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OZET

Amag: Yenidogan yogun bakim iinitesinde oksijen tedavisi, tek basina ya da
diger solunum destegi tedavileri ile birlikte sik kullanilmaktadir. Oksijen tedavisinin
faydalar1 ve zararlar1 arasindaki denge hedef oksijen degerlerinin tanimlanmasi ve
dogru izlem yontemlerinin uygulanmasi ile miimkiindiir. Calismanin amaci, yatis
gereken, SpO; izlemi (Arteriyel oksijen satiirasyon, SpQO2) yapilan, ge¢ preterm
bebeklerde postnatal 24 saat siiresince supoptimal SpO, aralifinda gegirilen siireyi

arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Tek merkezde prospektif gozlemsel klinik ¢alisma olarak,
Eyliil 2020-Subat 2021 tarihleri arasinda 34 %7-36 ®7 hafta dogan ve yatmas1 gereken
geg pretermler (n=100) dahil edildi. Hastalar Masimo Radical-7 Pulse CO-Oximeter®
nabiz oksimetresi ile izlendi. i1k 24 saate ait veriler kaydedildi. Uretici firma tarafindan
olusturulan bes histogram grubuna ait veriler [Oksijen histogram; (%0-80), oksijen
histogram. (%81-85), oksijen histograms (%86-90), oksijen histograms (%91-95),
oksijen histograms (%96-100)] analiz edildi. Hastaya ve anneye ait veriler ¢aligma

formuna kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin gebelik haftasi ortalama+SS, 36.67+0.71 hafta, %41°i kiz
cinsiyete sahipti. Solunum sikintis1 (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pndmoni
(n=14), ENS ve beslenme gii¢ligii (n=14) tanilarina goére gruplandirildi. Hipoksemi
(YGT: 1.06£1.36 ila RDS ve neonatal pnomoni: 2.47+2.18, ENS ve beslenme
giicliigii: 2.12+1.35, p=0.003) ve oksijen histogramzi ve 2 oranlari, YGT grubunda daha
diisiik saptandi (sirasiyla, p=0.02 ve p=0.039). Solunum destegine gére NCPAP ve
NIMV uygulanan hastalarda hipoksemi oranlar1 daha diisiik saptandi (NCPAP ila
solunum destegi almayan ve konvansiyonel MV, p=0.036 ve p=0.048; NIMV ila
solunum destegi almayan ve konvansiyonel MV p=0.013, p=0.016).

Sonug¢: Geg preterm bebeklerde, yatis tanilar1 ve solunum destegi yontemine
gore oksijen histogram yontemi ile hipokside gegen siireye ait oranlarin farkli oldugu
gosterildi. Oksijen histogram izlemi yatak basi uygulanan, pratik ve kantitatif sonug

veren izlem yontemidir. Bu yontem oksijen iligkili morbiditeleri 6nlemek, ideal SpO2

vii



hedeflerini arastirmak ve oksijen tedavi yonetimini gelistirmek icin planlanan

calismalarda uygulanabilir.

Anahtar Kelimeler: Geg¢ preterm, yenidogan, bebek, oksijen histogram, SpOa,

solunum sikintisi
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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
histogram: (0-80%), oxygen histogramz (81-85%), oxygen histograms (86-90%),
oxygen histograms (91-95%), oxygen histograms (96-100%)]. The clinical features of

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

Results: The mediantSS 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 SpO? targets,

and improve oxygen treatment management.

Keywords: Late preterm, newborn, infant, oxygen histogram, SpO», respiratory

distress



1. GIRIS VE AMAC

Prematiire dogumlar bebek oliimlerinin en sik nedenleri arasindadir. Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) 32-36 %7 haftada dogan bebekleri orta ve ge¢ prematiire bebek
olarak tanimlar (1). Prematiire bebek tanimi <37. gebelik haftasi olarak kabul edilse
de morbidite ve mortalite riskinin hesaplanmasi, aragtirmalarin ve saglik
politikalarinin planlanmasi agisindan daha belirleyici bir siniflamaya gereksinim
duyulmustur(2). Bu nedenle “National Institute of Child Health and Human
Development (NICHHD, Ulusal Cocuk Sagligi ve Insani Gelisim Enstitiisii)”’
tarafindan yiiriitillen bir calistayla 34 %7-36 ®7 hafta dogan bebekler ge¢ preterm
bebekler olarak tanimlandi ve bu tanim Amerikan Pediatri Akademisi’nde 2007

yilinda onaylandi (3).

Diinya Saglik Orgiitii 2012 verilerine gore diinyada tiim yeni doganlarin %11'i
(yaklasik 14.9 milyon bebek); Avrupa’da ise %11.9' u prematiire dogmaktadir (4).
Tiirkiye’ de T.C. Saglik Bakanligi Halk Sagligi Genel Miidiirligiiniin 2021 verilerine

gore prematiire dogum orani %12.2°dir (5).

Yenidogan yogun bakim {initesinde (YYBU) serbest akis oksijen, tek basina
ya da diger solunum destegi tedavileri ile birlikte sik kullanilan tedavi yontemidir.
Prematiire ve geg¢ preterm bebeklerde yogun bakim uygulamalariin 6énemli bir hasta
populasyonunu olugturmaktadir. Oksijen tedavisinin faydalart ve zararlari arasindaki
denge ideal arteriyel oksijen degerleri ya da hedef oksijen araliklarinin tanimlanmasi
ile miimkiindiir. Ancak riskli yenidoganlarin bakim ve tedavisininde ki son derece
onemli gelismelere ragmen hipoksi-hiperoksi iliskili sorunlar hala Onemini
korumaktadir (6). Yapisal ve fonksiyonel gelisim siiregleri devam eden yenidogan
bebekleri hipoksi ve hiperoksinin yan etkilerine maruz birakmayan diger yandan
metabolik ihtiyaclar i¢in yeterli oksijeni saglayan konsantrasyon ideal ya da hedef
oksijen degeridir. Basaril1 ve dogru tedavi invaziv olmayan, giivenilir, dl¢iilebilir ve
karsilagtirilabilir izlem yontemleri ile saglanir. Oksijen tedavisinde; besinci vital bulgu
olarak tanimlanan hemoglobinin oksijen doygunlugu diger bir deyisle arteriyel oksijen
satlirasyon (SpO32) yiizdeleri giiniimiizde izlemde rutin kullanilan, vazgegilmez bir

parametredir.



Calismanin amaci, ge¢ prematiire bebeklerde devamli SpO» izlemine ragmen
hiperoksi ve hipoksiye maruziyeti saptamakta YYBU’de kullanilan ve gelismis hasta
bas1 monitorizasyon cihazlarinda mevcut olan oksijen histogram izleminin etkinligini
arastirmaktir. Bu calismadan elde edilecek sonuglar, SpO ile birlikte oksijen
histogram izleminin ideal oksijen tedavi yonetimini arastiran yeni ¢alismalara olasi

katkilari ile ilgili bilgi saglayacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. GEC PRETERM BEBEK

2.1.1. Ge¢ Preterm Bebek Tanim

Genel olarak dogum zamani son adet tarihinden itibaren 280 giin olarak
bilinmektedir. Fakat gebelerin %4’li tam olarak 280 giinde dogum yapar. Son adet
tarihinin ilk giiniinden itibaren 37 hafta dnce dogan bebekler DSO tarafindan
prematiire bebek olarak isimlendirilir ve 34- 36%" hafta dogan bebekler ge¢ prematiire

bebek olarak tanimlanir (1).

Geg preterm dogum 34- 36”7 gebelik haftasinda ya da 239-259. giinler arasinda
dogan bebeklerin tanimlamasinda kullanilan bir tanimlamadir. Daha 6nce terme yakin
olarak adlandirilan bu bebekler, AWHONN (Association of Women’s Health, Obstetric
and Neonatal Nurses; Kadin Sagligi, Obstetrik ve Yenidogan Hemsireleri Dernegi)
tarafindan sorunlar1 tartisilarak, NICHHD (National Institute of Child Health and
Human Development; Ulusal Cocuk Sagligi ve Insani Gelisim Enstitiisii) tarafindan

Temmuz 2005°te yaymlanan raporda geg preterm bebek olarak tanimlandi (3).

2.1.2. Ge¢ Preterm Dogum Sikhigi

Prematiire dogum diinya genelinde oldukc¢a sik gorilmektedir. Diinya
genelinde bir yilda yaklasik 15 milyon prematiire bebek dogmaktadir. Tim
dogumlarin yaklasik %9’unu prematiire bebekler olusturmaktadir ve prematiire

bebeklerin de %751 ge¢ prematiire bebeklerdir (1).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2012 verilerine gore diinyada tiim yeni doganlarin
% 11'1 (yaklasik 14.9 milyon bebek); Avrupa’da ise %11.9'u prematiire dogmaktadir
(4). Tirkiye’de T.C. Saglik Bakanlhigi Halk Saglhigi Genel Miidirliginiin 2021

verilerine gére prematiire dogum orani %12.2°dir (5).

2.1.3. Geg¢ Preterm Dogum iliskili Risk Faktorleri

Prematiire dogum siklifina ragmen ¢ogu zaman prematiir dogum sebebini

ortaya koymak giictiir. Prematiir dogum sebebi cok faktorliidiir ve fetal, plasenta



kaynakli, uterus ve anneye bagl faktorlerin etkilesimini icermektedir. Cogu prematiire

dogum ise neden olmadan spontan gergeklesir.

Prematiire dogumlar i¢in tanimlanabilir risk faktorleri; fetal distres, ¢cogul
gebelik, eritroblastozis, non-immiin hidrops, plasental disfonksiyon, plasenta previa,
plasenta dekolmani, bikornu uterus, serviks yetmezligi, annenin daha énce prematiire
dogum oykiisii, preeklampsi, siyah 1rk, kronik hastaliklar, gebelikler arasi kisa siire,
enfeksiyonlar (Listeria monocytogenes, group B stresptokok, idrar yolu enfeksiyonu,
bakteriyel vajinozis, koryoamniyonit), maternal obezite, ila¢ kotiiye kullanimi
(kokain), erken veya ileri anne yasi, erken membran riiptiirii, polihidramniyoz,
yardimc1 iireme teknikleri ile gebe kalmis olmak, travma, iyatrojenik olarak
siralanabilir. Annenin genetigi ile prematiire dogum arasindaki iliski gbéz ardi

edilmemelidir (1).

2.1.4. Geg¢ Preterm Bebeklerde Morbidite ve Mortalite

Geg preterm bebeklerin yogun bakim yatis oranlari term yenidoganlara gore
daha fazladir. Hastanede yatis siireleri iilke ekonomisi agisindan da 6nem tasimaktadir
(7). Hastaneye yatis kriterleri merkezler arasinda farklilik géstermekte, bazi merkezler
sadece gebelik haftast 35 hafta alti dogan tiim yenidoganlar1 dahi yogun bakima
yatirmaktadirlar. Baz1 merkezler ise yogun bakim ihtiyaci var ise yatirmaktadirlar.
Bununla birlikte, bir ¢alismada ihtiyaci olmayan ve rutin yogun bakima yatisi
yapilmayan ge¢ pretermlerde poliklinik kontrolii sonrasi hastaneye yatis oranlarinin
fazla oldugu tespit edilmistir (8). Ge¢ preterm bebeklerin hastanede yatis siireleri term
yenidoganlara gore daha uzundur. Otuz dort haftalik dogan bebeklerin yatis siiresi
ortalama 10-13 giin iken, term bebeklerde ortalama 3-4 giindiir (9). Diger bir ¢alismada
ise, YYBU yatis oranlar1 37 ve 38. gebelik haftasindaki bebeklerde sirayla %17.5 ve
%8 olarak bulunmus olup bu oranin 39. gebelik haftasindan sonra %4.6’ya kadar

diistiigii gosterilmistir (10).

Ulkemizde 2015-2018 yillar1 arasinda yapilan tek merkezli bir calismada geg
preterm bebeklerin en sik hastane yatis nedenleri siklik sirasina gore; solunum
problemleri, indirekt hiperbilirubinemi, intrauterin biiyime geriligi, hipokalsemi,
beslenme yetersizligi ve dehidratasyon, enfeksiyon siiphesi, hipoglisemi, hipotermi,

polisitemi, perinatal asfiksi olarak tespit edilmistir (11).



Gec preterm bebeklerde akut sorunlar disinda kronik sorunlar da
goriilmektedir. Geg preterm bebeklerin uzun dénem izleminde ndrogelisimsel ve
psikiyatrik sorunlar, mental ve fiziksel gelisimde gecikmeler goriilebilmektedir (12).
Geg preterm bebeklerin term bebeklere gore mortalite orani ilk bir haftada alt1 kat, 1-

4 haftada ti¢ kat, bir yil igerisinde de iki kat daha fazla oldugu gosterilmistir (13).

Ayni zamanda geg pretermlerde term bebeklere gore erken neonatal donem (0-7
giin), gec neonatal donem (7-28 giin) ve 29-364 giinlerde 6liim oranlari sirasiyla 6, 3 ve
2 kat daha yiiksek saptanmustir (14). Geg preterm bebeklerin 25-34 yaslar arasindaki
mortalitelerinin, term bebeklere gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ulkemizde
2018 yilinda yapilan bir caligmada ge¢ preterm bebeklerin neonatal mortaliteleri %3.8
olarak saptanmistir ve bu calismada YYBU’de gerceklesen tiim prematiire
mortalitelerinin  %27.5’ini ge¢ preterm bebekler olusturmaktadir ve mortaliteyi
istatistiksel anlamli olarak etkileyen maternal risk faktori saptanmazken, konjenital

anomalisi olanlarda mortalite oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (15).

2.2. OKSIJEN TEDAVISI

Oksijenin varligr 13. yiizyilda Cinliler tarafindan bulunmustur. Biyolojik ve
kimyasal 6zellikleri ve klinik uygulamalar1 hakkindaki veriler, C.W. Scheele (Isveg),
Joseph Priestley (Ingiltere) ve Antoine- Laurent de Lavoisier (Fransa) tarafindan

hemen hemen ayni1 dénemlerde yapilan ¢alismalardan olusmustur (16).

Oksijen 18. yiizyllda neonatolojide ilk kez yenidogan bebeklerin
resiisitasyonunda kullanildi. Yirminci yiizyilin baslarinda asfiksi gelisen bebeklerin
umbilikal damarlarindan infiizyon ile, farinks igine, gastrik katater yoluyla gibi farkli
uygulamalarla oksijen verilmekteydi (17). Solunum sikintisi olan preterm bebeklerin
tedavisinde 1930’lar da oksijen serbest olarak kullanilmaya baglandi. Oksijen serbest
olarak kullanildiginda baslangigta retrolental fibroplazi olarak isimlendirilen retina
hasar1 ve dekolmani, retrolental boslukta kalin bir membran olusumu ve genellikle
korliik ile sonuglanan bir durum ortaya ¢ikti. Bu oftalmolojik problem 1950 yilinin
baslarinda 10.000 bebekte korliige neden olmustu. O yillarda asir1 oksijen tedavisi ile
retrolental fibroplazi arasinda nedensel bir iligski kurulmasi ile ciddi solunum sikintisi

durumlarinda bile oksijen tedavisi sinirlandirildi. Oksijen tedavisindeki bu kisitlama



agir hipoksemiye sebep olmus ve bu durum serebral palsi ve solunum yetmezliginden
Olimleri artirmigtir. 1995°ten itibaren deneysel ve klinik arastirmalar ile yenidogan
doneminde oksijen metabolizmasi ve toksik sonuglari hakkindaki bilgilerimiz artmaya

baslad1 (18,19).
2.2.1. Oksijen Fizyolojisinin Temel Ilkeleri

2.2.1.1. Aerobik metabolizma

Dogada en bol bulunan elementlerden biri oksijendir. Oksijen kendine 6zgl
Ozellikleri nedeniyle cok hiicreli organizmalarin yasamlarini siirdiirmek i¢in
vazgecilmez olarak yaratilmistir. Soludugumuz hava da en ¢ok bulunan ikinci
bilesendir. Serbest havanin %21’ini oksijen olusturur ve biiyiik ihtimalle neonatolojide

kullanilan en yaygin ilagtir (20).

Glukoz, aminoasitler ve serbest yag asitlerinin kullanimi oksijen varliginda 20
kat daha fazla enerji iiretir anaerobik metabolizmaya gore. Bu reaksiyonlar mitokondri
icinde gergeklesmektedir ve substratlar, yiiksek enerjili elektron formundaki enerjinin
serbest birakildigi ve belirli proteinler (NADH, NADPH, FADH) tarafindan i¢
mitokondri zarinda bulunan elektron tasima zincirine tagindigi trikarboksilik asit
dongiisiine (Krebs dongiisii) giren asetil koenzim A’ya metabolize edilir. Elektronlar
adenozin trifosfat (ATP) sentezine enerji saglarlar. Elektron tagima sisteminin
bilesenleri i¢ mitokondriyal zar boyunca elektrokimyasal gradyana karsi proton
pompalar ve protonlar ATP sentaz tarafindan tekrar igeri alinir. Bu siiregte adenozin
difosfatin ATP’ye doniistiiriilmesi igin enerji geri kazanilmakta ve kullanilmaktadir.
Oksijen elektronlari yakalar ve su olusturur. Elektron sizintisi ile serbest radikal

olusumu dnlenir ve her bir di-oksijen molekiilii dort elektron ile indirgenir (21).



Glukoz, serbest yad

\asndx aminoasit /
A-cOA
—~
Trnkarboksilik asit
dongusu
SPETC —-—
e NADH NADHP e
FADH
v —— B 7
- o - cv*! H*
ATP
+
P H
H* H>
- - -
{$0-140 meV) . 020, He HT
H*
H*
H* H* H* H*

Sekil 1: Oksidatif fosforilasyon (Torres-Cuevas.l.’nin yayinindan uyarlanmistir 22).

2.2.1.2. Oksidatif stres ve antioksidan sistem

Oksidatif stres kavramindan tarihte ilk olarak 1985 yilinda Helmut Sies
tarafindan redoks biyolojisi arastirmalarini kapsayan ‘Oksidatif Stres’ adli kitapta
bahsedilmistir (23). iki bin yilinda ‘Antioksidan ve Redoks Genleri Yonetmeligi’
baslikli kitabin icerdigi bilgiler ile oksidasyon rediiksiyon reaksiyonlarina redoks

biyolojisi ad1 altinda arastirma alani gelistirilmistir (24).

Oksidatif stres; antioksidan sistem ile oksidan molekiiller arasindaki dengenin
oksidan molekiiller lehine bozulmasi sonucunda molekiiler ve hiicresel fonksiyonlarda
bozulma olarak tanimlanir (25). Eslesmemis elektrona sahip, kisa dmiirlii molekiiller
olan serbest radikaller; metabolik olaylar esnasinda hem endojen hem de ekzojen

kaynaklar tarafindan olusan reaksiyonlar sonucu tiretilerek agiga ¢ikarlar (26).

Fizyolojik kosullarda daha ¢ok makrofajlar ve hepatositlerde aerobik solunum
ve inflamatuar siire¢ gibi gerceklesen bircok hiicresel aktivite az miktarda oksidan
olusumuna neden olur ve bunlar endojen kaynaklari olusturur (27). Ornek olarak,

l6kositlerin bakterisidal islevinde 6nemli rol oynayan NADPH oksidaz enzimleri



tarafindan siiperoksit radikali (O firetilir ve siliperoksit radikali makrofajlarda

hidrojen peroksite (H202) ve nétrofillerde hipokloréz aside dontistiiriiliir (28).

Oksidanlar stabil degillerdir, organik ya da inorganik olabilirler, yapi taglarinda
yer alan eslesmemis elektronlar nedeniyle son derece reaktif molekiillerdir. Diger
molekiillerle reaksiyona girerek en son yoriingelerindeki elektronlarini verip pozitif
yiikle yiiklenerek kararli hale gecerler (27). Reaktif oksidan molekiillerin reaksiyon
gosterdigi molekiil yapilar1 hiicrenin yapi taglar1 olan protein, lipit, karbonhidrat,
niikleik asit ve enzimler olup reaksiyon sonrasi reaksiyon gosterdikleri dokularda
oksidatif doku hasarina neden olurlar (29). Kardiyovaskiiler, renal, pulmoner
hastaliklar, iskelet kas bozukluklar1 ve diyabet gibi bir¢cok kronik hastalik dogrudan
oksidatif stres ile iliskilendirilmistir (30).

Serbest radikallerin karbonhidratlarla etkilesimi neticesinde kanser, yaslanma
ve baz1 kronik hastaliklarin gelisebilecegi bilinmektedir (31). Iyonize radyasyonun
sebep oldugu serbest radikaller deoksiribo niikleik asiti (DNA) etkileyerek mutasyona

ve hiicrenin nekroz veya 6liimiine neden olmaktadir.

Oksijen ve nitrojen kaynakli serbest radikal olusabilir. Oksijen kaynakli
olanlar, reaktif oksijen tiirleri (ROT); nitrojen kaynakli olanlar, reaktif nitrojen tiirleri
(RNT) olarak adlandirtlir (32). En onemli serbest oksijen radikalleri; siiperoksit
radikali (O2’), hidrojen peroksit (H202), hidroksil radikali (‘OH), hipoklor6z asit
(HOCI) ve singlet oksijen (*02)’dir (33).

Reaktif nitrojen tiirleri (ROT) iginde nitrik oksit (NO) en 6nemlisidir. Damar
endotel hiicrelerinde nitrik oksit sentetaz enzimi araciligiyla L-arjininden sentezlenir.
Nitrik oksitin ROT ile reaksiyona girmesi sonucunda giiclii bir oksidan olan
peroksinitrit (ONOQO") anyonu olusur. Peroksinitritin ileri reaksiyonlariin sonucunda
OH radikali olusur (34).

Antioksidanlar hiicreleri ROT’ un zararh etkilerine kars1 korurlar, enzimatik
ve enzimatik olmayan olarak iki gruba ayrilirlar. Katalaz, siliperoksit dismutaz,
glutatyon peroksidaz, glutatyon rediiktaz, peroksiredoksinler gibi enzimler enzimatik
antioksidan sistemi; vitamin c, vitamin e, glutatyon, karotenoidler ve flavonoidler gibi
molekiiller enzimatik olmayan antioksidan sistemi olustururlar ve ROT’lar1 rediikte

ederek ortamdan temizlerler (32,35).



Enzimatik antioksidan ekspresyonunun olusumu gebelik boyunca yavas ilerler.
Prematiire bebeklerde, hipoksi ve reoksijenasyon, inflamasyon ya da enfeksiyon
sonucu olugsmus ROS ile iliskili kosullara daha duyarli olan immatiir antioksidan
savunma sistemleri mevcuttur. Antioksidanlarin transplasental gegisi de gebeligin geg
doneminde gerceklesir. Preeklampsi gibi hamilelik sirasinda meydana gelen kosullar,
plasental antioksidan enzim ekspresyonunu 6nemli 6l¢iide degistirir ve fetiis igin bir

prooksidan yiikiine neden olur (36).

2.2.1.3. Fetal neonatal gecis doneminde oksijenin etkileri

Fetal neonatal gecis doneminde yeterli bir antioksidan sistem olsa bile %21
oksijen solunmasina karsin dogumdan hemen sonra oksidatif stres yiikii kaginilmazdir.
Kisa siire bile olsa yliksek konsantrasyonlarda oksijen kullanilmasinin akciger lizerine
zararl etkileri vardir. Serbest radikaller alveolar- kapiller bariyerin yikimi, artmis
pulmoner gegirgenlik ve endotelyal ve epitelyal hiicre 6liimii ile inflamatuar cevabi
artirir ve kronik akciger hastaligina yatkinligi artirir. Yiiksek oksijen konsantrasyonlari
ile stabilizasyon sadece akcigerler i¢in degil ayn1 zamanda kalp, karaciger ve beyin
gibi organlar i¢in de toksiktir. Hipoksik domuz yavrusunda yapilan hipoksi ve
reoksijenasyon modelinde yapilan c¢alismalarda, saf oksijen kullanimmin beyin
striatumunda ekstraselliiler gliserol konsantrasyonunun artmasina neden olmakla
birlikte aym1 zamanda akciger, karaciger, kalp ve beyindeki matriks

metalloproteinazlarinda da artisa neden oldugu gosterilmistir (18).

Fetal yasamda anne ile fetiis arasindaki gaz degisimi plasenta iizerinden yapulir.
Fetal dolasimda, sag ventrikiil ¢ikisinin ¢ogu duktus arteriozustan aortaya yonlendirilir
ve kombine ventrikiil ¢ikisin sadece % 5-10’ u pulmoner vaskiiler yataga yonlendirilir.
Fetal arteriyel kismi oksijen basinci (PaO2), 25-35 mm Hg’dir (3.5 ila 4.5 kPa),
pulmoner dolagimda ise 17-19 mm Hg (2.2 ile 2.5 kPa) kadar diislik degerlere ulasir
(37). Fetiis annenin oksijenlenme durumundan etkilenmektedir ve maternal hipoksi
ve/veya hiperoksi fetiisiin oksijen metabolizmasinda degisikliklere neden olur.
Anestezi sirasinda oksijen destegi ile indiiklenen maternal hiperoksi kordon kaninda
artmis malondialdehit ve F2-izoprostan konsantrasyonlar ile fetiiste oksidatif strese

neden oldugu gosterilmistir (38).



Dogumdan hemen sonra solunumun baglamasi yenidogan bebekte
oksijenlenmeyi artirir. Intrauterin PaO, 30-40 mmHg’dan (4-5.3 kPa), ekstrauterin
birka¢c dakika icinde 70-80 mmHg’ya (9.3- 10.6 kPa) yiikselir. Fetiiste %45-55
arasinda dalgalanan oksijen satiirasyonu, dogumdan sonraki ilk 10 dakikada hizla
%85-95’¢ yiikselir (39). Dogum sonrasi oksijenasyonda denge onemlidir ve hiperoksi
oksidatif strese neden olur ve hiicresel yapilara zarar verir. Diger yandan, postnatal

hipoksemi artmis mortalite, intraventrikiiler kanama ile iliskilendirilmistir (40).

Mevcut kilavuzlar, dogumdan sonra nabiz oksimetre ile preduktal oksijen
satlirasyonunun izlenmesini ve FiO2’nin buna gore titre edilerek SpO2’nin Gnerilen
aralikta tutulmasini dnermektedir (41,42). Dawson JA ve ark. dogumdan sonraki ilk
10 dakika i¢in SpO2 hedeflerini belirleyen ¢alismalar yapmislardir ve Dawson’ 1n
referans araligi dogumhanede resiisitasyona ihtiya¢ duymayan bebeklerin veri tabani
birlestirilerek olusturulmustur. Bu bebeklerin %30°u preterm ve ¢ogu ge¢ pretermdi
(43). Resiisitasyon kilavuzlari genellikle Dawson normogramini referans alirlar ve
SpO2 degerinin 2. dakikada %60-65 iistiine, 5. dakikada %80 iizerine ¢ikmas1 giivenli
olarak kabul edilir (44).

Fetal hayattan yenidogana gegciste 6l¢iilen SpO2 degerleri ile ilgili saglikli term
bebeklerde yakin zamanda Finer ve Leone tarafindan yapilan gozlemsel ¢alismalarda
nabiz oksimetri ile Ol¢iilen degerler 1. dakikada %60, 2. dakikada %70, 5. dakikada
%82 ve 10. dakikada %90 olmustur. Ayrica yasamin ilk dakikalarinda oOlgiilen
preduktal ve postduktal oksijen saturayon degerleri %5-10 arasinda farklilik
gostermistir. Sezaryan ile dogan yenidoganlarin SpO: seviyeleri daha diisiik 6l¢iilmiis

ve SpO> degerlerini %85 tizerine daha uzun siirede ¢ikarabilmisler (45).

Dogumdan sonra fetal SpO2’nin yenidogan degerlerine ulasma hiz1
kademelidir. Yenidogan SpO: seviyeleri dogumdan sonraki 5-15 dakika sonrasinda
%90 iistiine ¢ikmayabilir. Bu durum 1. dakikadaki APGAR skorunda degerlendirilen

maddelerden biri olan pembe rengin gegerliligi ile ¢elismektedir(46).

Dogumdan hemen sonra gestasyon haftasindan bagimsiz olarak yenidoganlarin
noninvaziv solunum destegi ile stabilize edilmesi amaclanir. Fonksiyonel rezidiiel
kapasiteyi (FRC) olusturmak ve akcigerlerin agik kalmasini saglamak igin en yaygin

kullanilan noninvaziv solunum destegi 5-6 cm H2O’luk bir basingla uygulanan siirekli
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pozitif hava yolu basincidir (CPAP) ve oksijenlenmeyi artiran, solunum isini azaltan

bir yontemdir (47).

Asfiktik term yenidogan bebeklerde dogum odasi resiisitasyonunda %21
oksijen kullanilmasi spontan solunumun baslama siiresini kisaltir, oksidatif stresi,
bobrege ve kalbe verilen zarar1 azaltir, 1. dakika APGAR skorunu artirir, %100 oksijen

kullanimina oranla mortalite oranini azaltir (19,48).

Pretem bebekler i¢in dogumhanede baslangic FiO2 degeri hala tartismalidir.
Giliniimiizde preterm bebeklerde FiO2’nin SpO2’ye gore titre edilmesi ve nabzin
normal sinirlar i¢inde kalmasi durumunda %21-30’luk bir baslangi¢ FiO2 degeri ile

resiisitasyona baglamanin uygun oldugu soylenebilir (49).

Prematiire bebekler zayif antioksidan savunma sistemleri nedeniyle hem artan
ROS olusumuna hem de radikal oksijen hasarina maruz kalirlar (50,51). Gebelik
sirasinda antioksidan savunma sistemleri progresif olarak arttigindan erken dogum

hem tiretim siirecini hem de antioksidanlarin anneden fetiise gecisini aksatir (52).

Fetal yasamdan neonatal yasama gecis sirasinda ROS olusumu intrauterin ve
ekstrauterin oksijen farkina baglh olarak degisir (53). Fetus intrauterin yaklagik 20-25
mmHg oksijen basincina (PaOz2) sahip hipoksik bir ortamdadir. Dogumda solunumun
baslamasi ile oksijen konsantrasyonu iki katina ¢ikar. Artan oksijen ROS {iretmeye
baglar. Postnatal inflamasyon oksidatif streste 6nemli rol oynar. Cilink{i inflamatuar
hiicreler biiylik miktarlarda ROS ve proteazlar salarak hiicre hasarma, endotel
disfonksiyonuna, proinflamatuar sitokinlerin ve serbest radikallerin agir1 {iretimine

neden olur (54).

Stiperoksit radikali (O2), H202, ve hidroksil radikali (OH") gibi ¢ogu ROS
mitokondri i¢inde {iretilir ve hiicre i¢inde ki proteinlere, niikleik asitlere, lipitlere zarar
vererek protein oksidasyonuna, DNA oksidasyonuna neden olur. Lipit peroksidasyonu

membranlarda hasara neden olur (55).

Proteinin oksidasyonu, aminoasit yan zincirlerinin ve proteinin yapisinin
bozulmasma sebep olur. Bu da proteinin islevini bozar. DNA’nin oksidasyonu
mutasyonlara neden olur veya DNA’nin kendisine makroskobik olarak zarar verir ve
azotlu bazlarin kimyasal yapisin1 degistirerek 8-oksiguanin veya 5-hiroksimetilurasil

gibi yeni bazlar olusturur. Hiicre zarinin ve hiicre i¢i organellerin zarlariin lipit
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peroksidasyonu, serbest radikaller ile zar lipitleri arasindaki reaksiyondan kaynaklanir
ve reaktif olduklarindan c¢ogalan ve zarlarda biiyilkk hasara neden olan lipit

peroksitlerini tiretir (56).

2.2.1.4. Postnatal donemde oksijenin etkileri

Solunum desteginin en yaygin nedeni respiratuar distres sendromudur (RDS).
Preterm akcigerleri hacim olarak kiigiiktiir, tam gelismemistir, siirfaktan eksik olabilir

ve Ventilasyon akcigerlerde hasara neden olarak kronik akciger hastaligina sebep
olabilir (54).

Gegmiste dogumhanede resiisitasyon %100 oksijen ile yapilirdi. Birkag
calismada yiiksek oksijen konsantrasyonlarinin (FiO2) diisiik FiO2’den daha etkili
olmadig1, oksidatif stresi artirdig1 ortaya koyulmustur. Hiperoksi, hava yolu epiteline
zarar verir ve akciger gecirgenligini, sivi konjesyonunu ve inflamatuar hiicreleri
immatiir akcigere c¢eken inflamatuar mediatorlerin salinimini artirir (57). Buna
karsilik, makrofajlar ve notrofiller akciger hasarint destekleyen ROS ve
proinflamatuar sitokinler, kemokinleri iiretir (58). Prematiire bebeklerin trakeal
aspiratlarinda ve bronkoalveolar lavaj sivisinda yiiksek seviyelerde proinflamatuar
mediatorler bulunmustur (59). Avrupa yonergeleri %21-30 FiO2 kullanimini ve yeterli

SpO2’ye ulagsmak i¢in gerekirse bunu kademeli olarak artirmayi 6nermistir (60).

Oksijen toksisitesine ek olarak volutravma akciger hasarinin, proinflamatuar
sitokinlerin salinnminin ve serbest radikallerin olusumunun 6nemli bir nedenidir.
Resiisitasyon sirasinda tidal hacim izlenemez. Bu da gerekenden daha yiiksek VT riski
olusturur (61). Pulmoner asir1 distansiyon intersitisyel ve alveolar 6demi indiikleyerek,
epitelyal ve mikrovaskiiler gecirgenligi artirarak, nétrofiller ve makrofajlar1 ¢ekerek
akciger hasarini kotiilestirebilir (62). Daha onceki ¢alismalarda, sadece iki saatlik
ventilasyon sonrasi IL-8, IL-1b, TNF-a gibi proinflamatuar sitokinlerin plazmada

artigini ve antiinflamatuar sitokin olan IL-10’da azalma gosterilmistir (63).

Miimkiin oldugunca, nazal siirekli pozitif hava yolu basimnct (NCPAP), nazal
aralikli pozitif basingli ventilasyon (NIMV) gibi noninvaziv mekanik ventilasyon
tercih edilmelidir. Ik spontan solunumu desteklemek, ek oksijen ihtiyacin1 azaltmak,
entlibasyon riskini azaltmak ve uzun vadeli solunum sonuglarimi iyilestirmek icin

dogumhanede NCPAP kullanilabilir. Yiiksek frekansli ventilasyon ve voliim garantili
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gibi 6zel ventilasyon modlart iletilen gazin basincini ve hacmini azaltabilir. Yiiksek
frekansli ventilasyon kiigiik bir tidal hacim kullanarak neredeyse alveol basincini sabit
tutarak ve ortalama hava yolu basincini ayarlayarak akciger hacmini optimize ederek

volutravmayi azaltir (63,64).

Oksijen destegine ihtiya¢ duyan preterm bebekler icin YYBU optimal oksijen
satlirasyon hedefi hala belirsizdir. Preterm bebekler akciger ve retina hasarina yol
acabilen hiperoksi ile mortaliteye, nekrotizan enterokolite veya beyaz cevher hasarina
yol agabilecek hipoksiye olduk¢a duyarlidirlar (20). Pretermlerin yeterince gelismis
bir antioksidan sisteminin olmamasi, immatiirite, stk mekanik ventilasyon ve oksijen

destegi gereksinimi preterm akcigerini oksidatif strese duyarl hale getirmektedir (65).

Dogumdan sonra OS kaynakli pulmoner vaskiiler yeniden sekillenme BPD’
nin temelini olusturur (66). Aslinda ROS akciger gelisiminde yer alan molekiiler
yollar1 degistirerek bozulmus alveolarizasyona, pulmoner mikrovaskiiler yeniden
sekillenemeye, diiz kas hiperplazisine ve orta derecede fibrozise neden olur (61,67).
Oksidatif stres akciger dokusunun olgunlagsmasini, onarim siirecini ve akciger sivisi
homeostazinin diizenlenmesinde rol oynayan tip 2 pndmositlerin asir1 apoptozisine
neden olur (68). Ayrica OS, pulmoner alveolar lipofibrostlarin miyofibrostlara

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

Vaskiiler remodeling ile ilgili caligmalar, vaskiiler endotelyal biliytime faktorii
2’nin normal vaskiiler ve pulmoner yapiy1 korumak i¢in gerekli oldugunu ancak BPD

gelisen prematiire bebeklerde eksik oldugunu gostermistir (70,71).

Oksidatif hasar, RDS’ de baslangicta akut inflamatuar hasar ve daha sonra BPD
gelisimine yol agan kronik ve yapisal bir skar olarak islev goren akciger hasarinin
onemli bir parcasidir (72). Yakin zamanda yapilan bir ¢aligmada, diisik dogum
agirhikli prematiire bebeklerden alinan kan ve trakeal aspirasyon orneklerinde 8-
hidroksi-2-deoksiguanin (8-OHdG) konsantrasyonlar1 Ol¢iilmiistiir. Yazarlar daha
sonra postnatal hem 1. giiniinde hem de 28. giiniinde BPD gelistiren hastalarda anlamli
derecede daha yiiksek 8-OHdG konsantrasyonlar1 bulmugslardir. Oksidatif stresin etki
mekanizmalarini anlamak, oksijen ve antioksidan tedavilerinin klinik kullanimina

rehberlik ederek BPD’nin prognozunu iyilestirmede 6énemli rol oynar (73).
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Gelismis tlilkelerde ROP, bebeklik doneminde korliigiin en 6nemli nedenidir.
Gebelik haftas1 ve dogum agirligi azaldikga ROP insidansi artar. Dogum agirligi 1250
gram altinda olan bebeklerin yaklasik %65’inde birinci derece ROP gelisir. Pek ¢ok
kanit bu hastaligin serbest radikallerin dokular {izerindeki zararli etkisinin neden

oldugu oksidatif stres ile iligkilendirilmistir (74).

Serbest radikallerin zararl etkileri, kararsiz molekiiller olma 6zelliklerine ve
hiicre zarlarindaki ¢oklu doymamis yag asitleri, proteinler, polisakkaritler, niikleik
asitler ile reaksiyona girerek hiicre hasari, DNA hasar1 ve doku yaralanmasinda
fonksiyonel degisikliklere neden olmasina baglidir. Oksidatif stres, serbest radikal
tiretiminin antioksidan giicii astiginda ortaya ¢ikar. Serbest radikallerin agir1 tiretimine
yol agan birgok olay (Hipoksi, hiperoksi, inflamasyon), insan yasaminin ilk
evrelerinde kolayca OS’ i indiikleyebilir. Serbest radikallerin yar1 dmiirleri kisadir ve

tespit edilmeleri son derece zordur (22).

Preterm yenidogan morbiditesinde OS’inin artan rolii géz 6niine alindiginda,
modern neonatolojinin amaglarindan biri serbest radikal iiretimini en aza indirmek
veya antioksidan sistemlerinin gelisimini tesvik etmektir. Resiisitasyon ve mekanik
ventilasyon i¢in ek oksijen kullanimi ile serbest radikallerin en 6nemli kaynagi
hiperoksidir. Deneysel ¢aligmalar, antioksidan sistemin olgunlasmasinin gebeligin son
doneminde gergeklestigini gostermistir. Gebeligin son %10-15’1ik doneminde akciger
dokusunda bulunan antioksidan enzim diizeyi %150-200’lik bir artis gostermektedir.
Olgunlagsmamig bir antioksidan enzim sistemine sahip erken dogmus bebekler,
oksidatif stres iligkili akciger hasarina yatkin olacaklardir. Antenatal steroidlerin
kullanim1 prematiire dogan bebeklerde antioksidan sistem iizerine olumlu etki
yapmaktadir. Oksidatif strese direng A, E ve C vitaminleri enzimatik olmayan
antioksidanlara ve glutatyon, preoksiredoksin veya tioredoksin gibi bilesikler ile
olmaktadir. Vitamin A, E, C miadinda dogan bebeklerde prematiire bebeklere oranla
daha yiiksek bulunmustur (22).
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2.3. OKSIiJEN TEDAVISINDE iZLEM

2.3.1. Oksijen Tedavisinde Invaziv ve Noninvaziv izlem

Gaz degisimi; santral sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem arasindaki
etkilesimlerle ilgili dinamik bir siirectir. Arteriyel kan gazi analizi gaz degisimini
degerlendirmek i¢in altin standart invaziv yontemdir. Fakat, vazospazm, tromboz,
iskemi gibi arteriyel damara girisim ile ilgili riskler ve sik kan almaya bagh
olusabilecek anemi riski nedeniyle gaz degisimini degerlendirmek i¢in noninvaziv
yontemlere gereksinim olmustur. Kan gazi takibi dinamik bir siirectir ve anlik

degerlendirme saglar (75).

Noninvaziv izleme yontemi olan nabiz oksimetre cihazi oksijene doymus
hemoglobin yiizdesini dlger ve besinci vital bulgu olarak kabul edilmektedir. Nabiz
oksimetresinin ¢alisma prensibi, belirli bir dalga boyunda verilen 1511 emiliminin,
15181 emen maddenin konsantrasyonuyla (Kromofor) ve 1s18in aldigi mesafenin
uzunluguyla orantili oldugunu belirten Beer- Lambert kanununa dayanmaktadir
(76,77). Nabiz oksimetre cihazi YYBU’de standart bakimimn bir parcasi haline
gelmesine karsin yenidoganda belirlenmis normal degerler yoktur. Oda havasinda
soluyan saglikli term ve preterm bebeklerde yapilan nabiz oksimetre caligsmalari

ortalama satlirasyonun sirastyla %97 ve %95 oldugunu géstermektedir (78).

Nabiz oksimetre belirgin hiperoksiyi tespit edememektedir ve akut hipoksiyi
tespit etmekte geg kalir. Oksijen tedavisi alan bebeklerde, PaO,’de biiyiik degisiklikler
olsa bile, oksijen satiirasyonu %100’e yakinsa, SpOz’de kiigiik degisikler ile
sonuglanir. Alveolar hipoventilasyon, oksijen tedavisi alan ve sadece nabiz oksimetre
ile takip edilen bebeklerde gozden kagabilir ve SpO2’de anlamli bir degisiklik olmadan
hiperkarbiye neden olabilir. Bu nedenle, oksijen tedavisi alan bebeklerin aralikli kan

gaz1 almarak PCO2 ve POz takibi yapilmalidir (79).

Nabiz oksimetrenin iyi sinyal almasi i¢in normal pulsatil kan akimi olmasi
gerekmektedir. Bozulmus perflizyon, hipotermi, hipotansiyon nedeniyle vazopressor
tedavi kullanimi, tansiyon mangonunun turnike etkisi gibi vazokonstriiksiyon ile
iligkili durumlarda yanlis ve diisiik Olgiimlere sebep olabilir. Venoéz ve doku
boliimiindeki kanda viicut hareketi sirasinda yer degistirir ve SpO2 okunamamasina ve

sinyalin kesilmesine sebep olabilir (80).
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Nabiz oksimetre ile perfiizyon indeksi de dl¢iilebilir. Perfiizyon indeksi pulsatil
ve nonpulsatil sinyallerin birbirine oranidir, izlenen bolgedeki perfiizyonun
gostergesidir. Degerler %0.02 (Cok zayif nabiz giicii)’ den %20’ye (Cok giiclii nabiz
giicii) kadar degismektedir (81).

2.3.2. Oksijen Tedavisi Takibinde Histogram izlemi

Son yillarda YYBU Klinik protokollerinde hastalarin hedef oksijen degerleri
onemli bir arastirma konusu haline gelmistir. Yenidogan bebeklerin hipoksi ve
hiperoksi maruziyeti 6zellikle prematiire bebeklerde ROP, BPD ve noro-gelisimde
bozulmaya neden oldugu bilinmektedir (82). Oksijen histogramlari hasta basi
monitorlerde bulunan ve belirli siire boyunca siirekli kayit yapan ve SpO; degerlerini
grafik halinde verebilen bir teknolojidir (83). Oksijen histogramlari, hastanin her bir
SpO: degerinde gecirdigi siirenin ylizdesini grafiksel olarak gosterir ve Onceden
ayarlanmis alarm limitleri ile hastalarin hedef SpO. araliginda kalma siiresini
artirabilir (84).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA YONTEMI

Calisma oOrneklem biiyiikligliniin  hesaplanmas1 i¢in Saghk Bilimleri
Universitesi Ankara Sehir Hastanesi YYBU’ye Ocak 2018- Ocak 2019 yili arasinda
33-34 ve 35-36 gebelik haftalarinda yatirilan hasta sayilari tespit edildi, sirasiyla 344
ve 415 olup toplam 759 bebek izlenmisti. Diglama kriterleri ve oksijen histogram
Olclimii yapan monitdr sayisi (75) goz Oniine alindiginda (%20 vaka kaybi ile) dort
aylik donemde hedeflenen hasta sayis1 150 olarak hesaplandi. Eyliil 2020-Aralik 2020
tarihleri arasinda YYBU’ye calisma kriterlerini karsilayan olgu sayis1 150 vaka
sayisina ulasilmadigi i¢in veri toplama siiresi 6 aya uzatildi.

Bu ¢alismaya hastanemizde Eyliil 2020-Subat 2021 tarihleri arasinda 34 %7-36
67 hafta dogan ve YYBU’ye postnatal yatmasi gereken ge¢ preterm bebekler dahil
edildi. Intrauterin anemisi olan ve/veya intrauterin eritrosit transfiizyonu uygulanan,
major anomalisi olan hastalar haricindeki YYBU’ye yatis1 gereken hastalar dahil
edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin tanilar;; solunum giigliigii belirtileri
(solunum sayisi>60/dakika, kalp tepe atimi>160/dakika, siyanoz, burun kanadi
solunumu, apne/dispne, inleme, gogiis duvarinda c¢ekilme) yani sira, kan gazinda
hipoksi, hiperkarbi ve solunumsal asidoz varlig1 solunum sikintisi olarak kabul edildi.
Fetal alveolar sivinin ge¢ rezorpsiyonu nedeniyle gelisen dogumdan sonraki ilk birkag
saat icerisinde takipne retraksiyon ve inleme gibi semptomlarla, oksijen ihtiyacinda
artma yenidogan gegici takipnesi (YGT) olarak kabul edildi. Klinik, radyolojik ve
mikrobiyolojik bulgular degerlendirilerek hastalar neonatal pndmoni agisindan
degerlendirildi. Solunum sikintist olan hastalarin akciger grafisinde buzlu cam ve hava
bronkogrami goriintiisii respiratuar distres sendromu (RDS) tanis1 igin kriter olarak

alind1 (85).

Oksijen satlirasyonu <%85 hipoksemi, oksijen satiirasyonu>%95 hiperoksemi

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

Calismaya dahil edilen hastalarin hepsi hasta basi nabiz oksimetre monitorii
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‘Masimo Radical-7 Pulse CO-Oximeter®’ ile takip edildi. Radikal-7; arteriyel oksijen
doygunlugu, nabiz hizi ve perfiizyon hizi ile istege bagli olarak hemoglobin,
karboksihemoglobin, methemoglobin, Pleth Degiskenlik Indeksi, akustik solunum hizi
ve Pleth Solunum Hizini 6lgebilen ve kayit yapabilen noninvaziv bir monitordiir.
Rainbow teknolojisi 15181in 7 dalga boyunu kullanarak bu dl¢timleri yapar ve her 2
saniyede bir kayit yapmaktadir. Calismada; RD SET Neo® tek kullanimlik sensdrler
kullanild1 ve bu sensorlerin SpO2 dogruluk aralig1 %70-100 araligindaydi.

Geg preterm bebeklerde oksijen tedavisinin yonetiminde oksijen histogram
izleminin etkisi prospektif olarak degerlendirildi. Calisma protokolii, Saglik Bilimleri
Universitesi Ankara Sehir Hastanesi Saglik Uygulama ve Arastirma Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'nda 28.10.2020 tarih ve E1-20-1243 sayili karar ile
onaylanmistir (Bkz.Ek1).

3.2. CALISMA GRUBU

Bu c¢alisma klinik prospektif vaka kontrollii bir ¢aligmadir. Bu ¢alismaya
hastanemizde Eyliil 2020-Subat 2021 tarihleri arasinda 34 %6-36 97 hafta dogan ve
postnatal YYBU” ne yatmasi gereken 150 geg preterm bebek dahil edildi ve kriterlere

uyan 100 hasta istatiksel olarak analiz edildi.

Uygunluk i¢in degerlendirilen n =150

Diglama kriterlerini karsilayan n =50

-

Bagka bir hastaneden sevkle gelen n =5

Histogram kaydi alinamayan n =15

v Histogram kaydi yapilamayan n =30

Dahil edilen n=100

Sekil 2: Calisma grubu akis semasi
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Calismaya dahil edilmeme kriterleri; hastanemiz disinda dogup sevkli gelen
hastalar, konjenital malformasyon, konjenital kalp hastalig1 olan hastalar, intrauterin
anemi tanist alan (immiin hemolitik hastalik) ve intrauterin eritrosit transfiizyonu
gereken hastalar, aile onami alinamayan hastalar, histogram kaydi yapan hasta basi
monitdre bagli olmayan hastalar ve teknik sebepler nedeniyle histogram kaydi
almamayan 50 hasta istatistiksel analiz dist birakildi. Kriterlere uyan 100 hastanin

verileri istatistiksel olarak analiz edildi.

3.3. CALISMADA BAKILAN PARAMETRELER

Anneye ait bakilan parametreler; prenatal ozellikleri, anne yasi, annenin
gebelik ve dogum sayisi, anneye ait hastaliklar (gestasyonel diyabet, preeklampsi,
hipotroidi), annenin gebelikte kullandigi ilaglar, antenatal steroid tedavisi, dogum sekli
hasta dosyasindan ve elektronik hasta bilgi sistemindeki veriler kullanilarak galisma
formuna kaydedildi (Bkz. Ek2).

Bebege ait ozellikler; dogum salonunda hastaya uygulanan solunum destegi,
dogum agirligi, dogum bas cevresi, APGAR skoru, dogum haftasi, cinsiyeti, ilk
dlgiilen hemoglobin ve hematokrit degeri, YYBU’ye yattiktan sonra uygulanan
solunum destegi, birincil yatis tanisi, ka¢ giin hastanede yattigi, hastanin klinik seyri
(Taburculuk, 6lim, baska bir merkeze sevk) hasta dosyasindan ve elektronik hasta

bilgi sistemindeki veriler kullanilarak ¢alisma formuna kaydedildi (Bkz. Ek2).

Hasta basi nabiz oksimetre monitoriinde (Masimo Radical-7 Pulse CO-
Oximeter®) oksijen histogram araliklari; oksijen histogram: (%0-80), oksijen
histogram> (%81-85), oksijen histograms (%86-90), oksijen histograms (%91-95) ve
oksijen histograms (%96-100) olarak ayrilmisti. Bu cihaz ile izlenen hastalarin
dogumdan sonraki ilk 24 saatte kaydedilen SpO2 degerleri iiretici firma tarafindan
diizenlenmis bes histogram araliklarina dagilimi kayit altina alindi. Kalp atim hiz
histogram degerleri ise, kalp hiz1 histogramz (%0-50), kalp hiz1 histogram, (%51-100),
kalp hizi histograms (%101-150), kalp hizi histograms (%151-200) ve kalp hizi
histograms (%>200) olarak bes ayr1 grupta siniflandirildi. Oksijen histogram, kalp hizi
histogram ve perfiizyon indeksi (maksimum-minimum-ortalama % degerleri) verileri

bir ara baglanti cihazi ile bilgisayar ortamina aktarilarak ¢alisma formuna aktarildi.
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3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Siirekli verilere iligskin tanimlayict istatistiklerde ortalama, standart sapma,
ortanca, minimum ve maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve yiizde degerleri
verildi. Siirekli verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Shapiro-Wilk
testinden yararlanildi. Siirekli verilerin tani ve gestasyon haftas1 gruplarindaki
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis Varyans Analizi kullanildi. Farkliligin hangi
gruplardan kaynaklandigi Kruskal Wallis c¢oklu karsilastirma testi ile incelendi.
Degerlendirmelerde IBM SPSS version 20 (Chicago, IL, USA) programi kullanildi ve
istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak p<0.05 kabul edildi.
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Hastalarin anne yas1 ortalamasi 28.95+5.42 (minimum- maksimum: 18- 43) yas
olup annelerin %39’u 26-30 yas arasinda idi. Annelerin gebelik haftas1 ortalamasi
36.67£0.71 olup %48’inin gebelik haftasi 36.0-36.6 arasinda idi. Annelerin gebelik
sayis1 ortancasit 2 (minimum-maksimum:1-10) olup %78’ multipar dogum idi, %
21’inde ¢ogul gebelik ve %29’unda erken dogum eylemi saptandi. Antenatal steroid
tedavisi %45’inde, noroprotektif magnezyum tedavisi %2’sinde uygulanmist.
Maternal ilag kullanim orant %25 olup, %32’sinin gebelikte levotiroksin ve
antikoagiilan ila¢ kullanimi oldugu saptandi. Annelere ait antenatal riskler; %9 unda

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

4. BULGULAR

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

Tablo 1: Annelere ait klinik ve demografik 6zellikler

n =100

Ortalama * SS
(Minimum-Maksimum)

Anne Yas (y1l)

28.95+5.42 (18-43)

Gebelik sayis1

2.84+1.71 (1-10)

Gebelik haftasi

36.67+0.71 (34.3-36.65)

%

Anne Yas grup

15-20 yas 5 5.0
21-25 yas 23 23.0
26-30 yas 39 39.0
31-35 yas 20 20.0
36-40 yas 9 9.0
41-45 yas 4 4.0
Gebelik haftasi 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
Cogul gebelik 21 21.0
Erken dogum eylemi 29 29.0
Antenatal steroid tedavisi

Tek doz 31 31.0
iki doz 14 14.0
Dogum oncesi magnezyum siilfat tedavisi 2 2.0
Gebelikte preeklampsi tanisi 5 5.0
GDM 9 9.0
Gebelikte hipotroidi 8 8.0
Gebelikte ilag kullanimi 25 25.0
Gebelikte kullanilan ilaglar (n=25)

Insiilin 5 20.0
Levotiroksin 8 32.0
Anti hipertansif 3 12.0
Antikoagiilan 8 32.0
Kolsisin 1 4.0
EMR <18 saat 5 5.0
EMR>18 saat 4 4.0
Sezaryen dogum 83 83.0

GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus, EMR: Erken membran riiptiirii
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Istatistiksel analize dahil edilen hastalarin (n=100) dogum agirlig1 ortalamasi
2593.35+557.43 g, bas ¢evresi ortalamast 33.55+£1.83 cm olarak saptandi. Cinsiyet
dagilimia gore hastalarin %41°1 kiz, %59’u erkek olup dogum salonunda baglangic
basamaklarinda ek serbest akis oksijen kullanim orani %49 (49/100) olarak
hesaplandi. Hastalarin natal ve postnatal diger 6zellikleri ve klinik bulgular1 tablo 2°de

Ozetlendi.

Tablo 2: Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri

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)
Yatis hemoglobin 17.91£2.53 (11.7- 23.6)
Yatis hematokrit 55.55+8.27 (37-72.7)
n %

Gebelik haftasina gore dogum agirlig:

SGA 11 11.0
AGA 79 79.0
LGA 10 10.0
Dogum odas1 solunum destegi tipi

Yok 22 22.0
Serbest akis oksijen 49 49.0
PBV (Balon maske) 27 27.0
PBV (Entiibasyon) 2 2.0
i1k 24 saat solunum destegi tipi

Yok 8 8.0
Serbest akig oksijen 7 7.0
NCPAP 22 22.0
NIMV 54 54.0
Konvansiyonel MV 9 9.0

SGA: gebelik haftasina gore kiiciik, AGA: gebelik haftasina gore uygun, LGA: gebelik haftasina gore iri
PBV: Pozitif basingli ventilasyon, NCPAP: Nazal siirekli pozitif hava yolu basinci, NIMV: Nazal aralikli pozitif
basingli ventilasyon, MV: mekanik ventilasyon, FiO2: Fraksiyonel oksijen basinci

Hastalarin birincil yatis tanilart %39 solunum sikintisi, %33 YGT, %9 ENS,
%9 neonatal pnomoni, %5 RDS, %5 beslenme problemi olarak saptandi (Sekil 3).
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Tanilar

50
40
30
X
20
9 9
0
Solunum YGT ENS Neonatal RDS Beslenme
Sikintisi pnoémoni problemi

YGT: yenidogan gegici takipnesi, ENS: erken neonatal sepsis, RDS: respiratuar distres
sendromu

Sekil 3: Hastalarin birincil tan1 dagilimlari

Hastalarin ilk 24 saatte nabiz oksimetre cihazi ile Olgiilen SpO> ortalama-
(minimum-maksimum) degeri %95.65+1.54 (92-99) olarak saptandi. Oksijen
histogram gruplaria gore oksijenizasyon durumuna ait veriler tablo 3 ve sekil 4’te

Ozetlendi.

Tablo 3: Ilk 24 saatlik siirekli SpOz 6lgiimlerinin oksijenizasyon durumuna
(hipoksemi, normoksemi, hiperoksemi) ve oksijen histogram gruplarina
gore dagilimlart

Oksijen histogram gruplar: Ortalama+ SS (minimum-
maksimum) (%)
Oksijen histogram; 0.67+1.04 (0-5.8)
Oksijen histogram, 0.86+0.90 (0-5.1)
Oksijen histograms 3.4844.14 (0.1-23.5)
Oksijen histograma 29.34+22.26 (0.5-96.3)
Oksijen histograms 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 histogram; (%0-80), oksijen histogram, (%81-85), oksijen histograms (%86-90), oksijen
histogramy (%91-95), oksijen histograms (%96-100).

Hipoksemi: oksijen satlirasyonu<%35, hiperoksemi: oksijen satlirasyonu>%95, normoksemi: oksijen
satlirasyonu %86-95
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M Oksijen histogram 1 ® Oksijen histogram 2 m Oksijen histogram3

Oksijen histogram4 ® Oksijen histogram5

Sekil 4: Ik 24 saatlik siirekli SpO, &lgiimlerinin oksijen histogram gruplarma gore
dagilimlari

Hastalarin ilk 24 saatte izlemine ait ortalama (minumun-maksimum) kalp atim
hiz1 (atim/dakika) ve PI (%) sirasiyla 136.09 (49.70-193.10) atim/dakika ve %0.88
(0.32-19.01) olarak hesaplandi. Kalp hiz1 histogram gruplarindaki yiizde degerleri

tablo 4’te sunuldu.

Tablo 4: Hastalarin ilk 24 saatlik kalp hiz1 histogram degerleri

Ortalamaz+ SS
(minimum-maksimum) %

Kalp hizi histogram; 0.08+0.16 (0-0.80)
Kalp hiz1 histogram, 1.3143.12 (0-17.4)
Kalp hizi histograms 77.97+17.18 (2.7-99.4)
Kalp hiz1 histograms 20.56+17.77 (0.6-95.6)
Kalp hizi histograms 0.05+0.25 (0-1.7)

Kalp hiz1 histogram,(%0-50), kalp hiz1 histogram»(%51-100), kalp hiz1 histogram; (%101-150), kalp
hiz1 histogramy (%151-200) ve kalp hiz1 histograms (%>200).

Gebelik haftalarma gore (34%°, 35%¢, 36”¢ hafta olan) hastalarin hipoksemi,
hiperoksemi ve normoksemi oranlari karsilastirildiginda fark bulunmadi (tiim p>0.05)

(Tablo 5).
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Tablo 5: Gebelik haftalarina gore (346, 35”6, 36 hafta) hastalarn hipoksemi,
hiperoksemi ve normoksemi oranlar1

34 hafta 35 hafta 36 hafta P
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(minimum- (minimum- (minimum-
maksimum) % maksimum) % maksimum) %
Hipoksemit 2.1242.50 1.51+1.63 1.44+1.75 0.942*
(0.1-7.5) (0.0-7.5) (0.0-10.9)
Hiperoksemit 30.56+22.32 38.75+25.93 28.10+£23.94 0.111*
(0.6-58.1) (7.4-98.0) (3.2-98.0)
Normaoksemi? 67.32424.27 59.754£26.06 70.44424.19 0.128*
(36.4-99.1) (2.0-92.1) (2.0-96.1)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
"Hipoksemi: oksijen satiirasyonu < %85, hiperoksemi: oksijen satiirasyonu> %95, normoksemi: oksijen
satlirasyonu %86-95

Gebelik haftalarina gore ii¢ grup arasinda oksijen histogram gruplar: arasinda

fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6: Gebelik haftalarina gore ilk 24 saate SpO. Slgiimlerinin oksijen histogram
gruplarma dagilimi

34 hafta 35 hafta 36 hafta P
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(Minimum- (Minimum- (Minimum-
Maksimum) % Maksimum) % Maksimum) %
Oksijen histogram; 1.28+1.82 0.56+0.87 0.65+0.94 0.378*
(0-5.0) (0-4.2) (0-5.8)
Oksijen histogram, 0.84+1.02 0.95+0.94 0.79+0.86 0.569*
(0.1-3.3) (0-3.5) (0-5.1)
Oksijen histograms 3.67+3.98 4.67+5.24 2.4042.57 0.053*
(0.1-11.5) (0.2-23.5) (0.2-14.3)
Oksijen histograma 26.89+19.04 34.07+£22.14 25.70£22.60 0.105*
(0.5-52.7) (6.5-80.5) (2.7-96.3)
Oksijen histograms 67.32+£24.79 59.75+26.06 70.44+24.19 0.128*
(36.4-99.1) (2.0-92.1) (2.0-96.1)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
Oksijen histogram; (%0-80), oksijen histogram, (%81-85), oksijen histograms (%86-90), oksijen
histograms (%91-95), oksijen histograms (%96-100).
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Gebelik haftas1 (34%°, 35%¢, 36"%) gruplar1 arasinda kalp hiz1 histogram gruplari
(1-5) arasinda fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7: Gebelik haftas1 34%¢, 3596 3696 olan hastalarin kalp hiz1 degerlerinin
histogram gruplaria gore dagilimi

34 hafta 35 hafta 36 hafta P
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(Minimum- (Minimum- (Minimum-
Maksimum) Maksimum) Maksimum)
% % %
Kalp hiz1 histogram; 0.06+0.06 0.57+0.09 0.12+0.21 0.552*
(0.0-0.2) (0.0-4) (0.0-0.8)
Kalp hiz1 histogram, 0.74+£1.41 0.73+£1.68 1.93+4.11 0.078*
(0.0-4.7) (0.0-10.0) (0.0-17.4)
Kalp hiz1 histograms 71.8+16.41 76.05+£20.27 80.94+13.83 0.141*
(48.6-98.1) (2.7-99.4) (42.9-97.4)
Kalp hiz1 histograms 24.39+16.81 23.10+20.46 16.99+14.76 0.073*
(1.5-50.8) (0.6-95.6) (1.7-57.0)
Kalp hiz1 histograms 0.01+0.03 0.11+0.38 0.002+0.014 0.164*
(0.0-0.1) (0.0-1.7) (0.0-0.1)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi,
Kalp hiz1 histogram(%0-50), kalp hiz1 histogram»(%51-100), kalp hiz1 histogram; (%101-150), kalp
hiz1 histograms (%151-200) ve kalp hiz1 histograms (%>200).

Solunum sikintis1 (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnémoni (n=14),
ENS ve beslenme gii¢liigli (n=14) tanilarina gére gruplandirilan hastalarin izleminde
hipoksemi oranlar1 arasinda fark saptandi (p<0.01). Farklihgin hangi tani
gruplarindan kaynaklandigi Kruskal Wallis ¢oklu karsilagtirma testi ile analiz edildi.
Neonatal pndmoni ve RDS hastalar1 birlikte YGT grubu ile karsilastirildiginda
hipoksemi oraninin daha yiiksek oldugu ve farkin anlamli bulundugu tespit edildi
(p=0.030). Benzer sekilde ENS ve beslenme gii¢liigii tanilariyla yatirilan hastalarin
hipoksemi oranlar1 YGT grubuna gore yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
gosterildi (p=0.023). Diger tan1 gruplarinda fark saptanmadi (p degerleri>0.05)
(Tablo 8) (Sekil 5).

Birincil yatis tanilarima gore hiperoksemi ve normoksemi oranlari benzer

bulundu (p degerleri>0.05) (Tablo 8).
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Tablo 8: Tami gruplarina gore hastalarin hipoksemi, hiperoksemi ve normoksemi
oranlarinin karsilagtirilmasi

Solunum YGT RDS+ ENS+ P
sikintist (n=33) Neonatal Beslenme
(n=39) % pnomoni giicliigii
% (n=14) (n=14)
% %
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
(minimum- (minimum- (minimum- (minimum-
maksimum) maksimum) maksimum) maksimum)
Hipoksemi 1.40£1.94 1.06£1.36 2.47+£2.18 2.12+£1.35 0.003*
(0.0-10.9) (0.0-7.5) (0.4-7.5) (0.5-4.3)
Hiperoksemi 32.214£25.97 34.90+28.40 29.29+16.38 33.16+22.05 0.916*
(0.6-98.0) (3.2-98.0) (9.7-58.1) (7.4-73.0)
Normoksemi 66.37+26.08 64.03+28.71 68.30+17.45 64.714£22.93  0.922*
(2.0-99.1) (2.0-96.1) (36.4-89.4) (23.8-92.1)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi

YGT: Yenidogan gegici takipnesi, ENS: Erken neonatal sepsis, RDS: Respiratuar distres sendromu
Hipoksemi: oksijen satlirasyonu<%35, hiperoksemi: oksijen satiirasyonu>%95, normoksemi: oksijen

satiirasyonu %86-95

2.5

N

1.5

[y

0.5

o

Solunum sikintisi

*p <0.05

Sekil 5: Tan1 gruplarina gore hastalarin hipoksemi degerleri

RDS ve neonatal
pnoémoni
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Solunum sikintisi, YGT, RDS ve neonatal pndmoni, ENS ve beslenme giicliigii
tanis1 olan hastalarin oksijen histogram; oranlar1 arasinda istatistiksel fark saptandi
(p<0.05). Farkliligin hangi tam1 gruplarindan kaynaklandigi Kruskal Wallis ¢oklu
karsilastirma testi ile analiz edildi. Hipoksemi oranlarindaki farka benzer olarak RDS
ve neonatal pndmoni, ENS ve beslenme gii¢liigii tan1 gruplarinda YGT grubuna gore
oksijen histogram; oranlari daha yiiksekti. Ek olarak RDS ve neonatal pndmoni
grubuna gore solunum sikintis1 grubunda oksijen histogram; oranlar1 daha diisiik ve

fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0.02).

Solunum sikintisi, YGT, RDS ve neonatal pndmoni, ENS ve beslenme giicliigii
tan1 grubunda olan hastalarin oksijen histogram, oranlari arasinda istatistiksel fark
saptandi (p<0.05) (Tablo 9). Kruskal Wallis ¢oklu karsilastirma testi ile YGT grubunda
oksijen histogramy oranlarinin hem RDS ve neonatal pndmoni grubundan hem de ENS
ve beslenme giigliigii grubundan diisiik oldugu tespit edildi (sirastyla diizeltilmemis
p= 0.04 ve p=0.014). Tan1 gruplar1 arasinda oksijen histogram (3.4.5) oranlar1 arasinda

fark bulunmadi (Tablo 9).

Tablo 9: Tanilara gore oksijen histogram araliklarindaki oranlarin karsilastiriimasi

Solunum YGT RDS ve ENS ve P
sikintis (n=33) % Neonatal Beslenme
(n=39) % pnomoni giicliigii
(n=14) % (n=14) %
Ortalama+SS  Ortalama+SS  Ortalama+SS  ortalama+SS
(minimum- (minimum- (minimum- (minimum-
maksimum) maksimum) maksimum) maksimum)
Oksijen histogram; 0.60+1.03 0.43£0.75 1.26+1.54 0.83£0.88 0.020*
(0-5.8) (0-4.2) (0.1-5.0) (0.1-3.0)
Oksijen histogram; 0.80+0.95 0.62+0.65 1.21£1.03 1.28+1.02 0.039*
(0-5.1) (0-3.3) (0.1-3.3) (0.1-3.5)
Oksijen histograms 3.37+4.14 3.26+4.32 3.3743.26 4.39+4.74 0.427*
(0.1-23.5) (0.2-20.2) (0.6-11.5) (0.5-14.3)
Oksijen histograma 28.83+£23.15 31.63+£25.75 25.92+14.31  28.77+18.54 0.924*
(0.5-87.0) (2.7-96.3) (8.5-52.7) (6.9-64.6)
Oksijen histograms 66.37+£26.08 64.03+£28.71 68.30£17.45 64.71£22.93  0.922*
(2.0-99.1) (2.0-96.1) (36.4-89.4) (23.8-92.1)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
Oksijen histogram; (%0-80), oksijen histogram, (%81-85), oksijen histograms (%86-90), oksijen
histograma (%91-95), oksijen histograms (%96-100). YGT: Yenidogan gecici takipnesi, ENS: Erken
neonatal sepsis, RDS: Respiratuar distres sendromu
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[1k 24 saatte solunum destegi almayan hastalar ile serbest akis oksijen, NCPAP,

NIVM, konvansiyonel MV gibi solunum destegi alan hastalarin hiperoksemi ve

normoksemi degerleri arasinda fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 10).

Solunum destegi almayan hastalar ile serbest akis oksijen, NCPAP, NIVM,

konvansiyonel MV gibi solunum destegi alan hastalarin hipoksemi oranlar1 arasinda

fark saptand1 (p<0.05) (Tablo 10).

NCPAP ve NIMV uygulanan hastalarda hipoksemi oranlari hem solunum

destegi almayanlara hem de konvansiyonel MV destegi alan hastalara gore daha diisiik

saptandi (sirasiyla diizeltilmemis p=0.036, p=0.048, p=0.013, p=0.016) (Tablo 10).

Tablo 10: Solunum destegi almayan hastalar ile solunum destegi alan hastalarin

hipoksemi, hiperoksemi ve normoksemi oranlarinin karsilagtirilmasi

Solunum  Serbest akis NCPAP NIVM Konvansiyo P
destegi yok oksijen (n=22) (n=54) nel MV
(n=8) (n=7) (n=9)
Ortalamax  Ortalamax  Ortalamax  Ortalama+  Ortalama+
SS SS SS SS SS
(minimum-  (minimum-  (minimum-  (Minimum-  (Minimum-
maksimum) maksimum) maksimum) maksimum) maksimum)
% % % % %
Hipoksemi 2.18+1.44 1.27+£1.38 1.05+0.83 1.29+1.34 3.86+3.77 0.033
(0.8-4.3) (0.0-4.0) (0.0-2.8) (0.0-5.5) (0.8-10.9) *
38.28420.36  20.37+11.58 33.21+£26.70 32.98+26.41 35.74+23.83 0.656
Hiperoksemi  (145659)  (7.8-41.3) (3.2-87.5) (0.6-98.0) (9.7-73.0) *
Normoksemi  59.52+21.31 78.35£11.95 65.734+26.88 65.73+26.32 60.38+26.54 0.569
(30.5-84.4) (58.5-91.1) (12.5-96.1) (2.0-99.1) (23.8-89.4 *

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
NCPAP: Nazal siirekli pozitif hava yolu basinci, NIMV: Nazal aralikli pozitif basingli ventilasyon, MV:
mekanik ventilasyon Hipoksemi: oksijen satiirasyonu < %835, hiperoksemi: oksijen satiirasyonu> %95,
normoksemi: oksijen satiirasyonu %86-95

Solunum destegi almayan hastalar ile solunum destegi alan hastalar arasinda

oksijen histogram gruplarinin oranlari arasinda fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 11).
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Tablo 11: Solunum destegi almayan ve alan hastalarin oksijen histogram gruplarinin

karsilastirilmasi
Solunum Serbest akis NCPAP NIVM Konvansiyon P
destegi yok oksijen (n=22) (n=54) el MV
(n=8) (n=7) (n=9)
Ortalama+SS  Ortalama+SS  Ortalama+SS Ortalama+SS  Ortalama+SS
(Minimum- (Minimum- (Minimum- (Minimum- (Minimum-
Maksimum) Maksimum) Maksimum) Maksimum) Maksimum)
Oksijen 0.71+0.80 0.62+1.07 0.34+0.39 0.59+0.84 1.9742.13 0.060
histograms (0.1-2.5) (0-3.0) (0-1.4) (0-5.0) (0.2-5.8) *
Oksijen 1.47£1.18 0.64+0.48 0.70+0.56 0.70+0.70 1.88+1.70 0.058
histogram (0.1-3.5) (0-1.4) (0-1.8) (0-3.2) (0.6-5.1) *
Oksijen 5.57+5.68 1.57+0.88 2.83+£3.20 3.36+4.25 5.40+4.84 0.150
histograms (0.7-14.3) (0.2-3.1) (0.2-12.3) (0.1-23.5) (1.2-11.8) *
Oksijen 32.71£16.34 18.80£11.22 30.37+24.56 29.61+£23.66 30.34£19.94 0.803
histograma (12.5-51.6) (6.5-39.4) (2.7-87.0) (0.5-96.3) (8.2-64.6) *
Oksijen 59.52+21.31 78.35+£11.95 65.734+26.8 65.73+£26.32 60.38+£26.54 0.569
histograms (30.5-84.4) (58.8-91.1) (12.5-96.1) (2.0-99.1) (23.8-89.4 *

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
Oksijen histogram; (%0-80), oksijen histogram, (%81-85), oksijen histograms (%86-90), oksijen
histogram, (%91-95), oksijen histograms (%96-100). NCPAP: Nazal siirekli pozitif hava yolu basinci,
NIMYV: Nazal aralikli pozitif basin¢l ventilasyon, MV: mekanik ventilasyon

Tani1 gruplarina gore (Solunum sikintisi, YGT, RDS ve neonatal pnomoni, ENS

ve beslenme gii¢liigii) hastalarin solunum destegi yontemleri arasinda fark saptandi

(p<0.001), ENS ve beslenme giigliigii olan hastalarin NCPAP, NIMV, konvansiyonel

MV alma oranlari solunum yetmezligi, YGT ve RDS ve konjenital pnémoni olan

hastalara gore daha diisiik bulundu (her ti¢ p<0.001) (Tablo 12).

Tablo 12: Tan1 gruplarina gore hastalarin solunum destegi yontemlerinin dagilimlari

Solunum YGT RDS ve ENS ve P
sikintisi (n=33) Neonatal Beslenme
(n=39) pnomoni giicligii
(n=14) (n=14)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Solunum destegi
Yok 0 0 0 8 (57.1)
Serbest akis O 3(7.7) 1(3.0) 0 3(21.4) <0.001*
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 siirekli pozitif hava yolu basinci, NIMV: Nazal aralikli pozitif basingli ventilasyon, MV:

mekanik ventilasyon
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Farkli yontemlerle oksijen tedavisi alan hastalarin tan1 gruplarina gore (YGT,
solunum sikintisi, RDS ve neonatal pndmoni, ENS ve beslenme gii¢liigii) hastanede
yatis siireleri arasinda da fark saptandi (p<0.001). Bu farkin daha kisa yatis siiresi olan

YGT grubu ile diger tiim tan1 gruplar arasinda oldugu gosterildi (her ti¢ p<0.001)
(Tablo 13).

Tablo 13: Solunum sikintisi, YGT, RDS ve neonatal pnémoni, ENS ve beslenme
gicligii tam1 grubunda olan hastalarin hastanede yatis siirelerinin

karsilastirilmast
Solunum YGT RDS+ ENS+ P
sikintisi (n=33) Neonatal Beslenme
(n=39) Pnomoni giicligii
(n=14) (n=14)
Ortalama+SS  Ortalama+SS  Ortalama+SS Ortalama+SS
(Minimum - (Minimum (Minimum (Minimum
maksimum) maksimum) maksimum) maksimum)
Hastanede yatis 13.90+8.8 6.39+2.8 12.79+6.04 13.4+7.82 <0.001*
suiresi (giin) (4-50) (2-15) (7-29) (2-31)

* Kruskal Wallis Varyans Analizi
YGT: Yenidogan gegici takipnesi, ENS: Erken neonatal sepsis, RDS: Respiratuar distres sendromu

Calismaya alinan tiim hastalarin hastanede yatis siireleri ortalama+SS:

11.20£7.56 giin olup minimum ve maksimum yatis siireleri sirasiyla 1-50 giindiir.
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5. TARTISMA

Calismamizda, YYBU’ye yatis1 gereken ge¢ preterm dogan 100 bebegin ilk
giintline ait SpOy, kalp atim hiz1 ve oksijen histogram degerleri gebelik haftasi, birincil
yatis tanilari1 ve solunum destegi tipine gore karsilastirildi. Oksijen histogramlari, SpO2
degerlerine gore 5 gruba ayrilirken klinik uygulamada ve hasta izleminde kullanilan
smirlara uygun olarak oksijenizasyon durumu hiperoksemi (SpO2> %95), normoksemi
(Sp0O2%86-95), ve hipoksemi (SpO2<%85) olmak iizere li¢ grup olarak siniflandirildi.
Gebelik haftalarina gore (34%6, 35%6, 36%%) oksijen histogrami.s gruplar: arasinda ve
oksijenizasyon durumunu gosteren hipoksemi, hiperoksemi ve normoksemi durumuna
ait oranlar arasinda fark saptanmadi (p>0.05). Birincil yatis tanilarina gore tani
gruplari (Solunum sikintis1t =39, YGT n=33, RDS ve neonatal pnomoni n=14, ENS
ve beslenme giicliigii n=14) birbirleriyle karsilastirildiginda, hiperoksemi ve
normoksemide gegirilen siirenin oranlar1 benzer bulundu (p degerleri>0.05). Ancak
hipoksemi oranlar1 acisindan tanit gruplari arasinda istatistiksel anlamli fark
bulundugu, YGT grubunda diger iki gruba gore (neonatal pndmoni ve RDS birlikte,
ENS ve beslenme giicliigii birlikte) hipoksemi oraninin daha diisiik oldugu (p= 0.030,
p=0.023), bu farkin benzer sekilde oksijen histogrami-» gruplarinda da ortaya ¢iktig1
gosterildi (tlim p degerleri<0.05). Bu sonu¢ YGT de, diger yatis tanilarina gore oksijen
tedavisinde dalgalanmalarin daha az ve prognozun daha 1iyi oldugunu
diisiindiirmektedir. Siklikla YGT nin kendini sinirlandiran ve daha iyi prognoza sahip
bir hastalik oldugu bildirilmektedir (85). Bir calismada YGT tanisinin ge¢ preterm
bebeklerde daha sik oldugu ve ¢ogu vakada serbest akis oksijen desteginin yeterli
oldugu bildirilmistir. Ayni ¢aligmada %55.4’linde takipnenin 48 saat i¢inde diizeldigi
rapor edilmistir (86). Diger yatis tanilarina gore YGT tanili hastalarin oksijen
histogrami1-» oranlarindaki azalma YGT’nin prognozu ile uyumludur. Bu durumu
destekler nitelikte tanilara gore hastanede yatis siirelerinin dagilimina bakildiginda

YGT grubundaki hastalarin hastanede kalis siireleri daha diisiik saptandu.

Calismamizda ilk 24 saatte solunum destegi almayan (n=8) hastalar ile serbest
akis oksijen (n=7), NCPAP (n=22), NIVM (n=54), konvansiyonel MV (n=9) gibi
solunum destegi alan hastalarin hiperoksemi ve normoksemi degerleri arasinda fark

bulunmadi (p>0.05). Solunum destegi almayan hastalar ile serbest akis oksijen,
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NCPAP, NIVM, konvansiyonel MV gibi solunum destegi alan hastalarin hipoksemi
degerleri arasinda ise fark saptandi (p<0.05). Borenstein-Levin ve ark. yaptigi
calismada, bizim ¢alismamiza gore daha diisiik gebelik haftasinda olan (28 hafta) 73
yenidogan bebegin yaklasik 6000°e yakin histogrami analiz edilmis ve %81’in altinda
gecirilen SpO> siiresi arttikga hastalarin oksijen ihtiyacinin arttiginin ve mekanik
ventilatérden ayrilmalarinin zorlagtigini gostermislerdir (87). Calismamizda da benzer
seklide SpO: degeri %85 ve altinda gegirilen siirenin konvansiyonel mekanik
ventilatdr tedavisi uygulanan hastalardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu
gosterildi. Oksijen histogram ile izlem, ideal SpO, araligi disinda kalan ya da
dalgalanmaya neden olan risklerin varliginda hedef SpO; araligin1 saglayacak tedavi
yonetimine yardimci olabilir. Nitekim, Gentle ve ark. gebelik haftas1 <29 hafta olan
prematiire bebeklerin yonetiminde oksijen histogram izlemini kullanarak ROP
oranlarint karsilastirdiklart c¢alismalarinda, ROP oranlarinin %32.1° den %]18’¢
azaldigini, hedef SpO2 (%90-95) araliginda gegirilen siirenin ise %48.7” den %57.6’
ya ylikseldigini, her iki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu gosterdiler
(p<0.0001) (88). Oksijen histogram izleminin oksijen tedavisine katkisini gdsteren
calismalar kisith olmakla birlikle, genellikle calisma popiilasyonlari 32 hafta alt1 olup,
caligmalarin ¢ogunda oksijen histogram izleminin oksijen tedavisi iligkili
morbiditelerin 6nlenmesinde olumlu katkilar1 oldugu rapor edilmistir. Warburton ve
ark. 32 haftalik 94 bebegin histogram kayitlarin1 incelediler, hastalar1 SpO2 <%90
hipoksi, dakikadaki solunum say1s1>70 takipne olarak kabul ettiler. Bir giinde hipoksi>
%5 ve takipne> %30 olan hastalarin solunum destegine olan ihtiya¢ duyma olasiligini
daha yiiksek buldular (p<0.0001) (105). Soonsawad ve ark. CPAP ile takip edilen ve
CPAP’dan ayrilma kriterlerini karsilayan 32 hafta altt 101 yenidoganin stabil

olduklarindan emin olmak i¢in histogram takibi yontemini kullanmiglardir (106).

Prematiire dogumlarin siklig1 azalmamaktadir, diinyada giderek artmaktadir ve
onemli bir neonatal morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.
Prematiire dogumlardaki artisin baglica nedeni ge¢ preterm dogumlarin artmasidir.
Son zamanlarda bu artiginin nedenleri sezaryen ve indiiksiyon ile dogumlardaki artis,
yardimc1 iireme teknigi kullanim oranindaki yiikseklik ve anne yasinin artmasi olarak
ileri stirlilmektedir (89). Yapilan bir ¢alismada ge¢ preterm bebeklerde sezaryen orani

%159.7 iken, term bebeklerde bu oran %32.5 bulunmustur (90). Tiirkiye’de yapilan bir
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calismada ge¢ preterm dogumlardaki sezaryen orant %85 olarak bildirilmistir (91).
Yine tilkemizde yapilan bagka bir ¢calismada ge¢ preterm bebeklerdeki sezaryen orani
%86 gibi yiiksek bir oranda bulunmustur (11). Calismamizda ge¢ preterm
bebeklerdeki sezaryen oram1 %83 olarak saptandi. Bu sonug iilkemizden bildirilen

oranlara benzerdi.

Geg preterm bebekler term bebekler gibi diisiiniilse de hem erken donem hem
de uzun donemde daha fazla tibbi problem yasamaktadirlar. Yapilan ¢aligsmalarda
zamaninda dogan bebeklerle karsilastirildiginda geg¢ preterm bebeklerde solunum
problemleri, hipoglisemi, beslenme gii¢liigii, indirekt hiperbilirubinemi, hipotermi ve
enfeksiyon gibi morbiditelerin daha sik goriildigi bildirilmektedir (92,93). Geg
preterm bebeklerde solunum problemleri hastaneye yatisin en 6nemli nedenlerinden
biridir. Wang ve ark.’nin yaptig1 caligmada term bebeklere kiyasla ge¢ preterm
bebeklerde solunum sikintisi gelisme riskinin 9 kat daha yiiksek oldugu belirtilmistir
(93). Ulkemizde yapilan, hastalarm birden fazla tamilarmin da gruplandirildigi bir
calismada, solunum sikintis1 (%64.5), indirekt hiperbilirubinemi (%21), intrauterin
biiytime geriliginin (%20.2) en sik tanilar oldugu bildirilmisti (11). Scheuchenegger
ve ark. Solunum sikintist oranimi %14.3; Atasay ve ark. ise bu orani %30
saptamiglardir (91,94). Caligmamizda solunumsal hastaliklar (solunum sikintis1:%39,
YGT:%33, neonatal pnomoni:%9, RDS:%5) solunum disi nedenlere (beslenme
giicligii: %5, ENS: %9) gore belirgin yliksek saptandi. Bu fark ¢aligmanin yonteminde
oksijen histogram izleminin uygulanabilmesi i¢in belirli monitérler ile izlenen

hastalarin ¢alismaya dahil edilmesinden kaynaklanabilir.

Literatiir incelendiginde; Haroon ve ark. yaptiklari bir calismada ise geg
pretermlerde RDS siklig1 %16.5 olarak bildirilmistir (95). Mally ve ark. ge¢ preterm
bebeklerde RDS oranini gebelik haftasina gore %3-9 arasinda bulmuglardir (96).
Ulkemizde yapilan bir calismada hastalarm %12.8’inde RDS saptanmustir (11).
Calismamizda RDS siklig1 %5 olarak saptandi.

Preterm bebeklerde enfeksiyon riski immiin sistemin immatiir olmasi ve bu
bebeklere invaziv girisimlerin fazla yapilmasi nedeniyle daha yiiksektir. Geg preterm
bebeklerin sepsis sliphesi ile degerlendirilmeleri, zamaninda dogan bebeklerle kiyasla

4-5 kat fazladir (93). Binarbasi ve ark. yaptiklari ¢alismada, bu bebeklerde klinik
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sepsis oranint %8.2 saptamislardir (97). Atasay ve ark.’nin g¢alismasinda ise geg
preterm bebeklerin enfeksiyon orani %15 olarak bildirilmistir (91). Ulkemizde yapilan
baska bir ¢alismada klinik sepsis oran1 %10 olarak saptamiglardir (11). Calismamizda

ENS oranm1 % 9 olarak saptanda.

Gec preterm bebeklerde beslenme giigliigii bir diger 6nemli sorundur.
Binarbasi ve ark. gec preterm bebeklerde yaptiklari calismada %9.1 oraninda beslenme
sorunu bildirmistir (97). Hakan ve arkadaslar1 beslenme gii¢liigii oranini %11.6 olarak

bildirmislerdir (11). Calismamizda beslenme gii¢liigii oran1 %5 olarak saptandi.

Geg preterm bebeklerin zamaninda dogmus bebeklere kiyasla YYBU’de bakim
gereksinimlerinin ve hastanede yatis siirelerinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir.
Binarbasi ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada geg preterm bebeklerin ortalama yogun bakimda
yatig siiresini 6.7 giin, Celik ve ark. da 7.4 giin olarak bildirmislerdir (97,98).
Calismamizda da hastalarin hastanede yatis siireleri ortalama 11.2 giin olarak saptandi.
Tomashek ve ark. ge¢ pretermlerdeki mortalite oraninin term bebeklerden 3 kat daha
yiiksek oldugunu bildirmislerdir (99). Celik ve ark. ge¢ pretermler arasinda mortalite
oranimt %2.1, Bulut ve ark. ise %0.8 olarak bildirmistir (92,98). Ancak,

calismamizdaki gec preterm bebeklerden higbirinde 6liim olmada.

Sonug olarak, ge¢ preterm bebeklerde, yatis tanilar1 ve solunum destegi
yontemine gore oksijen histogram oranlar1 arasinda anlamli fark saptandi. Oksijen
histogram izlemi yatak basi uygulanan, pratik ve kantitatif sonu¢ veren izlem
yontemidir. Oksijen histogram analizi, yenidogan bebeklerde solunum destegi i¢in
Klinik kararlar verirken rehberlik edecek kantitatif veriler saglar. Yenidogan hastay1
oksijen iliskili morbiditelerden korumak, hasta ya da hastaliga 6zgii ideal SpO:
hedeflerini aragtirmak ve oksijen tedavi yonetimini gelistirmek i¢in oksijen histogram

sonuclarinin arastirildig1 yeni ¢aligmalara ihtiyag vard.

35



6. SONUCLAR

Istatistiksel analize 100 hasta alindi. Hastalarin anne yas1 ortalamasi
28.95+£5.42 (minimum-maksimum: 18-43) yas olup, %39’u 26-30 yas
arasinda idi. Annelerin gebelikte aldig1 kilo ortalamasi 11.73+3.75 kg
olarak bulundu. Annelerin %78’i multipar dogum, % 21’inde ¢ogul
gebelik ve %29’unda erken dogum eylemi oldugu saptandi. Annelerin
%25’inde gebelikte herhangi bir ilag kullanimi Oykiisii oldugu, ilag
kullanan hastalarin; Levotiroksin (%32) ve antikoagiilan (%32) kullandigi

saptandi.

Antenatal doneme ait maternal hastaliklar; GDM (%9), hipotroidi (%8) ve
preeklampsi (%5), EMR (%9) saptandi.

Gebelik haftasi ortalamasi 36.67+0.71 olup %48’inin gebelik haftas1 36.0-

36.6 arasinda idi. Antenatal steroid uygulamasi %45’ inde saptandi.

Dogumlarin %83 iliniin sezaryen dogum ile gercgeklesti. Hastalarin

%49’unda dogum odasinda oksijen destegi yapildi.

Hastalarin dogum agirligi ortalama+SS: 2593.35+557.43 g ve bas cevresi
ortalama+ SS: 33.55+1.83 cm olarak saptandi.

Hastalarin cinsiyet dagilimi %41°1 kiz, %59’u erkek bebek idi.

Hastalarin %39 unun birincil yatis tanilar1; solunum sikintisi (%39), YGT
(%33), ENS (%9), neonatal pnémoni (%9), RDS (%5), beslenme problemi
(%5) oldugu saptandi.

Hastalarin ilk 24 saatte nabiz oksimetre cihazi ile dlgiilen SpOy, kalp atim
hizi (atim/dakika) ve PI (%) ortalama+SS (minimum-maksimum)
degerleri sirasiyla  %95.65+1.54 (%92-99), 136.09 (49.70-193.10)
atim/dakika ve %0.88 (% 0.32-19.01) olarak hesaplandi.

Gebelik haftalarma gore iic grup (34%¢, 35%6, 36%¢ hafta olan) arasinda
hastalarin  hipoksemi, hiperoksemi ve normoksemi  oranlari

karsilastirildiginda fark bulunmadi (tiim p>0.05).
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Gebelik haftalarina gore ii¢ grup (34%¢, 35% 366) arasinda oksijen
histogrami.s gruplar1 ve kalp hizi histogramis gruplari arasinda fark

saptanmadi (p>0.05).

Solunum sikintis1 (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnémoni (n=14),
ENS ve beslenme giicliigii (n=14) tanilarina gére gruplandirilan hastalarin
izleminde oksijenizasyon agisindan hipoksemi oranlari arasinda fark
saptandi1 (p<0.01). Neonatal pndmoni ve RDS hastalar1 birlikte YGT grubu
ile karsilastirildiginda hipoksemi oraninin daha yiiksek oldugu ve farkin
anlamal1 bulundugu tespit edildi (p= 0.030). ENS ve beslenme giigliigii
tanilartyla yatirilan hastalarin hipoksemi oranlarit YGT grubuna gore
yiiksek ve farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterildi (p=0.023).
Diger tani gruplarinin karsilastirmalarinda anlamli fark saptanmadi (p

degerleri>0.05).

Solunum sikintis1 (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pndmoni (n=14),
ENS ve beslenme gigliigi (n=14) tam1 gruplart birbirleriyle
karsilastirildiginda, hiperoksemi ve normoksemi oranlar1 benzer bulundu

(p degerleri>0.05).

Solunum sikintis1 (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnémoni (n=14),
ENS ve beslenme giigliigli (n=14) tanis1 olan hastalarin oksijen histogrami
oranlar1 arasinda istatistiksel fark saptandi (p<0.05). Hipoksemi
oranlarindaki farka benzer olarak RDS ve neonatal pndmoni, ENS ve
beslenme giicliigii tan1 gruplarinda YGT grubuna gore oksijen histogrami
oranlar1 daha yiiksekti. Ek olarak RDS ve neonatal pndmoni grubuna gore
solunum sikintis1 grubunda oksijen histogram: oranlar1 daha diisiik ve fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0.02).

Solunum sikintis1 (n=39), YGT (n=33), RDS ve neonatal pnémoni (n=14),
ENS ve beslenme giigliigii (n=14) tan1 grubunda olan hastalarin oksijen
histogram: oranlar1 arasinda istatistiksel fark saptandi (p<0.05). Kruskal
Wallis ¢oklu karsilagtirma testi ile YGT grubunda oksijen histogram;
oranlarinin hem RDS ve neonatal pndmoni grubundan hem de ENS ve

beslenme giicliigli grubundan diisiik oldugu tespit edildi (Sirasiyla
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diizeltilmemis p= 0.04 ve p=0.014). Tani1 gruplart arasinda oksijen

histogram(s.s.s) oranlari arasinda fark bulunmadi.

Ilk 24 saatte solunum destegi almayan (n=8) hastalar ile serbest akis
oksijen (n=7), NCPAP (n=22), NIVM (n=54), konvansiyonel MV (n=9)
gibi solunum destegi alan hastalarin hiperoksemi ve normoksemi degerleri

arasinda fark bulunmadi (p>0.05).

Solunum destegi almayan (n=8) hastalar ile serbest akis oksijen (n=7),
NCPAP (n=22), NIVM (n=54), konvansiyonel MV (n=9) gibi solunum
destegi alan hastalarin hipoksemi degerleri arasinda fark saptandi

(p<0.05).

NCPAP (n=22) uygulanan hastalarda hipoksemi oranlari hem solunum
destegi almayanlara (n=8) hem de konvansiyonel MV (n=9) destegi alan
hastalara gore daha diisiikk saptandi (sirasiyla diizeltilmemis p=0.036,
p=0.048).

NIMV (n=54) uygulanan hastalarda hipoksemi oranlari hem solunum
destegi almayanlara (n=8) hem de konvansiyonel MV (n=9) destegi alan
hastalara gore daha diisiik saptandi (sirasiyla diizeltilmemis p=0.013,
p=0.016).

Solunum destegi almayan (n=8) hastalar ile solunum destegi alan (n=92)
hastalar arasinda oksijen histogram gruplarmin oranlari arasinda fark

bulunmadi (p>0.05).

Tan1 gruplarina gére (Solunum sikintisi, YGT, RDS ve neonatal pnémoni,
ENS ve beslenme giicliigii) hastalarin solunum destegi yontemleri arasinda
fark saptandi (p<0.001), ENS ve beslenme gii¢liigii olan hastalarin
NCPAP, NIMV, konvansiyonel MV alma oranlar1 solunum yetmezligi,
YGT ve RDS ve konjenital pnomoni olan hastalara gore daha diisiik
bulundu (p<0.001).

Farkli yontemlerle oksijen tedavisi alan hastalarin tani gruplarma gore
(YGT, solunum sikintisi, RDS ve neonatal pndmoni, ENS ve beslenme

glicliigli) hastanede yatis siireleri arasinda fark saptandi (p<0.001).
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Kruskal Wallis ¢oklu karsilastirma testi ile yapilan analizde bu farkin daha
kisa yatis siiresi olan YGT grubu ile diger tiim tani gruplari arasinda

oldugu gosterildi (her ti¢ p<0.001).

22- Calismaya alinan tiim hastalarin hastanede yatis siireleri ortalama+SS,
11.20+7.56 giin olup minimum ve maksimum yatis siireleri sirastyla 1-50

glindiir.
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