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ÖZET 

Amaç: Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde oksijen tedavisi, tek başına ya da 

diğer solunum desteği tedavileri ile birlikte sık kullanılmaktadır. Oksijen tedavisinin 

faydaları ve zararları arasındaki denge hedef oksijen değerlerinin tanımlanması ve 

doğru izlem yöntemlerinin uygulanması ile mümkündür. Çalışmanın amacı, yatış 

gereken, SpO2 izlemi (Arteriyel oksijen satürasyon, SpO2) yapılan, geç preterm 

bebeklerde postnatal 24 saat süresince supoptimal SpO2 aralığında geçirilen süreyi 

araştırmaktır.  

Gereç ve Yöntem: Tek merkezde prospektif gözlemsel klinik çalışma olarak, 

Eylül 2020-Şubat 2021 tarihleri arasında 34 0/7-36 6/7 hafta doğan ve yatması gereken 

geç pretermler (n=100) dahil edildi. Hastalar Masimo Radical-7 Pulse CO-Oximeter® 

nabız oksimetresi ile izlendi. İlk 24 saate ait veriler kaydedildi. Üretici firma tarafından 

oluşturulan beş histogram grubuna ait veriler [Oksijen histogram1 (%0-80), oksijen 

histogram2 (%81-85), oksijen histogram3 (%86-90), oksijen histogram4 (%91-95), 

oksijen histogram5 (%96-100)] analiz edildi. Hastaya ve anneye ait veriler çalışma 

formuna kaydedildi.  

Bulgular: Hastaların gebelik haftası ortalama±SS, 36.67±0.71 hafta, %41’i kız 

cinsiyete sahipti. Solunum sıkıntısı (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnömoni 

(n=14), ENS ve beslenme güçlüğü (n=14) tanılarına göre gruplandırıldı. Hipoksemi 

(YGT: 1.06±1.36 ila RDS ve neonatal pnömoni: 2.47±2.18, ENS ve beslenme 

güçlüğü: 2.12±1.35, p=0.003) ve oksijen histogram1 ve 2 oranları, YGT grubunda daha 

düşük saptandı (sırasıyla, p=0.02 ve p=0.039). Solunum desteğine göre NCPAP ve 

NIMV uygulanan hastalarda hipoksemi oranları daha düşük saptandı (NCPAP ila 

solunum desteği almayan ve konvansiyonel MV, p=0.036 ve p=0.048; NIMV ila 

solunum desteği almayan ve konvansiyonel MV p=0.013, p=0.016).  

Sonuç: Geç preterm bebeklerde, yatış tanıları ve solunum desteği yöntemine 

göre oksijen histogram yöntemi ile hipokside geçen süreye ait oranların farklı olduğu 

gösterildi. Oksijen histogram izlemi yatak başı uygulanan, pratik ve kantitatif sonuç 

veren izlem yöntemidir. Bu yöntem oksijen ilişkili morbiditeleri önlemek, ideal SpO2 
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hedeflerini araştırmak ve oksijen tedavi yönetimini geliştirmek için planlanan 

çalışmalarda uygulanabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Geç preterm, yenidoğan, bebek, oksijen histogram, SpO2, 

solunum sıkıntısı 
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ABSTRACT 

THE EFFECT OF OXYGEN HISTOGRAM MONITORING ON THE 

MANAGEMENT OF OXYGEN THERAPY IN LATE PRETERM INFANTS 

 

Aim: Oxygen therapy in the neonatal intensive care unit is often used alone or 

in combination with other respiratory support treatments. The balance between the 

benefits and harms of the oxygen therapy is possible by defining the target oxygen 

values and applying the correct monitoring methods. The aim of the study is to 

investigate the time spent in the suboptimal SpO2 interval (oxygen saturation 

histogram) during the 24 hours postnatally in late preterm infants admittted neonatal 

intensive care unit. 

Materials and methods: As a prospective observational clinical trial at a 

single center, late preterms (n=100), born at 34 0/7-36 6/7 weeks between September 

2020 and February 2021, were included. Patients were monitored with the Masimo 

radical-7 Pulse co-Oximeter® pulse oximeter. Data for the first 24 hours divided five 

oxygen histogram groups created by the manufacturer for oxygenation status [Oxygen 

histogram1 (0-80%), oxygen histogram2 (81-85%), oxygen histogram3 (86-90%), 

oxygen histogram4 (91-95%), oxygen histogram5 (96-100%)]. The clinical features of 

the infants and its mothers were recorded in the study form.  

Results: The median±SS gestational week was 36.67±0.71 week, 41% had a 

female sex. The infants were divided into groups as ENS and feeding difficulties 

(n=14), respiratory distress (n=39), RDS and neonatal pneumonia (n=14) and TTN 

(n=33) according to their principal diagnoses. Hypoxemia (TTN: 1.06 ± 1.36 to RDS 

and neonatal pneumonia: 2.47 ± 2.18, ENS and feedin difficulties: 2.12 ± 1.35, p = 

0,003) and oxygen histogram 1 and 2 ratios were lower in the TTN group (p = 0.02 and 

p = 0,039, respectively). Hypoxemia rates were lower in patients undergoing NCPAP 

and NIMV compared to respiratory support (NCPAP to non-respiratory support and 

conventional MV, p=0.036 and p= 0.048). 

Conclusion: In late preterm infants the rates of time spent in hypoxia with the 

oxygen histogram method were shown to be different according to primary diagnoses 



x 

and respiratory support methods. Oxygen histogram monitoring is a practical and 

quantitative monitoring method applied at the bedside. This method can be applied in 

studies planned to prevent oxygen-related morbidities, investigate ideal SpO2 targets, 

and improve oxygen treatment management.  

 

Keywords: Late preterm, newborn, infant, oxygen histogram, SpO2, respiratory 

distress  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Prematüre doğumlar bebek ölümlerinin en sık nedenleri arasındadır. Dünya 

Sağlık Örgütü (DSÖ) 32-36 0/7 haftada doğan bebekleri orta ve geç prematüre bebek 

olarak tanımlar (1). Prematüre bebek tanımı <37. gebelik haftası olarak kabul edilse 

de morbidite ve mortalite riskinin hesaplanması, araştırmaların ve sağlık 

politikalarının planlanması açısından daha belirleyici bir sınıflamaya gereksinim 

duyulmuştur(2). Bu nedenle “National Institute of Child Health and Human 

Development (NICHHD, Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsani Gelişim Enstitüsü)’’ 

tarafından yürütülen bir çalıştayla 34 0/7-36 6/7 hafta doğan bebekler geç preterm 

bebekler olarak tanımlandı ve bu tanım Amerikan Pediatri Akademisi’nde 2007 

yılında onaylandı (3). 

Dünya Sağlık Örgütü 2012 verilerine göre dünyada tüm yeni doğanların %11'i 

(yaklaşık 14.9 milyon bebek); Avrupa’da ise %11.9' u prematüre doğmaktadır (4). 

Türkiye’ de T.C. Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğünün 2021 verilerine 

göre prematüre doğum oranı %12.2’dir (5). 

Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde (YYBÜ) serbest akış oksijen, tek başına 

ya da diğer solunum desteği tedavileri ile birlikte sık kullanılan tedavi yöntemidir. 

Prematüre ve geç preterm bebeklerde yoğun bakım uygulamalarının önemli bir hasta 

populasyonunu oluşturmaktadır. Oksijen tedavisinin faydaları ve zararları arasındaki 

denge ideal arteriyel oksijen değerleri ya da hedef oksijen aralıklarının tanımlanması 

ile mümkündür. Ancak riskli yenidoğanların bakım ve tedavisininde ki son derece 

önemli gelişmelere rağmen hipoksi-hiperoksi ilişkili sorunlar hala önemini 

korumaktadır (6). Yapısal ve fonksiyonel gelişim süreçleri devam eden yenidoğan 

bebekleri hipoksi ve hiperoksinin yan etkilerine maruz bırakmayan diğer yandan 

metabolik ihtiyaçlar için yeterli oksijeni sağlayan konsantrasyon ideal ya da hedef 

oksijen değeridir. Başarılı ve doğru tedavi invaziv olmayan, güvenilir, ölçülebilir ve 

karşılaştırılabilir izlem yöntemleri ile sağlanır. Oksijen tedavisinde; beşinci vital bulgu 

olarak tanımlanan hemoglobinin oksijen doygunluğu diğer bir deyişle arteriyel oksijen 

satürasyon (SpO2) yüzdeleri günümüzde izlemde rutin kullanılan, vazgeçilmez bir 

parametredir. 
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Çalışmanın amacı, geç prematüre bebeklerde devamlı SpO2 izlemine rağmen 

hiperoksi ve hipoksiye maruziyeti saptamakta YYBÜ’de kullanılan ve gelişmiş hasta 

başı monitörizasyon cihazlarında mevcut olan oksijen histogram izleminin etkinliğini 

araştırmaktır. Bu çalışmadan elde edilecek sonuçlar, SpO2 ile birlikte oksijen 

histogram izleminin ideal oksijen tedavi yönetimini araştıran yeni çalışmalara olası 

katkıları ile ilgili bilgi sağlayacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. GEÇ PRETERM BEBEK 

2.1.1. Geç Preterm Bebek Tanımı 

Genel olarak doğum zamanı son adet tarihinden itibaren 280 gün olarak 

bilinmektedir. Fakat gebelerin %4’ü tam olarak 280 günde doğum yapar. Son adet 

tarihinin ilk gününden itibaren 37 hafta önce doğan bebekler DSÖ tarafından 

prematüre bebek olarak isimlendirilir ve 34- 366/7 hafta doğan bebekler geç prematüre 

bebek olarak tanımlanır (1). 

Geç preterm doğum 34- 360/7 gebelik haftasında ya da 239-259. günler arasında 

doğan bebeklerin tanımlamasında kullanılan bir tanımlamadır. Daha önce terme yakın 

olarak adlandırılan bu bebekler, AWHONN (Association of Women’s Health, Obstetric 

and Neonatal Nurses; Kadın Sağlığı, Obstetrik ve Yenidoğan Hemşireleri Derneği) 

tarafından sorunları tartışılarak, NICHHD (National Institute of Child Health and 

Human Development; Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsani Gelişim Enstitüsü) tarafından 

Temmuz 2005’te yayınlanan raporda geç preterm bebek olarak tanımlandı (3). 

2.1.2. Geç Preterm Doğum Sıklığı 

Prematüre doğum dünya genelinde oldukça sık görülmektedir. Dünya 

genelinde bir yılda yaklaşık 15 milyon prematüre bebek doğmaktadır. Tüm 

doğumların yaklaşık %9’unu prematüre bebekler oluşturmaktadır ve prematüre 

bebeklerin de %75’i geç prematüre bebeklerdir (1). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 2012 verilerine göre dünyada tüm yeni doğanların 

% 11'i (yaklaşık 14.9 milyon bebek); Avrupa’da ise %11.9'u prematüre doğmaktadır 

(4). Türkiye’de T.C. Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğünün 2021 

verilerine göre prematüre doğum oranı %12.2’dir (5). 

2.1.3. Geç Preterm Doğum İlişkili Risk Faktörleri 

Prematüre doğum sıklığına rağmen çoğu zaman prematür doğum sebebini 

ortaya koymak güçtür. Prematür doğum sebebi çok faktörlüdür ve fetal, plasenta 
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kaynaklı, uterus ve anneye bağlı faktörlerin etkileşimini içermektedir. Çoğu prematüre 

doğum ise neden olmadan spontan gerçekleşir. 

Prematüre doğumlar için tanımlanabilir risk faktörleri; fetal distres, çoğul 

gebelik, eritroblastozis, non-immün hidrops, plasental disfonksiyon, plasenta previa, 

plasenta dekolmanı, bikornu uterus, serviks yetmezliği, annenin daha önce prematüre 

doğum öyküsü, preeklampsi, siyah ırk, kronik hastalıklar, gebelikler arası kısa süre, 

enfeksiyonlar (Listeria monocytogenes, group B stresptokok, idrar yolu enfeksiyonu, 

bakteriyel vajinozis, koryoamniyonit), maternal obezite, ilaç kötüye kullanımı 

(kokain), erken veya ileri anne yaşı, erken membran rüptürü, polihidramniyoz, 

yardımcı üreme teknikleri ile gebe kalmış olmak, travma, iyatrojenik olarak 

sıralanabilir. Annenin genetiği ile prematüre doğum arasındaki ilişki göz ardı 

edilmemelidir (1). 

2.1.4. Geç Preterm Bebeklerde Morbidite ve Mortalite 

Geç preterm bebeklerin yoğun bakım yatış oranları term yenidoğanlara göre 

daha fazladır. Hastanede yatış süreleri ülke ekonomisi açısından da önem taşımaktadır 

(7). Hastaneye yatış kriterleri merkezler arasında farklılık göstermekte, bazı merkezler 

sadece gebelik haftası 35 hafta altı doğan tüm yenidoğanları dahi yoğun bakıma 

yatırmaktadırlar. Bazı merkezler ise yoğun bakım ihtiyacı var ise yatırmaktadırlar. 

Bununla birlikte, bir çalışmada ihtiyacı olmayan ve rutin yoğun bakıma yatışı 

yapılmayan geç pretermlerde poliklinik kontrolü sonrası hastaneye yatış oranlarının 

fazla olduğu tespit edilmiştir (8). Geç preterm bebeklerin hastanede yatış süreleri term 

yenidoğanlara göre daha uzundur. Otuz dört haftalık doğan bebeklerin yatış süresi 

ortalama 10-13 gün iken, term bebeklerde ortalama 3-4 gündür (9). Diğer bir çalışmada 

ise, YYBÜ yatış oranları 37 ve 38. gebelik haftasındaki bebeklerde sırayla %17.5 ve 

%8 olarak bulunmuş olup bu oranın 39. gebelik haftasından sonra %4.6’ya kadar 

düştüğü gösterilmiştir (10). 

Ülkemizde 2015-2018 yılları arasında yapılan tek merkezli bir çalışmada geç 

preterm bebeklerin en sık hastane yatış nedenleri sıklık sırasına göre; solunum 

problemleri, indirekt hiperbilirubinemi, intrauterin büyüme geriliği, hipokalsemi, 

beslenme yetersizliği ve dehidratasyon, enfeksiyon şüphesi, hipoglisemi, hipotermi, 

polisitemi, perinatal asfiksi olarak tespit edilmiştir (11). 
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Geç preterm bebeklerde akut sorunlar dışında kronik sorunlar da 

görülmektedir. Geç preterm bebeklerin uzun dönem izleminde nörogelişimsel ve 

psikiyatrik sorunlar, mental ve fiziksel gelişimde gecikmeler görülebilmektedir (12). 

Geç preterm bebeklerin term bebeklere göre mortalite oranı ilk bir haftada altı kat, 1-

4 haftada üç kat, bir yıl içerisinde de iki kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (13). 

Aynı zamanda geç pretermlerde term bebeklere göre erken neonatal dönem (0-7 

gün), geç neonatal dönem (7-28 gün) ve 29-364 günlerde ölüm oranları sırasıyla 6, 3 ve 

2 kat daha yüksek saptanmıştır (14). Geç preterm bebeklerin 25-34 yaşlar arasındaki 

mortalitelerinin, term bebeklere göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Ülkemizde 

2018 yılında yapılan bir çalışmada geç preterm bebeklerin neonatal mortaliteleri %3.8 

olarak saptanmıştır ve bu çalışmada YYBÜ’de gerçekleşen tüm prematüre 

mortalitelerinin %27.5’ini geç preterm bebekler oluşturmaktadır ve mortaliteyi 

istatistiksel anlamlı olarak etkileyen maternal risk faktörü saptanmazken, konjenital 

anomalisi olanlarda mortalite oranının daha yüksek olduğu görülmüştür (15). 

2.2. OKSİJEN TEDAVİSİ 

Oksijenin varlığı 13. yüzyılda Çinliler tarafından bulunmuştur. Biyolojik ve 

kimyasal özellikleri ve klinik uygulamaları hakkındaki veriler, C.W. Scheele (İsveç), 

Joseph Priestley (İngiltere) ve Antoine- Laurent de Lavoisier (Fransa) tarafından 

hemen hemen aynı dönemlerde yapılan çalışmalardan oluşmuştur (16). 

Oksijen 18. yüzyılda neonatolojide ilk kez yenidoğan bebeklerin 

resüsitasyonunda kullanıldı. Yirminci yüzyılın başlarında asfiksi gelişen bebeklerin 

umbilikal damarlarından infüzyon ile, farinks içine, gastrik katater yoluyla gibi farklı 

uygulamalarla oksijen verilmekteydi (17). Solunum sıkıntısı olan preterm bebeklerin 

tedavisinde 1930’lar da oksijen serbest olarak kullanılmaya başlandı. Oksijen serbest 

olarak kullanıldığında başlangıçta retrolental fibroplazi olarak isimlendirilen retina 

hasarı ve dekolmanı, retrolental boşlukta kalın bir membran oluşumu ve genellikle 

körlük ile sonuçlanan bir durum ortaya çıktı. Bu oftalmolojik problem 1950 yılının 

başlarında 10.000 bebekte körlüğe neden olmuştu. O yıllarda aşırı oksijen tedavisi ile 

retrolental fibroplazi arasında nedensel bir ilişki kurulması ile ciddi solunum sıkıntısı 

durumlarında bile oksijen tedavisi sınırlandırıldı. Oksijen tedavisindeki bu kısıtlama 
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ağır hipoksemiye sebep olmuş ve bu durum serebral palsi ve solunum yetmezliğinden 

ölümleri artırmıştır. 1995’ten itibaren deneysel ve klinik araştırmalar ile yenidoğan 

döneminde oksijen metabolizması ve toksik sonuçları hakkındaki bilgilerimiz artmaya 

başladı (18,19). 

2.2.1. Oksijen Fizyolojisinin Temel İlkeleri 

2.2.1.1. Aerobik metabolizma 

Doğada en bol bulunan elementlerden biri oksijendir. Oksijen kendine özgü 

özellikleri nedeniyle çok hücreli organizmaların yaşamlarını sürdürmek için 

vazgeçilmez olarak yaratılmıştır. Soluduğumuz hava da en çok bulunan ikinci 

bileşendir. Serbest havanın %21’ini oksijen oluşturur ve büyük ihtimalle neonatolojide 

kullanılan en yaygın ilaçtır (20). 

Glukoz, aminoasitler ve serbest yağ asitlerinin kullanımı oksijen varlığında 20 

kat daha fazla enerji üretir anaerobik metabolizmaya göre. Bu reaksiyonlar mitokondri 

içinde gerçekleşmektedir ve substratlar, yüksek enerjili elektron formundaki enerjinin 

serbest bırakıldığı ve belirli proteinler (NADH, NADPH, FADH) tarafından iç 

mitokondri zarında bulunan elektron taşıma zincirine taşındığı trikarboksilik asit 

döngüsüne (Krebs döngüsü) giren asetil koenzim A’ya metabolize edilir. Elektronlar 

adenozin trifosfat (ATP) sentezine enerji sağlarlar. Elektron taşıma sisteminin 

bileşenleri iç mitokondriyal zar boyunca elektrokimyasal gradyana karşı proton 

pompalar ve protonlar ATP sentaz tarafından tekrar içeri alınır. Bu süreçte adenozin 

difosfatın ATP’ye dönüştürülmesi için enerji geri kazanılmakta ve kullanılmaktadır. 

Oksijen elektronları yakalar ve su oluşturur. Elektron sızıntısı ile serbest radikal 

oluşumu önlenir ve her bir di-oksijen molekülü dört elektron ile indirgenir (21). 
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Şekil 1: Oksidatif fosforilasyon (Torres-Cuevas.I.’nın yayınından uyarlanmıştır 22).  

 

2.2.1.2. Oksidatif stres ve antioksidan sistem 

Oksidatif stres kavramından tarihte ilk olarak 1985 yılında Helmut Sies 

tarafından redoks biyolojisi araştırmalarını kapsayan ‘Oksidatif Stres’ adlı kitapta 

bahsedilmiştir (23). İki bin yılında ‘Antioksidan ve Redoks Genleri Yönetmeliği’ 

başlıklı kitabın içerdiği bilgiler ile oksidasyon redüksiyon reaksiyonlarına redoks 

biyolojisi adı altında araştırma alanı geliştirilmiştir (24). 

Oksidatif stres; antioksidan sistem ile oksidan moleküller arasındaki dengenin 

oksidan moleküller lehine bozulması sonucunda moleküler ve hücresel fonksiyonlarda 

bozulma olarak tanımlanır (25). Eşleşmemiş elektrona sahip, kısa ömürlü moleküller 

olan serbest radikaller; metabolik olaylar esnasında hem endojen hem de ekzojen 

kaynaklar tarafından oluşan reaksiyonlar sonucu üretilerek açığa çıkarlar (26). 

Fizyolojik koşullarda daha çok makrofajlar ve hepatositlerde aerobik solunum 

ve inflamatuar süreç gibi gerçekleşen birçok hücresel aktivite az miktarda oksidan 

oluşumuna neden olur ve bunlar endojen kaynakları oluşturur (27). Örnek olarak, 

lökositlerin bakterisidal işlevinde önemli rol oynayan NADPH oksidaz enzimleri 
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tarafından süperoksit radikali (O2
-) üretilir ve süperoksit radikali makrofajlarda 

hidrojen peroksite (H2O2) ve nötrofillerde hipokloröz aside dönüştürülür (28). 

Oksidanlar stabil değillerdir, organik ya da inorganik olabilirler, yapı taşlarında 

yer alan eşleşmemiş elektronlar nedeniyle son derece reaktif moleküllerdir. Diğer 

moleküllerle reaksiyona girerek en son yörüngelerindeki elektronlarını verip pozitif 

yükle yüklenerek kararlı hale geçerler (27). Reaktif oksidan moleküllerin reaksiyon 

gösterdiği molekül yapıları hücrenin yapı taşları olan protein, lipit, karbonhidrat, 

nükleik asit ve enzimler olup reaksiyon sonrası reaksiyon gösterdikleri dokularda 

oksidatif doku hasarına neden olurlar (29). Kardiyovasküler, renal, pulmoner 

hastalıklar, iskelet kas bozuklukları ve diyabet gibi birçok kronik hastalık doğrudan 

oksidatif stres ile ilişkilendirilmiştir (30). 

Serbest radikallerin karbonhidratlarla etkileşimi neticesinde kanser, yaşlanma 

ve bazı kronik hastalıkların gelişebileceği bilinmektedir (31). İyonize radyasyonun 

sebep olduğu serbest radikaller deoksiribo nükleik asiti (DNA) etkileyerek mutasyona 

ve hücrenin nekroz veya ölümüne neden olmaktadır. 

Oksijen ve nitrojen kaynaklı serbest radikal oluşabilir. Oksijen kaynaklı 

olanlar, reaktif oksijen türleri (ROT); nitrojen kaynaklı olanlar, reaktif nitrojen türleri 

(RNT) olarak adlandırılır (32). En önemli serbest oksijen radikalleri; süperoksit 

radikali (O2
-), hidrojen peroksit (H2O2), hidroksil radikali (.OH), hipokloröz asit 

(HOCl) ve singlet oksijen (1O2)’dir (33). 

Reaktif nitrojen türleri (ROT) içinde nitrik oksit (NO) en önemlisidir. Damar 

endotel hücrelerinde nitrik oksit sentetaz enzimi aracılığıyla L-arjininden sentezlenir. 

Nitrik oksitin ROT ile reaksiyona girmesi sonucunda güçlü bir oksidan olan 

peroksinitrit (ONOO-) anyonu oluşur. Peroksinitritin ileri reaksiyonlarının sonucunda 

OH radikali oluşur (34). 

Antioksidanlar hücreleri  ROT’ un zararlı etkilerine karşı korurlar, enzimatik 

ve enzimatik olmayan olarak iki gruba ayrılırlar. Katalaz, süperoksit dismutaz, 

glutatyon peroksidaz, glutatyon redüktaz, peroksiredoksinler gibi enzimler enzimatik 

antioksidan sistemi; vitamin c, vitamin e, glutatyon, karotenoidler ve flavonoidler gibi 

moleküller enzimatik olmayan antioksidan sistemi oluştururlar ve ROT’ları redükte 

ederek ortamdan temizlerler (32,35). 
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Enzimatik antioksidan ekspresyonunun oluşumu gebelik boyunca yavaş ilerler. 

Prematüre bebeklerde, hipoksi ve reoksijenasyon, inflamasyon ya da enfeksiyon 

sonucu oluşmuş ROS ile ilişkili koşullara daha duyarlı olan immatür antioksidan 

savunma sistemleri mevcuttur. Antioksidanların transplasental geçişi de gebeliğin geç 

döneminde gerçekleşir. Preeklampsi gibi hamilelik sırasında meydana gelen koşullar, 

plasental antioksidan enzim ekspresyonunu önemli ölçüde değiştirir ve fetüs için bir 

prooksidan yüküne neden olur (36). 

2.2.1.3. Fetal neonatal geçiş döneminde oksijenin etkileri 

Fetal neonatal geçiş döneminde yeterli bir antioksidan sistem olsa bile %21 

oksijen solunmasına karşın doğumdan hemen sonra oksidatif stres yükü kaçınılmazdır. 

Kısa süre bile olsa yüksek konsantrasyonlarda oksijen kullanılmasının akciğer üzerine 

zararlı etkileri vardır. Serbest radikaller alveolar- kapiller bariyerin yıkımı, artmış 

pulmoner geçirgenlik ve endotelyal ve epitelyal hücre ölümü ile inflamatuar cevabı 

artırır ve kronik akciğer hastalığına yatkınlığı artırır. Yüksek oksijen konsantrasyonları 

ile stabilizasyon sadece akciğerler için değil aynı zamanda kalp, karaciğer ve beyin 

gibi organlar için de toksiktir. Hipoksik domuz yavrusunda yapılan hipoksi ve 

reoksijenasyon modelinde yapılan çalışmalarda, saf oksijen kullanımının beyin 

striatumunda ekstrasellüler gliserol konsantrasyonunun artmasına neden olmakla 

birlikte aynı zamanda akciğer, karaciğer, kalp ve beyindeki matriks 

metalloproteinazlarında da artışa neden olduğu gösterilmiştir (18). 

Fetal yaşamda anne ile fetüs arasındaki gaz değişimi plasenta üzerinden yapılır. 

Fetal dolaşımda, sağ ventrikül çıkışının çoğu duktus arteriozustan aortaya yönlendirilir 

ve kombine ventrikül çıkışın sadece % 5-10’ u pulmoner vasküler yatağa yönlendirilir. 

Fetal arteriyel kısmi oksijen basıncı (PaO2), 25-35 mm Hg’dir (3.5 ila 4.5 kPa), 

pulmoner dolaşımda ise 17-19 mm Hg (2.2 ile 2.5 kPa) kadar düşük değerlere ulaşır 

(37). Fetüs annenin oksijenlenme durumundan etkilenmektedir ve maternal hipoksi 

ve/veya hiperoksi fetüsün oksijen metabolizmasında değişikliklere neden olur. 

Anestezi sırasında oksijen desteği ile indüklenen maternal hiperoksi kordon kanında 

artmış malondialdehit ve F2-izoprostan konsantrasyonları ile fetüste oksidatif strese 

neden olduğu gösterilmiştir (38). 
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Doğumdan hemen sonra solunumun başlaması yenidoğan bebekte 

oksijenlenmeyi artırır. İntrauterin PaO2 30-40 mmHg’dan (4-5.3 kPa), ekstrauterin 

birkaç dakika içinde 70-80 mmHg’ya (9.3- 10.6 kPa) yükselir. Fetüste %45-55 

arasında dalgalanan oksijen satürasyonu, doğumdan sonraki ilk 10 dakikada hızla 

%85-95’e yükselir (39). Doğum sonrası oksijenasyonda denge önemlidir ve hiperoksi 

oksidatif strese neden olur ve hücresel yapılara zarar verir. Diğer yandan, postnatal 

hipoksemi artmış mortalite, intraventriküler kanama ile ilişkilendirilmiştir (40). 

Mevcut kılavuzlar, doğumdan sonra nabız oksimetre ile preduktal oksijen 

satürasyonunun izlenmesini ve FiO2’nin buna göre titre edilerek SpO2’nin önerilen 

aralıkta tutulmasını önermektedir (41,42). Dawson JA ve ark. doğumdan sonraki ilk 

10 dakika için SpO2 hedeflerini belirleyen çalışmalar yapmışlardır ve Dawson’ ın 

referans aralığı doğumhanede resüsitasyona ihtiyaç duymayan bebeklerin veri tabanı 

birleştirilerek oluşturulmuştur. Bu bebeklerin %30’u preterm ve çoğu geç pretermdi 

(43). Resüsitasyon kılavuzları genellikle Dawson normogramını referans alırlar ve 

SpO2 değerinin 2. dakikada %60-65 üstüne, 5. dakikada %80 üzerine çıkması güvenli 

olarak kabul edilir (44). 

Fetal hayattan yenidoğana geçişte ölçülen SpO2 değerleri ile ilgili sağlıklı term 

bebeklerde yakın zamanda Finer ve Leone tarafından yapılan gözlemsel çalışmalarda 

nabız oksimetri ile ölçülen değerler 1. dakikada %60, 2. dakikada %70, 5. dakikada 

%82 ve 10. dakikada %90 olmuştur. Ayrıca yaşamın ilk dakikalarında ölçülen 

preduktal ve postduktal oksijen saturayon değerleri %5-10 arasında farklılık 

göstermiştir. Sezaryan ile doğan yenidoğanların SpO2 seviyeleri daha düşük ölçülmüş 

ve SpO2 değerlerini %85 üzerine daha uzun sürede çıkarabilmişler (45). 

Doğumdan sonra fetal SpO2’nin yenidoğan değerlerine ulaşma hızı 

kademelidir. Yenidoğan SpO2 seviyeleri doğumdan sonraki 5-15 dakika sonrasında 

%90 üstüne çıkmayabilir. Bu durum 1. dakikadaki APGAR skorunda değerlendirilen 

maddelerden biri olan pembe rengin geçerliliği ile çelişmektedir(46). 

Doğumdan hemen sonra gestasyon haftasından bağımsız olarak yenidoğanların 

noninvaziv solunum desteği ile stabilize edilmesi amaçlanır. Fonksiyonel rezidüel 

kapasiteyi (FRC) oluşturmak ve akciğerlerin açık kalmasını sağlamak için en yaygın 

kullanılan noninvaziv solunum desteği 5-6 cm H2O’luk bir basınçla uygulanan sürekli 
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pozitif hava yolu basıncıdır (CPAP) ve oksijenlenmeyi artıran, solunum işini azaltan 

bir yöntemdir (47). 

Asfiktik term yenidoğan bebeklerde doğum odası resüsitasyonunda %21 

oksijen kullanılması spontan solunumun başlama süresini kısaltır, oksidatif stresi, 

böbreğe ve kalbe verilen zararı azaltır, 1. dakika APGAR skorunu artırır, %100 oksijen 

kullanımına oranla mortalite oranını azaltır (19,48). 

Pretem bebekler için doğumhanede başlangıç FiO2 değeri hala tartışmalıdır. 

Günümüzde preterm bebeklerde FiO2’nin SpO2’ye göre titre edilmesi ve nabzın 

normal sınırlar içinde kalması durumunda %21-30’luk bir başlangıç FiO2 değeri ile 

resüsitasyona başlamanın uygun olduğu söylenebilir (49). 

Prematüre bebekler zayıf antioksidan savunma sistemleri nedeniyle hem artan 

ROS oluşumuna hem de radikal oksijen hasarına maruz kalırlar (50,51). Gebelik 

sırasında antioksidan savunma sistemleri progresif olarak arttığından erken doğum 

hem üretim sürecini hem de antioksidanların anneden fetüse geçişini aksatır (52). 

Fetal yaşamdan neonatal yaşama geçiş sırasında ROS oluşumu intrauterin ve 

ekstrauterin oksijen farkına bağlı olarak değişir (53). Fetus intrauterin yaklaşık 20-25 

mmHg oksijen basıncına (PaO2) sahip hipoksik bir ortamdadır. Doğumda solunumun 

başlaması ile oksijen konsantrasyonu iki katına çıkar. Artan oksijen ROS üretmeye 

başlar. Postnatal inflamasyon oksidatif streste önemli rol oynar. Çünkü inflamatuar 

hücreler büyük miktarlarda ROS ve proteazlar salarak hücre hasarına, endotel 

disfonksiyonuna, proinflamatuar sitokinlerin ve serbest radikallerin aşırı üretimine 

neden olur (54). 

Süperoksit radikali (O2
-), H2O2, ve hidroksil radikali (OH-) gibi çoğu ROS 

mitokondri içinde üretilir ve hücre içinde ki proteinlere, nükleik asitlere, lipitlere zarar 

vererek protein oksidasyonuna, DNA oksidasyonuna neden olur. Lipit peroksidasyonu 

membranlarda hasara neden olur (55). 

Proteinin oksidasyonu, aminoasit yan zincirlerinin ve proteinin yapısının 

bozulmasına sebep olur. Bu da proteinin işlevini bozar. DNA’nın oksidasyonu 

mutasyonlara neden olur veya DNA’nın kendisine makroskobik olarak zarar verir ve 

azotlu bazların kimyasal yapısını değiştirerek 8-oksiguanin veya 5-hiroksimetilurasil 

gibi yeni bazlar oluşturur. Hücre zarının ve hücre içi organellerin zarlarının lipit 
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peroksidasyonu, serbest radikaller ile zar lipitleri arasındaki reaksiyondan kaynaklanır 

ve reaktif olduklarından çoğalan ve zarlarda büyük hasara neden olan lipit 

peroksitlerini üretir (56). 

2.2.1.4. Postnatal dönemde oksijenin etkileri 

Solunum desteğinin en yaygın nedeni respiratuar distres sendromudur (RDS). 

Preterm akciğerleri hacim olarak küçüktür, tam gelişmemiştir, sürfaktan eksik olabilir 

ve ventilasyon akciğerlerde hasara neden olarak kronik akciğer hastalığına sebep 

olabilir (54). 

Geçmişte doğumhanede resüsitasyon %100 oksijen ile yapılırdı. Birkaç 

çalışmada yüksek oksijen konsantrasyonlarının (FiO2) düşük FiO2’den daha etkili 

olmadığı, oksidatif stresi artırdığı ortaya koyulmuştur. Hiperoksi, hava yolu epiteline 

zarar verir ve akciğer geçirgenliğini, sıvı konjesyonunu ve inflamatuar hücreleri 

immatür akciğere çeken inflamatuar mediatörlerin salınımını artırır (57). Buna 

karşılık, makrofajlar ve nötrofiller akciğer hasarını destekleyen ROS ve 

proinflamatuar sitokinler, kemokinleri üretir (58). Prematüre bebeklerin trakeal 

aspiratlarında ve bronkoalveolar lavaj sıvısında yüksek seviyelerde proinflamatuar 

mediatörler bulunmuştur (59). Avrupa yönergeleri %21-30 FiO2 kullanımını ve yeterli 

SpO2’ye ulaşmak için gerekirse bunu kademeli olarak artırmayı önermiştir (60). 

Oksijen toksisitesine ek olarak volutravma akciğer hasarının, proinflamatuar 

sitokinlerin salınımının ve serbest radikallerin oluşumunun önemli bir nedenidir. 

Resüsitasyon sırasında tidal hacim izlenemez. Bu da gerekenden daha yüksek VT riski 

oluşturur (61). Pulmoner aşırı distansiyon intersitisyel ve alveolar ödemi indükleyerek, 

epitelyal ve mikrovasküler geçirgenliği artırarak, nötrofiller ve makrofajları çekerek 

akciğer hasarını kötüleştirebilir (62). Daha önceki çalışmalarda, sadece iki saatlik 

ventilasyon sonrası IL-8, IL-1b, TNF-a gibi proinflamatuar sitokinlerin plazmada 

artışını ve antiinflamatuar sitokin olan IL-10’da azalma gösterilmiştir (63). 

Mümkün olduğunca, nazal sürekli pozitif hava yolu basıncı (NCPAP), nazal 

aralıklı pozitif basınçlı ventilasyon (NIMV) gibi noninvaziv mekanik ventilasyon 

tercih edilmelidir. İlk spontan solunumu desteklemek, ek oksijen ihtiyacını azaltmak, 

entübasyon riskini azaltmak ve uzun vadeli solunum sonuçlarını iyileştirmek için 

doğumhanede NCPAP kullanılabilir. Yüksek frekanslı ventilasyon ve volüm garantili 
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gibi özel ventilasyon modları iletilen gazın basıncını ve hacmini azaltabilir. Yüksek 

frekanslı ventilasyon küçük bir tidal hacim kullanarak neredeyse alveol basıncını sabit 

tutarak ve ortalama hava yolu basıncını ayarlayarak akciğer hacmini optimize ederek 

volutravmayı azaltır (63,64). 

Oksijen desteğine ihtiyaç duyan preterm bebekler için YYBÜ optimal oksijen 

satürasyon hedefi hala belirsizdir. Preterm bebekler akciğer ve retina hasarına yol 

açabilen hiperoksi ile mortaliteye, nekrotizan enterokolite veya beyaz cevher hasarına 

yol açabilecek hipoksiye oldukça duyarlıdırlar (20). Pretermlerin yeterince gelişmiş 

bir antioksidan sisteminin olmaması, immatürite, sık mekanik ventilasyon ve oksijen 

desteği gereksinimi preterm akciğerini oksidatif strese duyarlı hale getirmektedir (65). 

Doğumdan sonra OS kaynaklı pulmoner vasküler yeniden şekillenme BPD’ 

nin temelini oluşturur (66). Aslında ROS akciğer gelişiminde yer alan moleküler 

yolları değiştirerek bozulmuş alveolarizasyona, pulmoner mikrovasküler yeniden 

şekillenemeye, düz kas hiperplazisine ve orta derecede fibrozise neden olur (61,67). 

Oksidatif stres akciğer dokusunun olgunlaşmasını, onarım sürecini ve akciğer sıvısı 

homeostazının düzenlenmesinde rol oynayan tip 2 pnömositlerin aşırı apoptozisine 

neden olur (68). Ayrıca OS, pulmoner alveolar lipofibrostların miyofibrostlara 

transdiferansiyasyonuna yol açan mezenkimal-epitelyal sinyali bozar (69). 

Vasküler remodeling ile ilgili çalışmalar, vasküler endotelyal büyüme faktörü 

2’nin normal vasküler ve pulmoner yapıyı korumak için gerekli olduğunu ancak BPD 

gelişen prematüre bebeklerde eksik olduğunu göstermiştir (70,71). 

Oksidatif hasar, RDS’ de başlangıçta akut inflamatuar hasar ve daha sonra BPD 

gelişimine yol açan kronik ve yapısal bir skar olarak işlev gören akciğer hasarının 

önemli bir parçasıdır (72). Yakın zamanda yapılan bir çalışmada, düşük doğum 

ağırlıklı prematüre bebeklerden alınan kan ve trakeal aspirasyon örneklerinde 8-

hidroksi-2-deoksiguanin (8-OHdG) konsantrasyonları ölçülmüştür. Yazarlar daha 

sonra postnatal hem 1. gününde hem de 28. gününde BPD geliştiren hastalarda anlamlı 

derecede daha yüksek 8-OHdG konsantrasyonları bulmuşlardır. Oksidatif stresin etki 

mekanizmalarını anlamak, oksijen ve antioksidan tedavilerinin klinik kullanımına 

rehberlik ederek BPD’nin prognozunu iyileştirmede önemli rol oynar (73). 
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Gelişmiş ülkelerde ROP, bebeklik döneminde körlüğün en önemli nedenidir. 

Gebelik haftası ve doğum ağırlığı azaldıkça ROP insidansı artar. Doğum ağırlığı 1250 

gram altında olan bebeklerin yaklaşık %65’inde birinci derece ROP gelişir. Pek çok 

kanıt bu hastalığın serbest radikallerin dokular üzerindeki zararlı etkisinin neden 

olduğu oksidatif stres ile ilişkilendirilmiştir (74). 

Serbest radikallerin zararlı etkileri, kararsız moleküller olma özelliklerine ve 

hücre zarlarındaki çoklu doymamış yağ asitleri, proteinler, polisakkaritler, nükleik 

asitler ile reaksiyona girerek hücre hasarı, DNA hasarı ve doku yaralanmasında 

fonksiyonel değişikliklere neden olmasına bağlıdır. Oksidatif stres, serbest radikal 

üretiminin antioksidan gücü aştığında ortaya çıkar. Serbest radikallerin aşırı üretimine 

yol açan birçok olay (Hipoksi, hiperoksi, inflamasyon), insan yaşamının ilk 

evrelerinde kolayca OS’ i indükleyebilir. Serbest radikallerin yarı ömürleri kısadır ve 

tespit edilmeleri son derece zordur (22). 

Preterm yenidoğan morbiditesinde OS’inin artan rolü göz önüne alındığında, 

modern neonatolojinin amaçlarından biri serbest radikal üretimini en aza indirmek 

veya antioksidan sistemlerinin gelişimini teşvik etmektir. Resüsitasyon ve mekanik 

ventilasyon için ek oksijen kullanımı ile serbest radikallerin en önemli kaynağı 

hiperoksidir. Deneysel çalışmalar, antioksidan sistemin olgunlaşmasının gebeliğin son 

döneminde gerçekleştiğini göstermiştir. Gebeliğin son %10-15’lik döneminde akciğer 

dokusunda bulunan antioksidan enzim düzeyi %150-200’lük bir artış göstermektedir. 

Olgunlaşmamış bir antioksidan enzim sistemine sahip erken doğmuş bebekler, 

oksidatif stres ilişkili akciğer hasarına yatkın olacaklardır. Antenatal steroidlerin 

kullanımı prematüre doğan bebeklerde antioksidan sistem üzerine olumlu etki 

yapmaktadır. Oksidatif strese direnç A, E ve C vitaminleri enzimatik olmayan 

antioksidanlara ve glutatyon, preoksiredoksin veya tioredoksin gibi bileşikler ile 

olmaktadır. Vitamin A, E, C miadında doğan bebeklerde prematüre bebeklere oranla 

daha yüksek bulunmuştur (22). 
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2.3. OKSİJEN TEDAVİSİNDE İZLEM 

2.3.1. Oksijen Tedavisinde İnvaziv ve Noninvaziv İzlem 

Gaz değişimi; santral sinir sistemi ve kardiyovasküler sistem arasındaki 

etkileşimlerle ilgili dinamik bir süreçtir. Arteriyel kan gazı analizi gaz değişimini 

değerlendirmek için altın standart invaziv yöntemdir. Fakat, vazospazm, tromboz, 

iskemi gibi arteriyel damara girişim ile ilgili riskler ve sık kan almaya bağlı 

oluşabilecek anemi riski nedeniyle gaz değişimini değerlendirmek için noninvaziv 

yöntemlere gereksinim olmuştur. Kan gazı takibi dinamik bir süreçtir ve anlık 

değerlendirme sağlar (75). 

Noninvaziv izleme yöntemi olan nabız oksimetre cihazı oksijene doymuş 

hemoglobin yüzdesini ölçer ve beşinci vital bulgu olarak kabul edilmektedir. Nabız 

oksimetresinin çalışma prensibi, belirli bir dalga boyunda verilen ışığın emiliminin, 

ışığı emen maddenin konsantrasyonuyla (Kromofor) ve ışığın aldığı mesafenin 

uzunluğuyla orantılı olduğunu belirten Beer- Lambert kanununa dayanmaktadır 

(76,77). Nabız oksimetre cihazı YYBÜ’de standart bakımın bir parçası haline 

gelmesine karşın yenidoğanda belirlenmiş normal değerler yoktur. Oda havasında 

soluyan sağlıklı term ve preterm bebeklerde yapılan nabız oksimetre çalışmaları 

ortalama satürasyonun sırasıyla %97 ve %95 olduğunu göstermektedir (78). 

Nabız oksimetre belirgin hiperoksiyi tespit edememektedir ve akut hipoksiyi 

tespit etmekte geç kalır. Oksijen tedavisi alan bebeklerde, PaO2’de büyük değişiklikler 

olsa bile, oksijen satürasyonu %100’e yakınsa, SpO2’de küçük değişikler ile 

sonuçlanır. Alveolar hipoventilasyon, oksijen tedavisi alan ve sadece nabız oksimetre 

ile takip edilen bebeklerde gözden kaçabilir ve SpO2’de anlamlı bir değişiklik olmadan 

hiperkarbiye neden olabilir. Bu nedenle, oksijen tedavisi alan bebeklerin aralıklı kan 

gazı alınarak PCO2 ve PO2 takibi yapılmalıdır (79). 

Nabız oksimetrenin iyi sinyal alması için normal pulsatil kan akımı olması 

gerekmektedir. Bozulmuş perfüzyon, hipotermi, hipotansiyon nedeniyle vazopressör 

tedavi kullanımı, tansiyon manşonunun turnike etkisi gibi vazokonstrüksiyon ile 

ilişkili durumlarda yanlış ve düşük ölçümlere sebep olabilir. Venöz ve doku 

bölümündeki kanda vücut hareketi sırasında yer değiştirir ve SpO2 okunamamasına ve 

sinyalin kesilmesine sebep olabilir (80). 



16 

Nabız oksimetre ile perfüzyon indeksi de ölçülebilir. Perfüzyon indeksi pulsatil 

ve nonpulsatil sinyallerin birbirine oranıdır, izlenen bölgedeki perfüzyonun 

göstergesidir. Değerler %0.02 (Çok zayıf nabız gücü)’ den %20’ye (Çok güçlü nabız 

gücü) kadar değişmektedir (81). 

2.3.2. Oksijen Tedavisi Takibinde Histogram İzlemi 

Son yıllarda YYBÜ klinik protokollerinde hastaların hedef oksijen değerleri 

önemli bir araştırma konusu haline gelmiştir. Yenidoğan bebeklerin hipoksi ve 

hiperoksi maruziyeti özellikle prematüre bebeklerde ROP, BPD ve nöro-gelişimde 

bozulmaya neden olduğu bilinmektedir (82). Oksijen histogramları hasta başı 

monitörlerde bulunan ve belirli süre boyunca sürekli kayıt yapan ve SpO2 değerlerini 

grafik halinde verebilen bir teknolojidir (83). Oksijen histogramları, hastanın her bir 

SpO2 değerinde geçirdiği sürenin yüzdesini grafiksel olarak gösterir ve önceden 

ayarlanmış alarm limitleri ile hastaların hedef SpO2 aralığında kalma süresini 

artırabilir (84). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA YÖNTEMİ 

Çalışma örneklem büyüklüğünün hesaplanması için Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Ankara Şehir Hastanesi YYBÜ’ye Ocak 2018- Ocak 2019 yılı arasında 

33-34 ve 35-36 gebelik haftalarında yatırılan hasta sayıları tespit edildi, sırasıyla 344 

ve 415 olup toplam 759 bebek izlenmişti. Dışlama kriterleri ve oksijen histogram 

ölçümü yapan monitör sayısı (75) göz önüne alındığında (%20 vaka kaybı ile) dört 

aylık dönemde hedeflenen hasta sayısı 150 olarak hesaplandı. Eylül 2020-Aralık 2020 

tarihleri arasında YYBÜ’ye çalışma kriterlerini karşılayan olgu sayısı 150 vaka 

sayısına ulaşılmadığı için veri toplama süresi 6 aya uzatıldı. 

Bu çalışmaya hastanemizde Eylül 2020-Şubat 2021 tarihleri arasında 34 0/7-36 

6/7 hafta doğan ve YYBÜ’ye postnatal yatması gereken geç preterm bebekler dahil 

edildi. İntrauterin anemisi olan ve/veya intrauterin eritrosit transfüzyonu uygulanan, 

major anomalisi olan hastalar haricindeki YYBÜ’ye yatışı gereken hastalar dahil 

edildi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların tanıları; solunum güçlüğü belirtileri 

(solunum sayısı>60/dakika, kalp tepe atımı>160/dakika, siyanoz, burun kanadı 

solunumu, apne/dispne, inleme, göğüs duvarında çekilme) yanı sıra, kan gazında 

hipoksi, hiperkarbi ve solunumsal asidoz varlığı solunum sıkıntısı olarak kabul edildi. 

Fetal alveolar sıvının geç rezorpsiyonu nedeniyle gelişen doğumdan sonraki ilk birkaç 

saat içerisinde takipne retraksiyon ve inleme gibi semptomlarla, oksijen ihtiyacında 

artma yenidoğan geçici takipnesi (YGT) olarak kabul edildi. Klinik, radyolojik ve 

mikrobiyolojik bulgular değerlendirilerek hastalar neonatal pnömoni açısından 

değerlendirildi. Solunum sıkıntısı olan hastaların akciğer grafisinde buzlu cam ve hava 

bronkogramı görüntüsü respiratuar distres sendromu (RDS) tanısı için kriter olarak 

alındı (85). 

Oksijen satürasyonu ≤%85 hipoksemi, oksijen satürasyonu>%95 hiperoksemi 

ve oksijen satürasyonu %86-95 normoksemi olarak kabul edildi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların hepsi hasta başı nabız oksimetre monitörü 
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‘Masimo Radical-7 Pulse CO-Oximeter®’ ile takip edildi. Radikal-7; arteriyel oksijen 

doygunluğu, nabız hızı ve perfüzyon hızı ile isteğe bağlı olarak hemoglobin, 

karboksihemoglobin, methemoglobin, Pleth Değişkenlik İndeksi, akustik solunum hızı 

ve Pleth Solunum Hızını ölçebilen ve kayıt yapabilen noninvaziv bir monitördür. 

Rainbow teknolojisi ışığın 7 dalga boyunu kullanarak bu ölçümleri yapar ve her 2 

saniyede bir kayıt yapmaktadır. Çalışmada; RD SET Neo® tek kullanımlık sensörler 

kullanıldı ve bu sensörlerin SpO2 doğruluk aralığı %70-100 aralığındaydı. 

Geç preterm bebeklerde oksijen tedavisinin yönetiminde oksijen histogram 

izleminin etkisi prospektif olarak değerlendirildi. Çalışma protokolü, Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Ankara Şehir Hastanesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’nda 28.10.2020 tarih ve E1-20-1243 sayılı karar ile 

onaylanmıştır (Bkz.Ek1). 

3.2. ÇALIŞMA GRUBU 

Bu çalışma klinik prospektif vaka kontrollü bir çalışmadır. Bu çalışmaya 

hastanemizde Eylül 2020-Şubat 2021 tarihleri arasında 34 0/6-36 0/7 hafta doğan ve 

postnatal YYBÜ’ ne yatması gereken 150 geç preterm bebek dahil edildi ve kriterlere 

uyan 100 hasta istatiksel olarak analiz edildi. 

 

 

Şekil 2: Çalışma grubu akış şeması 

 

 Uygunluk için değerlendirilen n =150 

 

Dışlama kriterlerini karşılayan n =50 

 

Dahil edilen n=100 

Başka bir hastaneden sevkle gelen n =5 

 
Histogram kaydı alınamayan n =15 

 
Histogram kaydı yapılamayan n =30 
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Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; hastanemiz dışında doğup sevkli gelen 

hastalar, konjenital malformasyon, konjenital kalp hastalığı olan hastalar, intrauterin 

anemi tanısı alan (immün hemolitik hastalık) ve intrauterin eritrosit transfüzyonu 

gereken hastalar, aile onamı alınamayan hastalar, histogram kaydı yapan hasta başı 

monitöre bağlı olmayan hastalar ve teknik sebepler nedeniyle histogram kaydı 

alınamayan 50 hasta istatistiksel analiz dışı bırakıldı. Kriterlere uyan 100 hastanın 

verileri istatistiksel olarak analiz edildi. 

3.3. ÇALIŞMADA BAKILAN PARAMETRELER 

Anneye ait bakılan parametreler; prenatal özellikleri, anne yaşı, annenin 

gebelik ve doğum sayısı, anneye ait hastalıklar (gestasyonel diyabet, preeklampsi, 

hipotroidi), annenin gebelikte kullandığı ilaçlar, antenatal steroid tedavisi, doğum şekli 

hasta dosyasından ve elektronik hasta bilgi sistemindeki veriler kullanılarak çalışma 

formuna kaydedildi (Bkz. Ek2). 

Bebeğe ait özellikler; doğum salonunda hastaya uygulanan solunum desteği, 

doğum ağırlığı, doğum baş çevresi, APGAR skoru, doğum haftası, cinsiyeti, ilk 

ölçülen hemoglobin ve hematokrit değeri, YYBÜ’ye yattıktan sonra uygulanan 

solunum desteği, birincil yatış tanısı, kaç gün hastanede yattığı, hastanın klinik seyri 

(Taburculuk, ölüm, başka bir merkeze sevk) hasta dosyasından ve elektronik hasta 

bilgi sistemindeki veriler kullanılarak çalışma formuna kaydedildi (Bkz. Ek2). 

Hasta başı nabız oksimetre monitöründe (Masimo Radical-7 Pulse CO-

Oximeter®) oksijen histogram aralıkları; oksijen histogram1 (%0-80), oksijen 

histogram2 (%81-85), oksijen histogram3 (%86-90), oksijen histogram4 (%91-95) ve 

oksijen histogram5 (%96-100) olarak ayrılmıştı. Bu cihaz ile izlenen hastaların 

doğumdan sonraki ilk 24 saatte kaydedilen SpO2 değerleri üretici firma tarafından 

düzenlenmiş beş histogram aralıklarına dağılımı kayıt altına alındı. Kalp atım hızı 

histogram değerleri ise, kalp hızı histogram1 (%0-50), kalp hızı histogram2 (%51-100), 

kalp hızı histogram3 (%101-150), kalp hızı histogram4 (%151-200) ve kalp hızı 

histogram5 (%>200) olarak beş ayrı grupta sınıflandırıldı. Oksijen histogram, kalp hızı 

histogram ve perfüzyon indeksi (maksimum-minimum-ortalama % değerleri) verileri 

bir ara bağlantı cihazı ile bilgisayar ortamına aktarılarak çalışma formuna aktarıldı. 
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3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Sürekli verilere ilişkin tanımlayıcı istatistiklerde ortalama, standart sapma, 

ortanca, minimum ve maksimum değerleri, kesikli verilerde ise sayı ve yüzde değerleri 

verildi. Sürekli verilerin normal dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Shapiro-Wilk 

testinden yararlanıldı. Sürekli verilerin tanı ve gestasyon haftası gruplarındaki 

karşılaştırmalarında Kruskal Wallis Varyans Analizi kullanıldı. Farklılığın hangi 

gruplardan kaynaklandığı Kruskal Wallis çoklu karşılaştırma testi ile incelendi. 

Değerlendirmelerde IBM SPSS version 20 (Chicago, IL, USA) programı kullanıldı ve 

istatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0.05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Hastaların anne yaşı ortalaması 28.95±5.42 (minimum- maksimum: 18- 43) yaş 

olup annelerin %39’u 26-30 yaş arasında idi. Annelerin gebelik haftası ortalaması 

36.67±0.71 olup %48’inin gebelik haftası 36.0-36.6 arasında idi. Annelerin gebelik 

sayısı ortancası 2 (minimum-maksimum:1-10) olup %78’i multipar doğum idi, % 

21’inde çoğul gebelik ve %29’unda erken doğum eylemi saptandı. Antenatal steroid 

tedavisi %45’inde, nöroprotektif magnezyum tedavisi %2’sinde uygulanmıştı. 

Maternal ilaç kullanım oranı %25 olup, %32’sinin gebelikte levotiroksin ve 

antikoagülan ilaç kullanımı olduğu saptandı. Annelere ait antenatal riskler; %9’unda 

GDM, %8’inde gebelikte hipotiroidi, %9’unda erken membran rüptürü (EMR), 

%5’inde gebelikte preeklampsi saptandı (Tablo 1). 

Tablo 1: Annelere ait klinik ve demografik özellikler 

n =100  Ortalama ± SS 

(Minimum-Maksimum) 

Anne Yaşı (yıl) 28.95±5.42 (18-43) 

Gebelik sayısı 2.84±1.71 (1-10) 

Gebelik haftası 36.67±0.71 (34.3-36.65) 

 n % 

Anne Yaş grup   

 15-20 yaş 5 5.0 

 21-25 yaş 23 23.0 
 26-30 yaş 39 39.0 

 31-35 yaş 20 20.0 

 36-40 yaş 9 9.0 
 41-45 yaş 4 4.0 

Gebelik haftası grup   

 34.0-34.6 10 10.0 

 35.0-35.6 42 42.0 
 36.0-36.6 48 48.0 

 Multipar 78 78.0 

Çoğul gebelik 21 21.0 

Erken doğum eylemi 29 29.0 

Antenatal steroid tedavisi   
 Tek doz 31 31.0 

 İki doz 14 14.0 

 Doğum öncesi magnezyum sülfat tedavisi 2 2.0 

Gebelikte preeklampsi tanısı 5 5.0 

GDM 9 9.0 

Gebelikte hipotroidi 8 8.0 

Gebelikte ilaç kullanımı 25 25.0 

Gebelikte kullanılan ilaçlar (n=25)   
 İnsülin 5 20.0 

 Levotiroksin 8 32.0 

 Anti hipertansif 3 12.0 
 Antikoagülan 8 32.0 

 Kolşisin 1 4.0 

EMR <18 saat 5 5.0 

EMR≥18 saat 4 4.0 

 Sezaryen doğum 83 83.0 

GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus, EMR: Erken membran rüptürü 
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İstatistiksel analize dahil edilen hastaların (n=100) doğum ağırlığı ortalaması 

2593.35±557.43 g, baş çevresi ortalaması 33.55±1.83 cm olarak saptandı. Cinsiyet 

dağılımına göre hastaların %41’i kız, %59’u erkek olup doğum salonunda başlangıç 

basamaklarında ek serbest akış oksijen kullanım oranı %49 (49/100) olarak 

hesaplandı. Hastaların natal ve postnatal diğer özellikleri ve klinik bulguları tablo 2’de 

özetlendi. 

Tablo 2: Çalışmaya dahil edilen hastaların özellikleri 

n=100 Ortalama ± SS 

 (Minimum-Maksimum) 

APGAR 1.dk 7 (1-8) 

APGAR 5.dk 8 (5-10) 

FiO2  0.29±0.05 (0.21-0.50) 

Yatış hemoglobin 17.91±2.53 (11.7- 23.6) 

 

Yatış hematokrit 55.55±8.27 (37-72.7) 

 n % 

Gebelik haftasına göre doğum ağırlığı   

 SGA 11 11.0 

 AGA 79 79.0 

 LGA 10 10.0 

Doğum odası solunum desteği tipi   

 Yok 22 22.0 

 Serbest akış oksijen 49 49.0 

 PBV (Balon maske) 27 27.0 

 PBV (Entübasyon) 2 2.0 

İlk 24 saat solunum desteği tipi   

 Yok 8 8.0 

 Serbest akış oksijen 7 7.0 

 NCPAP 22 22.0 

 NIMV 54 54.0 

 Konvansiyonel MV 9 9.0 

SGA: gebelik haftasına göre küçük, AGA: gebelik haftasına göre uygun, LGA: gebelik haftasına göre iri 

PBV: Pozitif basınçlı ventilasyon, NCPAP: Nazal sürekli pozitif hava yolu basıncı, NIMV: Nazal aralıklı pozitif 

basınçlı ventilasyon, MV: mekanik ventilasyon, FiO2: Fraksiyonel oksijen basıncı 

 

Hastaların birincil yatış tanıları %39 solunum sıkıntısı, %33 YGT, %9 ENS, 

%9 neonatal pnömoni, %5 RDS, %5 beslenme problemi olarak saptandı (Şekil 3). 
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YGT: yenidoğan geçici takipnesi, ENS: erken neonatal sepsis, RDS: respiratuar distres 

sendromu 

Şekil 3: Hastaların birincil tanı dağılımları 

 

Hastaların ilk 24 saatte nabız oksimetre cihazı ile ölçülen SpO2 ortalama-

(minimum-maksimum) değeri %95.65±1.54 (92-99) olarak saptandı. Oksijen 

histogram gruplarına göre oksijenizasyon durumuna ait veriler tablo 3 ve şekil 4’te 

özetlendi. 

Tablo 3: İlk 24 saatlik sürekli SpO2 ölçümlerinin oksijenizasyon durumuna 

(hipoksemi, normoksemi, hiperoksemi) ve oksijen histogram gruplarına 

göre dağılımları 

 Oksijen histogram grupları Ortalama± SS (minimum-

maksimum) (%) 

Oksijen histogram1  0.67±1.04 (0-5.8) 

Oksijen histogram2  0.86±0.90 (0-5.1) 

Oksijen histogram3  3.48±4.14 (0.1-23.5) 

Oksijen histogram4  29.34±22.26 (0.5-96.3) 

Oksijen histogram5  65.64±25.27 (2.0-99.1) 

Hipoksemi  1.52±1.77 (0-10.9) 

Hiperoksemi  32.82±24.94 (0.6-98.0) 

Normoksemi  66.30±26.08 (2.0-99.1) 

Oksijen histogram1 (%0-80), oksijen histogram2 (%81-85), oksijen histogram3 (%86-90), oksijen 

histogram4 (%91-95), oksijen histogram5 (%96-100). 

Hipoksemi: oksijen satürasyonu≤%85, hiperoksemi: oksijen satürasyonu>%95, normoksemi: oksijen 

satürasyonu %86-95 

 

0

10

20

30

40

50

Solunum
Sıkıntısı

YGT ENS Neonatal
pnömoni

RDS Beslenme
problemi

39

33

9 9
5 5

%

Tanılar



24 

 

Şekil 4: İlk 24 saatlik sürekli SpO2 ölçümlerinin oksijen histogram gruplarına göre 

dağılımları 

 

 

Hastaların ilk 24 saatte izlemine ait ortalama (minumun-maksimum) kalp atım 

hızı (atım/dakika) ve Pİ (%) sırasıyla 136.09 (49.70-193.10) atım/dakika ve %0.88 

(0.32-19.01) olarak hesaplandı. Kalp hızı histogram gruplarındaki yüzde değerleri 

tablo 4’te sunuldu. 

Tablo 4: Hastaların ilk 24 saatlik kalp hızı histogram değerleri 

 Ortalama± SS 

(minimum-maksimum) % 

Kalp hızı histogram1  0.08±0.16 (0-0.80) 

Kalp hızı histogram2 1.31±3.12 (0-17.4) 

Kalp hızı histogram3 77.97±17.18 (2.7-99.4) 

Kalp hızı histogram4 20.56±17.77 (0.6-95.6) 

Kalp hızı histogram5 0.05±0.25 (0-1.7) 

Kalp hızı histogram1(%0-50), kalp hızı histogram2(%51-100), kalp hızı histogram3 (%101-150), kalp 

hızı histogram4 (%151-200) ve kalp hızı histogram5 (%>200). 

 

Gebelik haftalarına göre (340/6, 350/6, 360/6 hafta olan) hastaların hipoksemi, 

hiperoksemi ve normoksemi oranları karşılaştırıldığında fark bulunmadı (tüm p>0.05) 

(Tablo 5). 

 

%0.67 %0.86 %3.48

%29.34

%65.64

Oksijen histogram 1 Oksijen histogram 2 Oksijen histogram3

Oksijen histogram4 Oksijen histogram5
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Tablo 5: Gebelik haftalarına göre (340/6, 350/6, 360/6 hafta) hastaların hipoksemi, 

hiperoksemi ve normoksemi oranları  

 34 hafta 35 hafta 36 hafta P 

 Ortalama±SS 

(minimum- 

maksimum) % 

Ortalama±SS 

(minimum- 

maksimum) % 

Ortalama±SS 

(minimum- 

maksimum) % 

 

Hipoksemi1  2.12±2.50 

(0.1-7.5) 

1.51±1.63 

(0.0-7.5) 

1.44±1.75 

(0.0-10.9) 

0.942* 

Hiperoksemi1 30.56±22.32 

(0.6-58.1) 

38.75±25.93 

(7.4-98.0) 

28.10±23.94 

(3.2-98.0) 

0.111* 

Normaoksemi1 67.32±24.27 

(36.4-99.1) 

59.75±26.06 

(2.0-92.1) 

70.44±24.19 

(2.0-96.1) 

0.128* 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi 
1Hipoksemi: oksijen satürasyonu ≤ %85, hiperoksemi: oksijen satürasyonu> %95, normoksemi: oksijen 

satürasyonu %86-95 

 

Gebelik haftalarına göre üç grup arasında oksijen histogram grupları arasında 

fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 6). 

Tablo 6:  Gebelik haftalarına göre ilk 24 saate SpO2 ölçümlerinin oksijen histogram 

gruplarına dağılımı 

 34 hafta 35 hafta 36 hafta P 

 Ortalama±SS 

(Minimum-

Maksimum) % 

Ortalama±SS 

(Minimum-

Maksimum) % 

Ortalama±SS 

(Minimum-

Maksimum) % 

 

Oksijen histogram1  1.28±1.82 

(0-5.0) 

0.56±0.87 

(0-4.2) 

0.65±0.94 

(0-5.8) 

0.378* 

Oksijen histogram2 0.84±1.02 

(0.1-3.3) 

0.95±0.94 

(0-3.5) 

0.79±0.86 

(0-5.1) 

0.569* 

Oksijen histogram3 3.67±3.98 

(0.1-11.5) 

4.67±5.24 

(0.2-23.5) 

2.40±2.57 

(0.2-14.3) 

0.053* 

Oksijen histogram4 26.89±19.04 

(0.5-52.7) 

34.07±22.14 

(6.5-80.5) 

25.70±22.60 

(2.7-96.3) 

0.105* 

Oksijen histogram5 67.32±24.79 

(36.4-99.1) 

59.75±26.06 

(2.0-92.1) 

70.44±24.19 

(2.0-96.1) 

0.128* 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi 

Oksijen histogram1 (%0-80), oksijen histogram2 (%81-85), oksijen histogram3 (%86-90), oksijen 

histogram4 (%91-95), oksijen histogram5 (%96-100). 
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Gebelik haftası (340/6, 350/6, 360/6) grupları arasında kalp hızı histogram grupları 

(1-5) arasında fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 7). 

Tablo 7:  Gebelik haftası 340/6, 350/6, 360/6 olan hastaların kalp hızı değerlerinin 

histogram gruplarına göre dağılımı 

 34 hafta 35 hafta 36 hafta P 

 Ortalama±SS 

(Minimum- 

Maksimum) 

% 

Ortalama±SS 

(Minimum- 

Maksimum) 

% 

Ortalama±SS 

(Minimum- 

Maksimum) 

% 

 

Kalp hızı histogram1 

  

0.06±0.06 

(0.0-0.2) 

0.57±0.09 

(0.0-4) 

0.12±0.21 

(0.0-0.8) 

0.552* 

Kalp hızı histogram2 0.74±1.41 

(0.0-4.7) 

0.73±1.68 

(0.0-10.0) 

1.93±4.11 

(0.0-17.4) 

0.078* 

Kalp hızı histogram3 71.8±16.41 

(48.6-98.1) 

76.05±20.27 

(2.7-99.4) 

80.94±13.83 

(42.9-97.4) 

0.141* 

Kalp hızı histogram4 24.39±16.81 

(1.5-50.8) 

23.10±20.46 

(0.6-95.6) 

16.99±14.76 

(1.7-57.0) 

0.073* 

Kalp hızı histogram5 0.01±0.03 

(0.0-0.1) 

0.11±0.38 

(0.0-1.7) 

0.002±0.014 

(0.0-0.1) 

0.164* 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi,  

Kalp hızı histogram1(%0-50), kalp hızı histogram2(%51-100), kalp hızı histogram3 (%101-150), kalp 

hızı histogram4 (%151-200) ve kalp hızı histogram5 (%>200). 

 

Solunum sıkıntısı (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnömoni (n=14), 

ENS ve beslenme güçlüğü (n=14) tanılarına göre gruplandırılan hastaların izleminde 

hipoksemi oranları arasında fark saptandı (p<0.01). Farklılığın hangi tanı 

gruplarından kaynaklandığı Kruskal Wallis çoklu karşılaştırma testi ile analiz edildi. 

Neonatal pnömoni ve RDS hastaları birlikte YGT grubu ile karşılaştırıldığında 

hipoksemi oranının daha yüksek olduğu ve farkın anlamlı bulunduğu tespit edildi 

(p=0.030). Benzer şekilde ENS ve beslenme güçlüğü tanılarıyla yatırılan hastaların 

hipoksemi oranları YGT grubuna göre yüksek ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

gösterildi (p=0.023). Diğer tanı gruplarında fark saptanmadı (p değerleri>0.05) 

(Tablo 8) (Şekil 5). 

Birincil yatış tanılarına göre hiperoksemi ve normoksemi oranları benzer 

bulundu (p değerleri>0.05) (Tablo 8). 
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Tablo 8:  Tanı gruplarına göre hastaların hipoksemi, hiperoksemi ve normoksemi 

oranlarının karşılaştırılması 

 Solunum 

sıkıntısı 

(n=39) 

% 

YGT 

(n=33) 

% 

RDS+ 

Neonatal 

pnömoni 

(n=14) 

% 

ENS+ 

Beslenme 

güçlüğü 

(n=14) 

% 

P 

 Ortalama±SS 

(minimum-

maksimum) 

Ortalama±SS 

(minimum-

maksimum) 

Ortalama±SS 

(minimum-

maksimum) 

Ortalama±SS 

(minimum-

maksimum) 

 

Hipoksemi 1.40±1.94 

(0.0-10.9) 

1.06±1.36 

(0.0-7.5) 

2.47±2.18 

(0.4-7.5) 

2.12±1.35 

(0.5-4.3) 

0.003* 

Hiperoksemi 32.21±25.97 

(0.6-98.0) 

34.90±28.40 

(3.2-98.0) 

29.29±16.38 

(9.7-58.1) 

33.16±22.05 

(7.4-73.0) 

0.916* 

Normoksemi 66.37±26.08 

(2.0-99.1) 

64.03±28.71 

(2.0-96.1) 

68.30±17.45 

(36.4-89.4) 

64.71±22.93 

(23.8-92.1) 

0.922* 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi 

YGT: Yenidoğan geçici takipnesi, ENS: Erken neonatal sepsis, RDS: Respiratuar distres sendromu 

Hipoksemi: oksijen satürasyonu≤%85, hiperoksemi: oksijen satürasyonu>%95, normoksemi: oksijen 

satürasyonu %86-95 

 
 

 

*p <0.05 

Şekil 5: Tanı gruplarına göre hastaların hipoksemi değerleri 
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Solunum sıkıntısı, YGT, RDS ve neonatal pnömoni, ENS ve beslenme güçlüğü 

tanısı olan hastaların oksijen histogram1 oranları arasında istatistiksel fark saptandı 

(p<0.05). Farklılığın hangi tanı gruplarından kaynaklandığı Kruskal Wallis çoklu 

karşılaştırma testi ile analiz edildi. Hipoksemi oranlarındaki farka benzer olarak RDS 

ve neonatal pnömoni, ENS ve beslenme güçlüğü tanı gruplarında YGT grubuna göre 

oksijen histogram1 oranları daha yüksekti. Ek olarak RDS ve neonatal pnömoni 

grubuna göre solunum sıkıntısı grubunda oksijen histogram1 oranları daha düşük ve 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p= 0.02). 

Solunum sıkıntısı, YGT, RDS ve neonatal pnömoni, ENS ve beslenme güçlüğü 

tanı grubunda olan hastaların oksijen histogram2 oranları arasında istatistiksel fark 

saptandı (p<0.05) (Tablo 9). Kruskal Wallis çoklu karşılaştırma testi ile YGT grubunda 

oksijen histogram2 oranlarının hem RDS ve neonatal pnömoni grubundan hem de ENS 

ve beslenme güçlüğü grubundan düşük olduğu tespit edildi (sırasıyla düzeltilmemiş 

p= 0.04 ve p=0.014). Tanı grupları arasında oksijen histogram (3-4-5) oranları arasında 

fark bulunmadı (Tablo 9). 

Tablo 9: Tanılara göre oksijen histogram aralıklarındaki oranların karşılaştırılması 

 Solunum 

sıkıntısı 

(n=39) % 

YGT 

(n=33) % 

RDS ve 

Neonatal 

pnömoni 

(n=14) % 

ENS ve 

Beslenme 

güçlüğü 

(n=14) % 

P 

 Ortalama±SS 

(minimum-

maksimum) 

Ortalama±SS 

(minimum-

maksimum) 

Ortalama±SS 

(minimum-

maksimum) 

ortalama±SS 

(minimum-

maksimum) 

 

Oksijen histogram1 0.60±1.03 

(0-5.8) 

0.43±0.75 

(0-4.2) 

1.26±1.54 

(0.1-5.0) 

0.83±0.88 

(0.1-3.0) 

0.020* 

Oksijen histogram2 0.80±0.95 

(0-5.1) 

0.62±0.65 

(0-3.3) 

1.21±1.03 

(0.1-3.3) 

1.28±1.02 

(0.1-3.5) 

0.039* 

Oksijen histogram3 3.37±4.14 

(0.1-23.5) 

3.26±4.32 

(0.2-20.2) 

3.37±3.26 

(0.6-11.5) 

4.39±4.74 

(0.5-14.3) 

0.427* 

Oksijen histogram4 28.83±23.15 

(0.5-87.0) 

31.63±25.75 

(2.7-96.3) 

25.92±14.31 

(8.5-52.7) 

28.77±18.54 

(6.9-64.6) 

0.924* 

Oksijen histogram5 66.37±26.08 

(2.0-99.1) 

64.03±28.71 

(2.0-96.1) 

68.30±17.45 

(36.4-89.4) 

64.71±22.93 

(23.8-92.1) 

0.922* 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi  

Oksijen histogram1 (%0-80), oksijen histogram2 (%81-85), oksijen histogram3 (%86-90), oksijen 

histogram4 (%91-95), oksijen histogram5 (%96-100). YGT: Yenidoğan geçici takipnesi, ENS: Erken 

neonatal sepsis, RDS: Respiratuar distres sendromu 



29 

İlk 24 saatte solunum desteği almayan hastalar ile serbest akış oksijen, NCPAP, 

NIVM, konvansiyonel MV gibi solunum desteği alan hastaların hiperoksemi ve 

normoksemi değerleri arasında fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 10). 

Solunum desteği almayan hastalar ile serbest akış oksijen, NCPAP, NIVM, 

konvansiyonel MV gibi solunum desteği alan hastaların hipoksemi oranları arasında 

fark saptandı (p<0.05) (Tablo 10). 

NCPAP ve NIMV uygulanan hastalarda hipoksemi oranları hem solunum 

desteği almayanlara hem de konvansiyonel MV desteği alan hastalara göre daha düşük 

saptandı (sırasıyla düzeltilmemiş p=0.036, p=0.048, p=0.013, p=0.016) (Tablo 10). 

Tablo 10:  Solunum desteği almayan hastalar ile solunum desteği alan hastaların 

hipoksemi, hiperoksemi ve normoksemi oranlarının karşılaştırılması 

 Solunum 

desteği yok 

(n=8) 

Serbest akış 

oksijen 

(n=7) 

NCPAP 

(n=22) 

NIVM 

(n=54) 

Konvansiyo

nel MV 

(n=9) 

P 

 Ortalama±

SS 

(minimum-

maksimum) 

% 

Ortalama±

SS 

(minimum-

maksimum) 

% 

Ortalama±

SS 

(minimum-

maksimum) 

% 

Ortalama±

SS 

(minimum-

maksimum) 

% 

Ortalama±

SS 

(minimum-

maksimum) 

% 

 

 Hipoksemi 2.18±1.44 

(0.8-4.3) 

1.27±1.38 

(0.0-4.0) 

1.05±0.83 

(0.0-2.8) 

1.29±1.34 

(0.0-5.5) 

3.86±3.77 

(0.8-10.9) 

0.033

* 

 

Hiperoksemi 

38.28±20.36 

(14.5-65.9) 

20.37±11.58 

(7.8-41.3) 

33.21±26.70 

(3.2-87.5) 

32.98±26.41 

(0.6-98.0) 

35.74±23.83 

(9.7-73.0) 

0.656

* 

Normoksemi 59.52±21.31 

(30.5-84.4) 

78.35±11.95 

(58.5-91.1) 

65.73±26.88 

(12.5-96.1) 

65.73±26.32 

(2.0-99.1) 

60.38±26.54 

(23.8-89.4 

0.569

* 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi  

 NCPAP: Nazal sürekli pozitif hava yolu basıncı, NIMV: Nazal aralıklı pozitif basınçlı ventilasyon, MV: 

mekanik ventilasyon Hipoksemi: oksijen satürasyonu ≤ %85, hiperoksemi: oksijen satürasyonu> %95, 

normoksemi: oksijen satürasyonu %86-95 

Solunum desteği almayan hastalar ile solunum desteği alan hastalar arasında 

oksijen histogram gruplarının oranları arasında fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 11). 
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Tablo 11:  Solunum desteği almayan ve alan hastaların oksijen histogram gruplarının 

karşılaştırılması 

 Solunum 

desteği yok 

(n=8) 

Serbest akış 

oksijen 

(n=7) 

NCPAP 

(n=22) 

NIVM 

(n=54) 

Konvansiyon

el MV 

(n=9) 

P 

 Ortalama±SS 

(Minimum-

Maksimum) 

Ortalama±SS 

(Minimum-

Maksimum) 

Ortalama±SS 

(Minimum-

Maksimum) 

Ortalama±SS 

(Minimum-

Maksimum) 

Ortalama±SS 

(Minimum- 

Maksimum) 

 

Oksijen 

histogram1 

0.71±0.80 

(0.1-2.5) 

0.62±1.07 

(0-3.0) 

0.34±0.39 

(0-1.4) 

0.59±0.84 

(0-5.0) 

1.97±2.13 

(0.2-5.8) 

0.060

* 

Oksijen 

histogram2 

1.47±1.18 

(0.1-3.5) 

0.64±0.48 

(0-1.4) 

0.70±0.56 

(0-1.8) 

0.70±0.70 

(0-3.2) 

1.88±1.70 

(0.6-5.1) 

0.058

* 

Oksijen 

histogram3 

5.57±5.68 

(0.7-14.3) 

1.57±0.88 

(0.2-3.1) 

2.83±3.20 

(0.2-12.3) 

3.36±4.25 

(0.1-23.5) 

5.40±4.84 

(1.2-11.8) 

0.150

* 

Oksijen 

histogram4 

32.71±16.34 

(12.5-51.6) 

18.80±11.22 

(6.5-39.4) 

30.37±24.56 

(2.7-87.0) 

29.61±23.66 

(0.5-96.3) 

30.34±19.94 

(8.2-64.6) 

0.803

* 

Oksijen 

histogram5 

59.52±21.31 

(30.5-84.4) 

78.35±11.95 

(58.8-91.1) 

65.73±26.8 

(12.5-96.1) 

65.73±26.32 

(2.0-99.1) 

60.38±26.54 

(23.8-89.4 

0.569

* 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi 

Oksijen histogram1 (%0-80), oksijen histogram2 (%81-85), oksijen histogram3 (%86-90), oksijen 

histogram4 (%91-95), oksijen histogram5 (%96-100). NCPAP: Nazal sürekli pozitif hava yolu basıncı, 

NIMV: Nazal aralıklı pozitif basınçlı ventilasyon, MV: mekanik ventilasyon 

 

Tanı gruplarına göre (solunum sıkıntısı, YGT, RDS ve neonatal pnömoni, ENS 

ve beslenme güçlüğü) hastaların solunum desteği yöntemleri arasında fark saptandı 

(p<0.001), ENS ve beslenme güçlüğü olan hastaların NCPAP, NIMV, konvansiyonel 

MV alma oranları solunum yetmezliği, YGT ve RDS ve konjenital pnömoni olan 

hastalara göre daha düşük bulundu (her üç p<0.001) (Tablo 12). 

Tablo 12: Tanı gruplarına göre hastaların solunum desteği yöntemlerinin dağılımları 

 Solunum 

sıkıntısı 

(n=39) 

YGT 

(n=33) 

RDS ve 

Neonatal 

pnömoni 

(n=14) 

ENS ve 

Beslenme 

güçlüğü 

(n=14) 

P 

 n (%) n (%) n (%) n (%)  

Solunum desteği      

Yok 0 0 0 8 (57.1)  

<0.001* Serbest akış O2 3 (7.7) 1 (3.0) 0 3 (21.4) 

NCPAP 7 (17.9) 13 (39.4) 2 (14.3) 0 

NIMV 25 (64.1) 18 (54.5) 10 (71.4) 1 (7.1) 

Konvansiyonel MV 4 (10.3) 1 (3.0) 2 (14.3) 2 (14.3) 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi 

NCPAP: Nazal sürekli pozitif hava yolu basıncı, NIMV: Nazal aralıklı pozitif basınçlı ventilasyon, MV: 

mekanik ventilasyon 
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Farklı yöntemlerle oksijen tedavisi alan hastaların tanı gruplarına göre (YGT, 

solunum sıkıntısı, RDS ve neonatal pnömoni, ENS ve beslenme güçlüğü) hastanede 

yatış süreleri arasında da fark saptandı (p<0.001). Bu farkın daha kısa yatış süresi olan 

YGT grubu ile diğer tüm tanı grupları arasında olduğu gösterildi (her üç p<0.001) 

(Tablo 13). 

Tablo 13: Solunum sıkıntısı, YGT, RDS ve neonatal pnömoni, ENS ve beslenme 

güçlüğü tanı grubunda olan hastaların hastanede yatış sürelerinin 

karşılaştırılması 

 Solunum 

sıkıntısı 

(n=39) 

YGT 

(n=33) 

RDS+ 

Neonatal 

Pnömoni 

(n=14) 

ENS+ 

Beslenme 

güçlüğü 

(n=14) 

P 

 Ortalama±SS 

(Minimum - 

maksimum) 

Ortalama±SS 

(Minimum 

maksimum) 

Ortalama±SS 

(Minimum 

maksimum) 

Ortalama±SS 

(Minimum 

maksimum) 

 

Hastanede yatış 

süresi (gün) 

13.90±8.8 

(4-50) 

6.39±2.8 

(2-15) 

12.79±6.04 

(7-29) 

13.4±7.82 

(2-31) 

<0.001* 

* Kruskal Wallis Varyans Analizi 

YGT: Yenidoğan geçici takipnesi, ENS: Erken neonatal sepsis, RDS: Respiratuar distres sendromu 

 

Çalışmaya alınan tüm hastaların hastanede yatış süreleri ortalama±SS: 

11.20±7.56 gün olup minimum ve maksimum yatış süreleri sırasıyla 1-50 gündür. 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda, YYBÜ’ye yatışı gereken geç preterm doğan 100 bebeğin ilk 

gününe ait SpO2, kalp atım hızı ve oksijen histogram değerleri gebelik haftası, birincil 

yatış tanıları ve solunum desteği tipine göre karşılaştırıldı. Oksijen histogramları, SpO2 

değerlerine göre 5 gruba ayrılırken klinik uygulamada ve hasta izleminde kullanılan 

sınırlara uygun olarak oksijenizasyon durumu hiperoksemi (SpO2> %95), normoksemi 

(SpO2 %86-95), ve hipoksemi (SpO2 ≤%85) olmak üzere üç grup olarak sınıflandırıldı. 

Gebelik haftalarına göre (340/6, 350/6, 360/6) oksijen histogram1-5 grupları arasında ve 

oksijenizasyon durumunu gösteren hipoksemi, hiperoksemi ve normoksemi durumuna 

ait oranlar arasında fark saptanmadı (p>0.05). Birincil yatış tanılarına göre tanı 

grupları (solunum sıkıntısı n=39, YGT n=33, RDS ve neonatal pnömoni n=14, ENS 

ve beslenme güçlüğü n=14) birbirleriyle karşılaştırıldığında, hiperoksemi ve 

normoksemide geçirilen sürenin oranları benzer bulundu (p değerleri>0.05). Ancak 

hipoksemi oranları açısından tanı grupları arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunduğu, YGT grubunda diğer iki gruba göre (neonatal pnömoni ve RDS birlikte, 

ENS ve beslenme güçlüğü birlikte) hipoksemi oranının daha düşük olduğu (p= 0.030, 

p=0.023), bu farkın benzer şekilde oksijen histogram1-2 gruplarında da ortaya çıktığı 

gösterildi (tüm p değerleri<0.05). Bu sonuç YGT’de, diğer yatış tanılarına göre oksijen 

tedavisinde dalgalanmaların daha az ve prognozun daha iyi olduğunu 

düşündürmektedir. Sıklıkla YGT’nin kendini sınırlandıran ve daha iyi prognoza sahip 

bir hastalık olduğu bildirilmektedir (85). Bir çalışmada YGT tanısının geç preterm 

bebeklerde daha sık olduğu ve çoğu vakada serbest akış oksijen desteğinin yeterli 

olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada %55.4’ünde takipnenin 48 saat içinde düzeldiği 

rapor edilmiştir (86). Diğer yatış tanılarına göre YGT tanılı hastaların oksijen 

histogramı1-2 oranlarındaki azalma YGT’nin prognozu ile uyumludur. Bu durumu 

destekler nitelikte tanılara göre hastanede yatış sürelerinin dağılımına bakıldığında 

YGT grubundaki hastaların hastanede kalış süreleri daha düşük saptandı.  

Çalışmamızda ilk 24 saatte solunum desteği almayan (n=8) hastalar ile serbest 

akış oksijen (n=7), NCPAP (n=22), NIVM (n=54), konvansiyonel MV (n=9) gibi 

solunum desteği alan hastaların hiperoksemi ve normoksemi değerleri arasında fark 

bulunmadı (p>0.05). Solunum desteği almayan hastalar ile serbest akış oksijen, 
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NCPAP, NIVM, konvansiyonel MV gibi solunum desteği alan hastaların hipoksemi 

değerleri arasında ise fark saptandı (p<0.05). Borenstein-Levin ve ark. yaptığı 

çalışmada, bizim çalışmamıza göre daha düşük gebelik haftasında olan (28 hafta) 73 

yenidoğan bebeğin yaklaşık 6000’e yakın histogramı analiz edilmiş ve %81’in altında 

geçirilen SpO2 süresi arttıkça hastaların oksijen ihtiyacının arttığının ve mekanik 

ventilatörden ayrılmalarının zorlaştığını göstermişlerdir (87). Çalışmamızda da benzer 

şeklide SpO2 değeri %85 ve altında geçirilen sürenin konvansiyonel mekanik 

ventilatör tedavisi uygulanan hastalardan anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

gösterildi. Oksijen histogram ile izlem, ideal SpO2 aralığı dışında kalan ya da 

dalgalanmaya neden olan risklerin varlığında hedef SpO2 aralığını sağlayacak tedavi 

yönetimine yardımcı olabilir. Nitekim, Gentle ve ark. gebelik haftası <29 hafta olan 

prematüre bebeklerin yönetiminde oksijen histogram izlemini kullanarak ROP 

oranlarını karşılaştırdıkları çalışmalarında, ROP oranlarının %32.1’ den %18’e 

azaldığını, hedef SpO2 (%90-95) aralığında geçirilen sürenin ise %48.7’ den %57.6’ 

ya yükseldiğini, her iki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu gösterdiler 

(p<0.0001) (88). Oksijen histogram izleminin oksijen tedavisine katkısını gösteren 

çalışmalar kısıtlı olmakla birlikle, genellikle çalışma popülasyonları 32 hafta altı olup, 

çalışmaların çoğunda oksijen histogram izleminin oksijen tedavisi ilişkili 

morbiditelerin önlenmesinde olumlu katkıları oldugu rapor edilmistir. Warburton ve 

ark. 32 haftalık 94 bebeğin histogram kayıtlarını incelediler, hastaları SpO2 <%90 

hipoksi, dakikadaki solunum sayısı>70 takipne olarak kabul ettiler. Bir günde hipoksi> 

%5 ve takipne> %30 olan hastaların solunum desteğine olan ihtiyaç duyma olasılığını 

daha yüksek buldular (p<0.0001) (105). Soonsawad ve ark. CPAP ile takip edilen ve 

CPAP’dan ayrılma kriterlerini karşılayan 32 hafta altı 101 yenidoğanın stabil 

olduklarından emin olmak için histogram takibi yöntemini kullanmışlardır (106).  

Prematüre doğumların sıklığı azalmamaktadır, dünyada giderek artmaktadır ve 

önemli bir neonatal morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. 

Prematüre doğumlardaki artışın başlıca nedeni geç preterm doğumların artmasıdır. 

Son zamanlarda bu artışının nedenleri sezaryen ve indüksiyon ile doğumlardaki artış, 

yardımcı üreme tekniği kullanım oranındaki yükseklik ve anne yaşının artması olarak 

ileri sürülmektedir (89). Yapılan bir çalışmada geç preterm bebeklerde sezaryen oranı 

%59.7 iken, term bebeklerde bu oran %32.5 bulunmuştur (90). Türkiye’de yapılan bir 
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çalışmada geç preterm doğumlardaki sezaryen oranı %85 olarak bildirilmiştir (91). 

Yine ülkemizde yapılan başka bir çalışmada geç preterm bebeklerdeki sezaryen oranı 

%86 gibi yüksek bir oranda bulunmuştur (11). Çalışmamızda geç preterm 

bebeklerdeki sezaryen oranı %83 olarak saptandı. Bu sonuç ülkemizden bildirilen 

oranlara benzerdi. 

Geç preterm bebekler term bebekler gibi düşünülse de hem erken dönem hem 

de uzun dönemde daha fazla tıbbi problem yaşamaktadırlar. Yapılan çalışmalarda 

zamanında doğan bebeklerle karşılaştırıldığında geç preterm bebeklerde solunum 

problemleri, hipoglisemi, beslenme güçlüğü, indirekt hiperbilirubinemi, hipotermi ve 

enfeksiyon gibi morbiditelerin daha sık görüldüğü bildirilmektedir (92,93). Geç 

preterm bebeklerde solunum problemleri hastaneye yatışın en önemli nedenlerinden 

biridir. Wang ve ark.’nın yaptığı çalışmada term bebeklere kıyasla geç preterm 

bebeklerde solunum sıkıntısı gelişme riskinin 9 kat daha yüksek olduğu belirtilmiştir 

(93). Ülkemizde yapılan, hastaların birden fazla tanılarının da gruplandırıldığı bir 

çalışmada, solunum sıkıntısı (%64.5), indirekt hiperbilirubinemi (%21), intrauterin 

büyüme geriliğinin (%20.2) en sık tanılar olduğu bildirilmişti (11). Scheuchenegger 

ve ark. Solunum sıkıntısı oranını %14.3; Atasay ve ark. ise bu oranı %30 

saptamışlardır (91,94). Çalışmamızda solunumsal hastalıklar (solunum sıkıntısı:%39, 

YGT:%33, neonatal pnömoni:%9, RDS:%5) solunum dışı nedenlere (beslenme 

güçlüğü:%5, ENS: %9) göre belirgin yüksek saptandı. Bu fark çalışmanın yönteminde 

oksijen histogram izleminin uygulanabilmesi için belirli monitörler ile izlenen 

hastaların çalışmaya dahil edilmesinden kaynaklanabilir.  

 Literatür incelendiğinde; Haroon ve ark. yaptıkları bir çalışmada ise geç 

pretermlerde RDS sıklığı %16.5 olarak bildirilmiştir (95). Mally ve ark. geç preterm 

bebeklerde RDS oranını gebelik haftasına göre %3-9 arasında bulmuşlardır (96). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada hastaların %12.8’inde RDS saptanmıştır (11). 

Çalışmamızda RDS sıklığı %5 olarak saptandı.  

Preterm bebeklerde enfeksiyon riski immün sistemin immatür olması ve bu 

bebeklere invaziv girişimlerin fazla yapılması nedeniyle daha yüksektir. Geç preterm 

bebeklerin sepsis şüphesi ile değerlendirilmeleri, zamanında doğan bebeklerle kıyasla 

4-5 kat fazladır (93). Binarbası ve ark. yaptıkları çalışmada, bu bebeklerde klinik 
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sepsis oranını %8.2 saptamışlardır (97). Atasay ve ark.’nın çalışmasında ise geç 

preterm bebeklerin enfeksiyon oranı %15 olarak bildirilmiştir (91). Ülkemizde yapılan 

başka bir çalışmada klinik sepsis oranı %10 olarak saptamışlardır (11). Çalışmamızda 

ENS oranı % 9 olarak saptandı. 

Geç preterm bebeklerde beslenme güçlüğü bir diğer önemli sorundur. 

Binarbası ve ark. geç preterm bebeklerde yaptıkları çalışmada %9.1 oranında beslenme 

sorunu bildirmiştir (97). Hakan ve arkadaşları beslenme güçlüğü oranını %11.6 olarak 

bildirmişlerdir (11). Çalışmamızda beslenme güçlüğü oranı %5 olarak saptandı. 

Geç preterm bebeklerin zamanında doğmuş bebeklere kıyasla YYBÜ’de bakım 

gereksinimlerinin ve hastanede yatış sürelerinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir. 

Binarbası ve ark. yaptıkları çalışmada geç preterm bebeklerin ortalama yoğun bakımda 

yatış süresini 6.7 gün, Celik ve ark. da 7.4 gün olarak bildirmişlerdir (97,98). 

Çalışmamızda da hastaların hastanede yatış süreleri ortalama 11.2 gün olarak saptandı. 

Tomashek ve ark. geç pretermlerdeki mortalite oranının term bebeklerden 3 kat daha 

yüksek olduğunu bildirmişlerdir (99). Celik ve ark. geç pretermler arasında mortalite 

oranını %2.1, Bulut ve ark. ise %0.8 olarak bildirmiştir (92,98). Ancak, 

çalışmamızdaki geç preterm bebeklerden hiçbirinde ölüm olmadı.  

Sonuç olarak, geç preterm bebeklerde, yatış tanıları ve solunum desteği 

yöntemine göre oksijen histogram oranları arasında anlamlı fark saptandı. Oksijen 

histogram izlemi yatak başı uygulanan, pratik ve kantitatif sonuç veren izlem 

yöntemidir. Oksijen histogram analizi, yenidoğan bebeklerde solunum desteği için 

klinik kararlar verirken rehberlik edecek kantitatif veriler sağlar. Yenidoğan hastayı 

oksijen ilişkili morbiditelerden korumak, hasta ya da hastalığa özgü ideal SpO2 

hedeflerini araştırmak ve oksijen tedavi yönetimini geliştirmek için oksijen histogram 

sonuçlarının araştırıldığı yeni çalışmalara ihtiyaç vardı. 
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6. SONUÇLAR 

1-  İstatistiksel analize 100 hasta alındı. Hastaların anne yaşı ortalaması 

28.95±5.42 (minimum-maksimum: 18-43) yaş olup, %39’u 26-30 yaş 

arasında idi. Annelerin gebelikte aldığı kilo ortalaması 11.73±3.75 kg 

olarak bulundu. Annelerin %78’i multipar doğum, % 21’inde çoğul 

gebelik ve %29’unda erken doğum eylemi olduğu saptandı. Annelerin 

%25’inde gebelikte herhangi bir ilaç kullanımı öyküsü olduğu, ilaç 

kullanan hastaların; Levotiroksin (%32) ve antikoagülan (%32) kullandığı 

saptandı.  

2-  Antenatal döneme ait maternal hastalıklar; GDM (%9), hipotroidi (%8) ve 

preeklampsi (%5), EMR (%9) saptandı. 

3-  Gebelik haftası ortalaması 36.67±0.71 olup %48’inin gebelik haftası 36.0-

36.6 arasında idi. Antenatal steroid uygulaması %45’inde saptandı. 

4- Doğumların %83’ünün sezaryen doğum ile gerçekleşti. Hastaların 

%49’unda doğum odasında oksijen desteği yapıldı. 

5-  Hastaların doğum ağırlığı ortalama±SS: 2593.35±557.43 g ve baş çevresi 

ortalama± SS: 33.55±1.83 cm olarak saptandı. 

6-  Hastaların cinsiyet dağılımı %41’i kız, %59’u erkek bebek idi.  

7-  Hastaların %39’unun birincil yatış tanıları; solunum sıkıntısı (%39), YGT 

(%33), ENS (%9), neonatal pnömoni (%9), RDS (%5), beslenme problemi 

(%5) olduğu saptandı. 

8-  Hastaların ilk 24 saatte nabız oksimetre cihazı ile ölçülen SpO2, kalp atım 

hızı (atım/dakika) ve Pİ (%) ortalama±SS (minimum-maksimum) 

değerleri sırasıyla %95.65±1.54 (%92-99), 136.09 (49.70-193.10) 

atım/dakika ve %0.88 (% 0.32-19.01) olarak hesaplandı. 

9-  Gebelik haftalarına göre üç grup (340/6, 350/6, 360/6 hafta olan) arasında 

hastaların hipoksemi, hiperoksemi ve normoksemi oranları 

karşılaştırıldığında fark bulunmadı (tüm p>0.05). 
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10-  Gebelik haftalarına göre üç grup (340/6, 350/6, 360/6) arasında oksijen 

histogram1-5 grupları ve kalp hızı histogram1-5 grupları arasında fark 

saptanmadı (p>0.05). 

11-  Solunum sıkıntısı (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnömoni (n=14), 

ENS ve beslenme güçlüğü (n=14) tanılarına göre gruplandırılan hastaların 

izleminde oksijenizasyon açısından hipoksemi oranları arasında fark 

saptandı (p<0.01). Neonatal pnömoni ve RDS hastaları birlikte YGT grubu 

ile karşılaştırıldığında hipoksemi oranının daha yüksek olduğu ve farkın 

anlamalı bulunduğu tespit edildi (p= 0.030). ENS ve beslenme güçlüğü 

tanılarıyla yatırılan hastaların hipoksemi oranları YGT grubuna göre 

yüksek ve farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu gösterildi (p=0.023). 

Diğer tanı gruplarının karşılaştırmalarında anlamlı fark saptanmadı (p 

değerleri>0.05).  

12- Solunum sıkıntısı (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnömoni (n=14), 

ENS ve beslenme güçlüğü (n=14) tanı grupları birbirleriyle 

karşılaştırıldığında, hiperoksemi ve normoksemi oranları benzer bulundu 

(p değerleri>0.05). 

13-  Solunum sıkıntısı (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnömoni (n=14), 

ENS ve beslenme güçlüğü (n=14) tanısı olan hastaların oksijen histogram1 

oranları arasında istatistiksel fark saptandı (p<0.05). Hipoksemi 

oranlarındaki farka benzer olarak RDS ve neonatal pnömoni, ENS ve 

beslenme güçlüğü tanı gruplarında YGT grubuna göre oksijen histogram1 

oranları daha yüksekti. Ek olarak RDS ve neonatal pnömoni grubuna göre 

solunum sıkıntısı grubunda oksijen histogram1 oranları daha düşük ve fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p= 0.02). 

14-  Solunum sıkıntısı (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnömoni (n=14), 

ENS ve beslenme güçlüğü (n=14) tanı grubunda olan hastaların oksijen 

histogram2 oranları arasında istatistiksel fark saptandı (p<0.05). Kruskal 

Wallis çoklu karşılaştırma testi ile YGT grubunda oksijen histogram2 

oranlarının hem RDS ve neonatal pnömoni grubundan hem de ENS ve 

beslenme güçlüğü grubundan düşük olduğu tespit edildi (Sırasıyla 
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düzeltilmemiş p= 0.04 ve p=0.014). Tanı grupları arasında oksijen 

histogram(3-4-5) oranları arasında fark bulunmadı. 

15-  İlk 24 saatte solunum desteği almayan (n=8) hastalar ile serbest akış 

oksijen (n=7), NCPAP (n=22), NIVM (n=54), konvansiyonel MV (n=9) 

gibi solunum desteği alan hastaların hiperoksemi ve normoksemi değerleri 

arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

16- Solunum desteği almayan (n=8) hastalar ile serbest akış oksijen (n=7), 

NCPAP (n=22), NIVM (n=54), konvansiyonel MV (n=9) gibi solunum 

desteği alan hastaların hipoksemi değerleri arasında fark saptandı 

(p<0.05). 

17-  NCPAP (n=22) uygulanan hastalarda hipoksemi oranları hem solunum 

desteği almayanlara (n=8) hem de konvansiyonel MV (n=9) desteği alan 

hastalara göre daha düşük saptandı (sırasıyla düzeltilmemiş p=0.036, 

p=0.048).  

18- NIMV (n=54) uygulanan hastalarda hipoksemi oranları hem solunum 

desteği almayanlara (n=8) hem de konvansiyonel MV (n=9) desteği alan 

hastalara göre daha düşük saptandı (sırasıyla düzeltilmemiş p=0.013, 

p=0.016). 

19- Solunum desteği almayan (n=8) hastalar ile solunum desteği alan (n=92) 

hastalar arasında oksijen histogram gruplarının oranları arasında fark 

bulunmadı (p>0.05).  

20- Tanı gruplarına göre (Solunum sıkıntısı, YGT, RDS ve neonatal pnömoni, 

ENS ve beslenme güçlüğü) hastaların solunum desteği yöntemleri arasında 

fark saptandı (p<0.001), ENS ve beslenme güçlüğü olan hastaların 

NCPAP, NIMV, konvansiyonel MV alma oranları solunum yetmezliği, 

YGT ve RDS ve konjenital pnömoni olan hastalara göre daha düşük 

bulundu (p<0.001). 

21- Farklı yöntemlerle oksijen tedavisi alan hastaların tanı gruplarına göre 

(YGT, solunum sıkıntısı, RDS ve neonatal pnömoni, ENS ve beslenme 

güçlüğü) hastanede yatış süreleri arasında fark saptandı (p<0.001). 
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Kruskal Wallis çoklu karşılaştırma testi ile yapılan analizde bu farkın daha 

kısa yatış süresi olan YGT grubu ile diğer tüm tanı grupları arasında 

olduğu gösterildi (her üç p<0.001). 

22- Çalışmaya alınan tüm hastaların hastanede yatış süreleri ortalama±SS, 

11.20±7.56 gün olup minimum ve maksimum yatış süreleri sırasıyla 1-50 

gündür. 
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