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1. GIRIS VE AMAC

Neonatal morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenlerinden biri preterm dogumdur. 37.
gebelik haftasini doldurmadan dogan tiim yenidoganlar prematiire olarak kabul edilir. Ancak 34

haftanin altindaki prematiirelerle, 34 hafta ve tlizerinde dogan prematiirelerin gelisimi ve
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problemleri birbirinden oldukga farklidir. Son yillarda 34 - 36 haftalar arasindaki dogum
oranlarindaki artigla bu bebeklerdeki sorunlar dikkat ¢cekmis ve bu yas grubundaki prematiireler

icin yeni bir tanimlama olusturulmaya calisilmistir. 2005 yilinda Amerikan Ulusal Saglik

Enstitiisiiniin Ulusal Cocuk Saglig1 ve Insan Gelisimi Dalinimn diizenledigi bir panelde 340/7- 366/7
haftalik dogan bebeklerin “gec prematiire” olarak adlandirilmasi dnerilmistir.

Neonatoloji alanindaki ¢calismalarin ¢ogu ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA) yani 1500
gramin altinda dogan bebekler ile ilgilidir. Cok diisiik dogum agirlikli bebekler siklikla 33.
gebelik haftasinin altindadir. 33 hafta lizerindeki prematiirelerle ilgili bilgiler oldukg¢a sinirhidir.
Kadin dogum ve pediatri pratiginde ge¢ prematiire bebekler siklikla fonksiyonel ve gelisimsel
olarak term bebekler gibi diistiniiliir ve alinan tibbi kararlar ve uygulanan tedaviler buna gore
yapilir. Ancak son yillardaki klinik deneyimler bu yaklagimin her zaman dogru olmadigini
gostermektedir. Bu bebeklerin CDDA bebekler kadar olmasa da term bebeklere gore daha fazla
solunum ve beslenme sorunlar1 yasadigi, sepsis, sarilik, hipoglisemi, uzun hastane yatis1 gibi
problemlerle daha sik karsilastiklar: diisiiniilmektedir.

Tim bu problemler nedeniyle ge¢ prematiire bebeklerin fizyolojik ihtiyaglarinin
belirlenebilmesi, ortaya ¢ikabilecek sorunlarin erken fark edilmesi ve erken tedavisi agisindan
bu konuda deneyimli kisilerce izlenmeleri gerekmektedir. Bu bebeklerde mortalite ve
morbiditeyi etkileyen faktorler ne kadar iyi belirlenirse ortaya ¢ikabilecek problemlerle o kadar
iyi bas edilebilir. Diinyada bu konuyla ilgili ¢alismalar simirlidir. Ulkemizde ise heniiz kapsaml1
bir ¢calisma yapilmamustir.

Calismanin amaglart:

1. Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi
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biinyesinde 01.05.2009-01.05.2010 tarihlerinde 34 - 36 hafta arasinda dogan geg¢ prematiire
bebeklerde neonatal morbidite ve mortalite oranlarinin ve obstetrik risk faktorlerinin

belirlenmesi,



2. Geg prematiire bebeklerde solunum sikintisi, beslenme problemi, hipoglisemi,
hipotermi, nekrotizan enterokolit, sarilik, sepsis sikliginin ve risk faktorlerinin belirlenmesi ve
term bebeklerle karsilastirilmasi,

3. Bu ¢alisma sonrasinda geg prematiire bebeklere taburculuk 6ncesi verilecek olan aile
egitiminin; taburculuk sonrasinda poliklinik hizmetlerinin diizenlenmesi, izlem sikliginin
belirlenmesi ve bu yolla ge¢ prematiirelerde gelisebilecek sorunlarin erken fark edilmesi,

4. Calisma sonucunda elde edilen veriler 1s1¢1nda kadin dogum ve pediatri uzmanlarina
dogumun zamanlamasiyla ilgili kararlarin alinmasi asamasinda yol gosterici olunmasi

amaglanmstir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Intrauterin yasamda fetus koruyucu bir ortamda hizla biiyiiyiip gelisir. Dogumla birlikte
fetus bu koruyucu ortamdan dis diinyaya ¢ikar, yeni ortamda yasamak i¢in bir¢ok biyokimyasal
ve fizyolojik degisiklige ugrar. Bebek 6liim riskinin en yiiksek oldugu dénem, dogumu takip
eden ilk 24 saattir. Yasamin erken doneminde yenidogan bebek metabolik, genetik, fizyolojik,
sosyal, ekonomik ve cevresel olumsuz etkilere agiktir. Bu faktorler gebelik, dogum ve
yenidogan donemini etkileyerek bebegin sagliginda ciddi degisikliklere sebep olabilir (1,2,3).

Amerikan Pediatri Akademisi ile Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar Birligi, son

menstriiel donemin ilk giiniinden itibaren sayarak, 37. gebelik haftas1 (259. giin) bitmeden 6nce

doganlari (230/7- 366/7) “preterm” infant olarak tanimlamaktadir (4). Ancak, “terme yakin”
tanimlamasi konusunda bir fikir birligi yoktur. 33. hafta ile term arasinda genis bir yas araligi
oldugundan, preterm infant alt siniflarin1 tanimlamak {izere “marginally preterm” (“sinirda
preterm”), “moderately preterm” (“orta dereceli preterm”), “minimally preterm” (“minimal
preterm”) ve “mildly preterm” (“hafif¢e preterm”) gibi tanimlayici terimler kullanilmistir (5).

2005 yilinda Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisiiniin Ulusal Cocuk Saglig1 ve insan Gelisimi Dalinin

diizenledigi bir panelde 340/7— 366/7 haftalik dogan bebeklerin “ge¢ prematiire” olarak adlandirilmasi
onerilmistir.

Geg preterm dogumlar, 2002 yilinda tiim preterm dogumlarin %74 linii olusturmustur
(6). Gegtigimiz son on yilda, Amerikan tekil canli dogumlar arasinda geg¢ preterm infantlarin
(34-36. gestasyon haftalar1) oran1 1992’de %6.9’dan 2002’de %7.7’ye yiikselerek %11.6
oraninda artmistir. Bu artisin bilyiik oranda maternal komplikasyonlardan kaynaklandigi
diistiniilmektedir (7,8). Gebelikteki hipertansif bozukluklar , diyabet ve astim gibi bir takim
hastaliklar, indiiklenmis ya da spontan preterm dogum ig¢in artmis risklerdir. Bir infantin
preterm olarak dogum Kkarari, prematiirite ile iliskili morbidite ve mortalite riskleri
dengelenerek alinir (9,10,11).

Geg prematiire bebekler termlerle karsilastirildiginda; bu bebeklerde respiratuar distres
sendromu (RDS), yenidoganin gecici takipnesi (YDGT), persistan pulmoner hipertansiyon
(PPHT), beslenme problemi, sarilik, hipoglisemi, sepsis, yeniden hastaneye yatis gibi

problemler termlerden daha sik goriiliir (12-15). Uzun donem nérogelisimsel ¢caligsmalar sayica
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cok az olmakla birlikte bu bebeklerin ileride belirgin davranis problemleriyle karsi karsiya
olduklarini gosteren bir yaym mevcuttur (16).
Geg preterm infantlar arasindaki morbidite riskini anlamak, yenidogan uzmanlarina
yardimc1 olmak disinda obstetrik miidahale kararlarina yardimci olmak agisindan da 6nemlidir.
Geg prematiirelerin fizyolojik olarak immatiir olduklarinin ve gelisimsel 6zelliklerinin
iyi bilinmesi, neonatal donemdeki problemlerinin erken fark edilip, erken 6nlem alinmasi ve

yeterli izlemin yapilmasi mortalite ve morbiditenin azaltilmasi agisindan 6nemlidir.

2.2. GEC PREMATURE BEBEKLERDE GORULEN SORUNLAR

2.2.1. Solunum Sorunlari

Geg preterm yenidoganda akut solunum sikintisi en sik karsilasilan sorundur (17-20).
Dogum sonrasi solunum sikintisi yasayan 34 - 36. gestasyon haftalari arasindaki yenidoganlar
yiiksek risk altindadir. Bu infantlar siklikla oksijen ve ventilasyon destegine ihtiya¢ duyarlar
(21). Geg-preterm yenidoganlarin karsilastigi solunum sorunlart, yenidoganin gegici takipnesi
(YDGT), respiratuar distres sendromu (RDS), persistan pulmoner hipertansiyon, pnémoni ve
apnedir. Bir arastirmaya gore gec-preterm yenidoganlarin yaklasik tigte birinde solunum
sorunlart ile karsilagilir (12). Bu durum geg-preterm erkek infantlarda gec-preterm kizlara gore
daha siktir.

Solunum sikintis1 insidansi gestasyonel yasin diismesi ile 6zellikle 37. haftadan 6nce
dogan infantlarda dramatik olarak artar (12,22,23). Term yenidoganlara kiyasla geg-
pretermlerde daha sik gozlenir (%4.2°a %28.9) (12). 38 - 40.gestasyon haftasinda dogan
infantlar ile karsilastirildiginda 35. haftada doganlarda solunum sikintisi 9 kat fazladir (14).

Gestasyonun son birkag¢ haftasinda, fetiis uterin hayattan normal hayata sorunsuz gegis
icin hazirlanir. Etkin oksijen-karbondioksit degisimi i¢in alveolar alan asir1 sividan temizlenir
ve ventilasyon-perfiizyon uyumunu saglamak i¢in pulmoner kan akimi artar. (13).

Bu siirecin 6nemli bir kismini, transepitelyal sodyum absorbsiyonu, vajinal dogum
sirasinda meydana gelen mekanik sikigtirma ve Starling kuvvetleri igerir. Stvi pulmoner epitel
ile vaskiiler yapilara yonlenir. Epitelyal sodyum kanallarinin matiirasyonu, dogumun baglamasi
ile tetiklenen endojen steroid ve katekolamine yanit olarak gebeligin son birkag giinli meydana
gelir. Sodyum kanalinin bozulmus fonksiyonu veya inaktivitesi YDGT ve RDS’ye katkida
bulunur. Antenatal kortikosteroidlerin uygulanmasi1 34. gestasyon haftasindan Onceki

prematiire infantlarda RDS'den kaynaklanan mortalite ve morbiditede 6nemli bir azalma saglar
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ancak meta-analizler, RDS'min Onlenmesi agisindan 34. Gestasyon haftasindan sonraki

infantlarda fayda saglamadigini gostermistir (24).

a. Respiratuvar Distres Sendromu (RDS):

Respiratuvar distres sendromu yenidoganlarda siirfaktan eksikligi sonucu gelisir. Klinik
olarak tasipne, dispne, interkostal-subkostal ¢ekilmeler, burun kanadi solunumu, siyanoz ve
artmis oksijen ihtiyaci vardir. Hipoksemi, hiperkarbi, respiratuar ve metabolik asidoz, dolasim
bozuklugu gelisir. Cogu olguda semptom ve bulgular 3 giin i¢inde tepe yapar ve sonra kademeli
olarak iyilesme siireci baslar. Iyilesme siklikla spontan diiirezin ortaya ¢ikis1 ve daha diisiik
destekle oksijenasyonun saglanabilmesi ile fark edilir. Hastaligin birinci giiniinde 6lim
nadirdir. Genellikle 2-7. giinler arasinda hava kacgaklari, pulmoner hemoraji ya da
intraventrikiiler kanama ile 6liim olabilir. Akciger grafisinde retikiilograniiler goriiniim, hava
bronkogramlari ve buzlu cam goriintiisii vardir (25).

Respiratuvar distres sendromu prematiir bebeklerdeki mortalite ve morbiditenin en
onemli nedenlerinden biridir. Siklif1 dogum agirlig1 ve gebelik haftasiyla ters orantili olarak
artar. Gebelik haftasi 28 haftadan kiiciik bebeklerde %60- 80, 32- 36 haftada %15- 30, 37
haftadan biiyiiklerde %35 siklikta goriiliir. Diabetik anne bebegi olmak, prematiirite, ¢cogul
gebelik, erkek cinsiyet, asfiksi, dogum eylemi baslamadan yapilan sezaryen dogum, soguk
stresine maruz kalmak, daha onceden RDS’li kardes Oykiisi RDS agisindan artmis risk
faktorleridir.

Elektif sezaryen ile yapilan dogumlar 6zellikle dogum eylemi baglamadan yapildiginda
hem term hem de ge¢ prematiirelerde artmig RDS riski ile iligkilidir. Bu grup hasta icin
“1atrojenik RDS” terimi kullanilmaktadir (26).

Uzamis erken membran riiptiirii (EMR), kronik veya gebeligin indiikledigi hipertansiyon,
antenatal steroid kullanim1 RDS riskini azaltir.

Prenatal glukokortikoid tedavisi ile neonatal 6liim, RDS, intarventrikiiler hemoraji,
nekrotizan enterokolit, solunum destegi, yogun bakima yatis ve ilk 48 saatte sistemik enfeksiyon
azalir. Prematiir erken membran riiptiirii ve preeklampsi varliginda da etkilidir. Betametazonla
deksametazona gore daha az kistik periventrikiiler 16komalazi goriildiigi igin tercih edilir.
Prenatal steroidler 34 haftanin altindaki tiim prematiire dogum eylemlerinde 6nerilir. Tedavi
dogumdan en az 24 saat 6nce uygulanmalidir. (27).

Respiratuvar distres sendromunun temel tedavisi mekanik ventilasyon ve surfaktan

uygulamasidir. Destek tedavisi olarak normal viicut 1sis1 saglanir, uygun sivi tedavisi,
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nutrisyonel destek ve yeterli kan basinci saglayacak dolagim destegi verilir. PDA ve sepsis gibi
durumlarda uygun tedavi yapilir.

Respiratuvar distres sendromunun Onlenmesinde en Onemli nokta prematiiritenin
Onlenmesi, gereksiz ve zamanlamasi uygun olmayan elektif sezaryen ile yapilan dogumlardan
kagimilmasidir.

Respiratuvar distres sendromu her ne kadar 33. gebelik haftasinin altindaki
yenidoganlarin problemi ise de ge¢ prematiirelerde de Onemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Clark’in 2005 yilinda yaptig1 c¢alismada ge¢ prematiire bebeklerde solunum

yetmezliginin en sik nedenini %43’le RDS olusturmustur (18).

b. Yenidoganin gecici takipnesi:

YDGT ilk olarak 1966 yilinda Avery ve arkadaslari tarafindan terme yakin dogan 8
yenidoganda tanimlanmistir (28). Daha ¢ok term ve terme yakin yenidoganlarda fetal akciger
stvisinin temizlenmesindeki gecikmeye bagli olarak gelisen, bulgularin genellikle 2 ile 5 giin
icinde tamamen diizeldigi solunum sikintisiyla karakterize bir hastaliktir (29).

Yenidoganin gecici takipnesi dogumdan sonraki ilk saatler i¢inde baglayan inlemeli
solunum, takipne, retraksiyonlar, burun kanadi solunumu ve siyanozla kendini gosterir. Hava
hapsine bagli olarak gdgiis 6n arka ¢apinda artis ortaya cikabilir. Akciger grafisinde havalanma
artis, perihiler damar golgelerinde belirginlik, fissiirlerde 6dem, hafif kardiyomegali,
interstisiyel ve plevral sivi goriilebilir (29). Tedavide en 6nemli nokta yeterli oksijenizasyon ve
ventilasyonun saglanmasidir. Benign bir hastalik olsa da artmis morbidite ile iliskilidir (30).

Insidans1 yaklasik olarak 1000 canli dogumda 11°dir. Belirlenen risk faktorleri;
prematiirite, anneye uygulanan sedasyon, annede astim varligi, anneye uzun siire hipotonik sivi
verilmesi, annenin B-mimetik ajan almasi, fetal asfiksi ve sezaryenle dogumdur (29).

Intrauterin hayatta akciger sivist aktif olarak alveoller igine sekrete edilir. Alveoller

icinde 20- 30 cc/ kg kadar fetal akciger sivisi vardir. Bu s1vi alveoler apikal membrandaki klor

kanallarindan Cl‘un aktif sekresyonuyla olusur. Fetal akciger sivisi alveolleri gererek
akcigerlerin ekspansiyonuna ve dogumdan sonra fonksiyonel rezidiiel kapasitenin olusumuna
yardimer olur (31,32). Dogumdan sonra etkili gaz degisiminin olusabilmesi igin alveoller
icindeki sivinin temizlenip alveollerin ventile olmasi ve uygun ventilasyon-perfiizyonu saglamak
icin pulmoner kan akiminin artmasi gerekir. Bunlardan herhangi birinin gerceklesmemesi

solunum sikintisina neden olur (33).
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Dogumdan once fetal akciger sivisinin hangi mekanizmalarla temizlendigi halen tam
anlagilamamistir. Daha 6nceden bilinen ‘‘starling kuvvetleri’’ ve ‘‘vajinal sikistirma’ emilen
stvinin sadece kiigiik bir kismindan sorumludur. Fetal akciger sivisinin temizlenmesindeki esas
faktor epitelyal sodyum kanallarinin amilorid duyarli sodyum kanallarina doéniisiimiidiir.
Epitelyal sodyum kanali ekspresyonu termde en yiiksek seviyeye ulasir (34). Bu nedenle geg
pretermlerde alveoler sivinin geri emilimi yetersizdir. Fetal akciger sivisinin sekresyonu
dogumdan birkag giin 6nce azalir, dogum eylemi sirasinda tamamen durarak sivinin geri emilimi
baslar. Dogum eyleminin baslamasiyla birlikte salinan endojen katekolaminler ve steroidler
epitelyal klor sekrete eden kanallarin sodyum emen kanallara doniigiimiinii artirir (35,36). Bu
nedenle sezaryen ile 6zellikle de dogum eylemi baslamadan elektif olarak yapilan sezaryen ile
dogumlar YDGT insidansini arttirmaktadir (37,38).

C. Pnomoni:

Yenidoganlarda énemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan pnémoninin YYBU’de
insidans1 %10’un tizerindedir.

Yenidoganda mukosiliyer aktivitenin yetersiz olmasi, konak savunma faktérlerinin zayif
olmasi, invaziv islemler, endotrakeal entiibasyon, barotravma ve hiperoksik zedelenme pnémoni
gelisimi i¢in risk faktorleridir (29).

Pnémoni dogum Oncesinde plasental yolla, dogum sirasinda ya da dogum sonrasi
donemde olusabilir. Plasental yolla gelisen pnomoniler siklikla viral kokenlidir. Herpes simpleks
viriisii (HSV), sitomegaloviriis (CMV), adenoviriisler, Listeria monositogenes, Treponema
pallidum plasental yolla pnomoniye neden olabilir (29).

Neonatal pnomoni en sik dogum sirasinda edinilir. Uzamis EMR, annede
koryoamniyonit varligi, sik vajinal muayene, dogum eyleminin erken baslamasi ve uzun siirmesi
durumlarinda mikroorganizmalar asendan yol ile enfeksiyon olustururken pndémoni bebegin
dogum kanalindan geg¢isi sirasinda da olusabilir (29).

En sik bakteriyel etkenler grup B streptokoklar ve gram (-) enterik basillerdir (29).
Dogum sirasinda ve dogumdan hemen sonra kazanilan pnomoni patogenezi erken neonatal
sepsis ile benzerdir.

Apne, solunum sikintisi, takipne, siyanoz, emmeme, hipoaktivite gibi bulgularla klinige
gelebilir. Intrauterin hayatta kazamlan pnomonilerde intrauterin dliim siktir. Dogum eylemi
sirasinda kazanilan pnomonilerde klinik belirtiler siklikla ilk birka¢ giin i¢inde ortaya ¢ikar.

Postnatal donemde olusan pnomoniler ise daha geg bulgu verebilir (39).
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Akciger grafisinde infiltrasyon, hava bronkogramlari, atilmig pamuk manzarasi,
atelektazi veya retikiilograniiler gériiniim olabilir. Ozellikle grup B streptokok pnomonisini
RDS’den ayirmak giigtiir. Bu nedenle siipheli olgularda kiiltiir sonucu ¢ikana kadar antibiyotik
tedavisi verilmelidir. Diinya Saghk Orgiitii de, ilk secenek olarak ampisilin ve gentamisin
kombinasyonunu 6nermektedir. Eger S.aureus diisiliniiliiyorsa penisilinaza direngli penisilin ya
da vankomisin tercih edilmelidir. Antimikrobiyal tedavinin siiresi etkene baglidir. Gram negatif
enterik basiller veya grup B sterptokok enfeksiyonlarinda 10 giinliik, S.aureus pndmonisinde

en az 3 haftalik tedavi onerilir (40).

d. Apne :

Apne 20 saniye veya daha uzun siiren, satiirasyon diisiikliigii ve bradikardinin eslik ettigi
solunum durmasi olarak kabul edilmektedir (41). Siklikla 1500 gramin altindaki prematiire
bebeklerde goriiliir. Sikligi dogumdan sonraki ilk 2 ay icinde azalir ancak ¢ok kiigiik
prematiirelerde postkonsepsiyonel 44. haftaya kadar devam edebilir (40).

Prematiire bebekler; yetersiz pulmoner irritan reseptorler, hipoksiye kars1 baskilanmis
solunum cevabi, larinksin uyarilmasiyla artmis solunum depresyonu ve iist havayolunun
kolaylikla obstriikte olabilmesi nedeniyle apne gelisimine yatkindirlar (40). Geg prematiirelerde
de benzer nedenlerle apne gelistigi diisiiniilmektedir.

Bir solunum kontrol hastaligi olan apnenin, obstriiktif, santral ve mikst olmak iizere ii¢
tipi vardir.

Obstriiktif apne; hava yolunun faringeal yetersizligi, boyun fleksiyonu, burun
tikanikligy, iist solunum kaslarinin inkoordinasyonu gibi nedenlerle kollabe olmasi ile olusur.
Santral apne; solunum kaslarina santral sinir sisteminden gelen uyarinin azalmasi ile olusur.
Mikst apne; en sik goriilen tiptir. Hem hava yolu kollapsi hem de santral olay birlikte ise olusur.

Klinikte; bradikardi ve desaturasyon goriiliir. Yenidoganda bir¢ok hastalikta apne ilk
bulgu olabilir. Hipoglisemi, menenjit, ilaglar, intraventrikiiler kanama, ndbetler dogrudan
santral sinir sisteminin solunum kontroliinii baskilayarak; sepsis, sok, anemi gibi nedenler
oksijen dagilimini bozarak; pndmoni, pulmoner hipertansiyon, kas gii¢siizliigii gibi nedenler ise
ventilasyon sorunu ile apneye yol agarlar (40).

Metilksantinler (kafein ve teofilin) prematiirelerde apne ataklarini ve pozitif basinglh
ventilasyon kullanimini azaltir. CPAP 6zellikle faringeal tikanikligin baslattigi apnede etkin

tedavi yontemidir. Direngli durumlarda entiibasyon gerekebilir (40).
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2.2.2. Hiperbilirubinemi

Prematiirite hiperbilirubinemi igin baslica risk faktoriidiir. Kernikterus riski artmigtir
(42,43). Geg-preterm infantta sarilik, artmis bilirubin tiretimi ve/veya azalmis bilirubin yikimi
nedeniyle artmis bilirubin yiikiinden kaynaklanir (44). Hiperbilirubinemi, postnatal hayatin ilk
haftasinda hastaneye yatigin en sik nedenidir (45). Hastalarin ¢ogu igin bu durum gegici ve
genellikle selim iken, yiiksek total serum bilirubininin norotoksik etkileri olabilir. Diisiik
gestasyonel yas ile artmis anlamli hiperbilirubinemi riski arasinda gii¢lii bir iliski mevcuttur
(46). Konjlige olmayan bilirubini tolere edebilmesi agisindan geg-preterm infant, term infanta
kiyasla rolatif olarak immatiir kalmaktadir. Geg-preterm infantta neonatal hiperbilirubinemi
term infanta gore daha belirgindir (44). Geg-preterm infantta, 5 ila 7 giin siiren serum bilirubin
yiiksekligi olur ve ¢ok diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda goriildiigii gibi bu yiikseklik 1srar
etme egilimindedir. Geg-preterm infantlarda, 38 ila 42.gestasyon haftasinda olan infantlarla
karsilagtirildiginda 2.4 kat anlamli hiperbilirubinemi gelismektedir (47,48).

Bilirubin hem katabolizmasinin son iriiniidiir. Hemin %75°1 eritrositlerin hemolizi
sonucu agiga ¢ikan hemoglobinin parcalanmasiyla olusur. Plazmada unkonjuge haldeki bilirubin
biiylik oranda albiimine baglanarak karacigere tasinir. Hepatosit i¢ine alinan bilirubin hiicre ici
ligandinlere baglanir. Daha sonra uridin difosfo (UDP) glukuronil transferaz enzimi ile suda
¢oziinebilir hali olan mono ve diglukuronidlere konjuge edilir. Konjuge bilirubin safra yoluyla
bagirsaga gecer. Yenidoganda konjuge bilirubinin biiyiikk ¢ogunlugu intestinal mukozada
bulunan f-glukuronidaz enziminin aktivitesiyle tekrar unkonjuge hale doniistiriiliir ve
enterohepatik dolasim yoluyla geri emilir. Bilirubinin bu enterohepatik dolasimi yenidogan
sarilig1 olusumuna 6nemli katkida bulunur. Diger taraftan erigkinde kolonik bakterilerin etkisiyle
konjuge bilirubin sterkobiline doniistiiriilerek hizla viicuttan atilirken yenidoganda yasamin ilk
glinlerinde heniiz yeterli bagirsak florast yoktur (49).

Geg prematiire bebekler termlerle benzer eritrosit dongiisii ve hem yikim hizina sahiptir.
Ancak bu bebekler bilirubin yiikiinlin etkin olarak uzaklastirilmasi asamasinda termlerden
farklilik gosterirler. Ge¢ prematiirelerde hepatik bilirubin alimi ve bilirubin konjugasyonu
termlere gore daha az gelismistir (50). UDP glukuronil transferaz aktivitesi yetersiz, ligandin
miktar1 termlere gore daha azdir (51). Bu nedenle ge¢ prematiire bebeklerde yenidogan sariligi
daha sik, daha agir ve uzun siirelidir.

Prematiire yenidoganlar termlerle karsilastirildiginda kernikterus agisindan artmis risk
tagirlar (45). Geg prematiirelerde bilirubin ndrotoksisitesi termlere goére daha erken donemlerde

goriillir. Bu bebekler heniiz tam aydinlatilamamis nedenlerle bilirubin bagimli beyin hasaria
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daha yatkindir (44). Bu nedenle IHB tedavi protokollerinde, prematiir ve ge¢ prematiirlerde
termlere gore daha diisiik serum total bilirubin degerlerinde tedavi onerilir (46).

Geg prematiirelerde IHB gelisimi i¢in en dnemli risk faktdrii bebegin memeden emerek
beslenmesidir. Emme-yutma koordinasyonu 34. gebelik haftasindan itibaren gelisse de termler
kadar yeterli degildir. Bu nedenle bu bebekler besleyici emme yetenegini geg kazanirlar (52).
Yetersiz emme degisik derecelerde dehidratasyona yol acarak bilirubinin enterohepatik
dolasimini ve sonugta serum bilirubin yiikiinii artirir (45). Dogum agirliginin fazla olmasi (large
for gestational age, LGA) ge¢ prematiire bebeklerde hiperbilirubinemi gelisimi agisindan bir
diger risk faktoriidiir. Bu bebeklerde oksitosin indiiklemesi, dogumun forseps ya da vakumla
yaptirilmasina baglt hematom gelisimi hiperbilirubinemi olusumunu kolaylastirmaktadir. Ayrica
LGA bebeklerin ¢ogunlukla prematiirelikleri fark edilmemektedir (44).

Kernikterus hem term hem de prematiirelerde erkek cinsiyette iki kat daha sik
goriilmektedir (44,53). Erkeklerde serum bilirubin degerleri de kizlardan daha yiiksektir.

Tablo 1. geg-preterm infantlarda gesitli bilirubin diizeyleri i¢in Onerilen girisimleri
ozetlemektedir. Geg-preterm infantlarda kernikterusa ilerleme sinsi bir sekilde gerceklesebilir.
Dogumdan sonraki 72 saat i¢inde taburcu edilen gec-preterm yenidoganlara taburculuk sonrasi

2. 1ila 3. giin i¢inde (hayatin ilk haftas1 i¢inde) bir takip randevusu verilmelidir.
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Tablo 1. Geg-preterm infantlarda gesitli bilirubin diizeyleri i¢in 6nerilen girisimler

BIND i¢in risk faktorleri(AAP) TSB smir degeri ilk 48 TSB smir degeri >96 saat
saat (mg/dL) (mg/dL)

Fototerapi |Exchange |Fototerapi |Exchange

Yiiksek(herhangi bir BIND risk 11 18 15 19
faktorii ve 35-0/7 - 37-6/7 hafta)

Orta (35-0/7 - 37-6/7 hafta ve 13 20 18 22.5
BIND risk yok)

Diistik (term infant ve BIND risk 15 22 21 25
yok)

AAP: Amerikan pediatri akademisi; BIND: Bilirubin ile indiiklenen nérolojik disfonksiyon
TSB: Total serum bilirubin; BIND risk faktorleri: izoimmiin hemolitik anemi; glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
eksikligi; anlamli letarji, sepsis, asidoz, asfiksi, 1s1 instabilitesi ve <3.0 gr/dL serum albiimin diizeyi.

Geg-preterm yenidoganlarla ilgili diger problem, bakimlarinin normal yenidogan olarak
yapilmasi ve term infantlar gibi matiir olarak diisiniilmesidir. Hayatin ilk 72 saatinden dnce bu
infantlarin saglikli term infant gibi taburcu edilmesi bilirubinle indiiklenen potansiyel nérolojik
bozukluk insidansini arttirir (44). Saglikli oldugu diisiiniilerek taburcu edilen preterm infantlar,
hiperbilirubinemi tedavisi igin hastanelere tekrar bagvururlar (44).

Geg-preterm infantta hiperbilirubinemi gelisiminin 6nlenmesi ve akut bilirubin
ensefalopatisi ile kernikterus riskinin azaltilmasi, onleyici bir bakim ve taramay1 gerektirir.
Hastanede kisa siireli kalis (dogumdan sonra <48 saat) gec-preterm infantlar igin
onerilmemektedir. Amerikan Pediatri Akademisi risk altinda olan infantlar i¢in yakin taburcu
takibini onermektedir (45).

Klinisyenlerin, yiiksek bilirubin diizeyleri, yiikselme orani, siiresi konusunda uyanik

olmalari zorunludur (44).

2.2.3. Beslenme Toleransi
Gastrointestinal yolun matiirasyonu, sindirim ve emilim yani sira, endokrin ve ekzokrin
islev i¢in de dnemlidir. Villus ve mikrovillus gelisimi dahil intestinal yolun uzunlugu ve yiizey

alanindaki artiglar son trimesterda meydana gelir. Geg-preterm yenidoganlarin biiyiik bir kism1
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bu gelisimsel farkliliklara ragmen zorlukla karsilasmaksizin anne siitii ve formiilii tolere
edebilir. Geg-preterm yenidogan diislik gastrik asit sekresyonu ve sinirlt pankreatik enzim
aktivitesine ragmen, tiim protein formiillerini sindirebilmektedir (53-55). Azalmis safra asidi
sekresyonu ve enterohepatik sirkiilasyon, gec-preterm infantin yaglar1 sindirmede
zorlanacagina isaret eder. Ancak, orta zincirli trigliseritleri uzun zincirli trigliseritlerle
karsilastiran bir meta-analiz, preterm infantlarin kilo aliminda bir farklilik gostermedigini
ortaya koymustur (56). Geg-preterm infantlar diisiik laktaz aktivitesine ragmen karbonhidrati
sindirebilirler. Prematiire infantlarda beslenme intoleransini arttiran intestinal motor fonksiyon
immatiiritesi vardir. Intestinal dismotilite genellikle 34. gestasyon haftasina kadar mevcuttur,
ancak gec¢-preterm infantlarda bir siire daha devam edebilir. Emme ve yutma koordinasyonu
siklikla 34.gestasyon haftasindan 6nce yetersizdir. Anne siitii, prematiire infantlarin sagligi
icin son derece onemlidir. Anne siitii ile beslenme, enfeksiyon ve inflamatuar hastalik riskini
azaltir, norolojik gelisimi olumlu etkiler. G6z 6niinde bulundurulacak 6nemli bir nokta, segilen
beslenmeye gore infantin biliylimesindeki yeterliliktir. Geg-preterm infant igin spesifik
beslenme rejimleriyle ilgili kii¢iik bir arastirma gerceklestirilmistir. Birgok beslenme onerileri,
diisiik dogum agirlikli infanta yoneliktir. 2.500 gr’dan diisiik dogum agirlig1, 1.501 ve 2.000 gr
arast ile 2.001 ve 2.500 gr arasinda dogum agirlig1 olan infantlar seklinde alt gruplara ayrilabilir.
Kalorik ve nutrisyonel alim yeterliliginde yapilmasi gerekenler:
e Emzirilen infantin yetersiz kilo alimina veya asir1 kilo kaybima goére beslenme
destegine ihtiya¢ duyup duymadig1
e Kullanilacak formiil mama: term infanta yonelik bir formiill mii yoksa taburcu
sonrasi zenginlestirilmis bir preterm formiil mi
e Geg-preterm infant gestasyonel yas yoniinden kiigiikse, kullanilacak beslenmeye
dogum agirligi ile mi yoksa gestasyonel yas ile mi karar verilecegi
e Beslenme sirasinda solunum giigliigii; beslenme igin infantin uyandirilma zorlugu;
bir beslenme 6gilinilinlin tamamlanmasinda giigliik
e Beslenme sirasinda letarji

e Beslenmeyi reddetme, beslenme sirasinda 6gtirmeler, oksiirmeler

Beslenme rejimini belirlerken gozoniinde bulundurulacak olan stratejiler su
sekildedir:
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e 34 ve 36.gestasyon haftalar1 arasinda olan infantlar i¢in anne siitii ilk tercih
olmalidur.

e Giinde 8ila 12 kez emzirilmelidir.

e Dogum agirligi 1.500 ve 2.000 gr arasinda olan infant kilo alincaya ve tam olarak
anne siitli ile besleninceye kadar gecis formiilii ile desteklenmelidir.

Anne siitii zenginlestiricisi kullaniminin gerekli oldugu durumlar:
= 34, gestasyon haftasindan kiigiik infantlar
= 1.500’dan diisiik dogum agirlig1 olan infantlar
» 2 haftadan daha fazla parenteral niitrisyonel destek gerektiren infantlar

e Beslenme durumunu, hidrasyonu ve Kiloyu degerlendirmek tizere 48 ile 72 saat
icinde tekrar degerlendirilmelidir.

e Dogum agirligi 1.500 ve 2.000 gr arasinda olan formiille beslenen infantlar, 6 ila 9.
aya kadar zenginlestirilmis taburcu sonrasi formiil ile beslenmelidir. Kalsiyum ve
fosfor diizeyleri takip edilmelidir.

¢ Biiylime parametreleri biiylime egrisine gore belirlenmelidir.

Asagidaki  durumlar gelistiginde zenginlestirilmis formiille beslenmeye son

verilmelidir:

e Infantin formiilii tolere edememesi

e Infantin 40gr./giin‘den daha fazla olmak iizere asir1 kilo almasi

e Yas1 icin normal araliklarin lizerinde kalsiyum ve fosfor diizeyleri

Dogum agirlig1 2.000 gr’dan fazla olan infantlarda yetersiz kilo alimi veya asir1 kilo

kayb1 nedeniyle besin destegi gerekli ise standart bir formiil ile desteklenebilir.

Ge¢ prematiire bebeklerdeki beslenme problemleri yenidogan doneminde

dehidratasyon, kilo kayb1, sarilik, hipoglisemi gibi bulgulara neden olarak, hastaneye yatislar
arttirir (57,58). Bu nedenle anne siitii ile beslenme desteklenmelidir. Emzirme ve beslenme

konusunda egitimler verilerek beslenme acisindan yakin izlem yapilmalidir.
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2.2.4. Hipoglisemi

Saglikli, erken beslenen, matiir bebeklerde kan glukoz diizeyinin dogumdan sonraki 1-
3 saatte 35mg/dl, 3-24 saatte 40mg/dl, 24 saatten sonra ise 45mg/dl altinda olmas1 hipoglisemi
olarak tanimlanmaktadir. Lucas ve arkadaglar1 prematiire bebeklerde, kan glukoz diizeyinin
47mg/dl altinda olmasinin kotii ndrogelisimsel sonuglarla iliskili oldugunu géstermistir (59).
Prematiirite, hipotermi, hipoksi, maternal diyabet, maternal glukoz infiizyonu ve intrauterin
bliylime geriligi, hipoglisemi insidansini arttiran faktorlerdir. Term infantlara kiyasla geg-
preterm infantlarda, azalmis hepatik glikojen depolar1 ve gecikmis hepatik glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz aktivitesinin bir sonucu olarak hipoglisemi daha sik meydana gelir (60).

Hipogliseminin, term infantlarla karsilastirildiginda 35 ile 36. gestasyon haftasinda
doganlarda 5 kat daha fazla meydana geldigi bildirilmistir (12).

Beynin temel enerji kaynagi glukozdur. Yenidoganda iiretilen glukozun %80’1 beyin
hiicreleri tarafindan kullanilir. Aglik durumunda beyin enerji kaynagi olarak keton cisimleri ve
laktat1 kullanir. Geg¢ prematiirelerde hipoglisemiye ketojenik yanit yetersizdir. Bu nedenle geg
prematiirelerde hipoglisemiye bagli norolojik hasar daha siktir (63).

Geg-preterm yenidoganda hipogliseminin 6nlenmesi i¢in, risk altindaki bebekler glukoz
taramast ile degerlendirilmelidir. Geg-preterm yenidogan, kan glukoz diizeyini 2.6 mmol/L’nin
(47 mg/dL) iizerinde siirdiirebilmelidir. ilk 6-8 saatte 1-2 saat, sonra en az 4-6 saat aralarla,
beslenmeden 6nce kan glukoz diizeyine bakilmalidir. Bu izlem en az iki ardisik 6l¢iimde normal
glukoz diizeyi elde edilene dek siirdiiriilmelidir. Enteral yolla beslenebilecegi diisiiniilen, kan
sekeri normal olan riskli bebekler, dogumdan hemen sonra agizdan ya da beslenme sondasiyla
anne siitll ile beslenmelidir. Agizdan beslenen bebekte glukoz diizeyi diisiik devam ederse,
oncelikle beslenme miktart ve siklig1 artirilmali, hipoglisemi siirerse beslenme azaltilmadan,
damar yoluyla 3ml/kg/saat %10 dekstroz (5mg glukoz/kg/dk) baslanmalidir (64).

Konviilziyon disinda hipoglisemiyle iliskili diger klinik bulgularin oldugu durumlarda
2ml/kg, konviilziyon varsa 4ml/kg %10 dekstroz puse edilmelidir. Bu baslangic tedavisinin
ardindan, glukoz verilme hiz1 8mg/kg/dk olarak siirdiiriilmelidir. Hipoglisemi siirerse, glukoz
miktar1 10-15mg/kg/dk ve daha fazlasina ¢ikilabilir. Ancak bu hiz i¢in %15-20 dekstroz
verilmesi gerekirse gobek veni kullanilmalidir. Uzamig hipoglisemide kortikosteroidler
(hidrokortizon Smg/kg/giin 12 saatte bir veye prednizon 2mg/kg/giin) verilebilir (64).

Kan glukozu %20 dekstroz veriliyor olmasina ragmen hipoglisemik diizeyde kalirsa

hiperinsiilinemi diistiniilmeli ve diazoksit (10-20mg/kg/giin) baslanmalidir. Dizaoksit yetersiz
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kalirsa, somatostatin analogu oktreotit denenmelidir. Agir ve devam eden hiperinsiilinemide
subtotal pankreatektomi gerekebilir (64).

Glukoz diizeyi, birkag ardisik 6l¢iimde normal oluncaya dek 2 saat arayla dlgiilmelidir.
Normal deger elde edildikten sonra infiizyon hizi azaltilirken, glukoz diizeyinin 4-6 saat arayla
oOlgtilmesi yeterlidir. Glukoz diizeyi 24-48 saat siireyle normal sinirlarda olursa ve belirti yoksa
tedavi kesilir (64).

2.2.5. Soguk Stresi ve Hipotermi

Preterm yenidoganlar diisiik ortam sicakliginda 1s1 kaybini 6nleyemez ve 1s1 liretimini
arttiramazlar. Soguk stresi riski en fazla dogumdan sonra goriiliir. Hipoterminin nedenleri;
preterm yenidoganin immatiir cildi, yilizey alaninin dogum agirligina oraninin fazla olmasi ve
dogumhanedeki ortam kosullaridir (yenidoganin viicut 1sist ile dogumhane ortam sicakligi
arasindaki biiyiik 1s1 degisimleri, odadaki hava akimi). Dogumhane ortam isisindaki biiyiik
degisimlerin yenidoganin 1sis1 tizerinde Onemli etkisi oldugu bildirilmistir (65,66).
Yenidoganlarin yaklasik %50'si dogumdan sonra soguk stresi ile karsilasir.

Yenidoganda 1s1 tiretim yolu, gestasyonel yas ve dogum agirligina bakilmaksizin yag
asitlerinin oksidasyonudur. Yag asitleri deposu olan kahverengi yag dokusu, mediastinal
yapilar, bobrekler, skapula, aksilla ve ense etrafinda yer alir. Soguga maruziyet norepinefrin
salinimi ile sempatik sinir sistemini aktive eder. Norepinefrin, 1s1 iiretimine neden olacak
sekilde kahverengi yag dokusunun hidrolizini uyarir. Geg-preterm yenidoganlar term infantlara
gore daha az kahverengi yag dokusuna sahiptir. Bu nedenle geg-preterm infantlar, soguk stresi
ve hipotermi gelisimine daha egilimlidir. Bir yenidogan i¢in normal viicut 1sis1 36.5°C ila
37.4°C’dir (97.7° 1la 99.3°F). Soguk stresinin klinik belirtileri nonspesifiktir ve sepsis bulgulari
ile karigabilir. Bulgular arasinda takipne, periferik vazokonstriiksiyon, solukluk ve metabolik
asidoz yer almaktadir. Bu nedenle, 1s1 kaybini en aza indirmek i¢in yenidogani sicak ve kuru

tutarak termondtraliteyi siirdiirmek preterm yenidogan ilk bakiminin 6nemli bilesenidir (65,66).

Is1 kaybini en aza indirme stratejileri su sekildedir:

e Dogumhane ve diger tiim hasta bakim odalarinin kisin %30, yazin %50 nem ile 22-

26°C arasi 1s1da tutulmasi (67,68).
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¢ Dogumdan sonra yenidoganin hizla kurulanmasi

e Is1 kaybini 6nlemek i¢in yenidoganin basinin sapka ile ortiilmesi

e Yenidoganin 1s1 diizenini korumak i¢in anne ile cilt temasinin baglatilimasi

e Anne ile cilt temasmin olmadig: siirede yenidogan viicut sicakligini siirdiirmede

zorluk yastyorsa kiivozde takip edilmesi

2.2.6. Neonatal Sepsis

Yenidogan enfeksiyonu igin baslica risk preterm dogumdur (69). Geg-preterm
infantlarda, fagositik hiicresel savunma mekanizmalarinin yetersiz olmasi ve immiin sistem
immatiiritesi nedeniyle enfeksiyon riski artmistir. Ayrica preterm dogum, maternal antikorlarin
gecisinde azalmaya yol agar (69). Yenidogan yogun bakim {initesi ortami da geg-preterm
yenidoganlar1 nozokomiyal enfeksiyonlar agisindan riske sokar.

Yenidogan enfeksiyon insidansi, her 1.000 canli dogumda yaklasik 1 ile 8 olarak
hesaplanmaktadir (70,71). YYBU ne basvuran yenidoganlarin %30 kadarinda, kan kiiltiirleri
pozitiftir.

3 tip enfeksiyon s6z konusudur (69,72).

1. Konjenital — intrauterin veya intrapartum kazanilan enfeksiyonlar
2. Erken baslangich — hayatin ilk 7 giliniinde ortaya ¢ikan enfeksiyonlar
3. Geg baslangich —ilk 7 glinden sonra ortaya ¢ikan enfeksiyonlar

Konjenital enfeksiyonlar intrauterin veya intrapartum donemde kazanilir. En yaygin
enfeksiyon suslari; Toxoplasma gondii, rubella viriisii, sitomegaloviriis, herpes viriis, HIV,
parvoviriis B19 ve Treponema pallidum’dur (72).

Erken baslangigl sepsis hayatin ilk 7 giiniinde meydana gelir ve perinatal olarak
kazanilmis enfeksiyonlardan kaynaklanir (69,72). Erken baslangicli sepsisin nedeni genellikle
maternal genital yolda bulunan mikroorganizmalardir. Bu mikroorganizmalar arasinda,
Streptococcus, Listeria monocytogenes, Escherichia coli, grup B streptococcus ile Candida yer
almaktadir (69,72). Erken baglangigli sepsis mortalitesi %5°ten %50’ye kadar yiikselmektedir
(70,73,74). Sepsis gelisimini arttiran risk faktorleri arasinda, preterm dogum, uzamis membran
riiptiirii (18 saatten fazla), maternal ates ve koryoamniyonit yer almaktadir (75).

Geg baslangicl sepsis, hayatin 7. giiniinden sonra meydana gelir. Geg baslangigli sepsis
siklikla fokal bir alanda ve daha yavas seyirlidir (69,72). Erken baslangich sepsisteki
mikroorganizmalara ilaveten, ge¢ baslangigh sepsise Staphylococcus aureus, Staphylococcus
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epidermidis, Pseudomonas, Klebsiella ve Enterobacter de neden olmaktadir(69,72). Mortalitesi
%2 ila %6’dir; ancak, gec baslangigh sepsisten sorumlu direngli mikroorganizma suslari
nedeniyle tedavisi daha zordur (72,76,77).

Cogu epidemiyolojik enfeksiyon ¢alismalari, ¢ok diisiik dogum agirlikli infantlar ile
yiriitiilmektedir. Geg-preterm infantlar i¢in son yillara ait sinirli sayida veri mevcuttur. Ancak
geg-preterm yenidogan, term yenidoganlara kiyasla sepsis agisindan 3 kat daha fazla riske
sahiptir (%36.7’ye %12.6; risk oran1 3.97) (12). Ayrica, ge¢-preterm infantlarin %30°u 7 giin

siiresince antibiyotik tedavisi almaktadir.

Risk Faktorleri:

1. Maternal risk faktorleri: Annede malniitrisyon, cinsel yolla bulasan hastalik, diisiik
sosyoekonomik diizey, grup B Streptokok ile kolonizasyon, uzamis EMR sepsis riskini artirir.

2. Peripartum risk faktorleri: Iyi tedavi edilmemis maternal idrar yolu enfeksiyonu,
vajinal ve servikal enfeksiyonlar, maternal sepsis, annede odagi belirlenememis ates varligi,
EMR, koryoamniyonit peripartum risk faktorleridir. 24 saatten uzun siireli EMR varliginda
sepsis insidanst %1’e ¢ikmaktadir. Koryoamniyonit ve uzamis EMR varliginda sepsis riski 4 kat
artmaktadir. Prematiirite ve diisik dogum agirligi artmis sepsis insidansiyla iligkilidir (39).
Amerika’da yapilmis bir kohort ¢aligsmasinda Anusha Sinha ve arkadaslar1 36 hafta altindaki
dogumlarda sepsisin relatif riskinin 3,7 kat arttigin1 saptamiglardir (78).

3. Neonatal risk faktorleri: Erkeklerde sepsis sikligi daha fazladir. Mekanik
ventilasyon, umblikal ve santral ven kateterizasyonu, uzun siireli hastane yatisi, uzun siireli total
parenteral beslenme (TPB), RDS gibi prematiiriteye bagli faktorler sepsis riskini arttirmaktadir
(79).

4. Diger risk faktorleri: Uzun siireli antibiyotik kullanimi, YYBU’nin kalabalik olusu,
YYBU’nde c¢alisan personelin sayica yetersiz olusu, iinitede kullamlan cihazlarin
kontaminasyonu enfeksiyon gelisimi agisindan diger risk faktorleridir.

Neonatal enfeksiyon gec-preterm yenidoganda morbidite ve mortalitenin énemli bir
nedenidir. Klinik belirtilerin dikkatli degerlendirmesi, sepsis riskini ve enfeksiyonla iliskili
komplikasyonlar1 azaltir. Bu infantlarin maternal ve perinatal tam 6ykiisii alinmali, uygun
antibiyotik tedavisi ve saglik hizmetleri ekibi tarafindan dikkatli enfeksiyon kontroli

uygulanmalidir.
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2.2.7. Polisitemi

Vendz hematokritin %65 lizerinde olmasidir. Bu deger kan vizkozitesinin katlanarak
arttig1 gozlemine dayanarak se¢ilmis bir deger ise de Drew ve arkadaslar1 het > %65 olanlarin
% 47 sinin hiperviskdz oldugunu ve hiperviskdz olanlarin da sadece % 23 iiniin polisitemik
oldugunu bildirmislerdir (80,81).

Polisitemik yenidoganlarin ¢ogunda semptom yoktur. Semptom varsa genellikle
hiperviskoziteye ve doku perflizyonunun iyi olmamasina veya hipoglisemi, hipokalsemi gibi
eslik eden metabolik sorunlara baghdir. Sik goriilen erken semptomlar; pletore, siyanoz, letarji,
hipotoni, emme giicliigii ve tremordur. Polisiteminin klinik etkileri ayrica serum bilirubin,
glukoz, kalsiyum, kan {ire nitrojeni ve kreatinin diizeyleri ve trombosit sayisi ile de belirlenir.
Asemptomatik, klinik olarak iyi gdriinen polisitemik yenidoganlarin tedavi edilip edilmemesi
tartismal1 iken, semptom veren veya hct > %70 olanlarin tedavi edilmesi gerekir. Tedavide
hipovolemiye yol agmadan eritrosit kitlesini azaltmak tizere serum fizyolojik veya % 5

albliminli serum fizyolojik ile parsiyel kan degisimi uygulanmaktadir (80,81).

2.2.8. Nekrotizan Enterokolit

Nekrotizan enterokolit (NEK), primer olarak prematiire bebekleri etkileyen agir bir
gastrointestinal patolojidir. Yenidogan bakimindaki ilerlemelere, ileri klinik ve bilimsel
arastirmalara ragmen halen etiyolojisi tam anlagilamamis mortalite ve morbiditesi yiiksek bir
hastaliktir.

Insidansi degisik merkezlerde farklilik gdstermekle birlikte %3- 28 arasindadir. Gebelik
yast ve dogum agirligi ile NEK insidansi arasinda ters oranti vardir (82,83). Prematiirelerde,
%90-95, term bebeklerde %5- 10 oraninda goriiliir. Ge¢ prematiirelerde insidansina ait bir
calisma heniiz yoktur (84).

Nekrotizan enterokolit gelisimindeki en 6nemli risk faktorli prematiiritedir. Altta yatan
patofizyolojik mekanizmalar tam aydinlatilamamakla birlikte prematiire bebeklerde barsak
motilitesi, kan akimi, sindirim yetenegi, barsagin bariyer fonksiyonundaki immatiirite; bakteri
kolonizasyonu ve inflamatuar yamittaki farklilifin hastaligin gelisimini kolaylastirdigi
distiniilmektedir (84).

Diger olasi risk faktorii enteral beslenmedir. Nekrotizan enterokolitli bebeklerin %
90’1indan fazlasi enteral olarak beslenmistir. Anne siitii ile beslenen bebekler, formula ile

beslenen bebeklerle karsilastirildiginda NEK riski 3- 10 kat daha azdir (85).
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Asfiksi, polisitemi, bakteriyel kolonizasyon diger risk faktorleridir. Term bebeklerde
NEK hemen her zaman asfiksi, konjenital kalp hastaligi, intrauterin biiylime geriligi, kan
degisimi, hiperviskozite, umblikal kateter varlig1 gibi risk faktoriiyle iliskilidir (84).

Batin distansiyonu, kusma, gastrik rezidii, batin hassasiyeti, letarji, apne, bradikardi,
batinda renk degisikligi, solunum sikintist klinik bulgularidir. Ilerleyen vakalarda barsak
perforasyonu, peritonit ve sok goriilebilir. Klinik bulgular erken donemde sepsisle karisabilir.
NEK evrelemesinde modifiye Bell Kriterleri kullanilir (86).

Tani kilinik olarak siiphelenilen olgularda radyolojik ve laboratuvar bulgular ile koyulur.
Ozel bir tanisal testi yoktur. Ayakta direk batin grafisinde ilk evrelerde ileus, barsak duvari ddemi
gibi 6zgiil olmayan bulgular goriiliir. ilerleyen evrelerde pndmotozis intestinalis, portal vende
hava, batinda serbest hava goriiniimii ortaya cikar. Ik evrelerden itibaren gaitada gizli kan
pozitifligi goriilebilir. Laboratuvarda I6kositoz, nétropeni, trombositopeni, koagulasyon
bozuklugu, metabolik asidoz olabilir.

Siv1 elektrolit dengesinin saglanmasi, destek tedavisi, beslenmeye ara verilmesi, gastrik
dekompresyon, antibiyotik tedavisi dnemlidir. Gerekli vakalarda perkiitan drenaj ve cerrahi
tedavi uygulanir. Hastalarin %20-40’1nda cerrahi gerekir (87).

Nekrotizan enterokolite bagli mortalite %10- 30 arasindadir. Hayatta kalan hastalarda
kisa barsak sendromu, barsak striktiirii, ndrogelisimsel bozukluklar, serebral fel¢ gelisebilir (84).

Prematiire dogumlarin 6nlenmesi, anne siitiiyle beslenme, minimal enteral beslenme
olarak adlandirilan diisiik voliimlerle ve yavas artirimlarla yapilan beslenme NEK sikliginin

azaltilmasinda 6nemlidir (84).

2.2.9. Yiiksek Riskli Gebelikler

Disiik riski, fetal 6liim, erken dogum, intrauterin biiyime geriligi, fetal veya neonatal
hastaliklar, konjenital malformasyonlar, mental retardasyon ve diger risklerin arttig1 gebelikler
yiiksek riskli gebelik olarak adlandirilir. Gebe kadinlarin %10-20 si yiiksek riskli olarak

tanimlanir (88).
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En diisiik neonatal mortalite oranlart; anne yasinin 20-30 yas arasi oldugu ve annenin
yeterli prenatal bakim aldig1 bebeklerde goriiliir. Adolesan gebelerde ve 40 yas iistli kadinlarda,
intrauterin biiyiime geriligi, fetal distres ve fetal dliim riski artmaktadir. Ilerlemis anne yast,
kromozomal ve kromozom dis1 malformasyonlarin olusma riskini arttirir.

Maternal hastaliklar, cogul gebelikler, enfeksiyonlar, bazi ilaglar ve sigara riski arttirir.
Kullanilan yardime1 tireme teknikleri; diisik dogum agirligi, major dogum defektleri ve gogul
gebelik riskini arttirir. Ayrica bu bebeklerde diisiik dogum agirligi, prematiirite ve ikiz olma;
serebral palsi riskini arttirmaktadir (88).

Erken dogum, yiliksek riskli gebeliklerde siktir. Erken membran riiptiirii, tiim
gebeliklerin % 1 inde, preterm dogumlarin ise % 30-40 inda goriiliir ve prematiiriteligin 6nde
gelen nedenlerinden biridir. Erken membran riiptiiriiniin dogumdan 24 saatten daha once
olmasi, fetal enfeksiyon ve prematiire dogum riskini arttirir. 37. haftadan 6nce baglayan EMR
de dogum eyleminin baglamasina kadar uzun bir siire geger ve bu durum beraberinde kordon
prolapsusu, oligohidramnios, abruptio plasenta, fetal malpozisyon riskini getirir; bu siire 7
giinden uzun siirerse pulmoner hipoplazi, uterusa bagli deformasyonlar ve ekstremite
kontraktiirleri gelisebilir. Uzayan ve zor olan dogumlarda mekanik ve hipoksik hasar riski artar
(88).

Polihidramnios ve oligohidramnios yiiksek riskli gebelik belirtisidir. 3. trimestrdan
sonra voliimiin 2000 ml den fazla olmasi polihidramnios, 500 ml den az olmasi oligohidramnios
gostergesidir. Gebeliklerin % 1- 3 linde polihidramnios, % 1-5 inde oligohidramnios goriiliir.

Sezaryenle dogan bebeklerde olusan problemler, genellikle operasyonu gerektiren
nedene veya uzun sliren maternal anesteziye baglidir. Streste olmayan, yasayan immatiir fetusta
Ozellikle makat prezentasyonu s6z konusu ise sezaryenle dogum, vajinal dogumun olusturacagi

stres ve uterus kasilmalarinin anoksik etkilerinden daha az risk tasir (88).

Yiiksek riskli gebelik olusturan durumlar:

e Ekonomik
= Yoksulluk
= Jssizlik

=  Prenatal bakim alamama
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Kiiltiirel — Davranigsal

Diisiik egitim diizeyi

Saglik kurumuna bagvuramama

Prenatal bakim yetersizligi

Sigara, alkol, ila¢ kullanimu, ilag bagimlilig

Anne yasinin 20 yasindan kii¢iik veya 35 yasindan biiylik olmasi
Evlenmemis olma

Gebelikler arasi siirenin kisaligi

Stres

Biyolojik — Genetik

Onceki diisiik dogum agirlikl1 veya preterm bebek
Boya gore zayif olma

Gebelikte az kilo alma

Kisa boy

Yetersiz beslenme

Akraba evliligi

Genetik hastaliklar

Annenin dogum agirliginin diisiik olmasi

Reprodiiktif

Onceki sezaryenle dogum

Onceki infertilite

Yardimei lireme teknikleri ile dollenme

Uzamis gestasyon

Uzamis dogum

Onceki dogumlardan serebral palsi, mental retardasyon, dogum travmas,
konjenital anomalisi olan bebek varligi

Anormal durus (makat)

Cogul gebelik

Erken membran riiptiirii

Enfeksiyonlar (sistematik, amniyotik, ekstraamniyotik, servikal)
Preeklampsi, eklampsi

Uterus kanamasi (abruptio plasenta, plasenta previa)
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Parite (0 veya 5 ten fazla)
Uterus veya serviks anomalileri
Fetal hastaliklar

Anormal fetal biiylime
Idiyopatik erken dogum
Iyatrojenik erken dogum

Tibbi

Diabetes mellitus
Hipertansiyon

Konjenital kalp hastaliklar
Otoimmiin hastaliklar

Orak hiicreli anemi

TORCH enfeksiyonlari
Tekrarlayan cerrahi iglemler
Cinsel yolla bulasan hastaliklar

Annenin hiperkoagiilasyon durumu
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda, ge¢ prematiire bebeklerle term bebeklerdeki obstetrik risk faktorleri ve

mortalite ve morbidite arastirilarak karsilastirildi. Calismaya Mayis 2009 ile Mayis 2010
o7 eI
tarihleri arasinda Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma Hastanesinde 34 - 36 gebelik haftalari

o7 67
arasinda dogmus ge¢ prematiireler ile ayni tarihler arasinda 37 -41 gebelik haftalar1 arasinda
dogmus term yenidoganlar alindi. Calisma grubuna 250 ge¢ prematiire ve kontrol grubuna
rastlantisal olarak secilen 250 term bebek dahil edildi. Calismada ge¢ prematiire ve term

yenidogan izlem formu kullanildu.

3.1 GEC PREMATURE VE TERM BEBEKLERDE OBSTETRIK RISK
FAKTORLERI VE MORBIDITE - MORTALITE ACISINDAN
FARKLILIKLAR

ADI-SOYADI:
PROTOKOL NO:

TEL NO:

oo cire. Y.LISNAS/
OGRENIM DURUMU: ILKOGRETIM: O tse:o gV YERSITES pokToRA:

&)

ANNE MESLEGI: EV HANIMI: O isc:dJ  MEMUR:J  SERBEST: OJ
OBSTETRIK OZGECMIS
YAS:
PARITE: GRAVIDA: ABORTUS: KURETAJ: YASAYAN:

PREMATU RE KARDES
DOGUM OYKUSU:

ANOMALILI BEBEK DOGUM
OYKUSU:

OLU DOGUM OYKUSU:
AKRABA EVLILIGI:

KAN GRUBU
UYGUNSUZLUGU: ANNE BEBEK

YETERSIZ ANTENATAL
IZLEM:
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INFERTILITE TEDAVISI:

GEBELIKTE ILAG
KULLANIMI:

GEBELIKTE SIGARA
KULLANIMI:

ALERJI:

HIPERTANSIYON:

KALP HASTALIGI:
BULASICI HASTALIK:

DM:

GDM:
PREEKLAMPSI,EKLAMPSI:

GENITOURINER
ENFEKSION:

COGUL GEBELIK:

EMR:

HIDRAMNIOS:

DOGUM ONCESI STEROID:
IVF:

GESTASYON YASI: SAT'A GORE:
DOGUM TARIHI:
DOGUM SEKLI:

DOGUM KiLOSU:

APGAR:

CINSIYETI:

YENIDOGAN YOGUN
BAKIM UNITESINE YATIS
NEDENI:

SOLUNUM PROBLEM:i: TTN:

MAS:
SEPSIS:
NEC:
SARILIK:

OLIGOHIDRAMNIOS:

uUsG
GORE:

APNE:

DIGER:
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PNOMONI: RDS:
ENTUBASYON: SURFAKTAN:



HIPOTERMI:
HIPOGLISEMI:
BESLENME PROBLEMI:
BESLENME SEKLI:

HASTANEDE KALIS
SURESI:

SONUC (TABURCU/EX):

3.2. ISTATIKSEL ANALIZ

Elde edilen veriler SPSS 15.0 bilgisayar paket programina aktarilarak istatistiksel analizler
yapildi. Siireklilik gésteren veriler ortalama + standart sapma, frekans verileri ise yiizde ile ifade
edildi. Olgiim ile elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
aragtirildiktan  sonra Mann-Whitney-U testi ile degerlendirildi. Frekans verilerinin
karsilagtirilmasinda ve bagimli degiskenler igin risk faktorlerinin belirlenmesinde ki- kare testi
kullanildi. Risk acisindan anlamli olanlara lojistik regresyon analizi uygulandi. Anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma grubunun ortalama anne yas1 28,24 + 6,56 yil, kontrol grubunun ortalama anne
yas1 27,5 + 5,8 yil istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmedi (p=0,180). Calisma grubunun
ortalama dogum agirligi 2111,9 + 503,6 gram, kontrol grubunun ortalama dogum agirhig
3078,8 + 586,5 idi. Calisma grubunun ortalama dogum haftasi1 34,64 + 0,82 , kontrol grubunun
ortalama dogum haftas1 38,88 + 1,24 idi.

Geg prematiire ve term bebeklerin demografik 6zellikleri ve karsilastirilmasi Tablo
2.’de gortilmektedir.

Tablo 2. Ge¢ prematiire ve term bebeklerin demografik ozellikleri

Ge¢ Premature

Grubu Term Grubu
Dogum Agirhig (gram) 2111,9 + 503,6 3078,8 + 586,5
Dogum Haftasi 34,64 + 0,82 38,88+ 1,24
Kiz 116 46,4% 125 50,0% ¥ 0,649
Cinsiyeti
Erkek 134 53,6% 125 50,0% p=0,421
NSD 65 26,0% 117 46,8% x> 23,3
Dogum Sekli
C-S 185 74,0% 133 53,2% p=0,0001
<18 Yas 1 0,4% 4 1,6%
Anne Yasi 18-35 Yas 216 86,4% 213 85,2% x> 1,82
35 Yas 33 13,2% 33 13,2% p=0,402
AGA 199 79,6% 191 76,4%
Dogum Kilosu SGA 39 15,6% 36 14,4% x2: 3,74
LGA 12 4,8% 23 9,2% p=0,154
Yok 201 80,4% 238 95,2% %% 25,5
Cogul Gebelik
Var 49 19,6% 12 4,8% p=0,0001
Yok 230 92,0% 243 97,2% X% 6,6
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Prematiire Kardes Var

Dogum OyKkiisii 20 8,0% 7 2,8% p=0,01

Yok 206 82,4% 205 82,0% x%: 0,014
Akraba Evliligi

Var 44 17,6% 45 18,0% p=0,907

Yok 79 31,6% 131 52,4% X2 22,2
Antenatal Sorun

Var 171 68,4% 119 47,6% p=0,0001

Yok 221 88,4% 230 92,0% x> 1,8
Sigara

Var 29 11,6% 20 8,0% p=0,176
Dogum Oncesi Yok 219 87,6% 250 100,0% x> 33
Steroid Var 31 12,4% 0 0,0% p=0,0001

AGA: Appropriate for gestational age (Gebelik haftasina gére uygun dogum agriligr), LGA: Large for gestational
age (Gebelik haftasina gore yiiksek dogum agirlikli), SGA: Small for gestational age (Gebelik haftasina gore diisiik
dogum agirhig1), C-S:Sezaryen , NSD: Normal spontal dogum

Ge¢ prematiire ve term bebeklerin cinsiyet dagilimlart arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,421). Sezaryen varlig1 ge¢ prematiire grupta 185 (%74), term
gruptan 133 (%53,2) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001). Anne
yas1 dagilimlari agisindan geg¢ prematiire ve term bebekler arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik gézlenmedi (p=0,402). Cogul gebelik ge¢ prematiire grupta 49 (%19.6), term gruptan
12 (%4.8), istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001) Prematiire kardes
dogum Oykiisii varligl geg prematiire grupta 20 (%8), term gruptan 7 (%2,8) istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,01). Akraba evliligi varligi dagilimlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmedi (p=0,907). Antenatal Sorun varligi geg
prematiire grupta 171 (%68,4), term gruptan 119 (%47,6) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (p=0,0001). Annelerin sigara igme varligi acisindan ge¢ prematiire ve term
bebekler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,176). Dogum Oncesi
steroid kullanim varlig1 ge¢ prematiire grupta 31 (%12,4), term gruptan 0 (%0) istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001). (Tablo 2).
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Geg prematiire bebeklerin gebelik haftalarina gére dagilimi Sekil 4.1°de goriilmektedir.

Gebelik Haftasi

60%

50%

40%

80%

20%

10%

0%
34.Hafta 35.Hafta 36.Hafta

Sekil 4.1. Geg prematiirelerin gebelik haftasina goére dagilimi

Bebeklerin  dogum agirliklarimin - gebelik  yasina gore dagilimi  Sekil 4.2°de

goriilmektedir.

O Ge¢ Premature Grubu B Term Grubu

80% 1
70% A
60% 1
50% 1

% 40%
30% 1
20%
10% -
0% -

AGA SGA LGA

Sekil 4.2. Gebelik haftalarina gére dogum agirliklariin dagilimi
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Tablo 3. Geg¢ prematiire bebeklerde erken dogum nedenleri

Ge¢ Premature

Grubu
Hipertansif Hastalik (eklampsi, preeklampsi, HT, HELLP) 81 32,4%
Cogul Gebelik 49 19,6%
EMR 38 15,2%
IVF 20 8,0%
Oligohidramnios, anhidramnios, polihidramnios 18 7,2%
Plasental nedenler (plesenta previa, plesenta dekolmani) 8 3,2%
GDM (Diabet) 26 10,4%

HT: Hipertansiyon, HELLP: Hipertansiyon, karaciger enzim yiiksekligi, diigiik trombosit sayisi, EMR: Erken
membran riiptiiri, IVF: In vitro fertilizasyon

Geg¢ prematiire bebeklerde erken dogum nedenleri hipertansif hastalik (eklampsi,
preeklampsi, HT, HELLP) 81 hasta (32.4%), ¢ogul gebelik 49 hasta (19,6%), EMR 38 hasta
(15,2%), IVF 20 hasta (8,0%), oligohidramnios, anhidramnios, polihidramnios 18 hasta (7,2%),
plasental nedenler ( plasenta previa, plasenta dekolmani) 8 hasta (3,2%), GDM (diabet) 26 hasta
(10,4%) seklinde siralanmaktadir (Tablo 3).
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Tablo 4. Geg prematiire ve term bebeklerde erken dogum nedenleri karsilastirmasi

Ge¢ Premature

Term Grubu
Grubu

Yok 169 67,6% 213 85,2% x% 21,4
Hipertansif Hastahk

Var 81 32,4% 37 14,8% p=0,0001

Yok 201 80,4% 238 95,2% x%:25,5
Cogul Gebelik

Var 49 19,6% 12 4,8% p=0,0001

Yok 212 84,8% 236 94,4% x2:12,3
EMR

Var 38 15,2% 14 5,6% p=0,0001

Yok 230 92,0% 246 98,4% x2:11,2
IVF

Var 20 8,0% 4 1,6% p=0,001
Oligohidramnios, Yok 232 92,8% 245 98,0% x*7,7
anhidramnios,
polihidramnios Var 18 7.2% 5 2,0% p=0,006

Yok 242 96,8% 247 98,8% x2:2,32
Plasental nedenler

Var 8 3,2% 3 1,2% p=0,127

Yok 224 89,6% 236 94,4% %%:3,91
GDM (Diabet)

Var 26 10,4% 14 5,6% p=0,048

EMR: Erken membran riiptiirii, IVF: In vitro fertilizasyon

Hipertansif hastalik varlig1 ge¢ prematiire grupta 81 (%32,4), term gruptan 37 (%14,8)
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001). Cogul gebelik varligi geg
prematiire grupta 49 (%19,6), term gruptan 12 (%4,8) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (p=0,0001). EMR varlig1 ge¢ prematiire grupta 38 (%15,2), term gruptan 14
(%5,6) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001). IVF varhigi geg
prematiire grupta 20 (%8) , term gruptan 4 (%1,6) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulundu (p=0,001). Oligohidramnios, anhidramnios, polihidramnios varlig1 ge¢ prematiire
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grupta 18 (%7,2), term gruptan 5 (%2) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p=0,006).

Ge¢ prematiire ve term bebeklerin plasental nedenlere goére dagilimlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,127). GDM varlig1 ge¢ prematiire grupta
26 (%10,4), term gruptan 14 (%5,6) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p=0,048) (Tablo 4).

Tablo 5. Geg prematiire ve term bebeklerde yasanan neonatal sorunlarin karsilastirlmasi

Term
Ge¢ Premature
Grubu Grubu OR (%095 GA) P
Solunum Sorunu 63 25,2% 18 7,2% 4,26 (2,24-8,11) 0,0001
Beslenme Problemi 213 85,2% 118  47,2% 2,96 (1,65-5,31) 0,0001
Hipoglisemi 45 18,0% 26 10,4% 1,12 (0,55-2,25) 0,015
Apne 0 0,0% 1 0,4% - 0,317
Hipotermi 7 2,8% 0 0,0% - 0,008
NEK 4 1,6% 0 0,0% - 0,045
Sarihk 147 58,8% 125 50,0% 2,24 (1,3-3,87) 0,048
Klinik Sepsis 73 29,2% 63 25,2% 0,87 (0,49-1,54) 0,315
TPB kullamlmasi 145 58,0% 13 5,2% 15,11 (7,66-29,8) 0,0001

NEK: Nekrotizan enterokolit, TPB: Total parenteral beslenme

Geg prematiire bebeklerde solunum problemi sikligi %25,2 (63 hasta), beslenme
problemi siklig1 %85,2 (213 hasta), hipoglisemi siklig1 %18 (45 hasta), hipotermi siklig1 %2,8
(7 hasta), NEK siklig1 %1,6 (4 hasta), sarilik sikligi %58,8 (147 hasta), TPB kullanilmasi sikligi
%58 (145 hasta) idi. Term bebekler ile karsilastirildiginda ge¢ prematiire bebeklerde solunum
problemi (OR: 4,26), beslenme problemi sikligi (OR: 2,96), hipoglisemi sikligi (OR: 1,12),
sarilik sikligi (OR: 2,24), TPB kullanilmasi sikligi1 (OR: 15,11), hipotermi ve NEK siklig1
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p degerleri sirasiyla 0,0001, 0,0001,
0,015, 0,048, 0,0001, 0,008, 0,045). Geg prematiire grubunda 6 (%2,4) hastada kiiltiir pozitif,
73 (%29,2) hastada klinik sepsis goriildii (Tablo 5).
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34, 35 ve 36. gebelik haftalari arasinda sepsis varligi siklig agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik g6zlendi (p=0,004) (Sekil 4.3).

Sepsis

40% - 36,5% 37,8%

35% 1
30% 1
25% 1

% 20% -
15% 1
10% 1
5% 1

0% -

Hafta

Sekil 4.3. Gebelik haftalarina gore sepsis degerlendirmesinin sikligt

Beslenme problemi ve sarilik sikligi agisindan ge¢ prematiirelerde 34, 35 ve 36. gebelik
haftalarinda kendi aralarinda fark saptanmazken (p>0,05), term bebeklerde anlamli derecede
yiiksek siklikta beslenme problemi ve sarilik izlendi. Gebelik haftasina gore beslenme problemi

ve sarilik siklig1 sirastyla Sekil 4.4 ve Sekil 4.5°te gortilmektedir.
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Beslenme Problemi

93,2%

100%
90% -
80% -
70%
60%

% 50% 1
40%
30% -
20%
10% 1

0%

Hafta

Sekil 4.4. Gebelik haftalarina gore beslenme problemi siklig1

Sarihik
68,1%

Hafta

Sekil 4.5. Gebelik haftalarina gore sarilik siklig

40



Tablo 6. Geg prematiire ve term bebeklerde hastanede kalis siiresi

Gec¢ Premature

Grubu
Hastanede Kalis Siiresi 9,45+5,78 6,65+4,38 t: 6,06 p=0,0001

Term Grubu

Calisma grubunun hastanede kalis siiresi 9,45 + 5,78, kontrol grubunun ortalama
hastanede kalig siiresinden 6,65 + 4,38 istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p=0,0001) (Tablo 6).

Tablo 7. Geg prematiire ve term bebeklerde solunum sikintisi nedenleri

Ge¢ Premature

Solunum Sikintisi Term Grubu
Grubu

Yok 249 99,6% 247 98,8% x2:1
MAS

Var 1 0,4% 3 1,2% p=0,315

Yok 242 96,8%
RDS

Var 8 3,2%

Yok 234 93,6% 246 98,4% x%:7,5
Pnomoni

Var 16 6,4% 4 1,6% p=0,006

Yok 197 78,8% 237 94,8% x%:27,9
YDGT

Var 53 21,2% 13 5,2% p=0,0001
PX Yok 248 99,2% 250 100,0% %22
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Var 2 0,8% 0 0,0% p=0,156

Yok 250 100,0% 249 99,6% 1
Apne

Var 0 0,0% 1 0,4% p=0,317

MAS: Mekonyum aspirasyon sendromu, RDS: Respiratuvar distres sendromu, YDGT:yenidoganin gegici

tasipnesi , PX: pndmotorax

Solunum sikintisina yol agan tanilar incelendiginde hem gec¢ prematiire hem de term
bebeklerde en sik goriilen solunum problemi YDGT idi (ge¢ prematiirelerde %21,2 term
bebeklerde %5,2 goriildii). Geg prematiire bebeklerde solunum sikintisinin 2. sikliktaki nedeni
Pnémoni %6,4 iken, term bebeklerde bu oran %1,6 istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu (p=0,006). Ge¢ prematiire bebeklerde solunum sikintisinin 3. sikliktaki nedeni RDS
%3,2 idi term bebeklerde RDS hig gozlenmedi. Geg prematiire bebeklerde solunum sikintisinin
4. sikliktaki nedeni PX %0,8 idi term bebeklerde PX hig¢ gdzlenmedi (Tablo 7).

O Geg Premature Grubu

Solunum Sikintisi B Term Grubu

25%

20%

15% -
%

10%

5%

0% -

TTN Pnémoni RDS PX MAS Apne

Sekil 4.6. Ge¢ prematiire ve term bebeklerde solunum sikintist nedenleri

Solunum sikintist agisindan gec prematiirelerde 34, 35 ve 36. gebelik haftalarinin kendi
aralarindaki ikili karsilagtirmalarda anlamli fark yokken, ge¢ prematiirelerde solunum sikintist
varlig1 term grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001) (Sekil
4.7).
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Solunum Sikintisi
33,3%

35% - 31,4%

30% -

25% A

20% -+

15% -

10%

5% -

0% -

Sekil 4.7. Gebelik haftalarina gore solunum sikintist sikligi

Biitiin bebekler ele alindiginda antenatal problem varligi, C-S ile dogum, cinsiyet, LGA
olma, gec prematiirelik, solunum problemi agisindan risk faktorleri olarak bulundu. Bu risk
faktorleri arasinda yapilan lojistik regresyon analizinde C-S ile dogum, ge¢ prematiirelik asil
risk faktorleri olarak saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. Solunum problemi igin risk faktorleri

Solunum Solunum
Problemi (-) n:414 Problemi (+) n:86
Antenatal Sorun n (%) 233 56,3% 57 66,3% 0,087
Dogum Sekli C-S 253 61,1% 65 75,6% 0,011
Cinsiyet (Kiz/Erkek) 205/209  49,5%/50,5% 36/50  41,9%/58,1 0,196
LGA olma n (%) 29 7,0% 6 7,0% 0,817
Cogul Gebelik n (%) 52 12,6% 9 10,5% 0,589
Antenatal Kortikosteroid 23 5,6% 8 9,3% 0,190
Gec prematiire olma n(%) 229 55,3% 21 24,4% 0,0001

C-S: Sezaryen , LGA: Large for gestational age (Gebelik haftasina gore yiliksek dogum agirliklr)
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Tablo 9. Geg¢ prematiire ve term bebeklerde entiibasyon, nasal CPAP ve hood uygulama

sikliginin karsilastirilmasi

Ge¢ Premature

Grubu Term Grubu

Yok 228 91,2% 249 99,6% x2: 20
Entiibasyon

Var 22 8,8% 1 0,4% p=0,0001

Yok 203 81,2% 245 98,4% ¥ 40,1
Ncpap

Var 47 18,8% 4 1,6% p=0,0001

Yok 176 70,4% 229 91,6% x2: 36,5
HOOD

Var 74 29,6% 21 8,4% p=0,0001

CPAP: Continious positive airway pressure (Devamli pozitif havayolu basinci)

Geg¢ prematiire grupta entiibasyon uygulamasi 22 (%8,8), term gruptan 1 (%0,4)

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001). Geg prematiire grupta NCPAP

uygulamasi 47 (%18,8), term gruptan 4 (%1,6) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulundu (p=0,0001). Ge¢ prematiire grupta HOOD uygulamas1 74 (%29,6), term gruptan 21
(%8,4) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001) (Tablo 9).

Tablo 10. Mortalite igin risk faktorleri

Taburcu n:495 Ex n:5

Solunum Yok 416 84,0% 60% x2:2
Sorunu Var 79 16,0% 40% p=0,147
Klinik sepsis Yok 364 73,5% 0,0% x%:13,5

Var 131 26,5% 100,0% p=0,0001
Kaltar Yok 475 96,0% 100,0% x*:0,2
Pozitif Var 20 4,0% 0,0% p=0,646

Yok 491 99,2% 100,0% x%:0,4
NEK

Var 4 0,8% 0,0% p=0,840
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Taburcu ve Ex bebeklerin solunum sorunu dagilimlart arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliik g6zlenmedi (p=0,147) Ex bebeklerde klinik sepsis 5 (%100), taburcu
bebeklerden 131 (%26,5) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001).
Taburcu ve Ex bebeklerin kiiltiir pozitif dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmedi (p=0,646). Taburcu ve Ex bebeklerin NEK varligi1 dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gbzlenmedi (p=0,840) (Tablo 10).

5. TARTISMA

Son 20 yilda prematiire dogum oranlar1 belirgin olarak artmistir. Bu artisin biiyiik kismi
ge¢ prematiire dogumlardir. 2003 yilinda Amerika’da tiim prematiire dogumlarin %71’ini geg
prematiireler olusturmustur (89). Geg prematiire bebekler matiir gériintimleri ve goreceli olarak
bliyiik agirliklart nedeniyle cogunlukla term bebekler gibi degerlendirilir. 34. gebelik haftasindan
itibaren prematiiriteyle iliskili problemlerin ¢ok nadir oldugu diisiincesi ve tibbi kararlarin
alinmasi1 agamasinda 34. gebelik haftasininin doniim noktas1 olarak kullanilmasi da bu goriisii
desteklemistir. Ancak son birkag yildaki ¢aligmalar ge¢ prematiire bebeklerin neonatal morbidite
ve mortalite agisindan risk tasidigini gostermistir (12).

Caligmamizda solunum problemi siklig1 ge¢ prematiirelerde % 25,2 termlerde %7,2
olarak bulundu. Buna gére solunum problemi, ge¢ prematiirelerde termlere gore 4,26 kat daha
sik goriilmekte ve hemen hemen her dort ge¢ prematiire bebekten birini etkilemekte idi. Wang
ve arkadagslarinin 90 gec prematiire ve 95 term bebekte yaptigr ¢alismada ge¢ prematiirelerde
solunum sikintist termlere gore 9 kat daha fazla idi (%28,9 ve %4,2) (12). Escobar ve
arkadaglarinin ¢alismasinda solunum sikintis1 ge¢ prematiire ve termlerde sirasiyla %10,7 ve

%2,7; Rubaltelli ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise sirastyla %9,6 ve %0,6 oraninda gelismistir
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(14,90). Calismamizda Wang ve arkadaslarinin ¢alismasina benzer sekilde ge¢ prematiirelerde
solunum sikintist siklig1 diger calismalardan daha yiiksek oranda goriildii.

Escobar ve arkadaslar1 solunum sikintis1 gelisiminde rol oynayan risk faktorleri olarak;
erkek cinsiyet, sezaryenle dogum, antenatal problem, SGA olma ve gebelik haftasinin
disiikliglinii géstermislerdir (14). Calismamizda da solunum sikintisi agisindan risk faktorleri
bu c¢alismaya benzer sekilde sezaryenle dogum ve ge¢ prematiirelik olarak bulundu. 38. gebelik
haftasindan 6nce, gebelik haftasinda her bir haftalik diistisle birlikte solunum problemi goriilme
riski artar. (14).

Clark’in caligmasinda tim grupta en sik solunum problemi nedeni RDS iken;
calismamizda hem ge¢ prematiire hem de term bebeklerde en sik solunum problemi nedeni
YDGT idi. Calismamizda endotrakeal entiibasyon, nazal CPAP ve hood ile oksijen uygulama
siklig1 gec prematiirelerde termlerden anlaml 6lgiide yiiksek idi. Respiratuvar distres sendromu
gibi agir solunum sikintisiyla giden patolojilerin ge¢ prematiirelerde sik goriilmesi bu farki
aciklamaktadir.

Geg prematiirelerde solunum sikintist sik goriilmesine ragmen bunun nedeni agik
degildir. Fetal alveolar sivi rezorpsiyonundaki yetersizlik, akciger gelisiminin heniiz
tamamlanmamis olmasi nedenlerin bir kismidir. Ge¢ prematiire bebekler akciger gelisimleri
sakkiiler - alveolar donem arasindayken diinyaya gelirler. Fizyolojik gelisimde alveol sayist 32.
haftadan sonra belirgin olarak artar. Akcigerdeki bu fizyolojik yetersizlikler de solunum
sikintisinda rol oynayabilir (31).

Arnon ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ortalama hastanede yatis siiresi 34 haftalik
bebeklerde 16 & 2,7; 35 haftalik bebeklerde 15 + 3,1 ve 36 haftalik bebeklerde 4 + 0,3 giin olarak
bulunmustur (91). Mclntire ve Leveno’nun inceledikleri 21771 ge¢ prematiire bebekte ortalama
hastanede yatis siiresi 34 haftalik doganlarda 6,6 + 6; 35 haftalik doganlarda 5 £+ 5; 36 haftalik
doganlarda 4,3 + 5 ve termlerde 3,6 + 2 giin olarak belirlenmistir (92). Calismamizda da bu
calismaya benzer sekilde ortalama hastanede yatis siiresi ge¢ prematiirelerde 9,45 + 5,78 ve
termlerde 6,65 + 4,38 giin olarak hesaplandi.

Calismamizda geg¢ prematiirelerin %85,2’inde, term bebeklerin ise %47,2’inde beslenme
problemi izlendi. Ge¢ prematiirelerin %58,0’sine TPB verilirken term bebeklerin sadece
%5,2’inde TPB kullanildi. Wang ve arkadaslar1 gec¢ prematiirelerin %32,2’sinde, termlerin
%7,4’iinde beslenme giicliigii saptamislardir. Taburculukta gecikmenin en 6nemli nedeni olarak

beslenme problemlerini gostermislerdir. Buna goére beslenme problemi olan ge¢ prematiirelerde
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beslenme problemi olan term bebeklere gore 7 kat daha sik taburculukta gecikme izlenmistir
(12).

Beslenme giigliigli kendini yetersiz ve zayif emme, gastrik rezidii, batin distansiyonu
seklinde gostermektedir. Geg prematiirelerin kas tonusunun yetersizligi, cabuk yorulmalari, daha
uykulu olmalart emme-yutma koordinasyonunun yetersizligine yol agmakta ve yetersiz
beslenmeyle sonuglanmaktadir. Gastrik motilite ve gastrik salgilar da heniiz yeterli seviyede
degildir. Biitiin bunlar beslenme problemlerinin daha sik goriilmesini agiklar. Bu bebekler
boyutlar1 nedeniyle termler gibi degerlendirilip beslenme egitimleri yeteri kadar verilmediginde
beslenme glicliigii evde de devam etmekte; beslenememe ve buna bagl sarilik, dehidratasyon
gibi nedenlerle hastaneye yeniden basvurulari artmaktadir.

Geg prematiirelerde daha sik olan solunum sikintisi, mekanik ventilasyon uygulamasi,
NEK ve sepsis de beslenme gii¢liigiine katkida bulunur.

Bu bebeklerin bircogunda RDS, NEK, sepsis gibi kritik hastaliklarin sik goriilmesi anne-
bebek baginin kurulmasini ve dolayisiyla besleyici emmenin gelisimini geciktirmektedir.

Wang ve arkadaslarinin ¢alismasinda ge¢ prematiirelerde termlere oranla 1,95 kat daha
sik sarilik gelismistir (%54,4 ve %37,97) (12). Calismamizda sarilik siklig1 ge¢ prematiirelerde
termlerden 2,24 kat fazla idi. Literatiirde bu konuda smirli sayida ¢alisma olmakla birlikte
mevcut ¢alismalar termlerle karsilastirildiginda ge¢ prematiire bebeklerin sarilik nedeniyle daha
sik olarak hastaneye yeniden bagvuru ve yatis yaptiklarini gostermektedir (57,58,93).

Nekrotizan enterokolit insidans1 gebelik yasit ve dogum agirligiyla ters orantilidir (82,
83). Calismamizda ge¢ prematiire bebeklerin %1,6’sinda NEK izlenirken term bebeklerin
hi¢gbirinde NEK izlenmedi. Literatiirde bu konuda yeterli ¢calisma olmamakla birlikte Mclntire
ve Leveno 34 haftalik bebeklerde %0,09, 35 haftalik bebeklerde %0,02 ve term bebeklerde
%0,001 siklikta NEK izlemislerdir (92). Nekrotizan enterokolit mortalitesi yiiksek bir hastaliktir.
Calismamizda mortalite agisindan anlaml risk faktorii olarak bulunmamustir.

Calismamizda gec prematiirelerde %2,8 oraninda hipotermi izlenirken, term bebeklerin
higbirinde hipotermi goriilmedi. Wang ve arkadaslari hipotermi sikligin1 ge¢ prematiirelerde
%10, termlerde %0 olarak bulmuslardir (12). Hipotermi neonatal sepsisin ilk bulgusu olabilecegi
gibi sadece prematiiriteye baglh da gelisebileceginden gereksiz sepsis degerlendirmelerine ve
antibiyotik tedavilerine yol agabilir.

Wang ve arkadaslar1 ge¢ prematiirelerde termlere gore 3,3 kat daha sik hipoglisemi
izlemiglerdir (ge¢ prematiire ve termlerdeki siklik sirasiyla; %15,6 ve %5,3 (12). Calismamizda

ge¢ prematiirelerde termlerden 1,12 kat daha sik hipoglisemi izlendi (ge¢ prematiire ve
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termlerdeki siklik sirasiyla; %18,0 ve %10,4). Hipoglisemi dogumdan sonra maternal glukoz
kaynag1 kesilip a¢ kalan tiim bebeklerde goriilebilir. Dogumdan sonra hepatik glukoneogenez,
glikojenoliz ve ketogenezdeki artigla hipoglisemi 6nlenmis olur. Prematiire bebeklerde hepatik
glukoneogenez, glikojenoliz, ketogenez ve lipolizin yetersiz olusu hipoglisemi riskini artirir.
Gebelik ve dogum sirasindaki komplikasyonlar ve bebeklerdeki hastaliklar nedeniyle de oral
beslenmenin ge¢ ve yetersiz olusu hipoglisemi riskini daha da artirmaktadir. Geg
prematiirelerdeki karbonhidrat metabolizmasi tam anlagilamamakla birlikte hipogliseminin
termlere gore sik goriilmesi bu bebeklerde de glukoz regiilasyonunun heniiz yeterli olgunluga
erismedigini diigiindiirmektedir.

Literattirdeki ¢calismalar apne sikliginin ge¢ prematiirelerde %4-12 arasinda degistigini,
termlerde ise %1’in altinda oldugunu gostermektedir (12,91,94). Wang ve arkadaslarinin
calismasinda arada istatistiksel olarak anlamli fark olmamakla birlikte apne siklig1 geg
prematiirelerde (%4,4) termlerden (%0) yiiksek bulunmustur (12). Calismamizda da istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamada.

Sinha ve arkadaslariin 13224 bebek iizerinde yaptig1 calismada gebelik haftasinin
36’nin altinda olmasinin enfeksiyon riskini 3,7 kat artirdigi goriilmistiir (78). Literatiirde geg
prematiirelerde sepsis (klinik ve kiiltiir pozitif) sikligiyla ilgili ayrintili bir ¢aligmaya rastlanmad.
Wang ve arkadaslar1 ge¢ prematiire bebeklerde termlerden yaklasik 4 kat daha sik sepsis
degerlendirmesi yapildigin1 saptamislardir (ge¢ prematiire ve termlerde sirasiyla %36,7 ve
%12,6; OR: 3,97). Sepsis degerlendirmesi yapilan hastalarin yaklasik %30’una antibiyotik
tedavisi verilmis ve hicbirinde kan kiiltiiriinde lireme saptanmamustir (12). Calismamizda geg
prematiirelerde termlerden 0,87 kat daha sik sepsis degerlendirmesi (ge¢ prematiire ve termlerde
sirastyla %29,2 ve 9%25,2) yapildi. Sepsis degerlendirmesi yapilan ge¢ prematiirelerin
%29,2’sinde klinik sepsis %2,4’iinde kan kiiltiirii (+) sepsis saptand1 ve her iki hasta grubuna da
antibiyotik tedavisi verildi.

Literatiirde ge¢ prematiirelerde hem yenidogan hem de bebek mortalitesinin termlerden
anlamli olarak yiiksek oldugu bildirilmistir. Mclntire ve Leveno’nun 133.022 tekil,
malformasyonu olmayan ge¢ prematiire ve term bebekte yaptigi caligmada neonatal mortalite 34.
haftada 1000 canli dogumda 1,1, 35. haftada 1,5, 36. haftada 0,5, 39. haftada 0,2 olarak
saptanmistir (92). Young ve arkadaslar1 34. haftada 1000 canli dogumda 8,2, 35. haftada 5,1, 36.
haftada 3,8, 39. haftada 0,59 oraninda mortalite tespit etmistir (95). Bu ¢alismada mortalitenin

en 0nde gelen nedeni konjenital malformasyonlar, ikinci sikliktaki neden immatiirite olmustur.
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Calismamizda ge¢ prematiirelerde neonatal mortalite %1,6 (4 hasta) iken term bebeklerde
mortalite %0,4 (1 hasta) idi.

Prematiirite perinatal ve neonatal, morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen nedenlerinden
biridir. Cogunlukla yapilan uygulama 34 haftanin altindaki gebeliklerde; erken eylem varliginda
tokolizle dogumun geciktirilmesi, EMR varliginda ise antibiyotik tedavileriyle hem dogumun
hem de asendan enfeksiyonlarin 6nlenmesi ve antenatal kortikosteroid uygulamasiyla akciger
olgunlagsmasinin saglanmasi seklindedir. Ancak 34 hafta ve tizerindeki gebeliklerde erken eylem
ve EMR’nin ne sekilde ele alinacagi halen bir netlik kazanmamistir. Amerikan Obstetrik ve
Jinekoloji Birligi 34 ve 37. gebelik haftalar1 arasindaki erken eylemlerde tokoliz kararinin her
hasta bazinda diisiiniilerek alinmasini 6nermektedir (96). 34. gebelik haftasindan itibaren akciger
olgunlagsmasinin yeterli seviyede oldugu ve RDS’nin nadir goriilecegi diislincesiyle bu tarihten
itibaren erken eylem varliginda tokolitik tedavi vermeyip dogumun gerceklesmesine izin
vermek, EMR varliginda ise dogum eylemi baslamamis bile olsa asendan enfeksiyon riski
nedeniyle indiiksiyonla dogumu gergeklestirmek tercih edilen tedavi sekli olmustur.

Solunum sikintisi, 6zellikle RDS ge¢ prematiirelerde dnemli bir morbidite nedeni
oldugundan, ge¢ prematiirelerin dogumlarinin zamanlamasi daha biiylik 6nem kazanmaktadir.
Bu durumda iki olasilik goriinmektedir: 1.Fetal akciger olgunlugu EMR varliginda vajinal sivi
orneginde fosfotidilgliserol bakilarak; zarlarin saglam olmas1 durumunda ise amniyosentez sivisi
orneginde lesitin/ sfingomyelin oran1 hesaplanarak degerlendirilebilir. Ancak bu testler pahali,
uygulamasi zor ve erken dogumu indiikleme riskini tagidigindan klinik kullanimi kisithdir. 2.
Akciger olgunlagmasini saglamak amaciyla antenatal kortikosteroid uygulamasi yapilabilir.
Antenatal kortikosteroid tedavisinin 34. gebelik haftasindan sonra uygulanabilirligi ve
etkinligiyle ilgili yeterli calisma yoktur. Lewis ve arkadaslar1 34. gebelik haftasinda EMR veya
erken eylem varliginda fetal akcier olgunlasmasinin degerlendirilmesini ve dogumun
geciktirilmesini 6nermekte (konservatif yaklasim); ancak 35. haftadan itibaren RDS siklig1
(%0,6) ¢ok diisiik oldugundan bu tiir bir uygulamaya gerek olmadigini1 belirtmektedirler (97).
Bir baska caligmada ise RDS siklig1 36. gebelik haftasina kadar yiiksek oldugundan 36. haftanin
oncesinde gerceklesen erken eylemlerde tokoliz ve antenatal kortikosteroid tedavisi
onerilmektedir (91). Calismamizda RDS sikligi %3,2 izlendi. Caligmamizda antenatal
kortikosteroid verilen ge¢ prematiire orani ancak %12,4’lerde oldugundan eldeki veriler,
antenatal kortikosteroid uygulamasi ile solunum sikintisi iligkisini agiklamakta yetersizdir.

Calisgmamiz ve bundan sonra, ge¢ prematiirelerle ilgili olarak yapilacak cok sayida bebegi
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kapsayan yeni ¢alismalar, antenatal kortikosteroid uygulamalari i¢in ge¢ prematiire bebeklerin
de aday olup olmayacagini agikliga kavusturabilir.

Calismamizda literatiirdeki diger ¢calismalara benzer sekilde ge¢ prematiirelerin anlamli
Olclide solunum problemi yaninda beslenme problemi, hipotermi, hipoglisemi, NEK, sarilik

yasadiklari; hastanede kalis siirelerinin termlerden anlamli dl¢ilide yiiksek oldugu izlendi.

Elimizdeki sonuglar 340/7- 366/7 gebelik haftalar arasinda dogan ge¢ prematiire bebekleri
tilkemiz kosullarinda birgok sorunun bekledigini gostermektedir. Dogum zamanlamasina kadin
dogumcu ile yenidogan uzmanlar1 anne- bebek ¢iftinin her ikisinin de saglhigini gozeterek, ortak
karar vermelidir. Bunun yani sira ge¢ prematiirelerin ya anne yaninda izlem siireleri uzatilmali

ya da taburculuk sonras ilk glinlerde yakindan izlenmeleri saglanmalidir.

6. SONUCLAR

1. Calisma grubunun ortalama dogum agirligi 2111,9 + 503,6 gram, kontrol grubunun
ortalama dogum agirlig1 3078,8 £ 586,5 gramdi. Calisma ve kontrol grubunda erkek/kiz oranlari
arasinda fark yoktu (p:0,421). Sezaryen ile dogum orani ge¢ prematiirelerde 185 (%74)
termlerden 133 (%53,2) anlamli olarak yiiksekti (p:0,0001). Prematiire kardes dogum Oykiisii
gec prematiire grupta 20 (%8), term gruptan 7 (%2.8) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (p:0,01). Antenatal sorun varligi ge¢ prematiire grupta 171 (%68,4), term
gruptan 119 (%47,6) istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksek bulundu (p:0,0001). Dogum
oncesi steroid kullanim varligi geg prematiirelerde 31 (%12,4), term gruptan 0 (%0) istatistiksel
olarak anlami derecede yiiksek bulundu (p:0,0001). Cogul gebelik gec prematiire grupta 49
(%19,6), term gruptan 12 (%4,8) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p:0,0001).

2. Geg prematiirelerde erken dogumlarin 81°1 hipertansif hastalik, 49’u ¢ogul gebelik,
38 EMR, 26 GDM, 8 plasental nedenler, 20’si IVF sonrasi gebelik nedeniyle gergeklestirildi.
Hipertansif hastalik varligi ge¢ prematiire grupta 81 (%32,4), term gruptan 37 (%14,8)
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001). Cogul gebelik varligi geg
prematiire grupta 49 (%19,6), term gruptan 12 (%4,8) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu (p=0,0001). EMR varlig1 ge¢ prematiire grupta 38 (%15,2), term gruptan 14
(%5,6) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001). IVF varlhigi gec
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prematiire grupta 20 (%8) , term gruptan 4 (%1,6) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p=0,001). Oligohidramnios, anhidramnios, polihidramnios varligi ge¢ prematiire
grupta 18 (%7,2), term gruptan 5 (%2) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p=0,006). Ge¢ prematiire ve term bebeklerin plasental nedenlere gére dagilimlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,127). GDM varlig1 ge¢ prematiire grupta
26 (%10,4), term gruptan 14 (%5,6) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p=0,048)

3. Geg¢ prematiirelerde termlerle karsilagtirildiginda solunum problemi 4,26 Kkat,
beslenme problemi 2,96 kat, hipoglisemi 1,12 kat, sarilik 2,24 kat, TPB kullanilmas1 15,11 kat
daha sik izlendi. Ge¢ prematiirelerde termlerden 0,87 kat daha sik sepsis degerlendirmesi
yapildi.

4. Geg prematiirelerin %2,8’inde hipotermi, %1,6’inde NEK gelisirken term bebeklerin
hicbirinde hipotermi ve NEK izlenmedi. Hipotermi ve NEK agisindan aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi.

5. Total parenteral beslenme kullanim1 ge¢ prematiirelerde (%58,0) termlerden (%5,2)
anlamli olarak sikt1.(p:0,0001)

6. Respiratuar distres sendromu sikligr %3,2 idi. Term bebeklerin hi¢birinde RDS
gelismedi.

7. Hem ge¢ prematiire hem de term bebeklerde solunum sikintisinin en sik nedeni
YDGT idi.

8. Endotrakeal entiibasyon, nazal CPAP, hood ile oksijen uygulama sikligi ge¢
prematiirelerde termlerden anlamli olarak yiiksek bulundu (p:0,0001).

9. C-S ile dogum ve geg prematiirelik solunum problemi agisindan istatistiksel olarak
anlamli risk faktorleri olarak bulundu.

10. Ortalama hastanede kalis siiresi ge¢ prematiirelerde 9,45 + 5,78, termlerde 6,65 +
4,38 giindii. Ge¢ prematiirelerin hastanede kalis siiresi termlerden anlamli olarak uzundu
(p:0,0001).

11. Geg prematiirelerde mortalite oran1 %1,6 bulundu. Term bebeklerde ise %0.4 idi.

12. Klinik sepsis mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli risk faktorii olarak

bulundu (p:0,0001).
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7.0ZET

GEC PREMATURE BEBEKLERDEKI NEONATAL MORBIDITE VE
MORTALITENIN TERM BEBEKLERLE KARSILASTIRILMASI

Bu ¢alisma Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Aragtirma Hastanesi
bilinyesinde 01.05.2009-01.05.2010 tarihleri arasinda dogan 34-36 hafta arasindaki gec
prematiire bebekler ve 37-42 hafta arasindaki term bebeklerden Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi 1 ve 2 ye interne edilenleri neonatal morbidite ve mortalite agisindan karsilastirmak

amactyla yapilan, 250 gec prematiire ve 250 term yenidoganin yer aldig1 bir ¢aligsmadir.

Gec prematiire ve term yenidoganlar karsilagtirilarak erken neonatal sorunlar ile mortalite
arasinda fark olup olmadig1 arastirilmistir. Solunum sikintisi, beslenme problemi, hipoglisemi,
hipotermi, nekrotizan enterokolit, sarilik, sepsis degerlendirmesi ge¢ prematiirelerde termlere
oranla daha fazlaydi ve aradaki fark, tiim bu belirtilen parametreler agisindan istatistiksel olarak
anlamliydi. Geg prematiirelerin %25.2 sinde solunum sikintis1 gelisirken termlerin sadece %7.2
de solunum sikintis1 vardi. Sezaryen ile dogum, erkek cinsiyet, gebelik haftasina gore yiliksek
dogum agirlikli olma ve ge¢ prematiirelik solunum sikintisi igin istatistiksel olarak anlamli risk
faktorleriydi. Ge¢ prematiirelerde term yenidoganlara goére beslenme problemi 2.96 Kkat,
hipoglisemi 1.12 kat, indirekt hiperbilirubinemi ise 2.24 kat daha sik izlenmekteydi.

Geg prematiireler, term bebeklere oranla morbidite ve mortalite acisindan daha
yiiksek risk tasirlar. Bu riskli, term bebek muamelesi géren grup ele alinirken daha biiyiik

0zen ve dikkat gosterilmelidir.
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SUMMARY

COMPARISION OF NEONATAL MORBIDITY AND MORTALITY AMONG
LATE PRETERM AND TERM BABIES

In this study we compared; 250 late-preterm with gestational ages of 340/7 to 366/7 weeks
and 250 term newborns with gestational ages of 37-42 weeks, who were admitted to Neonatal
Intensive Care Unit 1 and 2 between 01.05.2009-01.05.2010 at Zeynep Kamil Women and
Children's Diseases Training and Research Hospital, for neonatal morbidity and mortality.

Late premature and term newborns were compared and analyzed for the difference for
early neonatal problems and mortality. Respiratory distress, feeding problems, hypoglycemia,
hypothermia, necrotizing enterocolitis, jaundice, sepsis evaluations were more frequent in late
prematures than in terms and the difference was statistically significant for all these parameters.
While respiratory distress was observed in 25.2% of late-preterms, only 7.2% of terms had
respiratory distress. Cesarean delivery, male gender, LGA status and late-prematurity were
statistically significant risk factors for respiratory distress. The late-preterm newborns were 2.96
times more likely than term newborns to exhibit feeding problems, 1.12 times more likely to
exhibit hypoglycemia and 2.24 times more likely to exhibit indirect hyperbilirubinemia.

We conclude that late- preterm babies have significantly higher risk of morbidity and
mortality than term newborns. This at-risk population who is considered as term babies should

be carried with greater concern and attention.
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