 87). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise geç prematüre bebeklerde RDS sıklığı 

%5 bulunmuştur (30). 

Akciğer gelişimi ve olgunlaşması intrauterin dönemde sırasıyla 

embriyolojik, psödoglandüler, kanaliküler, sakküler ve alveolar gelişim 

evrelerini izleyerek matür hale gelir. Gebeliğin 16. haftasında başlayan 

kanaliküler evrede asinüsler gelişirken alveol çeperindeki epitelyum 

hücreleri alveolar Tip I ve Tip II olmak üzere iki farklı hücreye dönüşür. 

Alveolar Tip I hücreler alveol yüzeyinin % 95’ini kaplar ve primer görevi 

gaz değişimini sağlamaktır. Alveolar Tip II hücreler ise surfaktan yapımı ve 

depolanmasından sorumludur. Normal akciğer işlevi için gerekli olan 

surfaktan, yüzey gerilimini azaltıp alveoler kollapsı önleyerek gaz 

alışverişini sağlayan, kompleks yapılı bir moleküldür. Surfaktan 20-24. 

haftalarda alveolar Tip II hücrelerde sentezlenir, 24. haftadan itibaren 

lameller cisimciklerde depolanır ve 28-30. haftalardan sonra salgılanır. 

Respiratuvar distres sendromunun esas sebebi surfaktan eksikliğidir. Bu 

eksiklik çoğunlukla ya surfaktan komponentlerinin sentezi için gerekli 

enzimlerin immatür olmasına ya da alveoler Tip II hücrelerin 

fonksiyonlarının bozulmasına bağlıdır (88). 
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Geç prematürlerin akciğer gelişim evresi sakküler evrede olup, 

surfaktan ve antioksidan sistemleri tam gelişmediği için respiratuvar distres 

sendromu gelişebilir (89). Alveollerin yüzey gerilimini sağlayan 

fosfatidilkolin içeriği son trimesterde artar (90). 35. gebelik haftasında 

surfaktan miktarı term bebeklerle benzer olsa da içeriğindeki 

fosfatidilgliserol oranının yeterli olmaması surfaktan fonksiyonunun 

bozulmasına neden olur (48). 

Prematürite, maternal diyabet, çoğul gebelik, erkek cinsiyet, 

asfiksi, doğum eylemi başlamadan yapılan sezaryen doğum, RDS’li kardeş 

öyküsü RDS riskini artırırken, uzamış EMR, kronik veya gebeliğin 

indüklediği HT, antenatal steroid kullanımı RDS riskini azaltır (85). 

Klinik olarak doğumdan hemen sonra veya birkaç saat içinde 

solunum sıkıntısı bulguları görülür. Tidal volümü artırmak için soluk sayısı 

artırılarak takipne, kollapsı azaltmak için otoPEEP etkisi oluşturularak 

inleme, ventilasyonu sağlamak için yardımcı solunum kasları kullanımı ile 

retraksiyonlar görülür. Fizik muayenede ödematöz görünüm, siyanoz 

görülebilir, periferik nabızlar zayıf alınır, akciğer havalanmasında azalma ve 

ral saptanabilir. Kan gazında hipoksemi, hiperkarbi, respiratuar ve/veya 

doku hipoksisi nedeniyle metabolik asidoz saptanabilir. Direkt grafide 

parankimde retikülogranüler görünüm, hava bronkogramları, buzlu cam 

görünümü olması tipik akciğer bulgularıdır (91). 

Tedavinin temel prensipleri; metabolik ve kardiyorespiratuvar 

açıdan genel destek tedavisi verilmesi, akciğerdeki surfaktan seviyesinin 

artırılması, CPAP ve diğer farklı modlarda mekanik ventilasyon ile yeterli 

oksijenizasyon ve ventilasyonun sağlanmasıdır (92). Genel destek tedavisi 

olarak, uygun çevre ısısının, optimal sıvı dengesinin ve yeterli nütrisyonun 

sağlanması gerekmektedir. Spesifik tedavi, 34. gestasyonal haftanın altında, 

prematüre doğum açısından riskli gebelere antenatal steroid yapılmasıdır. 

Surfaktan uygulaması ile mortalite, hava kaçağı sendromları (pnömotoraks, 

pnömomediastinum vb.), BPD ve ölüm hızında belirgin azalma sağlanır. 
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Çoğu olguda semptom ve bulgular üç gün içinde tepe yapar ve 

sonra kademeli olarak iyileşme süreci başlar. İyileşme çoğunlukla spontan 

diürezin ortaya çıkışı ve daha düşük solunum desteği altında oksijenasyonun 

sağlanmasıyla fark edilir. Hastalığın birinci gününde ölüm nadirdir. 

Genellikle iki ile yedinci günler arasında hava kaçakları, pulmoner hemoraji 

ya da İVK ile ölüm gerçekleşebilir.  

Respiratuvar distres sendromunun önlenmesinde en önemli nokta 

prematüritenin önlenmesi, gereksiz ve zamanlaması uygun olmayan elektif 

sezaryen ile yapılan doğumlardan kaçınılmasıdır. 

 

2.4.3. Apne 

Apne, 20 saniyeden uzun süren veya 20 saniyeden daha kısa olup 

desaturasyon ve/veya bradikardinin eşlik ettiği solunum durmasıdır ve 

prematürelerin %30-40’ında görülen periyodik solunumdan ayırt 

edilmelidir. Periyodik solunum, tekrarlayan periyodlarla bradikardi ve 

siyanoz olmaksızın 5-10 saniye süreli solunum durmasıdır. 

Geç prematüre bebeklerde apneye yatkınlık, karbondioksite karşı 

azalmış santral kemoreseptör aktivitesi, immatür pulmoner irritan 

reseptörler, hipoksik solunum depresyonuna duyarlılığın artması, laringeal 

stimülasyona karşı artan solunum inhibisyonu duyarlılığı ve üst solunum 

yolu dilatatör kas tonusunun yetersizliğine bağlı daha kolay obstrükte 

olması gibi çeşitli faktörlerle ilişkilidir. Ayrıca emme, yutma ve soluk alma 

arasındaki koordinasyonun yetersizliği nedeniyle bu bebeklerde beslenme 

ilişkili apne ile de karşılaşılabilir (1, 93, 94). İnsidansı gestasyonel yaş ile 

ters orantılıdır. Geç prematürlerde %4-7 oranında görülmekte olup term 

bebeklere oranla apne görülme insidansı üç-dört kat artmıştır (64, 95, 96). 

Apne; santral, obstrüktif ve miks tip olmak üzere üç tipe ayrılır.  

Santral apne %10-25 oranında görülür. İmmatüriteye bağlı 

respiratuar merkez yeterli uyarılamamakta ve hipoksiye paradoksal yanıt 

oluşmaktadır. Bu tip apnede inspiratuar efor saptanmaz (96, 97). 



15 

 

 

 

Obstrüktif apne %10-20 oranında görülür ve havayolunun açık 

tutulmasını sağlayan kasların güçsüzlüğü ve işlevlerindeki koordinasyon 

eksikliği, faringeal yetersizlik, boyun fleksiyonu, burun tıkanıklığı gibi 

nedenlerle inspiryum sırasında farenksin kollabe olarak hava yollarının 

kapanması nedeniyle olur. Obstrüktif apnede inspiratuar efor vardır (96, 

97). 

Miks apne ise %50-70 oranı ile en sık görülen apne tipidir. Bu tip 

apne hem üst solunum yolu obstrüksiyonunun olduğu hem eforun olmadığı 

santral ve obstrutif apne karışımı bir apnedir (97). 

Prematürelerde belirli bir nedene bağlı olmayan apne atağı da 

görülebilir. Prematürelerin idiopatik apnesi olarak adlandırılan bu apne 

çeşidi genellikle yaşamın iki ile yedinci günleri arasında ortaya çıkar. 

Klinikte; bradikardi, desaturasyon ve siyanoz görülür. 

Yenidoğanda birçok hastalıkta apne ilk bulgu olarak karşımıza çıkabilir. 

Prematür apne, prematürelerde görülen apnenin en sık nedenidir. Diğer 

nedenler ekarte edilerek tanı konur. Ayırıcı tanıda; anemi, sepsis, 

hipoglisemi gibi metabolik bozukluklar, çevresel ısı değişikliği, anneye 

antepartum magnezyum sülfat ya da opiyat uygulanması, infanta opiyat ya 

da genel anestezi uygulanması, intrakraniyal kanama (İKK) ve neonatal 

ensefalopati  gibi nörolojik hastalıklar, nekrotizan enterokolit, üst hava 

yolunun konjenital anomalileri, nöbet, disfaji ve beslenme güçlüğü, 

pulmoner hipertansiyon, pnömoni ve menenjit gibi enfeksiyonlar yer alır. 

Apne tedavisi, atakların sıklığı ve şiddeti ile ilişkilidir. En basit 

yöntem taktil uyarıdır. Siyanoz ve bradikardi varsa, oksijen verilmelidir. 

Medikal tedavide ilk seçenek kafein, teofilin veya aminofilin gibi ilaçlardır. 

Metilksantinler prematürelerde apne ataklarını azaltmanın yanı sıra pozitif 

basınçlı ventilasyon kullanımını azaltır ve ekstübasyonu kolaylaştırır. 

CPAP özellikle faringeal tıkanıklığın başlattığı apnede etkin tedavi 

yöntemidir. Dirençli durumlarda entübasyon gerekebilir (96-100). 
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2.4.4. Mekonyum Aspirasyon Sendromu  

Mekonyum aspirasyon sendromu (MAS), fetal yaşam veya doğum 

sırasında mekonyum ve amniyotik sıvının solunmasına bağlı gelişen, 

solunum sıkıntısı ve hipoksik solunum yetmezliği ile seyreden klinik 

tablodur (101). 

Mekonyum, ilk kez gebeliğin üçüncü ayında fetal bağırsakta 

ortaya çıkan kalın, siyah-yeşil, kokusuz bir maddedir. Bağırsak ve deriden 

dökülen hücreler, gastrointestinal müsin, lanugo, verniks kazeozadan gelen 

yağlı materyal, amniyotik sıvı ve bağırsak sekresyonlarını içeren 

döküntülerin birikmesinden kaynaklanır (100). 

Mekonyum özellikle term ve postterm gebeliklerde amniyotik sıvı 

ve plasental örneklerde sık karşılaşılan bir bulgudur. Mekonyum boyalı 

amniyotik sıvı her ne kadar matüritenin bir göstergesi olsa da, akut veya 

kronik hipoksi gibi gastrointestinal sistemi etkileyen stres durumlarıyla 

ilişkili olarak tüm gestasyon haftalarında ortaya çıkabilmektedir. 

Mekonyum boyalı amniyotik sıvının en önemli sonucu gebeliklerin %1-

3’ünde görülen MAS’dır. Mekonyumlu amniyotik sıvı tüm canlı 

doğumların yaklaşık %10’unda görülmekte, MAS ise bunların %2-10’unda 

gelişmektedir (102-105). Mekonyum aspirasyon sendromunun sıklığı 

gestasyonel hafta ile birlikte artmaktadır. Güncel verilere göre 1000 canlı 

doğumda %0,78 oranında MAS görülmektedir. Antenatal bakımda ve 

doğum sürecindeki iyileşmelerle birlikte son birkaç dekatta sıklığı ve 

mortalitesi giderek azalmakta olsa da pulmoner ve nörogelişimsel sonuçları 

ile %5-40 oranında morbiditeye neden olduğu bilinmekte bu nedenle klinik 

önemini korumaktadır (105, 106). 

Mekonyum aspirasyon sendromunun temel özellikleri değişen 

surfaktan metabolizması/fonksiyonunu, hava yollarında obstrüksiyonu ve 

pulmoner vasküler dirençte artışı içeren kompleks ve multifaktöryel bir 

patofizyolojiye sahiptir. Mekonyum direkt etki ile Tip II pnömosit hasarı ve 

surfaktan inaktivasyonuna neden olarak RDS gelişimine yol açar. Bunun 
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yanı sıra mekonyum proinflamatuar sitokinlerin aktivasyonu ile pulmoner 

inflamasyonu uyarır. Aspire edilen mekonyum alveolde kısmi tıkanıklığa 

bağlı aşırı havalanma alanları ve tam tıkanıklığa bağlı atelektazi alanları 

oluşturur. Ayrıca mekonyum içeriğindeki pankreatik enzimlerin direkt 

etkisi de patofizyolojide rol oynar (107). 

Mekonyum aspirasyon sendromunda patofizyolojik sürece bağlı 

klinik oldukça heterojendir. Bazı yenidoğanlarda mekanik ventilasyon 

ihtiyacı gelişmezken bir kısmında pulmoner hipertansiyona kadar ilerleyen 

ağır klinik gelişebilmektedir. Klasik anlamda çoğunlukla ağır solunum 

sıkıntısı, ventilasyon perfüzyon uyumsuzluğu, asidoz ve pulmoner 

hipertansiyonla karakterizedir. 

Klinikte fetal deselerasyon, düşük APGAR skoru, mekonyumla 

temas süresine göre değişen mekonyum boyalı verniks, cilt, umblikus ve 

tırnaklar, doğumdan hemen sonra veya birkaç saat içerisinde gelişen takipne 

ve retraksiyonlar, göğüs ön-arka çapında artış, hedef saturasyon değerlerine 

ulaşmak için oksijen veya ventilasyon destek ihtiyacı görülebilmektedir. 

Fizik muayenede ral ve ronküs duyulabilir, siyanoz görülebilir. 

Tanısı mekonyum boyalı doğmuş  bir yenidoğanda yaşamın ilk 

saatlerinde solunum sıkıntısıyla birlikte oksijen destek ihtiyacının olması ve 

bu durumu açıklayacak başka bir havayolu, akciğer veya konjenital kalp 

malformasyonu olmaması ile konur (108). Kan gazında hipoksemi, 

hiperkapni ve respiratuar asidoz saptanır. Akciğer grafisinde yama tarzında 

infiltrasyon ve hiperinflasyon alanları, atelektazi, PTX ve 

pnömomediastinum gibi hava kaçakları, plevral efüzyon ve kardiyomegali 

görülür. Tanıda ayrıca non-invaziv ve yüksek sensitiviteye sahip bir araç 

olarak akciğer ultrasonu da kullanılabilir. USG’de hava bronkogramları ve 

konsolidasyon, plevral çizgilenmede anomaliler ve A çizgisinin olmaması, 

konsolide olmayan bölgelerde alveoler interstisyel sendrom veya B-

çizgileri görülür. Şiddetli MAS’ta atelektazi ve ilişkili nabız işareti “lung 

pulse’’ bulgusu saptanır (109). 



18 

 

 

 

Ayırıcı tanıda pnömoni, YDGT, asfiksi, sepsis ve persistan 

pulmoner hipertansiyon (PPHT) gibi solunum sıkıntısına yol açan diğer 

hastalıklar düşünülmelidir (110). 

Mekonyum boyalı amniyotik sıvı varlığında, intrapartum 

orofaringeal ve nazofaringeal aspirasyon önerilmemektedir. 2020 CoSTR-

Neonatal Life Support bebek deprese bile olsa, trakeal aspirasyon 

yapılmamalı, ilk basamak uygulamaların tamamlanmasından sonra 

solunum çabası yeterli değilse ya da kalp tepe atımı (KTA) <100/dk ise 

hemen PBV’a geçilmelidir. MAS ile doğan bebeklerde trakeal aspirasyon 

için tek koşul bebeğin solunum yolunda “obstrüksiyon yapacak partikül” 

bulunmasıdır (111, 112). Sepsis açısından risk faktörü ve akciğer grafisi 

bulguları olmayan klinik olarak hafif bulguları olan bebeklerde antibiyotik 

tedavisi başlanması rutin olarak önerilmez ancak mekanik ventilasyon ve 

ileri hemodinamik destek gerektiren orta-ağır vakalarda kültür sonuçları 

çıkana kadar antibiyotik tedavisi önerilir. Hafif -orta vakalarda (FiO2 % 

<40) çoğu zaman nazal CPAP tedavisi yeterli olur (113). Yüksek oksijen 

gereksinimi, respiratuar asidoz, orta-ağır pulmoner hipertansiyon ve zayıf 

kan basıncı ve perfüzyon durumunda entübasyon ve invazif mekanik 

ventilasyona geçilebilir (113). MV desteği altında FiO2 >%50 üzerinde ise 

hastalığın erken seyrinde surfaktan uygulayıp klinik izleme göre tekrarlayan 

dozların verilmesi önerilir (114). 

Uygun antenatal izlem ile fetal distres bulgularının erken 

saptanması ve 41. gebelik haftasından sonraki postmatür gebeliklerde 

doğum indüksiyonunun sağlanmasının MAS sıklığını ve perinatal ölümleri 

azalttığı gösterilmiştir (115, 116). 

 

2.4.5. Persistan Pulmoner Hipertansiyon 

Doğumdan kısa süre sonra ventilasyon, oksijenizasyon ve 

pulmoner kan akımında artış pulmoner vasküler resistansta (PVR) azalmaya 

yol açar. PPHT doğum sonrasında PVR’nin normal düşüşünün 

gerçekleşmemesi ve doğum sonrası dolaşım adaptasyonunun 

sağlanamamasına bağlı gelişen hipoksik solunum yetmezliğidir (117, 118). 
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Yenidoğanın PPHT’u term ve geç pretermlerde daha sıktır (119). 

Zamanında doğmuş bebeklerde %0.08 olan PPHT insidansının geç 

pretermlerde %0.38 olduğu bildirilmiştir (47). İntrauterin dönemde 

pulmoner dolaşım yüksek dirençli ve düşük akışlı iken plasental dolaşım 

düşük dirençli ve yüksek akışlıdır. Doğum esnasında pulmoner direnci hızla 

azaltarak pulmoner kan akışını arttırmak için pek çok mekanizma aynı anda 

çalışır. Pulmoner kan akımının artması, sistemik vasküler direncin artması 

ve fetal şantların tersine dönmesi en temel üç mekanizmadır (120, 121). 

Postnatal pulmoner/vasküler direnç oranındaki düşüş normal olarak 

gerçekleşemezse PPHT ve hipoksemik solunum yetmezliği ortaya çıkar 

(122). 

Persistan pulmoner hipertansiyon gelişimini tetikleyen risk 

faktörleri olarak; erkek cinsiyet, prekonsepsiyonel aşırı kilolu anne, 

maternal diyabet ve astım, sezaryen doğum, geç prematüre ve LGA, 

koryoamniyonit, antenatal selektif seratonin geri alım inhibitörlerine ve 

non-steroidal antiinflamatuvara maruziyet, hipotermi, hipokalsemi ve 

polisitemi bildirilmiştir (119). 

Klinik bulgular pulmoner vazokonstriksiyonun şiddeti, 

ekstrapulmoner şantların varlığı ve ventriküllerin kontraktilitesi ile ilişkili 

olarak değişkendir. Genellikle doğumdan kısa süre sonra solunum sıkıntısı 

ve siyanoz şeklinde başlamaktadır. Hastalarda diferansiye siyanoz, labil 

hipoksemi görülür. Çevresel uyarılarla oksijenizasyondaki ani kötüleşme 

PPHT için tipiktir (123, 124). Altta yatan akciğer hastalığı olmadıkça 

parsiyel karbondioksit basıncı (pCO2) düzeyleri sıklıkla normaldir. Altta 

yatan hastalığa veya şiddetli hipoksi ve perfüzyondaki bozulmaya bağlı kan 

gazında metabolik asidoz ve laktat yüksekliği görülebilir. 

Akciğer grafisinde idiyopatik PPHT’da pulmoner kan akımındaki 

azalmaya bağlı azalmış vasküler yapılar görülebilir. Akciğer grafisinde 

parankimal hastalığın ciddiyeti ile açıklanamayan orantısız hipoksemi, 

idiyopatik PPHT veya siyanotik kalp hastalığı açısından uyarıcıdır (122). 



20 

 

 

 

Persistan pulmoner hipertansiyona özgün bir laboratuvar testi 

yoktur. Tanıda ekokardiyografi (EKO) altın standarttır. Ayırıcı tanıda 

konjenital kalp hastalıkları, primer izole parankimal akciğer hastalıkları, 

sepsis ve alveolar kapiller displazi düşünülmelidir.  

Acil olarak tanı konulup tedavi edilmezse %10-20’ye kadar yüksek 

oranda önemli morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (125). 

Tedavide pulmoner vasküler yapının gevşemesi ve miyokardiyal 

disfonksiyon ve periferik vasküler anormalliklerinin düzeltilmesi 

hedeflenir. Optimal destek tedavilerine rağmen oksijenizasyon indeksi 20-

25 olduğunda inhale nitrik oksit (iNO) tedavisi başlanmalıdır. PPHT 

tedavisinde Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi onayı alan tek tedavi iNO’dur 

(126, 127). PPHT’li bebeklerin yaklaşık %40’ ı iNO’ya yanıt vermez veya 

sadece geçici bir tedavi etkisine sahiptir. Bu durumda veya iNO yokluğunda 

alternatif vazodilatör seçenekler düşünülmelidir. Ancak bu ajanlar sistemik 

vazodilatör etkilere de sahip olduğundan, sistemik hipotansiyon, sağdan 

sola şantta artışa yol açabileceği unutulmamalıdır. Mortalite oranı altta 

yatan hastalığın patofizyolojisi ve şiddetine, tedavi olanaklarına göre 

değişmekle birlikte yaklaşık %7-10’dur. 

2.4.6. Pnömotoraks 

Paryetal ve visseral plevra yaprakları arasındaki boşlukta hava 

bulunmasına pnömotoraks denir. Görülme insidansı doğum ağırlığı ile ters 

orantılıdır. Özellikle çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde ve MAS’ta 

artmaktadır. En sık sebebi frajil ve immatür olan akciğer dokusuna uygun 

olmayan basınçlarda mekanik ventilasyon uygulanmasıdır.  

Pnömotoraks aşırı gerilen alveolün yırtılmasıyla başlar (128). Aşırı 

gerilme, yaygın hava tutulmasına veya gazın dengesiz dağılımına bağlı 

gelişebilir. Gazın dengesiz dağılımı atelektazi veya MAS’ta olduğu gibi 

hava yollarındaki tıkaçlardan kaynaklanabilir. Aşırı gerilmiş alveollerden 

yırtılarak çıkan hava plevral boşluğa doğru ilerleyerek PTX’a neden olur. 
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Pnömotoraks genelde MV gerektiren ve altta yatan akciğer 

hastalığı olan yenidoğanlarda görülür. Özellikle MAS’ın sık görülen bir 

komplikasyonudur, etkilenen bebeklerin %10-30’unda görülür (129, 130). 

Ayrıca genellikle bilateral PTX’le karakterize pulmoner hipoplazi, pnömoni 

ve YDGT diğer risk faktörleridir (131, 132). 

Klinikte küçük PTX olan bebekler asemptomatik olabilirken daha 

büyük hava kaçağı gelişen bebeklerde takipne, inleme, solukluk ve siyanoz 

gibi solunum sıkıntısı belirtileri ortaya çıkar. Fizik muayenede göğüs 

asimetrisi, etkilenen tarafta solunum seslerinde azalma ve kalp seslerinin 

karşı tarafa yer değiştirmesi saptanır. Elektrokardiyografide QRS voltajında 

ani düşüş erken bulgu olabilir (133). Büyük bir tansiyon PTX’da ise venöz 

dönüşün azalmasına bağlı kardiyak debide düşüş, hipotansiyon, bradikardi 

ve hipoksemi ortaya çıkar. 

Ani başlayan solunum sıkıntısı, mekanik ventilatör ile solunum 

desteği alan bir bebekte oksijen saturasyonunda ani düşme, ventilasyon 

veya kardiyovasküler durumda açıklanmayan bir bozulma olması 

durumunda şüphelenilerek tanısı transilluminasyon, akciğer grafisi ve 

ultrasonografi ile konur (133). Akciğer grafisinde karakteristik bulgular, 

plevral boşlukta visseral plevrayı gösteran hava, etkilenen taraftaki 

diyaframın düzleşmesi ile birlikte atelektazi ve mediastenin karşı tarafa 

itilmesidir. 

Tedavisi PTX’ın büyüklüğüne ve bebeğin mekanik ventilasyon 

gerektiren solunum hastalığı olup olmadığına bağlıdır. Asemptomatik veya 

minimal solunum desteği gereken stabil bebekler yakın gözlemle 

konservatif olarak tedavi edilebilir. Bu bebeklerde PTX tipik olarak bir-iki 

gün içinde düzelir. Semptomatik PTX veya tansiyon PTX olan hastalara 

göğüs tüpü takılmalıdır. Acil durumda ise klinik olarak tanı konulup grafi 

için zaman kaybetmeden torasentez yapılmalıdır. 

Mekanik ventilatördeki hastaları hava kaçağından önleme 

amacıyla düşük basınç, düşük tidal volüm, düşük inspirasyon zamanı ve 
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yüksek frekans ile makul PEEP değerleri kullanılarak MV uygulanması 

önerilir (134). 

2.4.7. Pnömoni 

Pnömoni akciğerin enflamatuvar sürecidir. Neonatal mortalite ve 

morbiditenin önemli nedenlerinden biridir (135, 136). 34. gastasyonel 

haftada doğan bebeklerde term bebeklere göre pnömoni görülme sıklığı 15 

kat daha fazladır (48). Yapılan çalışmalarda insidansı geç prematüre 

bebeklerde %1 olarak bildirilmiştir (47). 

Geç prematürelerin akciğer gelişiminin tam olmamasından 

kaynaklanan fizyolojik eksiklikler, immun sistemlerinin immatür olması, 

mukosilier aktivitenin yetersiz olması bu bebeklerde pnömoniye zemin 

hazırlamaktadır. Ayrıca membran rüptürü, koryoamniyonit, düşük doğum 

ağırlığı, erkek cinsiyet, annede intrapartum ateş olması, uzamış hastane 

yatışı, mekanik ventilasyon ve invaziv işlemler risk faktörleri arasındadır 

(18, 137). 

Pnömoni doğum öncesinde plasental yolla, doğum sırasında ya da 

postnatal dönemde kazanılabilir. Neonatal pnömoni başlangıç zamanına 

göre erken veya geç başlangıçlı olmak üzere iki gruba ayrılır (138). Erken 

başlangıçlı pnömoni postnatal ilk üç günde gelişir. Enfekte amniyotik 

sıvının intrauterin/doğum sırasında veya sonrasında aspirasyonu veya 

anneden vertikal bulaş ile gelişebilir. Geç başlangıçlı pnömoni ise doğum 

sonrası üçüncü günden sonra gelişir ve sağlık bakımı ilişkili veya toplum 

kaynaklı olabilir. 

Klinikte takipne, retraksiyon, inleme, letarji ve apne gibi 

nonspesifik bulgular görülebilir. Mekanik ventilatördeki bebekte ventilatör 

ayarlarının ve oksijen gereksiniminin artışı, sekresyonda artış ve 

sekresyonların pürülan karakter kazanması gibi ek bulgular gelişebilir. 

Tanı klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik bulgularla konulur. 

Akciğer grafisinde infiltrasyon, atılmış pamuk manzarası, hava 

bronkogramları, atelektazi ya da retikülogranüler görünüm görülebilse de 
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pnömoni olgularının %15’inde normal olabileceği unutulmamalıdır (139). 

Erken başlangıçlı pnömoninin gelişmiş ülkelerdeki en sık nedeni 

grup B streptokoklardır. E. coli, S. aureus., S. pneumoniae ve Klebsiella 

suşları da erken sepsiste sık görülen patojenlerdir. Ayrıca başta Herpes 

simpleks virüs olmak üzere virüsler ve kandida suşları da pnömoni nedeni 

olabilir (140, 141). Geç başlangıçlı pnömonide başta S. Pyogenes, S. Aureus 

ve S. Pneumonia gibi gram pozitif mikroorganizmalar olmak üzere 

bakteriyal, viral veya fungal etkenler görülebilir. Ventilatör ilişkili 

pnömonide ise en sık gram negatif bakteriler karşımıza çıkar. 

Neonatal pnömoninin tanısı güçtür, ayırıcı tanı geniştir ve neden 

olan patojenler nadiren tespit edilebilir. Bu nedenle pnömoniden şüphe 

duyulması halinde ampirik antibiyotik tedavisine başlanmalıdır. Bakteriyel 

pnömonilerde enfeksiyonun erken veya geç başlamasına göre antibiyotik 

seçimi farklılık gösterir. Erken başlangıçlı pnömonide ampirik olarak tercih 

edilebilecek antibiyotikler ampisilin ve bir aminoglikozit (gentamisin) 

olabilir (142, 143). Geç başlangıçlı pnömonide ise stafilokok suşlarının 

penisilin direncinin yüksek olması nedeniyle ilk tercih olarak vankomisin 

ve aminoglikozid önerilebilir. Mekanik ventilatör ilişkili pnömonide 

ampirik tedavi pseudomonas dahil gram negatif ve gram pozitif 

mikroorganizmaları içerek şekilde ampirik antibiyotik başlanmalıdır. Viral 

pnömoniler için spesifik tedaviler kısıtlı olmakla birlikte influenza için 

tedavide oseltamivir kullanılabilir. Hastalarda hipoksemi ve apnenin 

düzeltilmesi, termoregülasyon, kan şekerinin izlenmesi, sıvı-elektrolit 

tedavisi ile birlikte beslenmenin desteklenmesi gerekir. 

Ayırıcı tanıda YDGT, RDS, MAS, pulmoner hemoraji, 

pnömotoraks, hipoglisemi ve metabolik asidoz, pulmoner hipoplazi, 

trakeoözefagial fistül, koanal atrezi, konjenital diafragma hernisi ve 

konjenital kalp hastalıklar yer alır. 
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2.4.8. Bronkopulmoner Displazi 

Bronkopulmoner displazi (BPD), ilk kez 50 yıl önce, Northway ve 

ark. tarafından tanımlanmış ve fibrozisle karakterize kronik akciğer 

hastalığı olarak algılanmıştır (144). BPD pretermlerde akciğer gelişiminde 

bozukluk ve hasar sonucu oluşur. Prematüre bebekler BPD gelişimi 

açısından risk altında olup antenatal steroid, surfaktan ve agresif olmayan 

mekanik ventilasyon uygulamaları bu riski azaltan durumlardır (145). BPD 

gelişimi intrauterin dönemden doğum sırası ve sonrasına uzanan birçok 

faktörle ilişkilidir. Yapılan çalışmalarda doğum öncesi maternal 

faktörlerden; gebelikte sigara içilmesi, HT ve intrauterin büyüme geriliği 

(IUGR) postmenstrüel 36.haftada BPD tanısı ile ilişkili bulunmuştur (146). 

Bronkopulmoner displazi çoğunlukla aşırı DDA’lı küçük 

prematürlerde, ilk günlerde klinik ağırlık derecesi ne olursa olsun RDS veya 

diğer nedenlere bağlı solunum yetmezliği olup olmamasına bakılmaksızın, 

doğumda gebelik yaşı <32 hafta olan prematüreler için postnatal (PN) 36. 

haftada ve gebelik yaşı ≥32 hafta olan prematüreler için PN 28. günde veya 

bunlardan daha erken gerçekleşirse taburculuk zamanında aşağıdaki gibi 

tanımlanır: 

Hafif BPD:  

• Gebelik yaşı <32 hafta ise postmenstrüel 36. haftada veya 

taburculuk sırasında (hangisi daha erkense) ek O2  gereksiniminin 

olmaması 

• Gebelik yaşı ≥32 hafta ise PN 56. gün veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) ek O2 gereksiniminin olmaması 

Orta BPD: 

• Gebelik yaşı <32 hafta ise postmenstrüel 36. Haftada veya 

taburculuk sırasında (hangisi daha erkense) <%30 ek O2 gereksiniminin 

olması 

• Gebelik yaşı ≥32 hafta ise PN 56. gün veya taburculuk 
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sırasında (hangisi daha erkense) <%30 ek O2 gereksiniminin olması 

Ağır BPD: 

• Gebelik yaşı <32 hafta ise postmenstrüel 36. Haftada veya 

taburculuk sırasında (hangisi daha erkense) ≥%30 O2 gereksinimi ve/veya 

pozitif basınç (PBV veya nCPAP) gereksinimi 

• Gebelik yaşı ≥32 hafta ise PN 56. gün veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) ≥ %30 O2 gereksinimi veya pozitif basınç 

(PBV veya nCPAP) gereksinimin olması olarak tanımlanır. 

Bronkopulmoner displazi etiyolojisinde prematürite, fetal büyüme 

kısıtlılığı, maternal sigara kullanımı, mekanik ventilasyon, oksijen 

toksisitesi, enfeksiyon, enflamasyon, PDA ve bozulmuş anjiogenez yer alır. 

Klinikte takipne ve retraksiyonlar görülür. Fizik muayenede, ral ve 

ronküs duyulabilir. Akciğer grafisinde, normal ve infiltre alanlar dağınık 

olarak bulunur. Bunun dışında atelektazi, hava hapsi, hiperinfle alanlar ve 

pulmoner ödem saptanabilir. Ağır BPD’li hastalar hipoksemik, hiperkapnik, 

mekanik ventilasyon ve oksijen ihtiyacı bulunan hastalardır. Bu hastalarda 

düşük tidal volüm, artmış pulmoner rezistans, düşük akciğer kompliyansı 

gibi pulmoner disfonksiyon bulguları mevcuttur. Artan pulmoner rezistans 

pulmoner hipertansiyona ve sağ atrial basıncın yükselmesine neden olur. 

Sonuç olarak pulmoner drenaj bozularak pulmoner ödem gelişir. 

Hastane yatışı sırasında; hastanın büyüme eğrilerinin yakın takip 

edilerek nutrisyonunun düzenlenmesi, yeterli kalori alımının yakın takibi, 

sıvı kısıtlaması, kan basıncı, EKO ile pulmoner arteriel hipertansiyon 

açısından yakın takibi yapılır. Entübasyon gereksinimi varsa, “tidal hacim 

hedefli senkronize ventilasyon” önerilir. MV süresinin olabildiğince kısa 

tutulması, ekstübasyon başarısını arttırmak için MV’den ayırma sonrasında 

invazif olmayan solunum desteği verilmesi önerilir. 
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2.4.9. Hipoglisemi 

Hipoglisemi, kan glukoz seviyesinde azalma sonucu ortaya çıkan 

ve geniş spektrumdaki klinik bulgularla kendini gösteren bir semptomlar 

kompleksi olup yenidoğanın en önemli ve en sık metabolik problemidir. 

Hipoglisemi insidansı gestasyonel yaş ile ters orantılıdır, bu nedenle geç 

prematüre bebekler hipoglisemi açısından daha büyük risk altındadır (9). 

Çalışmalarda geç pretermlerde hipoglisemi insidansı %15 saptanmış ve bu 

oran term bebeklere kıyasla üç kat daha fazla olarak bildirilmiştir (7, 146). 

İntrauterin dönemde kan glukozu plasenta aracılığıyla maternal 

glukoz düzeyi ile sağlanır. Fetal yaşamda terme yaklaştıkça artan 

insülin/glukagon oranı fetusta lipolizi baskılayıp, glikojen depolanmasına 

yol açar ve glikojen depoları üçüncü trimesterde yeterli hale gelir. Doğumla 

birlikte kan glukoz düzeyi, fetal dönemde anneden sağlanan glukoz yerine, 

aralıklı enteral beslenme ile sağlanır. Bu süreçte glukoz homeostazisin 

sağlanması için, fetal hayatta artmış olan insülinin baskılanması, glukagon 

ve epinefrinin ise artarak glikojenden glukoz salınımı ve glukoneogenez 

için enzimlerin uyarılması gerekir. Geç prematürelerde glikojen depolarının 

yetersizliği, enteral beslenme problemleri, hepatik enzim sistemlerinin ve 

hormonal regülasyonun immatüritesi ve glukoliz metabolizmasındaki 

yetersizlikler hipoglisemiye neden olur (48, 147-149). Ayrıca geç 

prematürelerde ketojenik yanıtın yetersiz olması, açlık durumunda 

kaynağını keton cisimlerinden sağlayan beyin için oldukça riskli bir durum 

olup bu da geç pretermleri hipoglisemiye bağlı nörolojik hasara daha açık 

hale getirir (148). 

Yenidoğanın diyabetik anne bebeği (DAB) olması,  IUGR, SGA 

veya LGA olması, maternal pregestasyonel/gestasyonel diyabetin olması, 

preeklampsi/eklampsi, enfeksiyon ve hipotermi varlığı da hipoglisemiye 

yatkınlık oluşturmaktadır (9, 150). 

Klinik belirtiler arasında letarji, irritabilite, takipne, hipotermi, 

bradikardi, hipotoni, konvulziyon, solukluk, apne, beslenme güçlüğü ve 
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siyanoz yer alır.  

Literatürde hipoglisemi sınırları konusunda görüş farklılıkları 

vardır; AAP 2011 rehberi ve Pediatrik Endokrin Derneği’nin (PES) 

önerileri doğrultusunda geç preterm bebeklerde yaşamın ilk dört saati içinde 

olan asemptomatik hipoglisemi alt sınırı 25 mg/dl, dört ile 24 saat arası alt 

sınır 35 mg/dl, 24-48 saat arası alt sınır 50 mg/dl ve ilk 48 saati dolduran 

geç preterm bebekler için hipoglisemi alt sınırı 60 mg/dl olarak kabul 

edilmektedir (146, 151). 

Tedavisi kan glukoz konsantrasyonuna ve bebeğin semptomatik 

olup olmamasına göre değişmektedir. Hipogliseminin uzun sürmesi veya 

sık tekrarlaması serebral etkilenmeye neden olabileceği için riskli 

durumların belirlenmesi ve korunma çok önemlidir. SGA, LGA, DAB ve 

geç prematüreler hipoglisemi açısından riskli olup bu bebeklerde doğum 

sonrası ilk beslenmeden 30 dakika sonra (ilk bir saat içinde beslenmeli) kan 

şekeri kontrolü yapılmalıdır. Sadece beslenme ile normoglisemik değerler 

elde edilmesi durumunda, ölçüm iki-üç saat aralıklarla ve beslenme öncesi 

olacak şekilde tekrarlanmalıdır. Kan glukoz düzeyi 48. saatten sonra > 

60mg/dL seviyesinde tutulamaz ise hipoglisemik hastalıklar açısından 

araştırılmalıdır (152). Soğuk stresi hipogliseminin kötüleşmesine neden 

olabileceğinden bu bebekler hipotermi açısından yakın takip edilmelidir. 

2.4.10. Polisitemi 

Polisitemi artmış eritrosit kitlesi, hiperviskozite ise kan akımına 

karşı gelişen direnç olarak tanımlanır (153). Neonatal polisitemi 

yenidoğanın sık görülen problemlerinden biri olup tanı ve tedavisi 

zamanında yapılmadığı takdirde santral sinir sistemi başta olmak üzere 

dolaşım ve gastrointestinal sistem gibi pek çok sistemde komplikasyonlara 

yol açabilen önemli bir klinik durumdur. Yenidoğan genel popülasyonda 

insidansı %1-5 arasında bildirilmiştir (154-156). Olguların çoğu 

asemptomatiktir. 
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Polisitemideki klinik sorunların nedeni hiperviskozitedir. 

Yenidoğan döneminde hiperviskoziteye yol açan en önemli faktör ise 

hematokrittir. Belli bir hematokrit (HCT) seviyesine kadar dolaşan 

eritrositlerin hacmi ile kan viskozitesi arasında lineer bir ilişki gözlenirken 

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

Hiperviskoziteye bağlanan klinik tablonun oluşma 

mekanizmasında doku hipoksisi ve asidoz gibi hiperviskozitenin lokal 

etkileri ile mikrodolaşımda trombüs oluşumu yer alır. Santral sinir sistemi, 

böbrekler ve sürrenaller, gastrointestinal sistem ve kardiyopulmoner sistem 

etkilenim açısından potansiyel olarak en riskli sistemlerdir (159). 

Polisitemi/hiperviskozite ile birlikte serebral kan akımının ve arteriyel 

glukoz konsantrasyonunun azaldığı, serebral glukoz alımının ve dağılımının 

bozulduğu gösterilmiştir (160, 161). 

Polisitemi, SGA bebeklerde, maternal HT ve diyabet varlığında 

daha sık görülmekte olup, GH 34 haftanın altındaki bebeklerde daha seyrek 

karşımıza çıkar. 

Klinikte letarji, irritabilite, konvulziyon, tromboz gibi santral sinir 

sistemi bulguları; siyanoz, taşikardi, solunum sıkıntısı, pulmoner 

hipertansiyon gibi kardiyopulmoner sistem bulguları; oligüri, akut böbrek 

yetmezliği ve renal ven trombozu gibi üriner sistem bulguları; hipoglisemi, 

hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi metabolik sorunlar; kusma, beslenme 

güçlüğü ve nekrotizan enterokolit gibi gastrointestinal bulgular; 

hiperbilirubinemi, trombositopeni gibi hematolojik bulgular görülebilir 

(156-158, 162, 163). Hipoglisemi, polisitemik bebeklerde %12-40 oranı ile 

en sık rastlanan metabolik problemdir ve polisitemisi olan her bebeğin kan 

glukoz düzeyi takip edilmelidir. Tanısı venöz hematokritin %65 veya 

üzerinde olması ile konur. Tedavide hipovolemiyi indüklemeden eritrosit 

kütlesini azaltmak için izovolümetrik parsiyel exchange transfüzyon 

önerilmektedir. HCT düzeyleri %65’in üzerinde bulunan semptomatik 

bebeklere veya %70’in üzerinde bulunan asemptomatik bebeklere parsiyel 

exchange önerilmektedir, %65-70 arasında olan asemptomatik bebeklere 
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ise hidrasyon tedavisi uygulanmalıdır. Birçok organda önemli 

komplikasyonlara yol açabilmesi nedeniyle polisiteminin önlenmesi ve 

riskli grupların yakın takip edilmesi çok önemlidir. 

2.4.11.Hiperbilirubinemi 

Sarılık bilirubinin deri ve mukozalarda birikimi sonucu deri ve 

skleraların sarı renkte görülmesine denir; bu duruma hemoglobinin hem 

parçasının yıkım ürünü olan ve karaciğer tarafından atılan bilirübinin 

plazma düzeyinin yükselmesi neden olur. Total serum bilirubin (TSB) 

düzeyi 5 mg/dL’yi aştığında sarılık görülür (164). Sarılık yenidoğan 

döneminde en sık değerlendirme ve tedavi gerektiren klinik durumdur 

(165). Sıklıkla geçici ve benign bir durum olsa da bazen kernikterus gibi 

önemli komplikasyonlarla sonuçlanabilir (166). 

Geç pretermlerde term bebeklere göre 2.4 kat daha fazla sarılık 

gelişmektedir (167, 168). Ayrıca 36. gestasyonel haftada doğan bir bebekte 

TSB 20 mg/dl’nin üzerine çıkma riski 41 hafta ve üzerinde doğanlara göre 

sekiz kat artmıştır (169). Çalışmalarda geç pretermlerin %54’ünde sarılık 

görüldüğü bildirilmiştir (7). Benzer şekilde yenidoğan döneminde tekrar 

hastaneye yatırılan geç prematüre bebeklerin %45'inde başlıca tanının 

sarılık olduğu görülmüştür (150). Ülkemizde yapılan bir çalışma dört geç 

prematüre bebekten birinin sarılık için fototerapiye ihtiyaç duyduğunu 

göstermiştir (170). 

Bilirubin hem katabolizmasının son ürünüdür. Hem’in %75’i 

eritrositlerin hemolizi sonucu açığa çıkan hemoglobinin parçalanmasıyla 

oluşur. Plazmada unkonjuge haldeki bilirubin büyük oranda albümine 

bağlanarak karaciğere taşınır. Hepatosit içine alınan bilirubin uridin difosfat 

(UDP) glukuronil transferaz enzimi ile konjuge edilir. Konjuge bilirubin 

safra yoluyla bağırsağa geçer. Yenidoğanda konjuge bilirubinin büyük 

çoğunluğu intestinal mukozada bulunan β glukuronidaz enziminin 

aktivitesiyle tekrar unkonjuge hale dönüştürülür ve enterohepatik dolaşım 

yoluyla geri emilir. Bilirubinin bu enterohepatik dolaşımı yenidoğan sarılığı 
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oluşumuna önemli katkıda bulunur. Diğer taraftan erişkinde kolonik 

bakterilerin etkisiyle konjuge bilirubin sterkobiline dönüştürülerek hızla 

vücuttan atılırken yenidoğanda hayatın ilk günlerinde henüz yeterli bağırsak 

florası yoktur (171). 

Hiperbilirubinemi, artan bilirubin üretimi, azalmış metabolizma ve 

eliminasyon veya ikisinin bir kombinasyonunun bir sonucu olarak ortaya 

çıkar. Geç pretermlerde eritrosit ömrü daha kısadır, dolayısıyla bilirübin 

yükleri artmıştır. Hepatik bilirubin alımı ve bilirubin konjugasyonu termlere 

göre daha az gelişmiştir ve UDP glukuronil transferaz aktivitesi yetersiz, 

ligandin miktarı termlere göre daha azdır (172-174). Ayrıca beslenme 

probleminin bu bebeklerde sık görülmesi bilirubinin enterohepatik 

dolaşımının ve sonuç olarak serum bilirubininin artışına yol açar (165).  

Prematürite dışında bebeğin gestasyon haftasına göre iri olması, 

doğumda vakum/forceps kullanılması, anne sütü ile beslenme sarılık riskini 

artıran diğer faktörlerdir. 

Klinikte önce sklera ve yüzden başlayıp daha sonra gövde ve 

ekstremitelere yayılan sarılık görülür. Artmış uyku hali, emme güçlüğü 

sarılığın derecesine bağlı eşlik edebilir. 

Sararan her bebekte bilirubin düzeyine bakılmalıdır. Gebelik yaşı 

35 hafta ve üzerindeki bebeklerde hem gebelik haftasını hem de risk 

faktörlerini değerlendirme kapsamına alan AAP eğrileri yaygın olarak 

kullanılmaktadır (175). Gebelik yaşı <35 hafta olan bebeklerde ise 

değerlendirme için kullanılan sınırlar NICE rehberinden adapte edilmiştir 

(NICE rehberinde fototerapi ve kan değişimi sınırları yenidoğan 

ünitelerindeki bildirilen bakım uygulamalarına ve uzlaşı görüşlerine 

dayandırılmıştır) (176). 

Tedavi kararı TSB, gebelik haftası, doğum ağırlığı ve risk 

faktörlerini içine alan eğriler veya tablolar kullanılarak verilir. Fototerapi 

hiperbilirubinemili bebeklerde en sık kullanılan tedavi yöntemidir, bunu 

kan değişimi ve intravenöz immünglobülin takip eder. Tedavinin amacı 
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şiddetli neonatal hiperbilirubinemiyi, akut bilirubin ensefalopatisini ve 

kernikterusu önlemektir. Hiperbilirubinemiye bağlı morbiditenin 

azaltılabilmesi için sık ve başarılı emzirme teşvik edilmeli, aileye beslenme 

eğitimi verilmeli, riskli bebekler yakın takip edilmeli ve bebekler 

taburculuk öncesi sarılık açısından değerlendirilmelidir ve taburculuk 

sonrası erken dönemde kontrole çağırılmalıdır (165). Özellikle halk 

arasında yenidoğan sarılığıyla ilgili birçok yanlış bilginin uygulandığı 

ülkemizde, GH ve risk faktörleri ayırt edilmeksizin tüm yenidoğanların 

ailesine yenidoğan sarılığı hakkında ayrıntılı bilgi verilmeli ve ailenin 

sarılığı gözlemlediği andan itibaren yapılması gerekenler anlatılmalıdır. 

2.4.12. Hipotermi 

Vücut ısının 36,5 °C’nin altına düşmesi hipotermi olarak 

tanımlanır. Preterm bebekler yüzey alanları geniş olduğu, daha az subkutan 

yağ dokusu içerdiği, glikojen ve kahverengi yağ depoları yetersiz kaldığı 

için hipotermiye daha eğilimlidirler (177). Geç preterm bebeklerde 

insidansı %6-14 olarak bildirilmiştir (1, 47, 52). 

Yenidoğanda ısı üretim yolu yağ asitlerinin oksidasyonudur. Yağ 

asidi deposu olan kahverengi yağ dokusu; mediastinal yapılar, böbrekler, 

skapula, aksilla ve ense etrafında yer alır. Soğuğa maruziyet norepinefrin 

salınımı ile sempatik sinir sistemini aktive eder. Norepinefrin, ısı üretimine 

neden olacak şekilde kahverengi yağ dokusunun hidrolizini uyarır. Geç 

pretermler term bebeklere göre daha az kahverengi yağ dokusuna sahiptir. 

Ayrıca arka hipotalamus bölgesindeki ısı merkezinin tam gelişmemesi 

nedeniyle tiroksin, norepinefrin gibi termojenik hormonlara yanıtın zayıf 

olması nedeniyle geç preterm infantlar hipotermi gelişimine daha 

yatkındırlar (48). 

Hipoterminin klinik bulguları nonspesifiktir ve sepsis ile 

karışabilir, hipotermik bebeklerde takipne, periferik vazokonstrüksiyon, 

solukluk ve metabolik asidoz görülebilmektedir. Termoregülasyonun 

sağlanamaması respiratuvar distres gibi önemli komplikasyonları da 
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beraberinde getirmektedir. Bu nedenle, ısı kaybını en aza indirmek için 

yenidoğanı sıcak ve kuru tutarak termonötraliteyi sürdürmek preterm 

yenidoğan bakımının önemli bileşenidir (178, 179). Isı dengesini sağlamak 

için doğumhane ve diğer tüm hasta bakım odalarının kışın %30, yazın %50 

nem ile 22-26°C arası ısıda tutulmalı, doğumdan sonra yenidoğan hızlıca 

kurulanmalı, ısı kaybını önlemek için yenidoğanın başı şapka ile örtülmeli, 

ısı düzenini korumak için anne ile ten teması erken başlatılmalı ve anne ile 

temasının sağlanamadığı sürede yenidoğan vücut sıcaklığını sürdürmede 

zorluk yaşanıyorsa bebek küvözde takip edilmelidir (180). 

2.4.13. Sepsis 

Neonatal sepsis, yaşamın ilk 28 gününde enfeksiyona ait sistemik 

bulgular ve buna ek olarak kan kültüründe özgül bir etkenin üretildiği bir 

klinik sendrom olarak tanımlanmaktadır.  

İnsidansı gestasyonel yaş ile ters orantılıdır, prematüre ve DDA 

bebeklerde daha sık görülür.  Geç pretermler sepsis açısından term 

infantlara göre üç kat daha yüksek bir riske sahiptir (7). Geç pretermlerin 

%30’unun yedi gün süresince antibiyotik tedavisi aldığı bildirilmiştir. 

Kanıtlanmış sepsisi baz alan bir çalışmada geç preterm bebeklerde erken ve 

geç başlangıçlı sepsis oranları sırasıyla %0.4 ve %0.6 olduğu bildirilmişken 

ülkemizde yapılan bir çalışmada geç preterm bebeklerde klinik erken ve geç 

başlangıçlı sepsis oranı sırasıyla %8.3 ve %9.7 olarak bulunmuştur (181, 

182). Ayrıca yenidoğan döneminde tekrar hastaneye yatırılan geç prematüre 

bebeklerin %31’inde başlıca yatış tanısının enfeksiyon olduğu saptanmıştır 

(150). 

Geç pretermlerde artan bu riski fagositik hücresel savunma 

mekanizmalarının yetersiz olmasının, cilt ve mukozal yüzeylerde sınırlı 

miktarda koruyucu endojen flora bulunmasının, maternal antikorların daha 

az geçmesinin, immün sistem immatüritesinin ve yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinde kalış sırasında invaziv prosedürlerin ve cihazların kullanımına 

sık maruz kalmanın oluşturduğu düşünülmektedir (183). 
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Neonatal sepsis klinik bulguların ortaya çıkış zamanına göre erken 

başlangıçlı (yaşamın ilk üç günü), geç başlangıçlı (dört ile 30. günler arası) 

ve çok geç başlangıçlı sepsis (30. günden taburcu olana kadar) olmak üzere 

ikiye ayrılır (183, 184). 

Klinik ve laboratuvar bulgularının sepsis ile uyumlu olduğu ve 

etkenin gösterildiği hastalarda kanıtlanmış sepsis tanımı kullanılırken, 

klinik ve laboratuvar bulgularının sepsis ile uyumlu olduğu ancak etkenin 

gösterilemediği hastalarda klinik sepsis tanımı kullanılır. 

Erken membran rüptürü, koryoamnionit; düşük APGAR skoru ve 

canlandırma uygulanması, sık kan alınması, entübasyon, mekanik 

ventilasyon, kateter/sonda takılması gibi invaziv girişimler; uzun süre 

parenteral beslenme; cerrahi girişim ihtiyacı sepsis riskini artıran 

faktörlerdir (185). 

Yenidoğan sepsisinde bulgu ve semptomlar genellikle 

nonspesifiktir. Beslenme güçlüğü, huzursuzluk, vücut ısısı düzensizlikleri, 

hipotoni, letarji, solunum sıkıntısı bulguları, siyanoz ve apne, sarılık, 

hepatomegali, kusma, karında distansiyon, konvülsiyon, taşikardi veya 

bradikardi, hipotansiyon, dolaşım bozukluğu, peteşi, purpura görülebilir. 

Sepsis tanısı için altın standart kan kültüründe etkenin 

üretilmesidir. Ancak kan kültüründe üreme olmaması tanıyı ekarte ettirmez. 

Bu nedenle tanı için klinik değerlendirme ve lökosit sayımı, total nötrofil 

sayımı, immatür polimorfonükleer lökositlerin matür ya da total lökositlere 

oranı, trombosit sayısı, C-reaktif protein (CRP) veya prokalsitonin gibi 

laboratuvar bulguları da kullanılmaktadır (182). 

Sepsiste gerekli kültürler alındıktan sonra hızlıca geniş spektrumlu 

parenteral antibiyoterapi başlanmalıdır. Antibiyoterapi ile birlikte 

destekleyici tedavi de önemli rol oynar. Destek tedavilerin başında 

beslenmenin enteral veya parenteral yolla sürdürülmesi gelmektedir. Bunun 

dışında elektrolit ve glukoz düzeyleri normal sınırlarda tutulmalı, uygun sıvı 

ve elektrolit tedavisi uygulanmalı, asidoz, hipovolemi ve şok önlenmelidir 
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(185). Tedavi başlangıcını izleyen 24-48 saatte belirti ve bulguların 

düzelme göstermesi, 48-72 saatte lökosit sayısı, İmmatür/Total Nötrofil 

oranı ve CRP düzeyinin normale dönmeye başlaması uygun yanıt alındığını 

gösterir. Ayırıcı tanıda, YDGT, apne, MAS, aspirasyon pnömonisi, RDS, 

PDA, NEK, hipoksik iskemik ensefalopati, İVK, konjenital kalp 

hastalıkları, hipoglisemi, hipokalsemi gibi metabolik sorunlar ve doğumsal 

metabolik hastalıklar gibi yenidoğan dönemine özgü sorunlar 

düşünülmelidir. 

2.4.14. Nörolojik Problemler 

Geç prematüreler immatür bir merkezi sinir sistemine sahiptir, 

daha az girus ve sulkus bulunur. Otuz dört haftalık bir bebeğin beyin ağırlığı 

term bir bebeğinkinden %35 daha azdır. Sinir sisteminin myelinizasyonu 

gestasyonel haftaya göre farklılık göstermektedir. Gebeliğin son 

haftalarında sinir bağlantılarında, nörokimyasal ve enzimatik maturasyonda 

hızlanma izlenmektedir. Dolayısıyla sinir sistemine zarar verebilecek 

hipoksi, iskemi gibi herhangi bir olay bu gelişim evrelerine göre farklı 

sonuçlar yaratacaktır. Otopsi yapılan geç prematürelerde periventriküler 

lökomalazi, gri madde ve talamus hasarı küçük prematüre bebeklerinkine 

benzer patolojiler göstermektedir. 

Preterm infantlarda; intraventriküler ve germinal matrikste 

kanama, beyin hasarının en önemli nedenidir. Geç preterm bebeklerde 

kraniyal USG rutin olarak uygulanmaması nedeniyle bu bebeklerde 

İVK’nın gerçek insidansı tam olarak bilinememektedir. Çalışmalarda 

germinal matriks-intraventriküler kanama (GM-IVK) insidansının, 

gestasyonel hafta ile ters orantılı olarak arttığı, grade 1 ve 2 germinal 

matriks hemorajisinin (GMH) 36. gestasyonel haftada %0,06, 35. haftada 

%0,2 ve 34. haftada %0,5 olduğu bildirilmiştir (186). Geç pretermlerde 

grade 3-4 GMH oranı ise %0,01 görülmüştür (37). 
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İntrakraniyal kanamanın geç pretermlerde termlere göre daha sık 

görülmesinin nedeni; immaturite kaynaklı germinal matriks yapısındaki 

frajilitenin artışı; serebral kan akışının hipoksi, iskemi, arterial kan 

alımından daha çok etkilenmesi ve venöz basıncın serebral 

otoregülasyonunun bozulmuş olmasıdır. 

Klinikte sessiz, ani gelişen bilinç değişikliği, hipotoni, spontan 

aktivitede azalma, konvulziyon, anormal göz hareketleri, apne, 

hipoventilasyon ile prezente olur. 

İntrakraniyal kanama olduktan sonra spesifik bir tedavi yoktur, 

destek tedavisi ile serebral perfüzyonun korunması ve komplikasyonların 

erken farkedilmesi önemlidir. İKK için alınacak en etkili önlem preterm 

doğumun engellenmesidir. Maternal intrauterin enfeksiyonun tanınması ve 

tedavisi, antenatal kortikosteroid uygulaması İVK riskini azaltır. Tokolitik 

tedavi, geç kordon klemplenmesi mortalite ve İVK riskini azaltır (187). 

Ayrıca hipotansiyon ve hipertansiyondan kaçınılması; metabolik 

anormaliler (hiperosmolarite, hiperglisemi, hipoglisemi), asidoz, alkaloz 

açısından dikkatli olunması; bikarbonat tedavisinden kaçınılması ve 

postnatal birinci gün kan transfüzyonun kaçınılması İKK riskini azaltma 

açısından önemlidir. 

2.4.15. Beslenme İntoleransı 

Beslenmenin tolere edilmesi, emme-yutma koordinasyonundan 

başlayarak tüm sindirim fonksiyonlarını uygun olarak yapılabilmesi 

durumudur. Beslenme intoleransı, temelde sinir ve sindirim sistemlerinin 

immatüritesine bağlıdır. Gebelik yaşı küçüldükçe beslenme intoleransının 

insidansında artış görülmektedir (188). Çalışmalarda geç preterm 

bebeklerin %27’sinin İV sıvı gerektiren bir klinik duruma sahip olduğu, 35. 

gestasyonel haftadaki bebeklerin %7,3’ünün beslenme intoleransı 

nedeniyle yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı olduğu bildirilmiştir (7, 189). 

Ayrıca taburculuktan sonra geç pretermlerin %26'sının beslenme güçlüğü 

nedeniyle yeniden hastaneye yatırılması gerektiği ve geç prematüre 
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bebeklerin yeniden kabul edilme olasılığının %4,4 ile term bebeklerin iki 

katı olduğu görülmüştür (189). 

Emme refleksi intrauterin 23. haftada başlayıp emme-yutma 

koordinasyonu ise 34. haftada gelişir. Geç prematüre bebeklerde emme-

yutma koordinasyonu, özefagus peristaltizmi, mide sfinkter kontrolü ve 

bağırsak motilitesi henüz immatürdür (190). Düşük oromotor tonus ve 

koordinasyondaki zayıflık nedeniyle yeterli beslenemeyip gelişen 

hipoglisemi sonucu bebek çabuk yorulup uykuya dalmaktadır. Buna bağlı 

olarak geç pretermlerde beslenme intoleransı daha sıktır. 

Tanı genellikle klinik bulgulara dayanarak konulur. Klinikte 

hastalarda kusma, apne, desaturasyon, batın distansiyonu, batında 

hassasiyet ve bağırsak anslarında belirginleşme, gastrik rezidüel sıvıda artış, 

mideden gelen sıvının safralı veya kanlı olması gibi bulgular görülebilir. 

Beslenme intoleransı olan geç pretermlerin yönetimi, ebeveynleri 

bebeklerin uyku-uyanıklık döngüleri, beslenme ipuçları ve beslenirken 

postural stabilitenin desteklenmesi konusunda eğitmeyi içermelidir. 

Kalçaların fleksiyonda olmasını ve baş ve boynun gövde ile aynı hizada 

olmasını sağlamak anlamına gelen postural stabilite, beslenme başarısını 

artırır. 

Taburculuk öncesi; hastanın emme davranışının gözlemlenmesi, 

anneye emzirme eğitimi verilip bebek uyumunun gözlemlenmesi ve en geç 

48 saat içinde kontrol amacıyla hastaneye çağırılıp, tartı alımının kontrolü 

önerilir. 

2.4.16. Nekrotizan Enterokolit 

Nekrotizan enterokolit bağırsak mukozasının enflamasyonla 

ilişkili iskemik nekrozu ile karakterize olup, yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinde izlenen bebeklerde mortalite nedenleri arasında önemli bir yer 

tutan acil gastrointestinal bir klinik durumdur (191). Literatürde transfüzyon 

ilişkili NEK, hipoksi-iskemi ilişkili erken NEK, NEK dışında bir antite olup 

benzer bulgulara yol açabilen spontan intestinal perforasyon (SİP) gibi 
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tanımlarla çok farklı şekillerde yer almaktadır (192-194). SİP ise genelde 

aşırı düşük doğum ağırlıklı bebeklerde, beslenme ile ilişkisiz, çoğunlukla 

yaşamın ilk haftasında görülen bağırsakta izole perforasyon ile karakterize 

ve enflamasyonun eşlik etmediği klinik tablodur (195). Etiyolojide daha çok 

PDA tedavisinde kullanılan indometazin ve dolaşım bozukluğu nedeniyle 

kullanılan hidrokortizonun birlikte uygulanması sorumlu tutulmaktadır. 

İnsidansı gebelik yaşı ve doğum ağırlığı ile ters orantılıdır (196). Gebelik 

yaşı 35-36 haftayı geçince risk azalır. Doğum ağırlığı 1500 gramın altında 

olan bebeklerde görülme sıklığı %6-10 olarak belirtilmiştir. Geç 

prematürelerde insidansına ait veriler kısıtlı olmakla birlikte 34 haftalık 

bebeklerde insidansı %0,09, 35 haftalık bebeklerde %0.02 olarak 

bildirilmiştir (197). Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise sıklığı %4,8 olarak 

bildirilmiştir (52). 

Patogenezi tam olarak anlaşılamamakla birlikte prematüre 

bebeklerin bağırsaklarının immünolojik ve bariyer fonksiyonlarının 

immatür olması, mikrobial disbiyozis, enteral beslenmenin enterik kan 

akımında ve mukozanın oksijen ihtiyacında artışa yol açması, çeşitli 

faktörlerle tetiklenen artmış bir inflamatuvar yanıt patogenezden sorumlu 

olduğu düşünülmektedir.  

Nekrotizan enterokolit gelişimindeki en önemli risk faktörü 

prematürite olsa da özellikle geç preterm bebeklerde konjenital kalp 

hastalığı, kromozomal anomali, gastroşizis, sepsis, süt protein allerjisi, 

hipotiroidi, EMR, polistemi, İUGR, kan değişimi, enteral beslenme, 

maternal diyabet ve preeklamsinin bulunması, riski artıran diğer 

durumlardır (198). 

Klinikte abdominal distansiyon, kusma, batında hassasiyet, gastrik 

rezidü, hematokezya, batında renk değişikliği veya krepitasyon, letarji, apne 

ve solunum sıkıntısı bulguları görülebilir. İlerleyen vakalarda barsak 

perforasyonu, peritonit ve şok görülebilir. Klinik bulgular erken dönemde 

sepsisle karışabilir. Laboratuvar parametrelerinde lökositoz, nötropeni, 

anemi, trombositopeni, koagülasyon bozukluğu, metabolik asidoz gibi 
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nonspesifik bulgular görülebilir. Ayakta direkt batın grafisinde ilk evrelerde 

ileus, bağırsak duvarında ödem gibi özgül olmayan bulgular görülürken 

ilerleyen evrelerde pnömotozis intestinalis, portal vende hava (pyopnömo 

flebitis), batında serbest hava görünümü ortaya çıkar. Abdominal USG, 

NEK tanısında, sıvı koleksiyonlarını göstermede daha hassastır ve doppler 

ile barsak duvar kalınlığı, peristaltizmi ve perfüzyonu gösterilebildiği için 

tanıda grafiye göre daha yardımcıdır. 

Tanı klinik olarak şüphelenilen olgularda radyolojik ve laboratuvar 

bulgularına dayanarak konur. Kesin tanısı intestinal örnekte histolojik 

olarak inflamasyon, enfarkt ve nekrozun gösterilmesidir, ancak tanı 

yöntemi olarak patoloji kullanılmaz. 

Tedavide beslenmeye ara verilmesi, gastrik dekompresyon, sıvı-

elektrolit dengesinin sağlanması, antibiyotik tedavisi önemlidir. İntestinal 

perforasyon ve medikal tedaviye rağmen progrese olan geniş ve irreversible 

nekrozun görüldüğü durumlarda cerrahi tedavi düşünülmelidir (199). 

Nekrotizan enterokolite bağlı mortalite %10-30 arasındadır. 

Hayatta kalan hastalarda kısa barsak sendromu, barsak striktürü, 

nörogelişimsel bozukluklar gelişebilmektedir. Bu nedenle prematüre 

doğumların önlenmesi, anne sütüyle beslenme, minimal enteral beslenme 

olarak adlandırılan düşük volümlerle ve yavaş artırımlarla yapılan beslenme 

NEK sıklığının azaltılmasında önemli rol oynamaktadır. 

2.5. Geç Pretermlerde Rehospitalizasyon 

Geç prematüre bebeklerin morbiditeleri nedeniyle, hem hastanede 

yatış süreleri hem de taburculuk sonrası özellikle yaşamın ilk yılında 

hastaneye yeniden yatış oranları term bebeklere kıyasla iki-üç kat daha 

fazladır (200-202). Çalışmalarda hastaneden 48 saatten önce taburcu olan 

geç preterm bebeklerin %4,3’ünün hastaneye yeniden başvurup ya 

yatırıldığı ya da gözlem altında tutulduğu, taburculuktan sonraki ilk 28 gün 

içinde zamanında doğmuş bebeklere göre hastane bakımına ihtiyaç duyma 

olasılıklarının 1,5 kat, yeniden kabul edilme olasılıklarının 1,8 kat daha 
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fazla olduğu, "sağlıklı" geç pretermlerin %4,8'ininse hastaneye tekrar 

yatırıldığını görülmüştür (9, 19, 150). Bu bebeklerde en sık yatış nedenlerini 

dehidratasyon, beslenme problemleri, sarılık, solunum sıkıntısı, apne ve 

enfeksiyonlar, özellikle ikinci haftadan sonraki yatışları çoğunlukla 

solunum yolu enfeksiyonları oluşturmaktadır (201, 203-205). Ülkemizde 

ise geç prematürelerin yeniden hastaneye yatış oranının %4,4-15 arasında 

olduğu, en sık yeniden hastaneye başvuru nedeninin beslenme problemleri 

ve sarılık olduğu bildirilmiştir (52, 206).  

2.6. Geç Pretermlerde Doğum Ağırlığının Mortalite ve 

Morbidite Üzerine Etkisi 

Geç preterm ve SGA (LP SGA) olarak doğan bebeklerde klinik 

spektrumu prematürite komplikasyonları ve SGA sorunlarının birleşimi 

oluşturur. Bu iki faktörün birleşimi bileşenlerin primer etkilerinin 

kuvvetlenmesine yol açmaktadır (207, 208). Bu nedenle SGA bebekler, 

özellikle prematüre ise, gestasyonel haftasına göre normal (AGA) bebeklere 

kıyasla daha yüksek morbidite riskine sahiptir (12, 209-211). Bu bebekler 

morbiditede artış ve artan hastalık eğilimlerine ek olarak, term AGA 

bebeklere göre yaşamın ilk aylarında 44 kat, ilk yılda ise 22 kat daha yüksek 

mortalite riskine sahiptir (212, 213). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmada geç preterm 

AGA bebeklerde neonatal mortalite oranı %0,78 saptanmışken LP SGA ve 

geç preterm LGA (LP LGA) bebeklerde bu oran sırasıyla %4,42 ve 

%1,04’tür  (213). 

Geç preterm SGA bebekleri etkileyen morbidite spektrumu 

hakkında literatür verileri kısıtlı olup, mevcut olanlar ya küçük bir gruptan 

oluşan retrospektif verilerdir ya da bir bütün olarak geç prematüre bebeklere 

odaklanmıştır (214, 215). 

Yapılan sınırlı sayıdaki çalışmada SGA geç prematürlerin AGA 

bebeklere göre anlamlı düzeyde daha yüksek morbidite riski altında olduğu, 

geç preterm SGA bebeklerin %87,5’unda hastaneden taburcu edilmeden 
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önce hipoglisemi, solunum problemleri, hiperbilirübinemi, hipotermi , 

beslenme güçlüğü ve nekrotizan enterokolit gibi morbiditelerden en az biri 

gelişirken AGA bebeklerde bu oran %45,2 olarak bildirilmiş ve morbidite 

riskinin gebelik yaşıyla önemli ölçüde ters orantılı olarak arttığı 

görülmüştür (12, 214). 

Geç preterm LGA bebeklerle ilgili morbidite ve 

rehospitalizasyonla ilgili literatürde veri bulunmamaktadır. 

2.7. Geç Pretermlerde Doğum Ağırlığının Rehospitalizasyon 

Üzerine Etkisi 

Geç preterm bebeklerde doğum ağırlığının rehospitalizasyona 

etkisi üzerine literatür verileri kısıtlı olup çalışmalar gestasyon haftasına 

göre doğum ağırlığı düşük bebekler üzerine yoğunlaşmıştır. 

Çalışmalarda doğumda gebelik yaşı ve doğum ağırlığındaki küçük 

artışların bile yaşamın ilk yılında yeniden hastaneye yatış sayısını azalttığını 

açıkça göstermektedir (10).  

Bu konuda geç pretermlerde yapılan çalışmalarda doğum sonrası 

yaşamın ilk ayına kadar hastaneye yeniden kabul oranının gestasyon 

haftasına göre küçük bebeklerde %19,4 oranında olduğu görülmüş ve bu 

oranın AGA bebeklere göre iki kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (12). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
3.1. Hastalar ve Çalışma Formu 

Bu çalışma, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde 

2019-2022 yılları arasında 340/7- 366/7 gestasyonel hafta arası canlı doğan 

yenidoğanların erken dönem morbiditelerinin ve düzeltilmiş bir yaşa 

kadarki hastane yeniden yatışlarının doğum ağırlığıyla ilişkisinin 

incelendiği tek merkezli retrospektif bir kohort çalışmadır. 

3.2. Çalışmanın Amacı 

Bu çalışmada geç pretermlerde erken dönem morbiditeler ve 

rehospitalizasyon sıklığının belirlenmesi ve morbiditeler ile 

rehospitalizasyona doğum ağırlığının (SGA/AGA/LGA olmanın) etkisinin 

araştırılması amaçlandı. 

3.3. Etik Kurul 

Çalışmamız Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafınca değerlendirilmiş olup KAEK-94 sayılı 

ve 08.02.2023 tarihli etik kurul onayı verilmiştir. 

3.4. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

• 340/7- 366/7 gestasyonel haftalar arasında doğmuş olmak, 

• Retrospektif verilere eksiksiz ulaşılması, 

• Rehospitalizasyon sorgulaması için çalışmaya katılmayı 

kabul etmek olarak belirlendi. 

3.5. Çalışmadan Dışlama Kriterleri 

• Çoğul gebelik, 

• Multiple konjenital anomalilerin eşlik etmesi, 

• Gestasyon haftasının < 34 hafta veya ≥ 37 hafta olması, 

• Hasta verilerine ulaşılamaması olarak belirlendi. 
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Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kadın Hastalıkları 

ve Doğum Kliniği’nde 1 Ocak 2019 ile 1 Ocak 2022 tarihleri arasında 340/7- 

366/7 gestasyonel haftalarda canlı doğan bebekler, yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinden veya annesinin yanından taburcu edilenler olarak kategorize 

edildi ve bebekler hastane veri tabanından (MİAMED) belirlendi. 

Çalışmaya dahil edilen tüm geç preterm bebekler Fenton 2013 eğrileri 

kullanılarak gestasyon haftasına göre; doğum ağırlığı 10. persentil altında 

olanlar geç preterm SGA (LP SGA), 10 ile 90 persentil arasında olanlar geç 

preterm AGA (LP AGA) ve 90 persentil üzerinde olanlar geç preterm LGA 

(LP LGA) olmak üzere üç gruba ayrıldı. 

Antenatal steroid uygulama durumuna göre anneler antenatal 

steroid uygulanmayanlar, tam kür antenatal steroid uygulananlar ve eksik 

kür antenatal steroid uygulananlar şeklinde kategorize edildi.  

Demografik veri olarak maternal yaş, gravite, parite, GH, doğum 

ağırlığı ve persentili, bebeğin cinsiyeti, doğum şekli, doğum salonu 

canlandırma gereksinimi, kord pH’ı, EMR, preterm doğum eylemi, 

koryoamniyonit, preeklampsi/eklampsi, gestasyonel diabetes mellitus 

(GDM), beşinci dakika APGAR skoru ve antenatal steroid uygulaması 

kaydedildi. Klinik verilerden yenidoğan yoğun bakım ünitesi (YDYBÜ) 

yatış gereksinimi, surfaktan uygulaması, invaziv/non-invaziv ve oksijen 

destek süresi ile toplam solunumsal destek ihtiyacı süresi, toplam yatış 

süresi ve düzeltilmiş bir yaşa kadar olan rehospitalizasyon sayısı, zamanı ve 

nedeni, morbiditelerden YDGT, RDS, apne, MAS, PPHT, PTX, pnömoni, 

BPD, solunumsal destek ihtiyacı varlığı; hipoglisemi, polisitemi, sarılık ve 

varsa fototerapi süresi ve hipotermi, erken ve geç sepsis gelişimi; GM-İVK, 

periventriküler lökomalazi (PVL), asfiksi ve nöbet, intravenöz sıvı veya 

total parenteral nütrisyon ihtiyacı, beslenme intoleransı, NEK/SİP ve total 

oral zamanı kaydedildi.  

Bu bebeklerin demografik verileri ile hastanede yattıkları sürede 

aldıkları tanı ve uygulanan tedaviler hastane bilişim sisteminden ve kadın 

hastalıkları ve doğum kliniği ile çocuk sağlığı ve hastalıkları kliniği 
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hekimlerinin epikrizlerinden retrospektif elde edildi. Hastane veri 

tabanından bu hastalara telefon ile ulaşılarak çalışmaya katılmayı kabul 

edenlerde düzeltilmiş bir yaşa kadar olan rehospitalizasyon verileri 

sorgulandı.  

Hasta veri kayıt formu oluşturularak hasta dosyalarından ve 

aileden alınan veriler hasta çalışma formuna kaydedildi. Veri kayıt formu 

ekte sunulmuştur (Ek 1). 

3.6. Çalışma Değişkenlerinin Tanımlanması 

Geç preterm bebek: 340/7-366/7 GH arasında doğan bebekler geç 

preterm bebek olarak tanımlandı. 

Gestasyon haftası: Annenin son adet tarihi biliniyorsa Nagele 

formülüne göre (son adet tarihi + yedi gün- üç ay), son adet tarihi 

bilinmiyorsa ultrasonografik bulgulara göre belirlendi. 

Doğum ağırlığı: Yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış ihtiyacı 

olmayan tüm bebekler doğumhanede, yoğun bakım yatışı ihtiyacı olup 

yoğun bakım ünitesine devredilen bebekler yoğun bakım ünitesinde tartıldı. 

SGA (Gebelik haftasına göre düşük doğum ağırlıklı, small for 

gestational age): Fenton eğrilerine göre gestasyon haftasına göre doğum 

ağırlığı 10 persentilin altında olan bebekler SGA kabul edildi (Şekil 3.1.). 

AGA (Gebelik haftasına uygun doğum ağırlıklı, apropriate for 

gestational age): Fenton eğrilerine göre gestasyon haftasına göre doğum 

ağırlığı 10-90 persentil olan bebekler AGA kabul edildi (Şekil 3.1.). 

LGA (Gebelik haftasına göre büyük doğum ağırlıklı, large for 

gestational age): Fenton eğrilerine göre gestasyon haftasına göre doğum 

ağırlığı 90 persentilin üzerinde olan bebekler LGA olarak kabul edildi 

(Şekil 3.1.). 
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Şekil 3.1: Kız ve Erkek Bebek Fenton Büyüme Eğrileri 

 

Doğum şekli: Normal spontan vajinal doğum (NSVY) ve C/S 

olarak ikiye ayrıldı. 

APGAR skorlaması: AAP’ın genişletilmiş Apgar skorlamasına 

göre yapıldı (Tablo 3.1). 

   Tablo 3.1: APGAR Skorlaması 

 

Erken Membran Rüptürü: 37. gestasyon haftasından önce 

amniyotik membranların yırtılması ve sıvının gelişinden 18 saatten fazla 

süre geçmesine rağmen doğumun henüz gerçekleşmemiş olması EMR 

olarak kabul edildi. 

Yenidoğanın Geçici Takipnesi: Doğumdan sonra ilk birkaç saat 

içinde başlayan takipne, inlemeli solunum, siyanoz, retraksiyon gibi 
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solunum sıkıntısı bulguları olan yenidoğanlara klinik ve akciğer grafisi 

kullanılarak tanı konuldu. 

Respiratuar Distres Sendromu: Doğum sonrası erken dönemde 

surfaktan eksikliği ve akciğer immatüritesine bağlı olarak inlemeli solunum, 

taşikardi, takipne, siyanoz gibi bulguların eşlik ettiği hastalarda klinik ve 

akciğer grafisi bulguları ile tanı konuldu. 

Apne: En az 20 saniye süren ya da daha kısa sürüp bradikardi, 

siyanoz, solukluk ya da belirgin hipotoninin eşlik ettiği ani solunum 

tutulması olarak tanımlandı. 

Bronkopulmoner Displazi: En az 28 gün ≥ %21 O2 gereksinimi 

ve postnatal 56. gün veya taburculuk sırasında ek O2 gereksinimi veya 

pozitif basınç (PBV veya nCPAP) gereksinimi olması olarak tanımlandı. 

Hipoglisemi: Hipoglisemi değerlendirmesi ilk 24 saatte AAP 

tarafından belirlenen takip çizelgesine göre yapıldı (Tablo 3.2.). Yirmi 

dördüncü saatten sonra ise Pediatrik Endokrin Derneği’nin önerileri ile 24-

48 saat arasındaki bebeklerde 50 mg/dl ve 48 saati dolduranlarda ise 60 

mg/dl sınırı eşik değer olarak baz alındı (151). 

Tablo 3.2: Amerikan Pediatri Akademisi İlk 24 Saatte 

Hipoglisemi Yaklaşımı (146)
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Polisitemi: Venöz HCT değeri %65 ve üzerinde olanlar 

polisitemik kabul edildi. 

Hiperbilirübinemi: Gestasyon haftası ve postnatal yaşa göre 

fototerapi ihtiyacı olanlar dahil edildi. 

Fototerapi: Hastalar AAP tarafından belirlenen sınırlara göre 

değerlendirildi (Şekil 3.2. ve Tablo 3.3). 

Şekil 3.2: 35 Hafta Üzeri Bebeklerde Fototerapi Sınırları 

 

 

Tablo 3.3: 35 Hafta Altı Bebeklerde Fototerapi ve Kan 

Değişimi Sınırları 
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Hipotermi: Vücut ısısının herhangi bir zamanda 36 °C’nin altında 

olması olarak kabul edildi. 

Erken sepsis: Yaşamın ilk üç gününde saptanan kültür kanıtlı 

sepsis olarak tanımlandı. 

Geç sepsis: Yaşamın dört ile 30. günlerinde saptanan kültür kanıtlı 

sepsis olarak tanımlandı. 

Germinal matriks/intraventiküler kanama: Tanısı transfontanel 

ultrasanografi ile konuldu. 

Asfiksi: Asfiksi tanısı beşinci ve onuncu dakika Apgar skorunun 

beşin altında olması ve kord kan gazında pH’ın 7.0’ın altında veya baz 

açığının -12 mmol/l olması ile birlikte bebekte hipoksik-iskemik 

ensefalopati ile uyumlu santral sinir sistemi görüntülemesi ve çoklu organ 

yetmezliği bulgularının olması ile konuldu. 

Beslenme intoleransı: Orogastrik beslenme veya intravenöz sıvı/ 

total parenteral nütrisyon desteği gerektirmesi olarak tanımlandı. 

Nekrotizan enterokolit: Batın distansiyonu, beslenmeyi tolere 

edememe, kusma gibi belirtilerde bebeklerde yapılan tetkiklerde gaitada 

gizli kan pozitifliği ya da görülebilen okkült kan varlığı, ayakta direk batın 

grafisinde barsak distansiyonu, barsak duvarında ödem, pnömatozis 

intestinalis veya serbest hava varlığından herhangi birinin olması olarak 

kabul edildi. 

Rehospitalizasyon: Düzeltilmiş bir yaş olana kadar olan hastane 

yatışları kabul edildi. 
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3.6. İstatistiksel Analiz: 

Analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 23.0 programı 

(Chicago, IL, USA) kullanılarak yapıldı. 

• Tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama, standart sapma, 

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

• Sayısal veriler arasındaki farkın analizinde veriler normal dağılıma 

uyduğu durumda ‘Independent Samples t test (Bağımsız İki Örneklem t 

Testi)’, normal dağılıma uymadığı durumda iki grup için ‘Mann-Whitney 

U Testi’, ikiden fazla grup için ‘Kruskall Wallis Testi’ kullanıldı. 

• Kategorik veriler arasındaki ilişkiler ise ‘Ki-Kare Testi’ ile analiz 

edilerek beklenen değeri beşten küçük hücre oranı %20’den düşük 

olduğunda ‘Pearson’s Chi-Square’, %20’den büyük olduğunda ‘Fisher’s 

Exact Test’ kullanıldı. 

• P değerinin .05’ten küçük olduğu durumlar istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 
Bu çalışmada, 1 Ocak 2019 ile 1 Ocak 2022 tarihleri arasında 

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde 340/7- 366/7 gestasyonel 

haftalar arası canlı doğan ve dahil edilme kriterlerini karşılayan 547 bebeğin 

verileri incelenmiştir. 

Bebekler gebelik haftasına göre değerlendirildiğinde 120 bebeğin 

(%22) 34. GH, 163 bebeğin (%30) 35. GH ve 264 bebeğin (%48) 36. GH’de 

doğmuş olduğu görüldü. Bebekler gestasyon haftasına göre doğum ağırlığı 

persentillerine göre katerorize edildiğinde 78 bebek (%14) SGA, 381 bebek 

(%70) AGA, 88 bebek (%16) LGA olarak doğmuştu. 

Olguların demografik verileri incelendiğinde ortalama anne yaşı 

29.4 ±6.4 yıl, ortalama GH 35.2±0.8 hafta ve ortalama doğum ağırlığı 2.682 

± 579 gram saptandı. 

Çalışmaya dahil edilen 547 bebeğin 305’i (%56) erkek, 242’si 

(%44) kızdı. Bebeklerin doğum şekillerine bakıldığında 70 bebeğin (%13) 

normal spontan vajinal yolla, 477 bebeğin ise (%87) C/S ile doğduğu 

görüldü. 

Doğum salonunda 46 bebeğin (%8,4) resüsitasyon ihtiyacı 

olmuştu. Bu bebeklerin tümüne (%8,4) PBV, yedi tanesine (%1,3) 

entübasyon ve bir tanesine ise (%0,2) kompresyon ve adrenalin 

uygulanmıştı. APGAR beşinci dakika skoru ortalaması dokuzdu.  

Antenatal steroidin 120 bebekte (%22) tam kür, 93 bebekte (%17) 

eksik kür uygulandığı 334 bebekte (%61) ise antenatal steroid tedavisi 

uygulanmadığı görüldü. Hastalara ait demografik veriler tabloda verilmiştir 

(Tablo 4.1). 
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Tablo 4.1: Çalışmaya alınan geç preterm bebeklerin demografik 

özellikleri 

 n (%) Mean ± SD/ median 

(IQR) 

Anne yaşı (yıl)  29.42 ± 6.44 

Parite  2 (1-3) 

Gestasyon haftası  35.2 ± 0.8 

Doğum ağırlığı (gr) 

SGA 

AGA 

LGA 

 

 78 (%14) 

381 (%70) 

88 (%16) 

2.682 ± 579 

Cinsiyet 

Erkek 

Kız 

 

305 (%56) 

242 (%44) 

 

Doğum şekli 

NSVY 

C/S 

 

70 (%13) 

477 (%87) 

 

Doğum salonu canlandırma 

PBV 

Entübasyon 

Kompresyon 

Adrenalin 

 

46 (%8,4) 

7 (%1,3) 

1 (%0,2) 

1 (%0,2) 

 

APGAR beşinci dakika skoru   9 (9-10) 

Kord pH 

Kord pH <7.2 

 

30 (%6) 

7.33 ± 0.07 

Antenatal steroid 

Yok 

Eksik kür 

Tam kür 

 

334 (%61) 

93 (%17) 

120 (%22) 

 

SGA; gestasyon yaşına göre düşük doğum ağırlığı, AGA; gestasyon yaşına uygun 

doğum ağırlığı, LGA; gestasyon haftasına göre yüksek doğum ağırlığı, NSVY; normal 

spontan vajinal yol, C/S; sezaryen, PBV; pozitif basınçlı ventilasyon. 

 

 

Değerlendirdiğimiz bebeklerin maternal risk faktörleri 

incelendiğinde annelerin 321’inde (%59) preterm eylem, 97’sinde (%18) 

GDM, 72’sinde (%13) EMR, 67’sinde (%12) preeklampsi bulunmaktaydı 

(Tablo 4.2). 
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Tablo 4.2: Çalışmaya alınan geç preterm bebeklerin maternal 

risk faktörleri 

 n (%) 

Gestasyonel diyabetes mellitus 97 (%18) 

Erken membran rüptürü 72 (%13) 

Preeklampsi 67 (%12) 

Eklampsi 5 (%1) 

Preterm eylem 321 (%59) 

Koryoamniyonit 7 (%1) 

 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılan olgularda gelişen 

solunumsal morbiditelerin dağılımı incelendiğinde en sık solunumsal 

morbidite olarak YDGT saptanmış olup çalışmamızda incelediğimiz geç 

preterm bebeklerin 173’ünde (%32) YDGT geliştiği, 44’üne (%8) pnömoni, 

18’ine (%3) RDS tanısı konduğu ve 39 bebekte (%7) apne geliştiği görüldü. 

Solunum problemleri gelişen bebeklerin 28’ine (%5) ise surfaktan 

uygulanmıştı. 

Hastanemiz YDYBÜ’de yatan geç preterm hastaların 222’sinde 

(%41) solunum desteği gereksinimi olduğu tespit edildi. Bu bebeklerin 

203’ü (%37) sadece oksijen desteği almıştı. Oksijen tedavisi alan hastaların 

median oksijen ihtiyacı süresi 1 (1-2) gün olarak saptandı. Hastaların 

57’sinde (%10) invaziv solunum desteği, 182’sinde (%33) non-invaziv 

solunum desteği ihtiyacı vardı. Median invaziv solunum desteği ihtiyacı 

süresi 3 (1-5,5) gün iken, non-invaziv solunum desteği ihtiyacı median 

süresi 1 (1-2) gün olarak görüldü. Solunum desteği alan bebeklerde median 

toplam solunum destek süresi ise 3 (2-5) gündü. 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılan bebeklerin 

solunumsal morbiditeleri ve solunum destek verileri aşağıdaki tabloda 

verilmiştir (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3: Çalışmaya alınan geç preterm bebeklerin solunumsal 

morbiditeleri ve solunum destek verileri 

 n (%) Destek süresi 

(gün) 

median (IQR) 

Yenidoğanın geçici takipnesi 173 (%32)  

Respiratuar distres sendromu 18 (%3)  

Pnömoni 44 (%8)  

Apne 39 (%7)  

Mekonyum aspirasyon sendromu 5 (%1)  

Pnömotoraks 5 (%1)  

Bronkopulmoner displazi 4 (%1)  

Persistan pulmoner hipertansiyon 1 (%0,2)  

Surfaktan ihtiyacı 28 (%5)  

İnvaziv solunum desteği 57 (%10) 3 (1-5) 

Non-invaziv solunum desteği 182 (%33) 1 (1-2) 

Oksijen 203 (%37) 1 (1-2) 

Toplam solunum desteği 222 (%41) 3 (2-5) 

 

Olgularda görülen diğer morbiditeler incelendiğinde 181 bebekte 

(%33) hipoglisemi, 165 bebekte (%30) sarılık, 199 bebekte (%36) beslenme 

intoleransı, 58 bebekte (%11) polisitemi, 25 bebekte (%5) hipotermi 

saptandı. 

Çalışmaya alınan bebeklerin 250’sinde (%46) YDYBÜ 

gereksinimi gerektiren herhangi bir morbidite gelişmeden anne yanından 

taburcu olduğu, 297’sinde (%53) ise YDYBÜ yatışı gerektiği görülmüştür. 

Beş bebeğin YDYBÜ yatışı sırasında exitus olduğu saptandı ve olgulardaki 

toplam mortalite oranı %1 olarak izlendi. 

Olgularda karşılaşılan solunum dışı morbiditelerin ve izlem 

verilerinin dağılımı aşağıda gösterilmiştir (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4: Çalışmaya alınan geç preterm bebeklerin solunum dışı 

morbidite ve izlem verileri 

 n (%) ya da median (IQR) 

 

Beslenme intoleransı  199 (%36) 

Hipoglisemi  181 (%33) 

Hiperbilirübinemi  

Fototerapi süresi 

165 (%30) 

1 (1-2) 

Polisitemi 58 (%11) 

Hipotermi  25 (%5) 

Sepsis 

Erken sepsis  

Geç sepsis  

 

22 (%4) 

15 (%3) 

Nörolojik morbiditeler 

Nöbet 

GM-İVK 

PVL 

Asfiksi 

 

13 (%2) 

2 (%0,4) 

8 (%2) 

4 (%1) 

NEK/SİP 5 (%1) 

İV sıvı/TPN ihtiyacı 

İV sıvı/TPN süresi (gün)  

181 (%33) 

2 (1-5) 

Total oral zamanı (gün) 3 (1-3) 

Yatış süresi (gün) 3 (2-6) 

Sonuç 

Anne yanı 

YDYBÜ taburcu 

YDYBÜ exitus 

 

250 (%46) 

292 (%53) 

  5 (%1) 

GM-İVK; germinal matrix-intraventriküler kanama, PVL; periventriküler lökomalazi, 

NEK; nekrotizan enterokolit, SİP; spontan intestinal perforasyon, İV; intravenöz, TPN; 

total parenteral nütrisyon, YDYBÜ; yenidoğan yoğun bakım. 

 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılan geç preterm 

bebeklerin demografik özellikleri gestasyon haftalarına göre doğum ağırlığı 

persentilleri baz alınarak karşılaştırıldığında anne yaşı ortalaması, GDM ve 

preterm eylem varlığı, kord pH’ı, 7.2’nin altında saptanan kord pH’ı ve 

beşinci dakika APGAR skorlamasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı (sırasıyla p=0.001, p=0.001, p: 0.017, p: 0.001, p: 0.004, p: 0.000). 

Diğer demografik verilerde gruplar arası istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı (Tablo 4.5.). 
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Doğumda PBV uygulanma oranı LP SGA bebeklerde LP AGA ve 

LP LGA grubuna göre yüksek olmasına rağmen (%14) bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (LP AGA ve LP LGA’larda PBV oranı sırasıyla %7,3 

ve %8). 

Tablo 4.5: Geç preterm olguların doğum ağırlığına göre demografik 

verileri 

 LP-SGA 

(n: 78) 

LP-AGA 

(n: 381) 

LP-LGA 

(n: 88) 

p 

Anne yaşı (yıl) 27.1±5.5 29.5±6.5 30.7±6.2 0.001a 

Gestasyon haftası  35.3±0.79 35.2±0.79 35.2±0.80 0.728 

Doğum ağırlığı (gr)  1900±263 2642±355 3547±429 0.000 

Erkek cinsiyet  42 (%53,8) 209 (%54,9) 54 (%61,4) 0,506 

Sezaryen doğum  69 (%88,5) 327 (%85,8) 81 (%92) 0.272 

Doğum salonu 

canlandırma  

PBV 

Entübasyon 

Kompresyon 

Adrenalin 

 

 

11 (%14,1) 

2 (%2,6) 

0 

0 

 

 

28 (%7,3) 

4 (%1) 

1 (%0,3) 

1 (%0,3) 

 

 

7 (%8) 

1 (%1,1) 

0 

0 

0.27 

Kord Ph  

  Kord Ph <7.2  

7.31±0.08 

9 (%11,5) 

7.33±0.06 

13 (%3,4) 

7.30±0.06 

8 (%9,1) 

0.001b 

0.004c 

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) 0.017d 

GDM  10 (%12,8) 47 (%12,3) 40 (%45,5) 0.000e 

APGAR 5. dakika 

skoru 

9 (8-9) 10 (9-10) 9 (8-9) 0.000f 

Antenatal steroid 

  Yok 

  Eksik kür 

  Tam kür 

 

43 (%55,1) 

16 (%20,5) 

19 (%24,4) 

 

240 (%63) 

62 (%16,3) 

79 (%20,7) 

 

51 (%58) 

15 (%17) 

22 (25) 

0.673 

PBV; pozitif basınçlı ventilasyon, EMR; erken membran rüptürü, GDM; gestasyonel 

diyabetes mellitus. 

Veriler mean±SD veya n (%) olarak verildi, p değeri <0.05 ise anlamlı. 

a: SGA’larda anne yaşı ortalaması AGA ve LGA bebeklere göre daha düşüktü (SGA-

AGA p:0.003, SGA-LGA p:0.00, LGA-AGA p: 0,34). 

b: LGA’larda ortalama kord pH’ı AGA bebeklere göre daha düşüktü (SGA-AGA 

p:0,12 ve  SGA-LGA p: 0,57, LGA-AGA p:0.001). 

c: SGA’larda kord ph’ının 7.2’nin altında görülme oranı AGA’lara göre daha yüksekti. 

d: LGA’larda preterm eylem görülme oranı SGA bebeklere göre daha yüksekti. 

e: LGA’larda GDM görülme oranı AGA ve SGA’lara göre daha yüksekti. 

f: SGA ve LGA’ların AGA’lara göre APGAR beşinci dakika skoru daha düşük 

saptanırken SGA ile LGA’ların skorları arasında fark saptanmadı (SGA-AGA p:0.00, 

LGA-AGA p:0.00, SGA-LGA p:0.094) 
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Doğum ağırlığına göre olguların solunumsal morbiditelerin 

dağılımı incelendiğinde tüm gruplarda en sık solunumsal morbiditenin 

YDGT olduğu görülmüş olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlandı. Ayrıca gruplar arası karşılaştırmada apne, pnömoni, surfaktan 

ihtiyacı oranı, solunum destek sürelerinde de istatistiksel anlamlı farklılık 

saptandı (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6: Geç preterm olguların doğum ağırlığına göre solunumsal 

morbiditeleri ve solunum destek verileri 

 LP-SGA  

(n: 78) 

LP-AGA  

(n: 381) 

LP-LGA  

(n: 88) 

p 

Yenidoğanın geçici takipnesi 30 (%38,5) 106 (%27,8) 37 (%42) 0.013a 

Respiratuar distres sendromu 4 (%5,1) 9 (%2,4) 5 (%5,7) 0.148 

Apne 19 (%24,4) 14 (%3,7) 6 (%6,8) 0.000b 

Mekonyum aspirasyon 

sendromu 

1 (%1,3) 3 (%0,8) 1 (%1,1) 0,479 

Persistan pulmoner 

hipertansiyon 

0 0 1 (%1,1) 0.303 

Pnömotoraks 1 (%1,3) 3 (%0,8) 1 (%1,1) 0.479 

Pnömoni 13 (%16,7) 24 (%6,3) 7 (%8) 0.009c 

Bronkopulmoner displazi 2 (%2,6) 2 (%0,5) 0 0.145 

Surfaktan ihtiyacı 9 (%11,5) 14 (%3,7) 5 (%5,7) 0.020d 

İnvaziv solunum desteği 14 (%17,9) 26(%6,8) 17 (%19,3) 0.13 

İnvaziv solunum desteği süre 

(gün) 

4 (1-7) 3(1-9) 2(1-4) 0.13 

Non-invaziv solunum desteği 

süre (gün) 

2 (1-3,2) 1 (1-2) 2 (1-2) 0.037e 

Oksijen süre (gün) 2 (1-2) 1 (1-2) 2 (1-2) 0.019f 

Toplam solunum desteği süre 

(gün) 

4 (3-7,2) 3 (2-5) 4 (3-7) 0.000g 

Veriler median (IQR) veya n (%) olarak verildi, p değeri <0.05 ise anlamlı. 
a: LGA’larda YDGT görülme oranı AGA bebeklere göre daha yüksekti. 

b: SGA’larda apne görülme oranı AGA ve LGA’lara göre daha yüksekti. 

c: SGA’larda pnömoni görülme oranı AGA bebeklere göre daha yüksekti. 

d: SGA’larda surfaktan ihtiyacı AGA’lara göre daha yüksekti. 

e: SGA ve LGA’larda noninvaziv solunum desteği süresi AGA bebeklere göre daha 

yüksekti (SGA-AGA p:0.000, LGA-AGA p:0.003, LGA-SGA p: 0,970). 

f: SGA ve LGA’larda oksijen desteği süresi AGA bebeklere göre daha yüksekti (SGA-

AGA p:0.000, LGA-AGA p:0.001, SGA-LGA p: 1,000). 

g: SGA ve LGA’larda toplam solunum desteği süresi AGA’lara göre daha yüksek 

saptanırken SGA ve LGA bebekler arasında fark saptanmadı (SGA-AGA p:0.001, 

LGA-AGA p:0.000, SGA-LGA p: 1,000). 
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Gruplar arası diğer morbidite verileri karşılaştırıldığında 

hipoglisemi, polisitemi, tedavi gerektiren sarılık, hipotermi, beslenme 

intoleransı oranları ve ortalama İV sıvı/TPN süre, total oral zamanı ve yatış 

süresi açısından istatistiksel anlamlı farklılıklar olduğu görüldü. 

Çalışmaya alınan bebeklerin doğum ağırlıklarına göre izlem 

verileri karşılaştırıldığında YDYBÜ yatış gereksinimi oranı SGA 

bebeklerde istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek saptandı. YDYBÜ’de 

yatış oranı en yüksek SGA bebeklerde görüldü. LGA bebeklerinde 

AGA’lara göre YDYBÜ gereksinimi daha yüksek saptandı. Mortalite 

oranları ise üç grup arasında benzerdi (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7: Geç preterm olguların doğum ağırlığına göre solunum dışı 

morbidite ve izlem verileri 

 LP-SGA 

(n: 78) 

LP-AGA 

(n: 381) 

LP-LGA 

(n: 88) 

p 

Hipoglisemi 48 (%61,5) 79 (%20,7) 54 (%61,4) 0.000a 

Polisitemi 17 (%21,8) 21 (%5,5) 20 (%22,7) 0.000b 

Hiperbilirübinemi 44 (%56,4) 84 (%22) 37 (%42) 0.000c 

Fototerapi süre (gün) 1.3±0.61 1.3±0.70 1.2±0.58 0.33 

Hipotermi 8 (%10,3) 12 (%3,1) 5 (%5,7) 0.023d 

Sepsis 

Erken sepsis 

Geç sepsis 

 

3 (%3,8) 

5 (%6,4) 

 

13 (%3,4) 

7 (%1,8) 

 

6 (%6,8) 

3 (%3,4) 

 

0.304 

0.056 

Nörolojik morbiditeler  

Nöbet  

GM-İVK  

PVL  

Asfiksi  

 

3 (%3,8) 

0 

3 (%3,8) 

0 

 

6 (%1,6) 

2 (%0,5) 

3 (%0,8) 

3 (%0,8) 

 

4 (%4,5) 

0 

2 (%2,3) 

1 (%1,1) 

 

0.117 

1 

0.061 

0.766 

İV sıvı/TPN süre (gün) 4 (2-7) 2 (1-4) 2 (1-4.7) 0.001e 

Beslenme intoleransı 53 (%67,9) 108 (%28,3) 38 (%43,2) 0.000f 

NEK/SİP 1 (%1,3) 2 (%0,5) 2 (%2,3) 0.167 

Total oral zamanı (gün) 7 (4-12) 4 (2-7) 5 (3-9) 0.000g 

Yatış süre (gün) 12 (8-18) 7 (4-12) 9 (6-16) 0.000h 

 Sonuç 

Anne yanı 

YDYBÜ taburcu 

 

Mortalite 

 

18 (%23,1) 

 60 (%76,9) 

 

   1 (%1,3) 

 

202 (%53) 

179 (%47) 

 

3 (%0,8) 

 

30 (%34,1) 

58 (%65,9) 

 

1 (%1,1) 

0.000i 

 

 

 

0.47 
GM-İVK; germinal matrix-intraventriküler kanama, PVL; periventriküler lökomalazi, İV; 

intravenöz, TPN; total parenteral nütrisyon, NEK; nekrotizan enterokolit, SİP; spontan 

intestinal perforasyon, YDYBÜ; yenidoğan yoğun bakım. 

Veriler mean±SD, median (IQR) veya n (%) olarak paylaşıldı, p değeri <0.05 ise anlamlı. 
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a: SGA ve LGA’larda hipoglisemi oranı AGA’lara göre daha yüksekti. 

b: SGA ve LGA’larda polisitemi oranı AGA bebeklere göre daha yüksekti. 

c: SGA ve LGA’larda hiperbilirübinemi oranı AGA’lara daha yüksekti. 

d: SGA’larda hipotermi oranı AGA’lara göre daha yüksekti. 

e: SGA’larda ortalama İV sıvı/TPN süresi AGA ve LGA bebeklere göre daha uzundu 

(SGA-AGA p: 0,000, SGA-LGA p: 0,001,AGA-LGA p: 0,016). 

f: SGA’larda beslenme intoleransı oranı AGA ve LGA bebeklere göre, LGA’larda da 

AGA bebeklere göre daha yüksekti. 

g: SGA’ların LGA bebeklere göre, ayrıca her ikisinin AGA bebeklere göre ortalama 

total oral beslenmeye geçiş süresi daha uzundu (SGA-AGA p:0.000, LGA-AGA 

p:0.007, SGA-LGA p:0.000) 

h: SGA ve LGA’ların hastane yatış süresi AGA’lara göre daha uzun olduğu saptanırken 

SGA ve LGA’lar arasında fark görülmedi (SGA-AGA p:0.000, LGA-AGA p:0.000, 

SGA-LGA p:0,029). 

i: SGA ve LGA bebeklerde YDYBÜ yatış oranı AGA bebeklere göre daha yüksek 

saptanırken SGA ve LGA bebekler arasında fark saptanmadı. 

 

Çalışmamıza dahil edilen 547 geç preterm bebeğin 508’inin 

rehospitalizasyon verileri telefon ile öğrenildi. Bu bebeklerden 152’sinin 

(%29,9) düzeltilmiş bir yaşa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olmuştu. 

152 bebeğin 108’i (%71,1) düzeltilmiş bir yaşa kadar bir kez hastane 

yatışına sahipken, kalan 44 bebek (%28,9) çoklu kez rehospitalize edilmişti. 

Birden fazla hastane yatışı olan hastaların ortalanca hastane yatış sayısı iki 

idi (min-max yatış:2-6). 

Tüm yatışların 73’ü (%48) taburculuktan sonraki ilk haftada 

meydana geldi. Taburculuk sonrası bir hafta içindeki yatışların çoğu 

(%64,3) ise üç gün içinde gerçekleşti. 

Geç prematürelerin yatış nedenleri arasında en sık karşımıza çıkan 

neden %41,4 oranı ile hiperbilirübinemiydi. Bunu sırasıyla %25,7 oranında 

enfeksiyonlar ve %15,1 ile cerrahi nedenler izlemekteydi. 

Geç preterm olguların rehospitalizasyon verileri aşağıdaki tabloda 

verilmiştir (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8: Geç preterm olguların düzeltilmiş bir yaşa kadar olan 

rehospitalizasyon verileri 

 n (%) ya da median 

(IQR) 

Rehospitalizasyon 152 (%29,9) 

Rehospitalizasyon zamanı (postnatal gün)  20 (6-123) 

Taburculuk ile ilk rehospitalizasyon arasında 

geçen süre (gün) 

  ≤ Üç gün 

  ≤ Yedi gün 

  ≤ Otuz gün 

10.5 (3-93) 

 

47 (%8.5) 

73 (%13.3) 

88 (%16) 

Rehospitalizasyon nedeni 

Beslenme intoleransı 

Sarılık 

Solunumsal nedenler 

Enfeksiyon 

Hipotermi 

Cerrahi nedenler 

Diğer 

 
12 (%7,9) 

63 (%41,4) 

3 (%2) 

39 (%25,7) 

0 

23 (%15,1) 

12 (%7,9) 

 

Doğum ağırlığına göre rehospitalizasyon verileri karşılaştırmalı 

incelendiğinde düzeltilmiş bir yaşa kadar olan yatış oranları açısından 

gruplar arasında anlamlı fark yoktu. Median rehospitalizasyon zamanları 

gruplar arasında benzerdi. Taburculuk ile rehospitalizasyon arasında geçen 

süre LGA bebeklerde daha uzun olmasına rağmen bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmadı. 

Geç preterm olguların doğum ağırlığına göre rehospitalizasyon 

verileri aşağıda verilmiştir (Tablo 4.9.). 
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Tablo 4.9: Geç preterm olguların doğum ağırlığına göre düzeltilmiş 

bir yaşa kadar olan rehospitalizasyon verileri 

 LP-SGA 

(n: 78) 

LP-AGA 

(n: 381) 

LP-LGA 

(n: 88) 

p 

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

Rehospitalizasyon zamanı 

(postnatal gün) 

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

Taburculuk ile ilk 

rehospitalizasyon 

arasında geçen süre (gün) 

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

Rehospitalizasyon nedeni 

Beslenme 

intoleransı 

Sarılık 

Solunumsal 

nedenler 

Enfeksiyon 

Hipotermi 

Cerrahi nedenler 

Diğer 

 
6 (%27,3) 

 

4 (%18,2) 

2 (%9,1) 

 

4 (%18,2) 

- 

3 (%13,6) 

3 (%13,6) 

 
5 (%4,8) 

 

48 (%46,2) 

1 (%1) 

 

28 (%26,9) 

- 

16 (%15,4) 

6 (%5,8) 

 
1 (%3,8) 

 

11 (42,3) 

0 

 

7 (%26,9) 

- 

23 (%15,1) 

12 (7,9) 

0.015a 

Veriler median (%25-%75) veya n (%) olarak paylaşıldı, p değeri <0.05 ise anlamlı. 

a: SGA’larda beslenme problemleri nedeniyle yatış oranı AGA bebeklere göre daha 

yüksek, sarılık nedeniyle yatış oranı AGA’lara göre daha düşük saptandı. 

 

Doğum sonrası izlemde taburcu olana kadar anne yanında takip 

edilen geç preterm bebeklerle, YDYBÜ yatış gereksinimi olan bebeklerin 

demografik verileri karşılaştırıldığında YDYBÜ’de yatan bebeklerin 

gestasyon haftaları, doğum ağırlıkları, kord pH’ları, APGAR beşinci dakika 

skorları istatistiksel anlamlı düşük saptanırken (sırasıyla p: 0.000, p: 0.000, 

p: 0.000, p: 0.000) antenatal steroid uygulama oranları, C/S ile doğum oranı 

ve preterm eylem varlığı istatistiksel anlamlı daha yüksekti (sırasıyla p: 

0.000, p: 0.021, p: 0,001). Diğer parametrelerde iki grup arasında anlamlı 

farklılık tespit edilmedi (Tablo 4.10). 
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Tablo 4.10: Yoğun bakımda izlenen geç pretermler ve anne 

yanında izlenen geç pretermlerin demografik verileri 

 YDYBÜ 

(n:297) 

Anne Yanı 

(n:250) 

p 

Anne yaşı (yıl) 29.2±6.19 26.6±6.73 0.57 

Gestasyon haftası 35±0.84 35.4±0.68 0.000 

Doğum ağırlığı (gr) 2590±664.10 2791±437.36 0.000 

Erkek cinsiyet 176 (%59,3) 129 (%51,6) 0.07 

Sezaryen doğum 268 (%90,2) 209 (%83,6) 0.021 

Doğum salonu canlandırma 

PBV  

Entübasyon  

Kompresyon  

Adrenalin 

 
46 (%15,5) 

7 (%2,4) 

1 (%0,3) 

1 (%0,3) 

 
0 

0 

0 

0 

0.000 

Kord Ph 

  Kord Ph < 7.2 

7.31±0.08 

26 (%8,8) 

7.35±0.05 

4 (%1,6) 

0.000 

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 beşinci dakika 

skoru 

9 (8-9) 10 (9-10) 0.000 

Antenatal steroid 
  Yok 

  Eksik kür 

  Tam kür 

 

165 (%55,6) 

47 (%15,8) 

85 (%28,6) 

 

169 (%67,6) 

46 (%18,4) 

35 (%14) 

0.000 

PBV; pozitif basınçlı ventilasyon, EMR; erken membran rüptürü, GDM; gestasyonel 

diyabetes mellitus. 

Veriler mean±SD veya n (%) olarak paylaşıldı. p değeri <0.05 ise anlamlı. 

 

Düzeltilmiş bir yaşa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olan 

olgularla rehospitalize edilmeyen olguların demografik verileri 

karşılaştırmalı değerlendirildiğinde rehospitalize edilen bebeklerde 

APGAR beşinci dakika skoru istatistiksel olarak anlamlı düşük saptandı 

(p:0.000). APGAR skoru dışında demografik verilerde istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık görülmedi (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11: Rehospitalizasyon gereken geç pretermler ve 

rehospitalizasyon gerekmeyen geç pretermlerin demografik 

verileri 

 Rehospitalizasyon 

var 

(n:152) 

Rehospitalizasyon 

yok  

(n:395) 

p 

Anne yaş (yıl) 29.8±6.60 29.3±6,37 0.37 

Gestasyon haftası 35.1±0,83 35.3±0.79 0.076 

Doğum ağırlığı (gr) 2669±627,16 2685±566,29 0.62 

Erkek cinsiyet 91 (%59,9) 190 (%53,4) 0.17 

Sezaryen doğum 133 (%87,5) 310 (%87,1) 0.89 

Doğum salonu 

canlandırma 

PBV  

Entübasyon  

Kompresyon  

Adrenalin 

 

18(%11,8) 

3 (%2) 

0 

0 

 

24 (%6,7) 

4 (%1,1) 

1 (%0,3) 

1 (%0,3) 

0.056 

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 (%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 beşinci 

dakika skoru 

9 (8-10) 9 (9-10) 0.000 

Antenatal steroid 

  Yok 

  Eksik kür 

  Tam kür 

 

91 (%59,9) 

34 (%22,4) 

27 (%17,8) 

 

219 (%61,5) 

52 (%14,6) 

85 (%23,9) 

0.059 

PBV; pozitif basınçlı ventilasyon, EMR; erken membran rüptürü, GDM; gestasyonel 

diyabetes mellitus. 

Veriler mean±SD veya n (%) olarak paylaşıldı. p değeri <0.05 ise anlamlı. 

 

 

Rehospitalizasyon gereksinimi olan olgularla rehospitalize 

edilmeyen olguların solunumsal verileri karşılaştırıldığında pnömoni 

görülme oranı rehospitalizasyon öyküsü olan grupta istatistiksel olarak 

anlamlı daha yüksek saptanırken ve toplam solunumsal destek süresi 

rehospitalize olan grupta daha düşük saptandı (sırasıyla p:0.001 ve p:0.008). 

Diğer solunumsal klinik verilerin karşılaştırılmasında her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12: Rehospitalizasyon gereken ve gerekmeyen geç pretermlerin 

solunumsal morbiditeleri ve solunum destek verileri 

 Rehospitalizasyon 

var 

 (n:152) 

Rehospitalizasyon 

yok 

 (n:395) 

p 

Yenidoğanın geçici takipnesi 54 (%35,5) 110 (%30,9) 0.30 

Respiratuar distres 

sendromu 

7 (%4,6) 10 (%2,8) 0.30 

Apne 15 (%9,9) 23 (%6,5) 0.18 

Mekonyum aspirasyon 

sendromu 

1 (%0,7) 4 (%1,1) 1 

Persistan pulmoner 

hipertansiyon 

0 1 (%0,3) 1 

Pnömotoraks 3 (%2) 2 (%0,6) 0.16 

Pnömoni 22 (%14,5) 20 (%.6) 0.001 

Bronkopulmoner displazi 3 (%2) 1 (%0,3) 0.08 

İnvaziv solunum desteği süre 

(gün) 

3(1-72) 3(1-20) 0.07 

Non-invaziv solunum desteği 

süre (gün) 

1(1-32) 1(1-40) 0.30 

Toplam solunum desteği süre 

(gün) 

3(1-69) 3(1-89) 0.008 

Veriler median (%25-%75) veya n (%) olarak verildi, p değeri <0.05 ise anlamlı. 

 

 

Rehospitalizasyon öyküsü olan ve olmayan bebeklerin diğer 

morbidite verileri incelendiğinde rehospitalize edilen hastalarda 

hipoglisemi, sarılık oranı ve yatış süresi rehospitalizasyon öyküsü olmayan 

hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek, İV sıvı/TPN süresi 

ise daha uzun saptandı (sırasıyla p:0.039, p:0.005, p:0.001, p:0.01 ve 

p:0.006). Diğer morbiditelerde her iki grup arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanmadı (Tablo 4.13). 
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Tablo 4.13: Rehospitalizasyon gereken geç ve gerekmeyen geç 

pretermlerin solunum dışı morbidite verileri 

 Rehospitalizasyon 

var  

(n:152) 

Rehospitalizasyon 

yok  

(n:395) 

p 

Hipoglisemi 60 (%39,5) 107 (%30,1) 0.039 

Polisitemi 20 (%13,2) 36 (%10,1) 0.31 

Hiperbilirübinemi 59 (%38,8) 94 (%26,4) 0.005 

Nörolojik morbiditeler 

Nöbet  

GM-İVK 

PVL 

Asfiksi 

 

7 (%4,6) 

2 (%1,3) 

2 (%1,3) 

2 (%1,3) 

 

6 (%1,7) 

0 

6 (%1,7) 

2 (%0,6) 

 

0.06 

0.08 

1 

0.58 

İV sıvı/TPN süresi (gün) 4(1-76) 2(1-26) 0.001 

Beslenme intoleransı 65 (%42,8) 123 (%34,6) 0.07 

NEK/SİP 3 (%2) 2 (%0,6) 0.16 

Total oral zamanı (gün) 1(1-91) 1(1-170) 0.01 

Yatış süre (gün) 4(1-132) 3(1-136) 0.006 

GM-İVK; germinal matrix-intraventriküler kanama, PVL; periventriküler lökomalazi, İV; 

intravenöz, TPN; total parenteral nütrisyon, NEK; nekrotizan enterokolit, SİP; spontan 

intestinal perforasyon 
 Veriler median (%25-%75) veya n (%) olarak verildi, p değeri <0.05 ise anlamlı. 
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5. TARTIŞMA 

Dünya Sağlık Örgütü, ACOG ve AAP tarafından son adet 

tarihinin ilk gününden itibaren otuz yedinci gebelik haftasını 

tamamlamadan doğan tüm canlı doğumlar prematüre doğum olarak 

tanımlanmıştır (1, 2).  Prematür doğumlar neonatal mortalite ve 

morbiditenin en önemli bir belirleyicisidir. Prematüre bebeklerde, 

gestasyonel hafta ve doğum ağırlığı azaldıkça mortalite ve 

morbiditelerde artış saptanır.  

Otuz yedinci gestasyonel haftadan kısa her gebelik haftası için 

morbiditenin iki kat arttığı ve geç preterm bebeklerin hastaneye yeniden 

yatış gereksinimlerinin term bebeklere kıyasla daha fazla olduğu 

gösterilmiştir (8, 9). Solunum sorunları, apne, hipoglisemi, sarılık, ısı 

düzensizlikleri, beslenme problemleri, hastaneye tekrar yatış ve ölüm 

geç preterm bebeklerde karşılaşılabilecek en önemli 

komplikasyonlardır (150). 

Gestasyon haftasına benzer şekilde DDA bebeklerin normal 

kiloda doğanlara göre daha yüksek oranda hastanede yatış ve sağlık 

hizmeti kullanımına ihtiyaç duyduğu görülmüştür (10). Sadece DDA’lı 

bebeklerde değil, term doğup SGA veya LGA olan bebeklerde de 

morbidite riskinde, sağlık hizmetlerinden yararlanma oranı ve 

rehospitalizasyon olasılığında artış görülmüştür ancak bu konuda geç 

pretermlerle ilgili literatür verileri kısıtlıdır (11). 

Çalışmamıza Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi’nde canlı doğan 547 geç preterm dahil edildi. Hastanemiz 

referans hastane olmasından dolayı takip edilen riskli gebelik sayısı 

fazlaydı. Buna bağlı C/S oranlarının artması beklenen bir sonuçtu. C/S 

doğumun preterm doğum için bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. 

ABD’de yapılan bir çalışmada geç preterm doğumlarının %76,8’i C/S 

ile gerçekleşmektedir (216). Davidoff ve ark. 1992 ile 2002 yılları 
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arasında yaptığı bir çalışmada geç preterm doğumların C/S oranındaki 

artışla paralel olarak arttığı gösterilmiştir (33). Atasay ve ark. yaptığı 

bir çalışmada incelenen 174 geç preterm bebeğin sezaryen oranı %85, 

Kalyoncu ve ark. yaptığı çalışmada %87,5, Arayıcı ve ark. 426 geç 

preterm bebeği dahil ettiği bir çalışmada ise YDYBÜ yatışı olan 

bebeklerde %79, Helvacı ve ark. yaptığı çalışmada %80, Hakan ve ark. 

257 geç preterm bebeği dahil ettiği çalışmada ise %86 olduğu 

belirtilmiştir. Literatürdeki bu oranlar çalışmamızda saptanan C/S oranı 

(%87,2) ile uyumluydu (28, 31, 52, 181, 217). Saptadığımız bu yüksek 

oranda obstetrik endikasyon dışında, olgularımızdaki ortalama 

paritenin iki olması nedeniyle mükerrer sezaryenler ile aile ve hekim 

isteğine bağlı C/S oranlarının yüksekliğinin de etkisi olduğu düşünüldü. 

Gestasyonel haftaya göre doğum ağırlıkları baz alınarak 

ayrılan gruplar karşılaştırıldığında çalışmamızda C/S oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Mallick ve ark. Kasım 2011 

ile Haziran 2015 yılları arasında 72 LP SGA ve 166 LP AGA bebek ile 

yaptığı çalışmada gruplar arasında C/S oranı benzer saptanırken, Bartal 

ve ark. yaptığı çalışmada LP SGA bebeklerde LP AGA bebeklere göre 

C/S oranı istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptandı (12, 218). 

Çakır ve ark. doğum sonrası YDYBÜ yatışı gereken geç 

preterm olgularda yatış gerekmeyenlere göre istatistiksel olarak anlamlı 

daha yüksek C/S ile doğum oranı saptamıştır (219). Çalışmamızda da 

YDYBÜ gereksinimi olan bebeklerde C/S ile doğum oranını daha 

yüksek saptandı. Bu yüksek oranın hastanemizin üçüncü basamak 

hastane olması nedeniyle postnatal YDYBÜ kabulünü gerektiren riskli 

gebelik sayısının fazla olması ve C/S doğumun başta solunum yolu 

morbiditeleri olmak üzere YDYBÜ kabul oranında artışa sebep 

olabilecek morbiditelere yol açması ile ilişkili olabileceği düşünüldü. 
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Çalışmamızda ortalama kord pH 7.33+0.07 saptandı ve 

olguların %6’sının kord pH’ı 7.2’nin altındaydı. Doğum ağırlığına göre 

yapılan sınıflandırmada LP LGA’larda ortalama kord pH’ı LP AGA 

bebeklere göre istatistiksel olarak anlamlı daha düşük, SGA’larda kord 

ph’ının 7.2’nin altında görülme oranı LP AGA’lara göre istatistiksel 

olarak anlamlı daha yüksek saptandı. Rocha ve ark. geç preterm AGA 

ve SGA’ları incelediği çalışmasında gruplar arasında ortalama kord 

pH’ı ve 7.2’nin altında kord pH’ı varlığı açısından fark gözlenmedi 

(214). Çalışmamızda YDYBÜ yatış gereksinimi olan bebeklerde kord 

pH’ı istatistiksel olarak anlamlı daha düşük, 7.2’nin altında pH’a sahip 

bebek oranı istatistiksel olarak anlamlı daha yüksekti. Bu durum 

YDYBÜ yatışı gereken olgularda eşlik eden solunumsal, kardiyak veya 

metabolik morbiditelerle açıklanabilmektedir. 

Kitsommart ve ark. yaptığı çalışmada ve Atasay ve ark. yaptığı 

çalışmada geç preterm bebeklerde beşinci dakika APGAR skoru 

ortalaması dokuz olarak görülmüştür (28, 220). Hakan ve ark. 

çalışmasında geç pretermlerin beşinci dakika APGAR skoru ortalaması 

9.1±1.0, Jaiswal ve ark. çalışmasında 8.49±0.6 olarak, McLean ve 

Trotman çalışmalarında 8.66 ±1.2 olarak saptanmıştır (217, 221, 222). 

Bu çalışmada ise beşinci dakika APGAR skoru ortalaması dokuz ile 

literatür verileriyle benzer olarak bulundu. Gruplar arasında ise LP 

SGA ve LP LGA’ların LP AGA’lara göre beşinci dakika APGAR skoru 

istatistiksel olarak anlamlı düşük saptanırken LP SGA ile LP LGA’ların 

skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Kreko ve 

ark. LP IUGR ve LP AGA’ları incelediği çalışmada beşinci dakika 

APGAR skorunun yedinin altında saptanma oranı gruplar arasında 

benzer görülmüştür (223). Geç pretermlerde Bartal ve ark. 

Çalışmasında beşinci dakika APGAR skorunun beşin altında görülme 

oranı LP SGA ve LP AGA gruplar arasında benzerdi (217). 

Çalışmamızda YDYBÜ’de yatan bebeklerde ortalama APGAR skoru 

yatış gerektirmeyenlere göre daha düşük saptandı. Çakır ve ark. yaptığı 

çalışmada geç preterm bebeklerde beşinci dakika APGAR skoru 
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ortalaması 8.7±1.48 olarak saptanmış olup YDYBÜ’de yatış 

gereksinimi olan bebeklerde istatistiksel olarak anlamlı daha düşük 

APGAR skoru olduğu görülmüştür (218). Çalışmamızın sonuçları bu 

açıdan literatürle uyumluydu. Bu durumun YDYBÜ yatışı gerektiren 

riskli gebelik oranının yüksek olması ve YDYBÜ’de yatan bebeklerde 

daha fazla C/S doğum görülmesine bağlı olarak kullanılan ilaçların 

plasentayı geçerek fetüsü etkilemesi ile APGAR skorunu düşürmesi ile 

ilişkili olabileceği düşünüldü. 

Gestasyonel diyabetes mellitus; gebelik sırasında başlayan ya 

da ilk kez gebelik sürecinde fark edilen çeşitli derecelerdeki glukoz 

intoleransıdır. GDM’nin gebelik sırasında asemptomatik olsa da anne 

ve bebekte komplikasyon oranlarını artırdığı bilinmektedir. Hem 

prematüritenin hem de GDM’nin solunum morbitideteleri açısından 

bağımsız risk faktörü olduğu bilinmektedir (224, 225). GDM ile ilgili 

literatür verilerine bakıldığında Bartal ve ark. geç pretermlerde yaptığı 

çalışmasında GDM sıklığı %8,5, Mallick ve ark. çalışmasında %28,2, 

Fung ve ark. çalışmasında ise %14,3 olarak saptanmıştır (12, 218, 226). 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda geç pretermlerde saptanan gestasyonel 

diyabet oranlarını Çakır ve ark. %14,3, Helvacı ve ark. %6,7, Çığrı  

%13,6 bulmuştur (181, 219, 227). Çalışmamızda gestasyonel diyabet 

%17,7 oranında saptanmıştır ve çalışmamızdaki bu oran, GDM’nin 

literatür verileri ile benzerlik göstermektedir. Ek olarak doğum ağırlığı 

persentillerine göre GDM varlığı gruplar arası karşılaştırıldığında LP 

LGA bebeklerde maternal GDM görülme sıklığı diğer gruplara göre 

istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptanmıştır. Bu sonuç GDM’li 

anne bebeklerinde maternal hiperglisemiye bağlı glukozun fetusa 

geçerek fetal pankreastan insülin salınımını uyarması ve fetal 

hiperinsülineminin anabolizan etkiyle glikojen depolanmasını, yağ ve 

protein sentezini artırarak dokularda büyüme ve gelişmeye neden 

olması dolayısıyla beklenen bir bulgudur. Çalışmamızda LP SGA ve 

LP AGA bebeklerde maternal GDM görülme oranı benzer saptanmıştır. 

Daha önce geç preterm SGA ve AGA bebeklerde yapılan çalışmalar 
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incelendiğinde Bartal ve ark. çalışmasında LP AGA bebeklerde LP 

SGA bebeklere göre GDM görülme oranı istatistiksel olarak anlamlı 

daha yüksek iken Mallick ve ark. çalışmasında bizim çalışmamıza 

benzer şekilde maternal GDM oranı açısından iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (12, 218). 

Çalışmamızda YDYBÜ ihtiyacı olan ve olmayan bebeklerde 

maternal GDM varlığı karşılaştırıldığında her ne kadar YDYBÜ’de 

yatan bebeklerde maternal GDM görülme oranı yüksek saptanmış olsa 

da bu fark istatistiksel olarak anlamlılık yaratmadı. Çakır ve ark. 

çalışmasında da YDYBÜ’de yatan ve yatmayan geç preterm bebekler 

arasında maternal GDM görülme oranı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (219). Dimitriou ve ark. geç preterm bebeklerde 

morbiditenin belirleyicilerini incelediği çalışmasında maternal diyabet 

geç pretermlerde doğum esnasında YDYBÜ yatış olasılığını artırmıştır 

ancak hesaplanan OR değeri istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıştır 

(OR 1.10, %95 GA 0.49-2.51, p=NS) (228). Aviram ve ark. GDM’li 

annelerin geç preterm bebeklerini değerlendirdiği bir çalışmada 

YDYBÜ kabul oranı maternal GDM olan ve olmayan bebekler arasında 

benzer bulundu (229). Çalışmamızdaki sonuçlar literatürle bu açıdan 

uyumlu sonuçlandı. 

Anne yaşı ve SGA doğum arasındaki ilişki ile ilgili literatürde 

tutarlı veri bulunmamakla birlikte 2013 yılında Khalil ve ark. yaptığı 

bir çalışmada SGA doğum ile anne yaşı arasında ‘’U‘’ şeklinde bir ilişki 

saptanmıştır. Buna göre 30 yaş altı ve 40 yaş üstü kadınlarda SGA 

doğum riski artmaktadır (230). Palatnik ve ark. çalışmasında 30 yaş ve 

üzeri tüm nullipar kadınlarda SGA bebek sahibi olma sıklığı 20-29 yaş 

arası nullipar kadınlara göre, 40 yaş ve üzeri hem nullipar hem de 

multipar kadınlarda SGA bebek sahibi olma sıklığı 20-29 yaş arası 

kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu 

görülmüştür (231). İleri anne yaşı ve SGA arasındaki ilişkinin 

mekanizması henüz net ortaya konulamamakla birlikte olası karıştırıcı 
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faktörler kronik HT, diyabet ve artmış anöploidi riskidir. Bununla 

beraber bu faktörler için düzeltmeler yapıldıktan sonra bile bağımsız 

anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür. Bazı yazarlar ileri anne yaşı ile 

ilişkili artmış SGA riskinin olası bir nedeni olarak azalmış oksijen 

değişimini ortaya atmışlardır (232, 233). Bununla beraber Spinillo ve 

ark. AGA ve SGA doğumları karşılaştırdıkları çalışmada ileri anne yaşı 

ve SGA doğum arasında korelasyon bulamamıştır (234). Benzer şekilde 

Lang ve ark. yaptıkları çalışmada da SGA doğum ve ileri anne yaşı 

arasında ilişki gösterilememiştir (235). Sharma ve ark. yaptığı bir 

çalışmada düşük doğum ağırlığı, erken doğum ve SGA dahil olmak 

üzere olumsuz bebek sonuçlarının oranları genç yaş anne gruplarında 

istatistiksel anlamlı derecede daha yüksekti (236). Weng ve ark. 

çalışmasında da SGA doğum ile anne yaşı arasında anlamlı bir 

korelasyon olup SGA riski genç yaşlarda daha yüksek saptanmıştı 

(237). Bartal ve ark. yaptıkları çalışmada LP SGA’larda LP AGA’lara 

göre anne yaşı istatistiksel olarak anlamlı daha düşük bulundu (218). 

Çalışmamızda da benzer şekilde LP SGA’larda anne yaşı ortalaması LP 

AGA ve LP LGA bebeklere göre istatistiksel olarak anlamlı daha düşük 

saptandı. 

Çalışmamızda anne yaşı ortalaması 29.4±6.4 olarak saptandı. 

Daha önce geç pretermlerde yapılan çalışmalar incelendiğinde 

Dimitriou ve ark. çalışmasında ortalama anne yaşı 30.4±6.1, Özlü ve 

ark. çalışmasında 29.8±6.0, Atasay ve ark. çalışmasında 29.3±5.3 

olarak görüldü (28, 228, 238). Anne yaşı ve doğum sırasında YDYBÜ 

yatışı ile ilgili incelemede çalışmamızda YDYBÜ yatışı olan ve 

olmayan bebekler arasında anne yaşı açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık yoktu. Çakır ve ark. çalışmasında da benzer şekilde 

YDYBÜ’de yatan ve yatmayan bebekler arasında anne yaşı benzerdi 

(219). Çalışmamızda düzeltilmiş bir yaşa kadar yatış öyküsü olan ve 

olmayanlar arasında anne yaşı ortalaması benzerdi. Moyer ve ark. 

çalışmasında ilk 28 gün içinde yeniden hastane yatışı olan ve olmayan 

bebeklerin ortalama anne yaşı arasında istatistiksel olarak fark yoktu 
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(239). Escobar ve ark. yaptığı çalışmada da YDYBÜ’den taburcu 

olduktan sonraki 15 ile 182 gün arasındaki yatışlara anne yaşının etkisi 

saptanmamıştır (205). 

Spontan erken doğum, erken doğumların önde gelen 

sebeplerindendir. Tüm erken doğumların üçte ikisinin spontan erken 

doğum olduğu tahmin edilmektedir (240). Bannerman ve ark. geç 

pretermlerde yaptığı çalışmada spontan preterm eylem oranı %53 

görülmüştür (241). Çalışmamızda da literatür verilerine benzer şekilde 

preterm eylem oranı %58 saptanmıştır.  

Doğum ağırlığının spontan erken doğuma etkisi üzerine Zijl ve 

ark. yaptığı bir çalışmada LGA olmanın 25. gebelik haftasından itibaren 

spontan erken doğum riskini arttırdığı gösterilmiştir (242). Lackman ve 

ark. yaptığı çalışmada fetal büyüme standartları uygulandığında, 

gestasyon haftasına göre büyük fetüslerde spontan erken doğum 

riskinde anlamlı bir artış görülmüştür (90-97p ve >97p için sırasıyla 

odds ratio 1,2 ve 1,9) (243). Benzer şekilde Morken ve ark. da 34-36. 

gebelik haftalarında beklenen doğum ağırlığının üzerinde olan 

bebeklerde spontan erken doğum riskinin arttığını bulmuşlardır (244). 

Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak LP LGA’larda spontan 

preterm eylem görülme oranı LP SGA bebeklere göre istatistiksel 

olarak anlamlı daha yüksekti. Bu sonuçlar, hayvan modellerinde uterus 

distansiyonu ile artan spontan preterm doğum arasında bir korelasyon 

olduğunu gösteren önceki raporlarla uyumludur (245).  Bu nedenle, 

artan fetal büyüme ve spontan preterm doğumla ilgili bulgularımız, 

miyometriyumun aşırı gerilmesine bağlı, beklenen bir doğum 

mekanizması olduğunu düşündürebilir. 

Geç prematüre bebeklerde solunum yetmezliği önemli 

sorunlardan biridir. Geç prematüre bebekler doğduklarında, akciğer 

gelişimleri sakküler-alveolar dönem arasında olup tam gelişmemiştir. 

Akciğerdeki bu fizyolojik yetersizlikler geç preterm bebeklerdeki 
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solunum sıkıntısında rol oynayabilir. YDGT, yenidoğan döneminde 

solunum sıkıntısının sık karşılaşılan nedenleri arasında yer almaktadır. 

Genellikle term ve geç preterm yenidoğanlarda gelişen YDGT’ye yol 

açan asıl mekanizmanın fetal akciğer sıvısının rezorbsiyonundaki 

gecikme olduğu düşünülmektedir. Patofizyolojisinde inaktive/immatür 

amilorid duyarlı sodyum kanalları, elektif C/S doğum veya makat geliş 

nedeniyle uterus kontraksiyonları ile fetal boyun hareketinin 

transpulmoner basıncı artırıcı etkisinden faydalanılamaması ve 

surfaktan fonksiyonunun azalması yer alır (60, 61). Singapur’da yapılan 

retrospektif bir kohort çalışmasında 34. gestasyonel haftada doğan 

bebeklerde YDGT sıklığı %23, 35-36. gestasyonel haftada doğanlarda 

%8 olarak bulunmuştur (246). Shapiro-Mendoza ve ark. yaptığı 

çalışmada geç prematüre bebeklerdeki YDGT sıklığı %16,8, Araújo ve 

ark. yaptığı çalışmada %25,9 olarak bildirilmiştir (19, 247). Ülkemizde 

geç pretermlerde YDGT sıklığını Binarbaşı ve ark. %20, Çığrı %40, 2, 

Çakır ve ark. %22,4 olarak bildirmiştir (30, 219, 227). Çalışmamızda 

ise geç prematüre bebeklerdeki YDGT sıklığı %31,6 oranında olup 

literatür ile uyumluydu. 

Bartal ve ark. çalışmasında SGA ve AGA geç pretermler 

arasında YDGT oranları açısından fark yoktu (218). Rocha ve ark. 

IUGR ve AGA geç pretermleri karşılaştırdığı çalışmasında da YDGT 

oranları her iki grupta benzerdi (214). Çalışmamızda LP LGA 

bebeklerde YDGT görülme oranı LP AGA bebeklere göre istatistiksel 

olarak anlamlı daha yüksek saptanırken literatürle uyumlu olarak LP 

AGA ve LP SGA bebekler arasında istatistiksel anlamlı farklılık yoktu. 

Literatürde LP LGA bebeklerde YDGT oranı ile ilgili bir veri 

bulunmamaktadır ancak yapılan çalışmalarda GDM’de maternal 

hiperglisemiye sekonder fetal hiperinsülineminin surfaktan 

sekresyonunu inhibe ettiği ve ciddi solunum yetmezliğinde majör rol 

oynadığı gösterilmiş olup çalışmamızdaki bu sonucun LGA bebeklerde 

maternal diyabet oranının yüksek olmasıyla ilişkili olabileceği 

düşünüldü (248, 249). 
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Geç preterm bebeklerin, beyin sapı ve solunum merkezlerinin 

immatüritesi ve solunumun kontrolünün tam sağlanamaması nedeniyle 

prematüre apnesi riski altında olduğu kabul edilmektedir (48). 

Literatürdeki çalışmalar apne sıklığının geç prematürelerde %4-12 

arasında değiştiğini göstermektedir (1, 7, 93, 94, 247). Ülkemizde 

yapılan çalışmalarda geç prematürelerde apne sıklığını Hakan ve ark. 

%4,6, Binarbaşı ve ark. %3,6 olarak bildirmişlerdir (30, 217). 

Çalışmamızda apne oranı %7,1 olup literatürle benzer bulunmuştur. 

Mevcut klinik çalışmalarla geç pretermlerin fizyolojik, 

nöroanatomik, nörokimyasal ve nörofizyolojik verilerle birlikte, 

solunum ve kalp hızının kontrolü ve uyku dahil olmak üzere otonom 

beyin sapı matüritesi açısından term bebekler ile ileri prematüreler 

arasında ortada bir konuma sahip olduğu bilinmektedir (250, 251). 

Bununla birlikte solunum kontrolünün sağlanmasının hem 

postmenstrüel hem de postnatal yaşa bağlı olduğu, prematüre apnesinin 

varlığının ve şiddetinin postmenstrüel yaş ve doğum ağırlığının 

azalmasıyla giderek arttığı gösterilmiştir. Hunt’tun prematürelerde 

yaptığı çalışmada geç prematürelerde apne prevalansı %10 iken doğum 

ağırlığının 1500 gramın altına düşmesiyle prevalansın %60’a çıktığı 

görülmüştür (251). Mallick ve ark. geç pretermleri incelediği 

çalışmasında LP SGA’larda LP AGA’lara göre apne sıklığı istatistiksel 

olarak anlamlı yüksekti (12). Çalışmamızda da literatür verileriyle 

uyumlu olarak LP SGA bebeklerde apne görülme oranı LP AGA ve LP 

LGA bebeklere kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti. 

Akciğer gelişiminin immatür olmasından kaynaklanan 

fizyolojik eksiklikler ve immün sistemdeki yetersiz fonksiyonlar geç 

pretermlerde enfeksiyonlara yatkınlığı arttırmaktadır. Bu bebeklerde 

solunum sıkıntısı nedeniyle mekanik ventilatör gereksiniminin olması 

gelişimini tamamlayamamış akciğer üzerinde hasara yol açarak 

pnömoni riskini ayrıca arttırır. Literatürde geç pretermlerde pnömoni 

sıklığını Mekic ve ark. %19,4, Araujo ve ark. %4,2 olarak bildirmiştir 



73 

 

 

 

(247, 252). Ülkemizden Özlü ve ark. pnömoni sıklığını geç peretermler 

arasında %7,7 olarak, Hakan ve ark. %10,1, Kalyoncu ve ark. %13,3 

olarak bildirmişlerdir (52, 217, 238). Çalışmamızda pnömoni oranı %8 

olarak saptanmış olup literatürde bildirilen sıklıkla benzerdir. 

Doğum ağırlığına göre pnömoni oranlarını 

karşılaştırdığımızda LP SGA bebeklerde pnömoni sıklığını LP AGA 

bebeklere göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptadık. 

Literatürde geç pretermlerde doğum ağırlığının pnömoni insidansına 

etkisi ile ilgili bir çalışma bulunmamaktadır. 

Geçmiş çalışmalarda SGA fetüslerde, aynı gebelik çağındaki 

AGA bebeklere kıyasla kronik intrauterin stres yoluyla pulmoner 

olgunlaşmanın hızlandığı kabul ediliyordu (238). Daha yakın 

zamanlarda ise bu görüşe hem preterm hem de term SGA bebeklerin, 

gestasyonel yaş, cinsiyet ve ırk açısından uygun eşleştirilmiş bebeklerle 

karşılaştırıldığında solunum yetmezliği açısından daha yüksek risk 

altında olduğunu gösteren çalışmalarla karşı çıkılmıştır (253, 254). Bu 

sonuçlar SGA bebeklerin, nedeni belirlenemeyen bozulmuş pulmoner 

gaz alışverişine bağlanmıştır (253). Retrospektif raporlarda, geç 

prematüre SGA yenidoğanlarda da solunum komplikasyonları ile ilgili 

çelişkili veriler bulunmaktadır. Örneğin Sharma ve ark. geç preterm 

SGA bebeklerde RDS riskinde azalma olduğunu belirtmekle birlikte 

her iki grupta ventilatörde geçirilen toplam gün sayısının benzer olması 

nedeniyle "stresli" akciğerin avantajının geçici olduğunu 

düşünmüşlerdir (255). Turitz ve Gyamfi-Bannerman prematürelerde 

kompozit solunum sonuçları oranının SGA ve AGA bebekler arasında 

benzer olduğunu bildirmiştir ancak bu kohortun sadece küçük bir kısmı 

geç preterm SGA bebekten oluşmaktadır (256). Bartal ve ark. geç 

pretermlerde SGA olmanın acil hafif solunum desteği ihtiyacında bir 

miktar koruyucu etkiye sahip olabileceğini, ancak daha güçlü solunum 

desteği ihtiyacında (yaşamın ilk 72 saatinde nazal kanül, CPAP veya 

mekanik ventilasyon uygulanması gibi) bu bebeklerin LP AGA 
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yenidoğanlardan farkı olmadığını göstermiştir (218). Mallick ve ark. ise 

geç preterm SGA ve AGA bebekler arasında RDS açısından benzer 

sonuçlar bulmakla birlikte LP SGA’larda surfaktan gerektiren 

respiratuar morbidite/ventilasyon/CPAP veya oksijen tedavisi 

oranlarını LP AGA’lara göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek 

bildirmişlerdir (12). Bu çalışmada da literatür verileriyle benzer şekilde 

RDS açısından gruplar arasında farklılık saptanmadı ancak LP 

SGA’larda solunum morbiditeleri nedeniyle surfaktan ihtiyacı ve hem 

LP SGA’larda hem de LP LGA’larda non-invaziv solunum desteği 

süresi, oksijen destek süresi ve toplam solunumsal destek süresi LP 

AGA’lara kıyasla daha yüksek saptandı.  

Geç prematürelerde karaciğer glikojen-yağ depoları az, 

hepatik enzim sistemleri, hormonal regülasyon ve salınımları tam 

gelişmemiş olup perinatal stres, hipoksi, hipotermi ve beslenme 

sorunları bu bebeklerde hipoglisemiye yol açabilir (48, 148).Wang ve 

ark. yaptıkları çalışmada geç prematürelerde hipoglisemi görülme 

sıklığını %15,6, Araújo ve ark. %20,3, Lockyear ve ark. %7, Mekic ve 

ark. %26,6, Jaiswal ve ark. %8 olarak bildirmişlerdir (7, 221, 247, 252, 

257). Bu çalışmaların tamamında çalışmamızdan farklı olarak 

hipoglisemi kan glukozunun 40 mg/dl’nin altında olması olarak 

tanımlanmıştır. Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise hipoglisemi sıklığı 

Özlü ve ark. çalışmasında %10,3 (hipoglisemi eşik değeri 47 mg/dl), 

Arayıcı ve ark. %10 (hipoglisemi eşik değeri 40 mg/dl), Çığrı % 16,9 

(hipoglisemi eşik değeri 47 mg/dl), Hakan ve ark. %7 (hipoglisemi eşik 

değeri 47 mg/dl), Binarbaşı ve ark. %6,4 (hipoglisemi eşik değeri 47 

mg/dl), Çelik ve ark. ise %14,5 (hipoglisemi eşik değeri 40 mg/dl) 

olarak bildirilmiştir (30, 31, 206, 217, 227, 238). Çalışmamızda ise 

hipoglisemi sıklığı %33,1 olarak bulunmuş olup literatüre göre daha 

yüksek bir oran saptanmıştır. Bu yüksek oranın çalışmada hipoglisemi 

eşiğinin AAP ve PES’in referansları doğrultusunda diğer çalışmalara 

kıyasla daha düşük tutulmasına bağlı olduğu düşünüldü. 
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Doğum ağırlığı ve hipoglisemi ilişkisiyle ilgili geçmiş 

çalışmalar incelendiğinde Bartal ve ark. çalışmasında SGA geç 

pretermlerde hipoglisemi riski AGA’lara göre daha yüksekti (218). 

Mallick ve ark. çalışmasında da hipoglisemi oranı LP SGA bebeklerde 

istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptandı (%30,6 ya karşılık 

%7,8) (12). Rocha ve ark. geç preterm IUGR ve AGA bebekleri 

karşılaştırdıkları bir çalışmada eşik değer 40 mg/dl olarak tanımlanmış 

olup hipoglisemi oranı LP IUGR bebeklerde LP AGA’lara göre daha 

yüksek saptanmıştır (%24’e karşılık %6) (214). Benzer şekilde Kreko 

ve ark. çalışmasında da LP IUGR bebeklerde LP AGA bebeklere göre 

hipoglisemi sıklığı daha yüksek saptanmıştır (%10’a karşılık %1,4) 

(223). Bizim çalışmamızda da geç preterm SGA ve LGA kohortunda 

LP AGA bebeklere göre hipoglisemiyle istatistiksel olarak anlamlı daha 

fazla karşılaşılmış olup SGA bebeklerin hipoglisemi riskinin daha 

yüksek olduğunu belirten önceki raporlarla uyumludur. SGA 

bebeklerde beslenme problemleriyle daha fazla karşılaşılması, glikojen 

depolarının daha az olması ve perinatal strese maruziyetleri nedeniyle 

bu bebeklerde hipoglisemiyle daha sık karşılaşılması beklenen bir 

sonuçtu. LP LGA bebeklerde LP AGA bebeklere göre yüksek saptanan 

hipoglisemi oranını ise bu bebeklerde GDM’ye diğer gruplara göre 

istatistiksel olarak daha yüksek saptanması ve sonuç olarak fetal 

hiperinsülizmin beklenen etkisi olarak yorumlandı. Ayrıca hem LP 

SGA hem de LP LGA’larda LP AGA’lara göre daha yüksek polisitemi 

oranı eritrositlerdeki artışın glukoz tüketimini artırarak, azalmış plazma 

hacmi nedeniyle hücrelere glukoz taşınmasını güçleştirerek hipoglisemi 

gelişimine katkıda bulunabileceği geçmiş literatür raporlarına 

dayanarak düşünüldü (258, 259). 

Polisitemi ile ilgili literatür verileri incelendiğinde ülkemizde 

geç pretermlerde sıklığını Arayıcı ve ark. %12,9, Binarbaşı ve ark. 

%4,1, Çığrı %4, Say ise %18 olarak bildirmiştir (30, 31, 227, 260). 

Çalışmamızda polisitemi oranı 10,6 olarak saptanmış olup literatür 

verileri ile benzer oranda sonuçlanmıştır. Doğum ağırlığı ve polisitemi 
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ilişkisi üzerine literatürde Gidi ve ark. 28-36. gestasyonel haftalarda 

doğan SGA ve AGA’ların neonatal sonuçlarını karşılaştırdığı 

çalışmada SGA bebeklerde AGA bebeklere göre polisitemi oranı daha 

yüksek saptanmıştır (261). Kreko ve ark. çalışmasında geç preterm 

IUGR bebeklerde AGA’lara göre polisitemi oranı daha yüksek 

saptanmış olmasına rağmen bu fark anlamlı değildi (223). Colella ve 

ark. 2018 yılında yayımladığı raporda SGA bebeklerde polisitemi 

gelişme riskinin daha yüksek olduğunu bildirilmiştir (262). Bu 

çalışmada da LP SGA ve LP LGA bebeklerde LP AGA bebeklere göre 

daha yüksek oranda polisitemi saptanmıştır. LGA bebeklerde AGA’lara 

göre daha fazla oranda saptanan polisiteminin ise bu bebeklerde GDM 

oranının daha yüksek olması ve artan insülinin ekstremedüller 

hematopoezi uyarması ile ilişkilendirildi (248). Nitekim bu konuda 

yapılan çalışmalar maternal diyabetin intrauterin kronik hipoksi riskiyle 

ilişkili olduğunu ve bu yenidoğanlarda yüksek eritropoietin düzeyleri 

ve yüksek oranda polisitemi saptandığını bildirmiştir (154). Ayrıca 

perinatal asfiksi ve akut fetal hipoksinin polisiteminin önemli 

nedenlerinden biri olduğu ve akut intrauterin hipoksinin kanın 

plasentadan fetüse kaymasıyla sonuçlandığı gösterilmiştir (263). Philip 

ve ark. plasental rezidüel hacimleri ve neonatal sonuçları incelemiş, 

fetal distres ve düşük APGAR skorlarının düşük rezidüel plasental 

hacimlerle ilişkili olduğunu saptamıştır (264).  

Geç pretermlerde kısa eritrosit ömrü, yetersiz hepatik atılım, 

yetersiz UDP-glukuronil transferaz enzim aktivitesi, artmış 

enterohepatik sirkülasyon nedeniyle bilirubin yükü artmıştır. Ayrıca 

beslenme güçlüğüne sahip geç preterm bebeklerde azalmış bağırsak 

motilitesi de artmış bilirubin yüküne katkıda bulunmaktadır (1, 28). 

Geçmiş literatür çalışmalarında geç preterm bebeklerde sarılık oranını 

Wang ve ark. %54,4, Dimitriou ve ark. %25,2, Mitha ve ark. %26,9 

olarak, fototerapi gerektiren sarılık oranını Araújo ve ark. %35,9, Mekic 

ve ark. %44,8 olarak bildirilmiştir (7, 228, 247, 252, 265). Ülkemizden 

Bulut ve ark. çalışmasına göre hastaneye yatan geç pretermlerin 
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%48,1’inde hiperbilirubinemi gelişmektedir (266). Atasay ve ark. geç 

pretermlerde %37,5 oranı ile en yaygın neonatal problem olarak indirek 

hiperbilirubinemiyi saptamıştır (28). Özlü ve arka. sarılık oranını 

%44,6 olarak, Çığrı %43 olarak, Helvacı ve ark. %44, Çelik ve ark. 

%42,9 olarak bildirmişlerdir (181, 206, 227, 238). Çalışmamızda geç 

pretermlerde sarılık oranı %30,2 saptanmış olup literatür verilerine göre 

daha düşük saptanmıştır. Bu durumun çalışmadaki ortalama yatış 

süresinin literatüre göre daha kısa olmasıyla ilişkili olabilir. 

Geçmiş çalışmalar, LP SGA yenidoğanlarda AGA’lara göre 

hiperbilirubinemi riskininin ve fototerapi tedavisi ihtiyacının arttığını 

bildirmişlerdir. Mallick ve ark. çalışmasında LP SGA’larda LP AGA 

bebeklere göre sarılık oranı istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek 

saptanmıştır (%41,7’ye karşılık %17,7) (12). Mitha ve ark. geç preterm 

bebeklerden oluşan kohortta yaptıkları bir çalışmada SGA ve LGA 

bebeklerde AGA’lara göre sarılık riski artmış izlendi (265). Bartal ve 

ark. çalışmasında LP SGA’larda LP AGA’lara göre sarılık oranının 

daha düşük olduğu görülmüş olup SGA olmanın sarılık riskini azalttığı 

saptanmış, bu durum SGA bebeklerin daha yüksek oranda formüla 

mama ile beslenmeye sahip olabileceğine bağlanmıştır (218). Bizim 

çalışmamızda da LP SGA ve LP LGA bebeklerde tedavi gerektiren 

hiperbilirübinemi görülme oranı LP AGA’lara göre daha yüksek 

saptanmıştır. Bu bulgu, SGA yenidoğanlarda beslenme problemlerinin 

daha fazla olması ve AGA'ya göre başarılı emzirmenin sağlanmasının 

zorluğu ile ilişkili olabilir. Ayrıca her iki grupta da polisiteminin daha 

sık olmasının artmış bilirübin yükü nedeniyle sarılık riskini arttırdığı 

düşünüldü. 

Geç prematürelerde vücut ağırlığına kıyasla geniş yüzey alanı, 

immatür ısı yalıtımı ve düşük miktarda hem kahverengi hem de beyaz 

yağ dokusuna sahip olmaları nedeniyle hipotermi sık görülür. Önemli 

sayıda LP, doğumda hastaneye yatış sırasında ısı instabilitesi ve soğuk 

stresi yaşar. Wang ve ark. geç pretermlerde hipotermi oranını %10, 
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Binarbaşı ve ark. %14,5, Hakan ve ark. ise %6,6 olarak bildirmiştir (7, 

30, 217). Çalışmamızda geç preterm bebeklerde hipotermi oranı %4,6 

saptanmış olup bu oran literatür verileriyle kıyaslandığında düşüktür. 

Bu durumun doğum salonu yönetimi ve transport güvenliğine, küvöz 

ve bebek ısısının sürekli takibine, bakım ve hizmet kalitesine, 

kliniğimizde sık ve etkin uygulanan kanguru bakımına bağlı olabileceği 

düşünüldü. 

Geç pretermlerde doğum ağırlığı-hipotermi ilişkisi ile ilgili 

literatürde Bartal ve ark. çalışmasında LP SGA’larda hipotermi 

görülme oranı LP AGA’lara göre istatistiksel olarak anlamlı daha 

yüksekti (%12,2’ye karşılık %8,8) (218). Mallick ve ark. çalışmasında 

da LP SGA bebeklerde LP AGA’lara göre daha yüksek hipotermi oranı 

saptanmıştır (%33,3’e karşılık %9) (12). Bu çalışmada da LP SGA 

bebeklerde LP AGA bebeklere göre hipotermi oranı daha yüksek 

saptandı (%10,3’e karşılık %3,1). SGA olmanın geniş yüzey 

alanı/vücut kütle oranı, azalmış deri altı yağ, yüksek vücut su içeriği ve 

immatür cilt ile ilişkili olması ve buharlaşma yoluyla su ve ısı kaybının 

artması beklenen bir durumdur (267-269). 

Geç preterm bebekler zayıf emme-yutma koordinasyonuna 

sahiptirler ve beslenme güçlüğü oranı bu bebeklerde yüksektir. Çabuk 

uykuya dalabilmekte ve emmeyi kolaylıkla bırakabilmektedirler. 

Ayrıca LP bebeklerde intestinal immatürite nedeniyle motilite ve 

gastrik boşalma da gecikmekte ve bu durum sonuçta beslenme 

intoleransına yol açmaktadır (270). Wang ve ark. geç prematürlerin 

%32,2’sinde beslenme intoleransı geliştiğini bildirmiştir (7). Teune ve 

ark. bu oranı %34, Dimitriou ve ark. %14,8, Lubow ve ark. %36 olarak 

raporlamışlardır (37, 228, 271). Ülkemizden Kalyoncu ve ark. yapmış 

oldukları bir çalışmada geç pretermlerde beslenme intoleransı %25.8 

sıklıkta görülmüştür (52). Binarbaşı ve ark. çalışmasında beslenme 

intoleransı sıklığı %19,1, Atasay ve ark. çalışmasında %20, Özlü ve ark. 

çalışmasında %26,6, Çığrı çalışmasında %70,2 oranında görülmüştür 
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(28, 30, 227, 238). Çalışmamızda ise geç prematüre bebeklerde 

beslenme intoleransı sıklığı %36 bulundu. Literatürde Helvacı ve ark. 

yaptığı çalışmada hastanede yatan geç prematüre bebeklerin tam enteral 

beslenmeye geçiş zamanı ortalama 7.71±4.2 gün olarak, Özlü ve ark. 

çalışmasında 5.7±5.0 gün, Say’ın yaptığı çalışmada ise beş gün olarak 

saptandı (181, 238, 260). Bizim çalışmamızda total oral zamanı 

ortalama 3.7 gün olup literatürden daha kısa sürede saptandı. 

Bartal ve ark. çalışmasında LP SGA’larda LP AGA bebeklere 

göre daha yüksek oranda beslenme intoleransı saptandı (%47,2’ye 

karşılık %36,9) (218). Mallick ve ark. da LP SGA’larda LP AGA’lara 

göre daha yüksek oranda beslenme güçlüğü yaşandığını raporladı 

(%80,6’ya karşılık %36,2). Aynı çalışmada ortalama TPN süresi ve tam 

enteral beslenmeye geçiş süresi LP SGA’larda LP AGA’lara göre daha 

uzun saptandı (12). Bizim çalışmamızda LP SGA bebeklerde LP LGA 

ve LP AGA bebeklere göre, LP LGA bebeklerde de LP AGA bebeklere 

göre beslenme intoleransı daha yüksek saptandı (sırasıyla %67,9, 

%28,3 ve %43,2). Bu konuda LP LGA bebeklerle ilgili daha önce 

yapılmış bir çalışma olmamakla birlikte bulgularımız LP SGA 

bebeklerde beslenme intoleransının daha fazla görülmesiyle ilgili 

literatür verileriyle uyumlu sonuçlandı. Benzer şekilde LP SGA 

bebeklerde LP AGA ve LP LGA’lara göre TPN/İV sıvı süresi daha 

uzun saptandı. Total oral beslenme zamanı da LP SGA ve LP LGA 

bebeklerde LP AGA’lara göre anlamlı daha uzun saptandı. 

Bulgularımız LP SGA bebeklerde beslenme problemleriyle daha sık 

karşılaşıldığını gösteren literatür verileri tutarlıydı. Bulgularımızın 

daha önce 32 GH’nin altındaki SGA bebeklerde yapılan çalışmalarda 

bildirildiği şekilde, bu bebeklerde plasental yetmezlik nedeniyle 

splanknik bölgede kan akışının bozulması ve bozulmuş enteral 

fonksiyonun değişik derecelerde beslenme toleransı ile kendini 

göstermesine bağlı olduğunu, ayrıca SGA bebeklerde eşlik eden 

morbiditelerin beslenme intoleransına katkıda bulunduğunu 

düşünüyoruz (272-274). 
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Geç pretermlerde hastanede yatış sürelerinin doğum şekli, GH, 

yatış süresince karşılaşılan morbiditeler gibi birden fazla faktörle ilişkili 

olduğu söylenebilir. Melamed ve ark. çalışmasında geç prematüre 

bebeklerin ortalama hastane yatış süresi 5.9±5.8 gün, Kitsommart ve 

ark. yaptığı bir çalışmada bu oranı 8.2±11.4 gün, Lorenzo ve ark. 

9.4±7.7 gün olarak bildirmişlerdir (220, 275, 276). Ülkemizden 

Kalyoncu ve ark. yaptığı bir çalışmada 7.8±6.9 gün, Binarbaşı ve ark. 

6.6±5 gün, Arayıcı ve ark. 8.1±5.5 gün, Özlü ve ark. 10.5±8.1 gün, 

Helvacı ve ark. yaptığı bir çalışmada 8.8±5.3 gün, Hakan ve ark. 8.5 ± 

5.2 gün olarak bildirmişlerdir (30, 31, 52, 181, 217, 238). Çalışmamızda 

geç pretermlerde ortalama hastanede yatış süresi 3 (2-6) gün olarak 

saptanmış olup bu sürenin literatüre kıyasla daha kısa olduğu görüldü. 

Doğum ağırlığı ve hastane yatışı ile ilgili literatürde Mallick 

ve ark. yaptığı çalışmada LP SGA’larda ortalama hastane yatış süresi 

LP AGA bebeklere göre daha yüksekti (11.7±10 güne karşılık 2.6±5.3 

gün) (12). Sharma ve ark. çalışmasında 35 ve 36. gestasyonel haftalık 

SGA bebekler AGA bebeklerle karşılaştırıldığında önemli ölçüde daha 

uzun hastanede kalış süresine sahipti (OR 1.21, %95 GA 1.1–1.35 p: 

0.0002) (255). Rocha ve ark. da LP IUGR bebeklerde LP AGA 

bebeklere göre daha uzun ortalama hastane yatış süresi bildirdi 

(5.92±7.71 güne karşılık 1.28±2.28 gün) (214). Bizim çalışmamızda da 

hastanede kalış süresi LP SGA ve LP LGA bebeklerde LP AGA’lara 

göre daha uzun olarak saptandı. Bu sonuç geç preterm SGA ve AGA 

grupları arasında daha önce yapılan çalışmalarla uyumlu olmakla 

birlikte literatürde LP LGA bebeklerin hastane yatış süresi ile ilgili veri 

bulunmamaktadır. Hastanede kalış süresi morbiditenin ciddiyetini 

yansıtır. Çalışmamızda LP SGA ve LGA bebeklerin LP AGA bebeklere 

göre anlamlı derecede daha uzun hastanede kalış süresine sahip olduğu 

sonucu AGA bebeklerle karşılaştırıldığında geç prematüre SGA ve 

LGA bebeklerin karşılaştığı tıbbi sorunların daha kompleks ve ciddi 

olması ile açıklanabilir. 
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Escobar ve ark. tüm gestasyonel yaş grupları arasında yeniden 

hastaneye yatış oranının en yüksek olduğu grubun geç prematüreler 

olduğunu bildirmişlerdir (204). Escobar ve ark. yaptığı diğer bir 

çalışmada geç pretermlerde taburculuktan sonraki altı ay içinde 

rehospitalizasyon oranı 36 haftalık bebeklerde %7,3, 35 haftalık 

bebeklerde %6,8, 34 haftalık bebeklerde %9,1 olarak bildirilmiştir, bir 

başka çalışmalarında ise doğumdan sonraki iki hafta içinde geç 

pretermlerin %4,4’ünün yeniden yatırıldığını raporlamışlardır (203, 

205). Shapiro-Mendoza ve ark. doğumda 2000 gr üzerinde olan, 

YDYBÜ’de dört günden az yatan ve önemli sağlık problemi 

bulunmayan geç pretermlerle yaptığı bir çalışmada doğumdan sonraki 

ilk 28 gün içinde "sağlıklı" geç pretermlerin %4,8’inin hastaneye tekrar 

kabul edildiğini bildirmişlerdir (19). Luna ve ark. tarafından İspanya'da 

yapılan bir çalışmada geç pretermlerde 30 gün içinde %9, bir yıl içinde 

%22 yeniden hastane yatışı olduğu bulunmuştur (277). Oddie ve ark. 

İngiltere'deki araştırmasında ilk 28 gün içinde yeniden hastaneye yatış 

oranı 35 ile 37 haftalar arası gebeliklerde %6,3 idi (278). Moyer ve ark. 

yaptığı bir çalışmada, çalışma döneminde doğan 1861 geç prematüre 

bebekten 67'si (%3,6) doğumdan sonraki 28 gün içinde yeniden 

hastaneye yatırılmıştı (239). Tomashek ve ark. çalışmasında ise geç 

pretermlerde ilk 28 gün içinde rehospitalizasyon oranı %3,5’tu (150). 

Amsalu ve ark. geç prematüre bebekler’in %5,9'unun 30 gün içinde 

yeniden yattığını saptadı (279). Jaiswal ve ark. geç pretermlerin 

%9.9’unun yaşamın ilk yedi gününde yeniden hastaneye yatırıldığını 

bildirdi (221). McLaurin ve ark. ise geç pretermlerin %3,8’inin 

doğumdan sonraki iki hafta içinde, %15,7’sinin bir yıl içinde 

yatırıldığını raporlamıştır (202). Ülkemizde Özlü ve ark. yaptığı bir 

çalışmada doğumdan sonraki 15 gün içinde geç pretermlerde yeniden 

hastaneye yatış oranı %10.8 oranında bulunmuştur (238). Bizim 

çalışmamızda geç preterm bebeklerde ilk bir ay içinde hastane yatış 

oranı %16, düzeltilmiş bir yaşa kadar yeniden yatış oranı ise %29,9 

olarak saptandı. 
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Tüm yenidoğanlar içinde yenidoğan yoğun bakım 

hizmetlerinden sayıca en çok faydalanan grubu geç prematüreler 

oluşturur. Bu büyük grubun hastanede kalış süresi getirdiği ekonomik 

yük açısından da önemlidir (87). 

Teorik olarak taburculuk kararı, bebeğin sağlık durumu ve 

ebeveynlerin bebeğin bakımına hazır olma durumuna göre verilir. 

Ancak hastanenin üçüncü basamak bir sağlık kuruluşu olması nedeniyle 

bölgeden riskli gebelik sevkinin fazla olması, ünitenin kalabalık olması, 

çalışan personel sayısının yetersiz olması erken taburculuk kararı 

alınmasına yol açabilir. AAP ve ACOG’a göre “postpartum erken 

taburculuk”, herhangi bir komplikasyonun olmadığı durumlarda anne 

ve bebeğinin vajinal doğumdan 48 saat sonra, C/S doğumdan 96 saat 

sonra taburcu edilmesi olarak tanımlanırken, anne ve bebeğinin vajinal 

doğumdan 24 saat sonra taburcu edilmesi ise “çok erken taburculuk” 

olarak tanımlanmaktadır (280). AAP erken postnatal taburculuğun 38-

42. gebelik haftasında doğmuş, gebelik yaşına göre uygun doğum 

ağırlığında olan sağlıklı tekil bebeklerle sınırlandırılmasını 

önermektedir ancak pratikte geç prematüre bebekler de erken taburcu 

edilebilmektedir (280). Pratikteki bu uygulamalar geç prematüre 

bebekleri YDYBÜ’den taburcu olduktan sonra çeşitli problemlerle 

tekrar hastaneye başvuru ve yatış riskiyle karşı karşıya bırakmaktadır. 

Shapiro-Mendoza ve ark. erken taburcu olan sağlıklı tekil geç 

prematürelerde neonatal morbiditenin arttığını göstermişlerdir (19). 

Çalışmamızda literatüre göre yüksek saptanan rehospitalizasyon 

oranına takip süresinin uzunluğu dışında, her ne kadar ortalama yatış 

süresi üç gün olarak saptanmış olsa da özellikle YDYBÜ yatışı 

gerekmeyen sağlıklı bebeklerin daha erken taburcu edilmesinin de 

etkisi olabileceğini düşünüyoruz. 

Geç prematürelerde yeniden yatışların en yaygın nedenleri 

çalışmalar arasında farklılık göstermekle birlikte sarılık, enfeksiyonlar, 

beslenme problemleri ve solunum yolu hastalıkları sık karşılaşılan yatış 
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sebeplerini oluşturmaktadır (212, 281). Escobar ve ark. çalışmasında en 

sık hastaneye yatış nedeninin sarılık ve beslenme problemleri olduğunu 

göstermiştir (204). Shapiro-Mendoza ve ark. yaptığı bir çalışmada geç 

prematüre bebeklerde ilk hafta tekrar hastaneye yatışların en sık 

nedenleri olarak sarılık ve beslenme sorunlarını, ikinci haftadan sonra 

ise solunum yolu hastalıkları ve diğer enfeksiyonları sık görülen 

sorunlar olarak bildirmişlerdir (19, 150). Oddie ve ark. çalışmasında ise 

ilginç bir şekilde enfeksiyon, yeniden kabulün önde gelen nedeniydi 

ancak araştırmacılar bunu İngiltere’deki sarılık tedavisine yönelik farklı 

yaklaşıma bağlamışlardı (278). Luna ve ark. çalışmasında ise sarılık ve 

bronşiyolit sırasıyla 30 gün ve bir yıllık tekrar yatıştaki ana tanılardı 

(277). Kanada'da büyük nüfusa dayalı bir kohort çalışmasında, Isayama 

ve ark. 75.364 LP’yi incelemiş ve LP'lerin yenidoğan döneminde en sık 

başvuru tanısının sarılık olduğunu, yenidoğan döneminden sonra alt 

solunum yolu hastalıkları, mide bağırsak sorunları veya enfeksiyonlar 

olduğunu bildirmişlerdir (282). McLaurin ve ark. ilk iki hafta içinde 

sarılık, ikinci haftadan sonraki yatışlarda ise RSV’ye bağlı bronşiolit 

başta olmak üzere respiratuar ve sindirim bozukluklarının en sık 

sebepler olduğunu raporlamıştır (202). Moyer ve ark. çalışmasında 

yeniden yatışların en sık nedeni sarılıktı, sarılığı beslenme sorunları ve 

enfeksiyon takip etmekteydi (239). Tomashek ve ark. çalışmasında ise 

yenidoğan döneminde en sık yatış nedeni olarak sarılık ve enfeksiyonlar 

saptanmıştır (150). Amsalu ve ark. çalışmasında da 30 günlük yeniden 

yatışın başlıca sebebi sarılıktı, bunu enfeksiyonlar, hipotermi ve 

solunum komplikasyonları takip etmekteydi (279). Jaiswal ve ark. 

çalışmasında ilk yedi günde en sık yatış sebebi sarılıktı, daha sonra 

sırayla enfeksiyonlar ve vücut ağırlığının %10’dan fazlasının kaybı 

takip etmekteydi (221). Ülkemizden Kalyoncu ve ark. yaptığı 

çalışmada taburculuk sonrası tekrar yatışın en sık endikasyonlarını 

beslenme güçlüğü ve sarılık oluşturmaktaydı (52). Özlü ve ark. 

çalışmasında da en sık yeniden başvuru ve yatış sebebi olarak sarılık 

saptanmıştır (238). Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak 
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düzeltilmiş bir yaşa kadar olan rehospitalizasyon sebepleri arasında en 

sık sarılık saptanmıştır. Bu bulgular şaşırtıcı değildir, çünkü klinik 

deneyimler bu bebeklerin genellikle yaşamın ilk iki gününde iyi 

durumda olduklarını ancak sonraki günlerde yorgunluk yaşadıklarını 

göstermekte ve bunun aslında daha sonra beslenme güçlüğü ve/veya 

sarılık geliştirme riski altında olabilecek asemptomatik bebeklerin 

taburcu edilmesine yol açabileceğini bildiren geçmiş literatür verilerini 

desteklemektedir (204). Sarılığı başta bronşiolit olmak üzere 

enfeksiyonlar, cerrahi nedenler ve beslenme intoleransı takip etmiştir. 

Escobar ve ark. doğumda YDYBÜ’de dört günden daha kısa 

kalış süresine sahip geç preterm bebeklerin rehospitalizasyon riskinin 

daha yüksek olduğunu bulmuşlardır (204). Shapiro-Mendoza ve ark. da 

doğumda YDYBÜ’de dört günden az kalmanın yeniden yatış için risk 

faktörü olduğunu bildirmişlerdir (19). McLaurin ve ark. ise doğumda 

YDYBÜ yatışı dört gün ve üzeri olanların daha yüksek yeniden 

hastaneye yatış oranlarına sahip olduğunu saptamıştır. Aynı çalışmada 

geç taburcu (dört günden fazla YDYBÜ yatışı) edilen geç prematüre 

bebeklerin büyük bir kısmı, erken taburcu (dört günden az YDYBÜ 

yatışı) edilenlere göre uzun vadede (doğumdan sonraki 15 gün ile bir 

yıl arası) tekrar hastaneye yatmayı gerektirdi (%13,1’e karşılık %10; p 

= 0,064). Bununla birlikte, erken taburcu olan geç prematüre 

bebeklerin, geç taburcu olanlarla karşılaştırıldığında kısa vadede 

(doğumdan sonraki ilk 15 gün) yeniden hastaneye yatma oranı (%5,3'e 

karşı %3,1; P = 0,027) daha yüksekti (202). Shin ve ark. çalışmasında 

da bir yıl içinde rehospitalizasyon gereksinimi olan geç pretermlerde 

doğumda YDYBÜ’de yatış süresinin rehospitalize edilmeyenlere göre 

daha yüksek olduğu saptanmıştır (283). Amsalu ve ark. çalışmasında 

doğumda hastanede kalış süresi ile ilk 30 gün içindeki rehospitalizasyon 

arasında ilişki saptanmamıştır (279). Moyer ve ark. çalışmasında 

YDYBÜ’de kalış süresindeki her ilave gün, doğum sonrası ilk 28 günde 

yeniden yatış için önemli ölçüde azalmış olasılık oranı (OR) ile 

ilişkilendirilmiştir (239).  Bizim çalışmamızda da McLaurin ve ark. ile 
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Shin ve ark. çalışmasına benzer şekilde düzeltilmiş bir yaşa kadar 

rehospitalize edilen bebeklerde doğumda YDYBÜ’de kalış süresi 

rehospitalize edilmeyenlere göre daha yüksek saptandı. Çalışmamızda 

rehospitalize olanlarda daha uzun saptanan doğumdaki yatış süresinin 

YDYBÜ’de uzun yatışa eşlik eden morbiditelerin yeniden hastane 

yatışını artırabilecek kronik sorunlara yol açmasına bağlı olduğunu 

düşünüyoruz. Çalışmamızda rehospitalize edilen bebeklerde 

doğumdaki yatış esnasında pnömoni, hipoglisemi ve sarılık oranları 

daha yüksek, İV sıvı/TPN süresi daha uzun, beşinci dakika APGAR 

skoru daha düşük saptandı ancak bu konuda literatürde herhangi bir veri 

bulunmamakla birlikte hastanemizin riskli gebelikleri kabul eden 

üçüncü basamak hastane olması ve bu bebeklerin YDYBÜ yatışı 

sırasında daha sık morbiditeler yaşaması, eşlik eden morbiditeleri 

nedeniyle düzeltilmiş bir yaşa kadar rehospitalizasyon gereksiniminin 

daha fazla olmasına yol açtığı düşünüldü. 

Doğum ağırlığının rehospitalizasyon üzerine etkisiyle ilgili 

literatürde Mallick ve ark. yaptığı çalışmada doğumdan sonraki bir ay 

içinde LP SGA’ların rehospitalizasyon oranı LP AGA’lara göre daha 

yüksek saptandı (%19,4’e karşılık %8,4) (12). Amsalu ve ark. 

çalışmasında doğum sonrası 30 gün içindeki yatışlarda çok düşük 

doğum ağırlıklı LP’ler daha az rehospitalize edilmiş ve düşük doğum 

ağırlığının koruyucu etkisinin, doğumda hastanede kalış süresinin çok 

düşük ağırlıklı bebeklerde daha uzun olmasından kaynaklanabileceği 

düşünülmüştür (279). Shin ve ark. çalışmasında ise doğumdan sonraki 

bir yıl içinde rehospitalizasyon oranları açısından LP SGA bebeklerle 

LP AGA bebekler arasında anlamlı farklılık saptanmadı (%12,5’a 

karşılık %8,8) (283). Escobar ve ark. da belirli bir gestasyonel hafta için 

25p altında olmanın doğumdan sonraki ilk iki hafta içinde yeniden 

hastaneye yatmayı öngörmediğini saptamıştır (204). Bizim 

çalışmamızda da doğum ağırlıklarına göre LP SGA, AGA ve LGA 

bebekler kıyaslandığında rehospitalizasyon oranı açısından anlamlı 

farklılık saptanmadı. Bulgularımız bu yönüyle literatür verilerine 
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benzemektedir. 

Doğum ağırlığının rehospitalizasyon nedenlerine etkisiyle 

ilgili geç pretermlerde çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda 

rehospitalizasyon nedenleri açısından gruplar arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık saptandı. Beslenme intoleransı nedeniyle rehospitalize 

edilen LP SGA bebeklerin oranı LP AGA’lara göre istatistiksel olarak 

anlamlı daha yüksek saptandı. SGA bebeklerde bozulmuş ve immatür 

enteral fonksiyonun beslenme toleransı ile kendini göstermesi 

nedeniyle doğum sonrası YDYBÜ yatışında olduğu gibi 

rehospitalizasyon nedeni olarak da beslenme intoleransının diğer 

gruplara kıyasla daha yüksek saptanması beklenen bir bulgudur (272-

274). 

Mallick ve ark. çalışmasında LP SGA’larda  fototerapi 

gerektiren sarılık nedeniyle yatış oranı daha düşük saptanmıştır (12). 

Bizim çalışmamızda da sarılık tanısıyla rehospitalize edilen LP SGA 

bebeklerin oranı LP AGA’lara göre daha düşük saptandı. Bu bulgunun 

LP SGA bebeklerin doğumda ortanca hastanede yatış süresinin 8.5 (4-

13) gün ile diğer gruplardan daha uzun saptanmasına bağlı olduğunu, 

geç prematüre bebeklerin doğumdan sonraki beşinci ve yedinci günler 

arası pik yapan bilirübin değerlerini göz önünde bulundurarak, 

düşünmekteyiz. 

LP SGA bebeklerde LP AGA ve LP LGA bebeklere göre apne 

gibi solunumsal problemlere bağlı yatış oranı daha yüksek oranda 

saptanmakla birlikte gruplar arasında farklılık görülmedi. Bu bulgunun 

literatürde Sharma ve ark. tarafından bildirilen geç preterm SGA 

bebeklerdeki "stresli" akciğerin avantajının geçici olduğu görüşüyle 

desteklendiğini düşünmekteyiz (255). 

Geç prematüre bebeklerin immatüriteleri nedeniyle, 

ekstrauterin çevreye karşı sınırlı kompansatuar yanıtları vardır. 

Zamanında doğan bebeklerle karşılaştırıldığında, geç prematüre 
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bebeklerin solunum sıkıntısı, hipoglisemi, beslenme güçlüğü, sarılık, 

hastanede kalış süresinin uzaması, yeniden hastaneye yatış ve ölüm gibi 

komplikasyonlara yakalanma olasılığı daha yüksektir. McIntire ve 

Leveno 34, 35 ve 36. gebelik haftalarında doğan geç prematüre 

bebeklerin ölüm oranlarının sırasıyla 1000 canlı doğumda 1,1; 1,5 ve 

0,5, Kitsommart ve ark. geç preterm bebeklerde %0,8, Shapiro-

Mendoza ve Lackritz. %0,71 olarak bildirmiştir (197, 220, 284). 

Ülkemizden Bulut ve ark. %1, Çakır ve ark. %2,7, Çığrı 34, 35 ve 36. 

gebelik haftalarında doğan geç prematüre bebeklerin ölüm oranlarının 

sırasıyla 100 canlı doğumda 1,3; 1,1 ve 1,2 olarak bildirmişlerdir (219, 

227, 266). Çalışmamızda mortalite oranı %0,9 olarak görülmüş olup 

literatür verilerine benzerdir. 

Geç pretermlerde doğum ağırlığının mortalite oranlarına 

etkisiyle ilgili literatür verileri kısıtlıdır. LP SGA olarak doğan 

bebeklerin, artan morbidite eğilimlerine ek olarak, term AGA doğan 

geç prematüre bebeklere göre yaşamın ilk aylarında 44 kat, ilk yılda ise 

22 kat daha yüksek ölüm riski altında olduğu bildirilmiştir (212). Pulver 

ve ark.nın ABD’de yaptıkları bir çalışmada geç preterm SGA ve LGA 

olmanın neonatal morbidite açısından ek risk oluşturduğu bildirilmiştir 

(213). Mallick ve ark. çalışmasında LP SGA ve LP AGA bebekler 

arasında mortalite oranlarına bakıldığında LP SGA’larda daha yüksek 

ölüm oranı saptanmakla birlikte farklılık saptanmamıştı (12). Bizim 

çalışmamızda mortalite açısından bakıldığında LP SGA ve LP 

LGA’larda mortalite oranı LP AGA bebeklere göre daha yüksek 

olmakla birlikte gruplar arasında farklılık yoktu. 

Sonuç olarak, son yıllarda artan doğum oranları ile geç preterm 

bebekler ciddi bir halk sağlığı sorunu haline gelmiştir. Çalışmamız 

340/7- 366/7 gebelik haftaları arasında doğan bebeklerde ülkemiz 

koşullarında da çok sayıda morbidite geliştiğini geçmiş literatür verileri 

ile uyumlu olarak desteklemektedir. Bu bebeklerin sarılık, beslenme 

intoleransı, hipoglisemi, solunum sıkıntısı gibi gelişebilecek problemler 
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açısından değerlendirilmeleri önemlidir. Doğum ağırlığının geç 

pretermlerde karşılaşılan morbiditelerde farklılıklara yol açtığı 

görülmektedir. Bulgularımız doğum ağırlığı gestasyon haftasına uygun 

olmayan geç preterm bebeklerin morbidite spektrumunu ve bu 

durumunun geç pretermlerde zaten var olan immatüriteye ek olarak 

yarattığı çifte tehlikenin önemini vurgulamaktadır. Ayrıca çalışma 

popülasyonumuzda saptadığımız, özellikle taburculuk sonrası erken 

dönemde olmak üzere, yüksek yeniden hastaneye yatış oranları ve 

doğum ağırlığına göre farklılaşan rehospitalizasyon tanıları riskli 

konumda olan bu bebeklerin, taburculuk sonrası erken kontroller ve 

düzenli aralıklarla takibinin yeniden hastane yatışını azaltabileceğini 

umuyoruz. 
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6. SONUÇLAR 

 
1. Çalışmaya 78’i (%14,3) SGA, 381’i (%69,7) AGA, 88’i (%16) 

LGA olmak üzere toplam 547 geç preterm bebek alındı.  

2. Olguların ortalama doğum ağırlığı 2.682±579 gram, ortalama 

GH 35.2±0.8 haftaydı. Yetmiş bebeğin (%12,8) normal spontan vajinal 

yolla, 477 bebeğin ise (% 87,2) C/S ile doğduğu görüldü. 

3. Antenatal steroid dozu 120 (%21,9) bebekte tam kür, 93 (%17) 

bebekte eksik kür uygulanmışken 334 (%61,1) bebekte ise antenatal 

steroid tedavisi uygulanmamıştı.  

4. Yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılan 297 olguda gelişen 

solunumsal morbiditelerin dağılımı incelendiğinde 173 (%31,6) bebek 

ile en sık YDGT saptanmış olup olguların 44’üne (%8) pnömoni, 18’ine 

(%3,3) RDS tanısı konduğu ve 39 bebekte (%7,1) apne geliştiği 

görüldü.  

5. Doğum sonrası YDYBÜ’de yatan hastaların 222’sinde (%40,5) 

solunum desteği gereksinimi olduğu tespit edildi. Bu bebeklerin 

203’ünde (%37,1) sadece oksijen desteği, 57’sinde (%10,4) invaziv 

solunum desteği, 182’sinde (%33,2) ise non-invaziv solunum desteği 

ihtiyacı gelişmişti.  

6. Olgularda görülen diğer morbiditeler incelendiğinde 199 

bebekte (%36) beslenme intoleransı, 181 bebekte (%33,1) hipoglisemi, 

165 bebekte (%30,2) sarılık, 58 bebekte (%10,6) polisitemi, 25 bebekte 

(%4,6) hipotermi saptandı.  

7. Çalışmaya alınan bebeklerin 250’sinin (%45,7) YDYBÜ 

gereksinimi gerektiren herhangi bir morbidite geliştirmeden anne 

yanından taburcu olduğu, 297’sinin (%53,4) ise YDYBÜ’ye yatırıldığı 

görüldü. Olgulardaki toplam mortalite oranı %0,9 saptandı. 

8. Yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılan geç preterm 

bebekler doğum ağırlığı persentilleri baz alınarak karşılaştırıldığında 

anne yaşı, GDM ve preterm eylem varlığı, kord pH’ı, 7.2’nin altında 
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saptanan kord pH’ı ve beşinci dakika APGAR skorlamasında anlamlı 

farklılık saptandı (sırasıyla p=0.001, p=0.001, p: 0.017, p: 0.001, p: 

0.004, p: 0.000). SGA’larda anne yaşı ortalaması AGA ve LGA 

bebeklere göre daha düşüktü. LGA’larda ortalama kord pH’ı AGA 

bebeklere göre daha düşüktü. SGA’larda kord ph’ının 7.2’nin altında 

görülme oranı AGA’lara göre daha yüksekti. LGA’larda preterm eylem 

görülme oranı SGA bebeklere göre daha yüksekti. LGA’larda GDM 

görülme oranı AGA ve SGA’lara göre daha yüksekti. SGA veya 

LGA’ların AGA’lara göre APGAR beşinci dakika skoru daha düşüktü. 

9. Doğum ağırlığına göre olguların solunumsal morbiditelerin 

dağılımı incelendiğinde tüm gruplarda en sık solunumsal morbiditenin 

YDGT olduğu görüldü ve oranlar gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı sonuçlandı. Ayrıca gruplar arası karşılaştırmada apne, 

pnömoni, surfaktan ihtiyacı oranı, solunumsal destek süresinde de 

istatistiksel anlamlı farklılık saptandı. LGA’larda YDGT görülme oranı 

AGA bebeklere göre, SGA’larda apne görülme oranı AGA ve 

LGA’lara göre, SGA’larda pnömoni görülme oranı AGA bebeklere 

göre daha yüksekti. SGA ve LGA’larda noninvaziv solunum desteği 

süresi, oksijen desteği süresi ve toplam solunum desteği süresi AGA 

bebeklere göre daha yüksekti. 

10. Gruplar arası diğer morbidite verileri karşılaştırıldığında 

hipoglisemi, polisitemi, tedavi gerektiren sarılık, hipotermi, beslenme 

intoleransı oranları ve ortalama İV sıvı/TPN süre, total oral zamanı, 

yatış süresi ve YDYBÜ yatış gereksinimi açısından farklılıklar olduğu 

görüldü. SGA ve LGA’larda hipoglisemi, polisitemi ve 

hiperbilirübinemi görülme oranı AGA’lara göre daha yüksekti. 

SGA’larda hipotermi görülme oranı AGA’lara göre daha yüksek 

saptandı. SGA’larda İV sıvı/TPN süresi AGA ve LGA bebeklere göre 

daha uzundu. SGA’larda beslenme intoleransı oranı AGA ve LGA 

bebeklere göre, LGA’larda da AGA bebeklere göre daha yüksekti. 

SGA’ların LGA bebeklere göre, ayrıca her ikisinin de AGA bebeklere 

göre ortalama total oral beslenmeye geçiş süresi daha uzundu. SGA ve 
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LGA’ların hastane yatış süresi AGA’lara göre daha uzun, YDYBÜ 

yatış oranı ise AGA bebeklere göre daha yüksekti. 

11. Çalışmamıza dahil edilen 547 geç preterm bebeğin 508’inin 

rehospitalizasyon verileri incelendiğinde 152 hastanın (%29,9) 

düzeltilmiş bir yaşa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olmuştu. 152 

bebeğin 108’i (%71,1) düzeltilmiş bir yaşa kadar bir kez hastane 

yatışına sahipken, kalan 44 bebek (%28,9) çoklu kez rehospitalize 

edilmişti.  

12. Tüm yatışların 73’ü (%48) taburculuktan sonraki ilk haftada 

meydana geldi. Taburculuk sonrası bir hafta içindeki yatışların çoğu 

(%64,3) ise üç gün içinde gerçekleşti. 

13. Geç prematürelerin yatış nedenleri arasında en sık karşımıza 

çıkan neden %41,4 oranı ile hiperbilirübinemiydi. Bunu sırasıyla %25,7 

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

14. Doğum ağırlığına göre rehospitalizasyon verileri karşılaştırmalı 

incelendiğinde düzeltilmiş bir yaşa kadar olan yatış oranları açısından 

gruplar arasında anlamlı fark yoktu ancak rehospitalizasyon nedeni 

gruplar arasında farklıydı. SGA’larda beslenme problemleri nedeniyle 

yatış oranı AGA bebeklere göre daha yüksek, sarılık nedeniyle yatış 

oranı ise AGA’lara göre daha düşük saptandı. 

15. Doğum sonrası izlemde taburcu olana kadar anne yanında takip 

edilen geç preterm bebeklerle, YDYBÜ yatış gereksinimi olan 

bebeklerin demografik verileri karşılaştırıldığında YDYBÜ’de yatan 

bebeklerin gestasyon haftaları, doğum ağırlıkları, kord pH’ları, APGAR 

beşinci dakika skorları istatistiksel anlamlı düşük saptanırken (sırasıyla 

p: 0.000, p: 0.000, p: 0.000, p: 0.000) antenatal steroid uygulama 

oranları, sezaryenle doğum oranı ve preterm eylem varlığı istatistiksel 

anlamlı daha yüksekti (sırasıyla p: 0.000, p: 0.021, p: 0,001). 

16. Düzeltilmiş bir yaşa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olan 

olgularla rehospitalize edilmeyen olguların demografik verileri 

karşılaştırıldığında rehospitalize edilen bebeklerde APGAR beşinci 
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dakika skoru istatistiksel olarak anlamlı düşük saptandı (p:0.000). 

17. Rehospitalizasyon gereksinimi olan olgularla rehospitalize 

edilmeyen olguların solunumsal verileri karşılaştırıldığında pnömoni 

görülme oranı ve toplam solunumsal destek süresi rehospitalizasyon 

öyküsü olan grupta istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptandı 

(sırasıyla p:0.001 ve p:0.008). 

18. Rehospitalizasyon öyküsü olan ve olmayan bebeklerin diğer 

morbidite verileri incelendiğinde rehospitalize edilen hastalarda 

hipoglisemi, sarılık oranı ve yatış süresi rehospitalizasyon öyküsü 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek, İV 

sıvı/TPN süresi ve total oral beslenme zamanı ise daha uzun saptandı 

(sırasıyla p:0.039, p:0.005, p:0.001, p:0.01 ve p:0.006). 
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7. ÖZET 

 
Geç Pretermlerde Doğum Ağırlığının Erken Dönem 

Morbiditeler ve Rehospitalizasyon Üzerine Etkisi 

Prematür doğumlar neonatal mortalite ve morbiditenin en 

önemli belirleyicisidir. Geç preterm bebekler diğer prematüre gruplara 

göre doğum ağırlıklarının ve aktivitelerinin daha iyi olması nedeniyle 

matür oldukları düşünülse de immatüriteleri nedeniyle artmış mortalite, 

morbidite ve yeniden yatış oranlarına sahiptirler. Literatürde geç 

pretermlerde doğum ağırlığının morbidite ve rehospitalizasyon üzerine 

etkisi ile ilgili veriler kısıtlıdır. Var olan çalışmalar gestasyon haftasına 

göre küçük (SGA) bebekler üzerine yoğunlaşmış olup gestasyon 

haftasına göre büyük (LGA) bebeklerle ilgili çalışma 

bulunmamaktadır. 

Bu çalışmada, hastanemizde 340/7-366/7 gestasyonel haftalarda 

canlı doğan bebeklerin erken dönem morbiditelerinin ve 

rehospitalizasyon oranının saptanması, morbidite ve rehospitalizasyona 

doğum ağırlığının etkisinin belirlenmesi amaçlandı. 01.01.2019-

01.01.2022 tarihleri arasında hastanemizde doğan hastaların dosyaları, 

hastane elektronik veri sistemi üzerinden retrospektif olarak incelendi. 

Çalışmaya 78’i (%14,3) SGA, 381’i (%69,7) AGA, 88’i (%16) 

LGA olmak üzere toplam 547 bebek alındı.  Bu bebeklerin 173’ünde 

(%31,6) yenidoğanın geçici takipnesi (YDGT), 44’ünde (%8) pnömoni, 

18’inde (%3,3) respiratuar distres sendromu, 39’unda (%7,1) apne, 

199’unda (%36) beslenme intoleransı, 181’inde (%33,1) hipoglisemi, 

165’inde (%30,2) sarılık, 58’inde (%10,6) polisitemi ve 25’inde (%4,6) 

hipotermi saptandı. Doğum ağırlığına göre morbidite verileri 

incelendiğinde SGA’larda AGA’lara göre hipotermi ve pnömoni 

görülme oranı daha yüksek saptandı. SGA’larda AGA ve LGA’lara 

göre apne ve beslenme intoleransı oranı daha yüksekti, ortalama İV 

sıvı/TPN süresi ve total enteral beslenmeye geçiş süresi daha uzundu. 
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SGA ve LGA’larda AGA bebeklere göre hipoglisemi, polisitemi, 

hiperbilirübinemi insidansı ve YDYBÜ yatış oranı daha yüksekti; 

oksijen, non-invaziv solunum desteği, toplam solunum desteği ve 

hastane yatış süresi daha uzundu. LGA’larda AGA bebeklere göre 

YDGT ve beslenme intoleransı oranı daha yüksek, ortalama total oral 

beslenmeye geçiş süresi daha uzundu. Telefon ile rehospitalizasyon 

verilerine ulaşılabilen 508 bebeğin 152’sinin (%29,9) düzeltilmiş bir 

yaşa kadar rehospitalizasyon gereksinimi olmuştu. Yatış nedenleri 

arasında %41,4 oranı ile hiperbilirübinemi, %25,7 oranıyla 

enfeksiyonlar ve %15,1 ile cerrahi nedenler en sık yatış tanılarını 

oluşturmuştu. Doğum ağırlığına göre rehospitalizasyon verileri 

incelendiğinde düzeltilmiş bir yaşa kadar olan yatış oranları açısından 

gruplar arasında anlamlı fark yoktu ancak rehospitalizasyon nedeni 

gruplar arasında farklılık göstermekteydi. SGA’larda AGA’lara göre 

beslenme problemleri nedeniyle yatış oranı daha yüksek, sarılık 

nedeniyle yatış oranı ise daha düşük saptandı. 

Sonuç olarak geç pretermler hem erken dönemde hem de ilk 

bir yaşta çeşitli morbiditeler ile karşı karşıyadır. Bu çalışmada geç 

preterm SGA olmanın yanında geç preterm LGA olmak da artmış 

morbidite oranları ile ilişkiliydi.  

 

Anahtar Kelimeler; Geç preterm, doğum ağırlığı, 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 340/7-366/7 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 Kayıt Formu 

 

DEMOGRAFİK VERİLER 
Anne yaşı:         
Gravite/Parite: 
GH:                     DA: 
SGA / AGA   / LGA 
Cinsiyet: K / E 
Doğum şekli: 
Doğumda resüsitasyon: 

PBV  
Entübasyon  
Kompresyon 
Adrenalin 

Kord pH: 

ANTENATAL/NATAL RİSK 
FAKTÖRLERİ PPROM: 
PRETERM DOĞUM EYLEMİ: 
Koryoamniyonit: 
Preeklampsi/Eklampsi: 
GDM: 

5. dk APGAR: 
Antenatal steroid: 

 Yok / var /tam kür/eksik kür 

 
 

RESPİRATUVAR 
MORBİDİTELER 
TTN: 
RDS: 
APNE: 
MAS: 
PPHT: 
PNX: 
PNÖMONİ: 
BPD: 

SOLUNUMSAL DESTEK  
Surfaktan: 
MV SÜRE: 
NIMV SÜRE: 
Oksijen Süre: 
Toplam Süre: 

METABOLİK SORUNLAR 
Hipoglisemi: 
Polisitemi (hct >65): 
Sarılık: 
Fototerapi (süre): 
Hipotermi/ısı instabilitesi 

ENFEKSİYOZ SORUNLAR 
Erken sepsis 
Geç sepsis 
 
NÖROLOJİK SORUNLAR 
GM-IVK 
PVL 
Asfiksi: 
Nöbet: 

 

 

BESLENME SORUNLARI: 
IV SIVI/TPN SÜRE: 
Beslenme intoleransı: 
NEC/SIP 
Total oral zamanı: 

 
 

YATIŞ SÜRE: 
 

Rehospitalizayon:                 var                     
yok 
Rehospitalizasyon zamanı: 
Rehospitalizasyon nedeni: Beslenme 
Problemleri 

                                   
Hiperbilirübinemi 

                           Solunumsal 
Sorunlar (Apne) 
                           Enfeksiyon: 
                           Hipotermi: 
                           Cerrahi 
nedenler: 

                                           Diğer (açık 
yazılacak) 

 
Taburculuk zamanı ile aradaki süre: 
 
<1 hafta önce taburculuk: var               yok 

GRUP:                
SONUÇ: ANNE YANI İZLEM                   TABURCU               EX 
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