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OZET

Gecg preterm tanimlamasi 34+0/7 ve 36+6/7 haftalar arasinda dogan bebekler igin
kullanilmaktadir. Geg¢ preterm bebeklerin artan teknolojik olanaklar ve modern yasamda
degisen maternal faktorlere bagli olarak toplam dogan bebekler arasindaki orani giderek
artmaktadir. Preterm bebeklere gereken dikkat verilirken bu bebeklerin term bebek gibi
degerlendirilip gozardi edilmesi artan morbidite ve mortalite ile sonu¢lanmaktadir. Bu ise
ozellikle tilkemiz gibi dogum sayilarinin yliksek oldugu yerlerde saglik sisteminde 6nemli bir
yiike neden olmaktadir. Oysaki bu yiik preterm bebeklerin aksine ge¢ pretrm bebeklerde daha
¢ok 0zen ve daha az maliyetle azaltilabilir. Bunun i¢in bu bebeklerin erken dogmasina neden
olan risk faktorlerinin ve dogum sonrasi goriilebilecek olasi sorunlarin bilinmesi ve bunlara
yonelik hem 6nleyici hem de tedavi edici 6nlemlerin alinmasi gerekmektedir. Bu ¢alisma ile
amacimiz; son bes yillik stirede hastanemizde dogan bebekler arasinda ge¢ pretermlerin oranini
belirlemek, bu bebeklerin antenatal risk faktorlerini saptamak ve dogumdan sonra bu
bebeklerde hangi sorunlarin ne siklikta goriildiigiinii ve hangi tedavileri gerektirdiklerini
belirlemektir.

Calismamiza Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun
Bakim Unitesinde 2014 - 2019 yillar1 arasindaki 5 yillik dénemde yatarak izlenen 34-+0/7 ile
36+6/7 hafta arasinda gestasyon yasina sahip tiim bebekler dahil edildi. Bu kriterlere uyan
toplam 432 bebekten 421’°inin dosya kayitlarina tam ulasilabildi. Bu bebeklerden 283 iiniin
hastanemizde dogdugu, 149’unun ise sevk yoluyla kabul edildigi belirlendi. Ayn1 déonemde
hastanemizdeki toplam dogum sayisina gore bakildiginda ge¢ preterm dogum oranimizin % 11
(6545/283) oldugu goriildii. Ayn1 donemde hastanemizde toplam 727 ge¢ preterm bebek
dogmas1 nedeniyle bu bebeklerin % 38,9’unun hastane yatisi gerektirdigi tespit edildi
(727/283).

Maternal demografik ozellikler degerlendirildiginde; ortalama anne yas1 30 idi ve
annelerin siklikla ikinci gebelikleriydi. Cogul gebelik oram1 %12, yardimci iireme yontemleri
kullanim1 %4,4 idi. Antenatal steroid annelerin %4,7’sine uygulanmisti. Preterm dogum
acisindan risk faktorii olabilecek morbiditelere bakildiginda siklik sirasina gore; %15,9 ile
gestasyonel hipertansif bozukluklar, %12,6 ile GDM, %10 ile hipotiroidi, %9,5 ile oligo-
polihidramniyoz, %S8,2 ile pPROM ve %S5 ile plasental anomaliler goriildii. Bebeklerin

demografik verileri degerlendirildiginde; ortalama dogum agirlig1 2544 + 484 (min-max: 826-
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4280) gr idi. Tiim gestasyon haftasi gruplarinda AGA dogum orant %70’in {izerindeydi.
Dogumlarin %75°1 C/S, %25°1 spontan vajinal yol ile gerceklesmisti. Erkek cinsiyet orani %56
idi. Geg preterm bebeklerin en sik karsilastiklar1 sorunlar; %47,5 ile hiperbilirubinemi, %33,7
ile respiratuar morbidite, %24.2 ile sepsis, %24 ile hipoglisemi, %15,4 ile gastroenterolojik
morbidite, %9,7 ile kardiyak morbidite, %5 ile ndrolojik morbidite, %2 ile CAKUT idi.
Calismamiz siiresince hastalarimizda %2,4 (n=10) oraninda mortalite izlenmistir. Mortalite
nedenlerine bakildiginda en sik gézlenen sebep li¢ vaka ile kardiyak nedenlerdi.

Sonug olarak ge¢ preterm bebekler asla term bebekler gibi izlenmemeli, anne karnindan
baslayarak riskleri degerlendirilmeli, dogum odasindan itibaren sik goriilen morbiditeler
yoniinden yakin izlenerek hem 6nleyici tedbirler alinmali hem de morbidite gelistiginde uygun

ve zamaninda miidahele ile bu bebeklerdeki mortalite oranlarinin azaltilmasi saglanmalidir.

Anahtar kelime: Geg preterm, maternal morbidite, neonatal morbidite, neonatal mortalite

——



ABSTRACT

Late preterm definition is used for babies born between 34 + 0/7 and 36 + 6/7 weeks.
The rate of late preterm babies among total babies is increasing due to increasing
technological possibilities and changing maternal factors in modern life. While paying
attention to preterm babies, ignoring the evaluation of these babies as term babies results in
increased morbidity and mortality. This causes a significant burden on the health system,
especially in places such as our country where birth rates are high. however, this burden can
be reduced with more care and less cost in late preterm babies, unlike preterm babies. For
this, it is necessary to know the risk factors that cause these babies to be born prematurely and
the possible problems that may occur after birth and to take both preventive and therapeutic
measures for them. Our aim with this study is to determine the rate of late preterms among
babies born in our hospital in the last five years, to determine the antenatal risk factors of
these babies and to determine which problems are seen in these babies after birth, how often
and what treatments are required.

All infants with gestational age between 34 + 0/7 and 36 + 6/7 weeks who were
hospitalized in the Neonatal Intensive Care Unit of Dokuz Eyliil University Medical Faculty
Hospital between 2014 and 2019 during the 5-year period were included in our study. File
records of 421 out of 432 babies who met these criteria were fully accessible. It was
determined that 283 of these babies were born in our hospital and 149 of them were accepted
through referral. Looking at the total number of deliveries in our hospital in the same period,
it was seen that our late preterm delivery rate was 11% (6545/727). During the same period, it
was determined that 38.9% (727/283) of these babies required hospitalization due to a total of
727 late preterm babies born in our hospital.

When maternal demographic characteristics are evaluated; The average maternal age
was 30, and it was often the second pregnancy of mothers. The multiple pregnancy rate was
12%, and the use of assisted reproductive methods was 4.4%. Antenatal steroid was
administered to 4.7% of the mothers. Considering the morbidities that may be risk factors in
terms of preterm delivery, in order of frequency; There were gestational hypertensive
disorders with 15.9%, GDM with 12.6%, hypothyroidism with 10%, oligo-polyhydramnios
with 9.5%, pPROM with 8.2% and placental anomalies with 5%. When the demographic data
of the babies are evaluated; The mean birth weight was 2544 + 484 (min-max: 826-4280) gr.
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AGA birth rate was over 70% in all gestational week groups. 75% of the deliveries were C /
S, 25% spontaneous vaginal route. The male sex ratio was 56%. The most common problems
faced by late preterm babies are; Hyperbilirubinemia with 47.5%, respiratory morbidity with
33.7%, sepsis with 24.2%, hypoglycemia with 24%, gastroenterological morbidity with
15.4%, cardiac morbidity with 9.7%, neurological morbidity with 5%, and 2%. It was
CAKUT. During our study, 2.4% (n = 10) mortality was observed in our patients. When the
causes of mortality were examined, the most common cause was cardiac causes with three
cases.

As aresult, it should not be forgotten that a significant portion of late preterm babies
will require hospitalization for different reasons after birth, they should never be followed up
like term babies, and taking into account maternal risks, they should be closely monitored
from the delivery room in terms of common morbidities such as jaundice, respiratory
problems and feeding problems, and both preventive measures should be taken. In addition,
when morbidity develops, appropriate and timely intervention should reduce the mortality

rates in these babies.

Keywords: Late preterm, maternal morbidity, neonatal morbidity, neonatal mortality
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1. GIRIS

Prematiire tanimi1 37 hafta altinda dogan bebekler i¢in kullanilan bir tanimdir. Yagamla
bagdasir kabul edilen 23-24 haftalardan itibaren olan tiim dogumlar diisiiniildiiglinde bu uzun
donemdeki bebek grubunun hem klinik hem de izlem agisindan farkliliklar gostermesi nedeni
ile bu bebekler erken ve ge¢ olmak tizere 2 gruba ayrilmistir. Geg preterm tanimlamasi ilk kez
“National Institute of Child Health and Human Development” tarafindan 2005’de 34+0/7 ve
36+6/7 haftalar arasinda dogan bebekler i¢in kullanilmistir. Bu tanim giliniimiizde de
gecerliligini korumaktadir ve son adet tarihinin ilk giiniinden itibaren 239 ile 259 giin i¢inde

dogan bebekler (Sekil 1.1) gec preterm bebek olarak kabul edilir.[1], [2]

Gec Erken
Son Preterm Term
Menstriiel . .
Periyodun “---' '-o..:-.o.-a-..
.. Ik Giinii
Giin 1 239 259 260 274
1 i
' ll.l.'l.'.lll.'
Hafta 0/7 34077 36 6/7 37 0/7 38 6/7
. A Y__)
N kL d

Preterm

Sekil 1.1: Dogum zamanlamasina gore tanimlar.

Diinyada ge¢ preterm dogumlarin goriilme siklig1 ve buna bagl yasayan ge¢ preterm
bebeklerin sayisinin giin gectikce arttigi gézlenmis ve gec preterm bebeklerle ilgili problemler
yenidoganin mortalite ve morbiditesinde artisa neden olan en dnemli sorunlardan birisi haline
gelmistir. Geg preterm bebek oranmnin Amerika Birlesik Devletleri’'nde 1990°da %6,8 ve
2006’da %8,1 iken, 2009°da %20’ye ¢iktig1 bildirilmistir.[3] Geg¢ preterm bebek orani
Ingiltere’de 2004°de %6,1 olarak bildirilmistir.[4]

Bu artisin sebepleri arastirildigi zaman; indiiksiyon yontemlerinin yayginlasmasi ile
cogul gebeliklerde artis olmasi, anne yasi ortalamasinin ileri olmasi, miadindan 6nce efektif
sezaryenlerde artis olmasi ge¢ preterm dogum sayilarinda artisin sebepleri arasinda
gosterilebilir.

Ulkemizin genelindeki dogumlara bakildiginda yaklasik 100.000 bebegin ge¢ prematiir

dogdugu ongoriilmektedir. Ulkemizde yapilan calismalarda ge¢ preterm dogum oranlari

——
—_
| —



bakildiginda, kliniklere gére degismekle birlikte, yaklasik olarak benzer aralikta (%9-%15)
oldugu goriilmiis. [5],[6]

Geg preterm bebeklerde artmis siklikta goriilen problemlerin tiimii bu bebeklerde
mortalitenin de term bebeklere gore daha yiiksek oranda ¢ikmasina neden olur.[7] Ingiltere,
ABD ve Kanada’da yapilmais ¢esitli calismalarda gec preterm bebeklerde morbidite ve mortalite
oranlar1 term bebeklere oranla artmis siklikta bulunmustur.[8]

Geg preterm bebeklerin modern yasamda artan teknolojik olanaklar ve maternal
faktorlere bagli olarak toplam dogan bebekler arasindaki orami giderek artmakta ve bu
bebeklere term bebek gibi yaklasildiginda artan morbidite ve mortalite ile sonlanmaktadir. Bu
calisma ile amacimiz son beg yillik siirede hastanemizde dogan bebekler arasinda geg
pretermlerin oranini saptamak, bu bebeklerden ne kadarinin, ne diizeyde yenidogan yogun
bakim gerektirdigini, yogun bakim gerektiren bebeklerde goriilen morbidite ve mortalite
sikligin1 ve bunlara neden olan risk faktdrlerini belirlemektir. Bu ¢alisma sonuglarinin yeni

dogacak olan ge¢ preterm bebeklerin izleminde yol gosterici olmasi beklenmektedir.

2. GENEL BILGILER
Gec pretermlerde siklikla karsilasilan morbidite ve mortalite sebepleri asagida

Ozetlenmistir.

2.1. GEC PRETERMLERDE GORULEN SAGLIK SORUNLARI

2.1.1. SOLUNUMSAL SORUNLAR

Solunumsal agidan degerlendirildiginde Tiirkiye’de 2010-2011 yilinda yapilmis bir
calismada dogan bebeklerin %10,6’sin1 geg¢ pretermlerin olusturdugu, bu bebeklerin %30’ unun
yenidogan yogun bakim {initesine kabul edildigi ve bu bebeklerin de %46,5’inin solunumsal
problemler nedeniyle yatirildigr bildirilmistir. Ayn1 bebeklerin morbidite ve tekrar yatis
oranlarinin term bebeklere gore anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir.[9] Bu konudaki
temel mekanizmalara baktigimiz zaman fonksiyonel ve histolojik diizeyde immatiir akciger
dokusu varligi, fetal akciger sivisinin temizlenmesinde gecikme, siirfaktanin kalite ve miktar
olarak yetersizligi gosterilebilir. Bu patolojiler nedeni ile hastalarda gozlenebilecek temel
problemlere bakacak olursak yenidoganin gegici takipnesi, respiratuar distres sendromu,

persistan pulmoner hipertansiyon, apne, pndmoni, pndmontoraks, vb olabilir.
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2.1.1.1. Respirtuar Distres Sendromu

Geg preterm bebeklerde en sik goriilen respiratuar morbidite sebebidir.[10] Tedavisinde
ciddi gelismeler elde edilmesine ragmen prematiire bebekler acisindan ciddi morbiditeler ve
Oliim ile sonuglanabilen bir hastaliktir. Temel olarak akcigerde yapisal immatiiriteye eslik eden
alveolar surfaktan eksikliginden kaynaklanir. Bir fosfolipid karigimi olan surfaktan yiizey
gerilimini azaltarak alveollerin agik kalmasini saglar. Eksikliginde yaygin atelektaziler gelisir
ve buna bagh olarak ventilasyon perfiizyon dengesinin ve gaz degisiminin bozulmasi sz
konusudur. [11] Siirfaktan maddesinin % 80’1 ile temelini olusturan fosfotidilkolin yapimi
ozellikle 35. haftadan sonra artmaktadir.[12] Giiniimiizde halen antenatal steroid uygulamasi
34 haftadan once Onerilmektedir. Geg preterm bebekler ise 34 haftadan sonra dogduklari igin
cogunlukla stirfaktan eksikligini 6nleyecek antenatal steroid almamis olmaktadirlar. Bu konuda
gec preterm doneminde de verilmesini 6neren, bazi solunumsal ve metabolik morbiditeleri
azalttigin1 ongdren yakin tarihli uluslararasi yayinlar mevcuttur.[13, 14]

RDS agisindan temel risk faktorleri prematiirite, cogul gebelik, erkek cinsiyet, asfiksi,
uzamis dogum eylemi gosterilebilir. Ozellikle gec pretermler icin dogum eylemi baslamadan
yapilan erken sezaryen operasyonlari RDS acisindan artmis risk faktorleri ile
iligkilendirilmistir.[ 15, 16]

RDS tedavisinin temel prensipleri; akcigerdeki eksik surfaktanin yerine konmasi ile
solunum desteginin hastanin ihtiyacina uygun ventiasyon modaritesi (CPAP, vs) ile saglanmasi

seklindedir.[17]

2.1.1.2. Yenidoganin Gegici Takipnesi

Geg preterm bebeklerde sik goriilen respiratuar sorunlardan olan YGT, siklikla elektif
sezaryenle aktif dogum siireci baslamamis bebeklerin dogurtulmasi sonrasinda ortaya ¢ikan;
postnatal fetal akciger sivisinin klirensinde gecikme olmasi durumudur.[12] Fetal akciger
stvisinin klirensini saglayan fizyolojik degisimler arasinda vajinal dogumdaki kanalda yasanan
stres ve Starling yasalarinin bir miktar etki ettigi gozlenmektedir. Ancak yapilan caligmalarda
ENaC kanallarmin dogumdan o©nce aktiflenmesi ile birlikte sivinin  kliresi arttig
gozlenmistir.[ 10] Geg pretermlerde ise bu kanalin membranda aktiflenmesi geciktigi icin YGT

sikliginin term bebeklere kiyasla arttig1 gézlenmistir. [18]

——
w
—



2.1.1.3. Prematiir Apnesi

15 saniyeden daha uzun siiren ve genellikle bradikardi (kalp tepe atim1 100/dakikanin
altinda) ve siyanoz ile birliktelik gosteren solunum durmasi apne olarak tanimlanmaktadir.[19]
Prematiire bebeklerin %30-40’1inda goriilmekle birlikte ge¢ preterm bebeklerde genellikle
onemli bir morbidite nedeni degildir. Ancak bazen hastanin klinigi agisindan sorun olabilir.
Bununla birlikte apne; enfeksiyon, anemi, hipoksi ve metabolik durumlar da dahil olmak tizere
bir dizi patolojinin spesifik olmayan bir gistergesi oldugundan, bu bebek grubunda tekrarlayan
apne ataklar1 bu tiir problemlerin arastirilmasini ve dislanmasini hizlandirmalidir. [20]

Apneye girmis olan bir bebege acil olarak miidahale etmek gerekir. Hastanin rengi,
solunum ¢abasi degerlendirilip uygun sekilde pozisyon ve taktil uyaran verilir. Oksijen
destegine ragmen bebek diizelme ise pozitif basingli ventilasyon uygulanir, gerekirse invaziv
mekanik ventilasyon ile desteklenebilir. Apnenin 6nlenmesinde ve tedavisinde genel ilkeler
cevre 1sisinin bebege uygun sekilde diizenlenmesi, yiiziistii bag yukari yatis pozisyonu
verilmesi, hava yolunu acik tutacak sekilde gerekli durumlarda nazal kaniil kullanilmasi ve
varsa altta yatan nedenlerin diizeltilmesi yer alir. Medikal tedavide yaklasik 30 yili agkin bir
siiredir metilksantinler (kafein, teofilin, aminofilin) kullanilmaktadir. Bu tedavi dakika
ventilasyonu ve karbondioksit duyarliligimi artirir, bronkodilatasyonu arttirir, diyafragma
aktivitesini arttirir ve periyodik solunumu azaltir. Santral sinir sisteminde baskilayici
nororegiilatuar etki gosteren adenozin reseptdrlerini yarigmali olarak antagonize etmek

suretiyle solunum durmasini engelledikleri bilinmektedir.[21]

2.1.1.4. Pnémoni

Yenidogan déneminde pndmoni erken baglangicli ve gec baslangicli pndmoni olarak
siniflandirilabilir. Erken baglangi¢li pnémoni, yasamin ilk haftasinda pnémoninin klinik
bulgularinin sunumu olarak tanimlanir. Konjenital pndmoni, uzun siireli erken membran
rliptiirli, maternal enfeksiyonlar, koryoamniyonit ve perinatal enfeksiyonlarla iligkili neonatal
pnomoni olarak tanimlanir. Konjenital pndmoni erken baslangicli pnémoninin bir alt grubu
olarak kabul edilebilir ve klinik bulgular genellikle yasamin ilk giinii icinde ortaya ¢ikar. [22]
Geg baslangicli pnomoni ise Ventilator iliskili Pnomoni, alt solunum yollarinda immun
yetmezliklere bagli bakteri kolonizasyonu ve bakteriyemiye sekonder ortaya ¢ikmaktadir.
Konjenital kalp lezyonuna sekonder pulmoner 6demden ve nadiren pulmoner hemoraji gibi

diger patolojilerden ayirt edilmelidir. [23]
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Cocuklar ve yetiskinlerle karsilastirildiginda, yenidoganlarin pulmoner enfeksiyona
kars1 savunma kapasitesi sinirlidir. Hem sistemik hem de solunum mukozasi ve akciger
parankiminde lokalize olan olgunlasmamis dogustan gelen bagisiklik, yenidogan pndmonisi
icin temel bir risk faktoriidiir ve prematiire ve biiyiimeyi kisitlayan hastalarda daha énemlidir.
Uyarlanabilir bagisiklik - ¢ogunlukla anneden tiiretilmis IgG seklinde - yeni dogan donemde
hemen gelisir. Uyarlanabilir bagisiklik, giiclii koruma saglamak i¢in bebeklik ve gocukluk
doneminde antijenik maruziyet ve molekiiler aritma gerektirir. [24]

Yapisal olarak, yenidogan akcigeri, enfeksiyona kars1 ilk savunma hatt1 saglayan 6nemli
bariyer fonksiyonlarinda 6nemli eksikliklere sahiptir. Yerlesik alveoler makrofajlarin goreceli
azlig1, bozulmus mukosiliyer dokiintii ile birlestiginde, potansiyel patojenler tarafindan erken
kolonizasyonun kurulmasina izin verir. Pulmoner enfeksiyonun mevcut siirfaktani1 inaktive
ettigine ve tip II pndmositlere zarar verdigine ve yenilenmesini 6nledigine dair kanitlar da
vardir. Stirfaktan replasman tedavisinin GBS pnomonisi olan hastalarda oksijenasyonu

tyilestirdigi gosterilmistir. [24]

2.1.1.5. Pnomotoraks

Hava kagagi sendromlari arasinda pulmoner interstisyel amfizem, pndmotoraks,
pnomomediastinum, pndmoperikardiyum ve pndmoperitonyum yer alir. Hava kacagi goriilme
siklig1 gebelik yasi, hipoksemi derecesi, resiisitasyon teknigi, eslik eden solunum yolu hastaligi,
ventilasyon tipi, radyografilerin kalitesi ve yorumlanmasina gore degisebilir. Genellikle yiiksek
transpulmoner basinglarla solunum yolu epitelinin hasar gérmesi sonucu olusur. Birkag hastalik
durumu pulmoner hava kacagi riskini arttirir. Bunlar RDS, MAS, pnémoni, YGT, pulmoner
hipoplazi ve konjenital diyafram hernisidir. Tani1, klinik bulgular, fizik muayene bulgulari,
arteriyel kan gazlari, transilliminasyon ve radyografi ile konur.[25] Tedavide bosaltici

yontemler kullanilarak takibi yapilmaktadir. [26]

2.1.2. NOROLOJIK SORUNLAR

Norolojik acidan degerlendirildiginde bu hasta gruplarinda o6zellikle intrakraniyal
kanama sikliginda artis ve buna bagli serebral palsi sikliginda artis saptanmistir[27]. 2018’de
yapilan bir meta analizde bu hastalarda erken ve ge¢ donem norolojik bulgular
degerlendirildiginde konusma geriligi, kognitif gerilik, dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu

ve benzeri davranigsal bozukluklar farkedilmis olup; bu ¢ocuklar yakindan takip edildiklerinde
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ozellikle kognitif acidan erken ¢ocukluk doneminde yasitlarim1 yakalayabildikleri
gbzlenmistir[28]

Geg pretermlerin ndrolojik agidan yasitlarini hangi zaman diliminde yakaladiklar1 halen
tam anlami ile ¢Oziilememis ve arastirilmaya devam eden bir konudur. Bu nedenle bazi
durumlarda hastalarin gelisim geriligi gozden kagabilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada 12-18 ay
arasinda norolojik gelisimi yakalayabildikleri [29] ancak 6zellikle okul doneminde kognitif
sorunlar yagandig1 gézlenmistir[30]

Geg preterm donemde IVK, PVL oranlar1 daha erken dénem pretermlere nazaran
oldukea diisiiktiir. [31] Ancak bu donemde belirgin norolojik klinik bulgu olmamasi nedeni ile
bu hasta gruplainda fazla TFUS ya da MRG ile santral goriintiileme nadir siklikla yapilmistir.
Ancak yapilan calismalarda ne kadar terme yakin olsalar da daha beynin gelisimini tam
anlamiyla tamamlamamasi nedeni ile bu déonemde ortaya ¢ikan ek saglik sorunlarina bagh
olarak beyaz cevher hacminde kayiplar yasadigi bildirilmistir. Bu kayiplara bagli olarak
duyusal, motor ya da kognitif agidan gec pretermlerde norogelisimsel problemler ortaya

¢ikmaktadir. [32]

2.1.3. TERMOREGULATUAR SORUNLAR

Term bebekler, kahverengi adipoz dokuyu pargalayarak 1s1 iiretebilir. Ek olarak bu
donemde 1s1 termoregiilasyonunda rol alan norepinefrin, prolaktin, trityodotironin ve kortizol
tiretimi buradan saglanir. Ge¢ preterm bebeklerde bu kahverengi yag dokusunun az olmasi
nedeni ile 1s1 tiretiminde bir kayip s6z konusudur. Ayrica bu bebeklerde daha az deri alt1 beyaz
yag dokusu, ince ve keratize edilmemis deri yapis1 mevcuttur ve viicut yiizey alani orani viicut
agirhig1 oranina kiyasla fazladir. Bu da 1s1 kaybi riskini arttirmaktadir. Bu bebekler, tiroksin ve
norepinefrin gibi termojenik hormonlar1 salgilamak i¢in posterior talamusta bulunan sicaklik
reseptOrlerine karsi olgunlasmamis tepkiye sahiptir, béylece bu durum da ekstra olarak onlari
hipotermi i¢in daha duyarli hale getirirler. Bu mevcut mekanizmalarin ge¢ preterm dénemde
olgunlagmaya baglamasi nedeni ile bu donemde dogan bebeklerde ozellikle hipotermiye
yatkinlik fazladir. Hipotermi bebekler acisindan 6liimciil komplikasyonlara yol agabilir.[10]

Geg preterm bebek oranlarinin fazla olmasindan dolayi, gec preterm bebeklerin 6liimii,
tiim bebek oliimlerinin etiyolojisinde dnemli bir yer olusturmaktadir. Bu nedenle son yillarda
gec preterm bebeklerin mortalitesine olan ilgi de giderek artmaktadir. Geg preterm bebeklerde,

term bebeklere gore erken neonatal mortalite (<7 giin) alt1 kat daha fazla, ge¢ neonatal mortalite
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(7-27 giin) ti¢ kat fazla, post neonatal mortalitenin (28-364 giin) ise iki kat daha fazla oldugu
gosterilmistir.[33]

Gebelik haftasinin yani sira SGA dogmanin da mortaliteyi artirdigini bildiren caligmalar
mevcuttur. Geg preterm, erken term ve term bebeklerin, yenidogan déneminde ve yasamin ilk
bir y1linda 6liim oranlarini bebeklerin dogum kilolaria gére degerlendiren bir caligmada, SGA
bebeklerde mortalite oraninin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu bebekler icinde ise en

yiiksek mortalite oranina sahip grubun gec preterm SGA doganlar oldugu saptanmaistir. [33]

2.1.4 GASTROENTEROLOJIK SORUNLAR

Geg¢ pretermlerin eskiden terme yakin kabul edimesi nedeni ile gastroenterolojik
morbiditelerinin diisiik oldugu diisliniilmekteyken; son donemde yapilan g¢alismalarda bu
bebeklerin zamaninda dogan bebeklere gore daha sik beslenme giigliigli yasadigi anlasilmistir.
[34] Geg preterm bebeklerin taburculuk sonrasi tekrar hastaneye yatis oranlari ciddi bir medikal
problem olup; buna yol acan en énemli risk faktorii beslenme problemleridir. [35]

Geg preterm olarak kabul edilen donemde kortikal voliimiin halen term bebege gore az
oldugu ve ozellikle agiz koordinasyonunun olgunlastigi ve myelinizasyonun tamamlandigi
donem 36.haftadan sonra baslamasi nedeni ile ge¢ preterm bebeklerde beslenme problemleri
goriilmektedir. [36] Bununla birlikte gastroenterolojik sistemin de halen immatiir oldugunu
unutmamak gerekir. Villus yapisindaki kisaliklar ve mide barsak hacminin term bebeklere
kiyasla daha kiigiik olmasi nedeni ile uygunsuz hacimlerde besleme veya beslenmeyi hizli
artirma gibi durumlarda kusma ve beslenme intolerans1 gelisecektir. Safra asidi iiretiminin
olgunlasmamasi ve enterohepatik siklusun hizi olmasi nedeni ile yag sindiriminde de zorluklar
yasanabilecegi unutulmamalidir.

Bu baglik altinda ge¢ preterm bebeklerde yasanan temel gastroenterolojik problemlere
bakildiginda ilk akla gelenler: Beslenme intoleransi, hipoglisemi, NEK ve kotii beslenmeye
sekonder biiylime gelisme geriligidir.

2.1.4.1 Beslenme Intoleransi, Yetersiz Beslenme

Oro-bukkal koordinasyon ve yutma mekanizmalari ¢ogu orta ve ge¢ erken dogmus
bebekte olgunlagsmamistir. Bu bebekler emzirmenin basarili bir sekilde saglanmasinda biiyiik
zorluk ¢ekmektedir. Bu durum hipoglisemi basta olmak {izere bir¢cok morbiditeye zemin

hazirlamaktadir. Ozellikle primipar annelere bakildiginda bu problemler tecriibe eksikligi
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nedeni ile daha da agirlagsmaktadir. Bu durumlarda 6zellikle kaliteli bir anne egitimi hastaneden
taburculuk 6ncesinde ¢ok onemlidir.[37]

Bebek yetersiz beslendiginde hipoglisemi, enterohepatik sirkiilasyonda artis,
dehidratasyon ve sarilik gelisebilir. Bebegin emerek siit yapimini artiramamasi ve erken
doguma neden olan anneye ait ek sorunlar, emzirmedeki basarisizligi artirarak kisir bir dongiiye
yol agabilir. [38]

Bu durumu agsmadaki temel yontem beslenme ihtiyacim ve enerji gereksinimi
belirlemektir. Genel de ortalama 150 ml/kg lik oral beslenme yeterlidir. 1800 gr alt1 bebeklerde
anne siitii gliclendiricileri 6nerilebilir. Taburculuk sonrasi 1-2 giin i¢inde bebegin sariliginin ve
beslenmesinin kontrolii ve yakin takibi yapilmalidir. D vitamini 400 IU/giin olacak sekilde
baslanmalidir.[38] Demir ve diger minerallerin ge¢ preterm beslenmesine eklenme miktari icin
bilinen kesin bir veri bulunmamaktadir. Geg¢ pretermlerin demir profilaksisi agisindan
degerlendirildigi bir calismada dogum agirligi 1830 gram altinda olan ve Ferritin 155 ug/L den
diisiik olan hastalarda ise risk 25 kat arttig1 gdzlenmis. [39] Ulkemizde ise Tiirk Neonatoloji
Derneginin preterm beslenme rehberi en erkeni 2, ideali 6.-8. haftada demir profilaksisine 2-3
mg/kg/g dozda baslanmasini 6nermekte olup 6. ayda tam kan sayimmi ve ferritin diizeyinin

kontrol edilmesini 6nermektedir.[40]

2.1.4.2. Hipoglisemi

Geg preterm bebekler hipoglisemi agisindan risklidir.[41, 42] Sebepleri agisindan
degerlendirildiginde; ge¢ preterm bebeklerde hepatik glikojen depolarinin term bebeklere gore
daha az olmasi, intrauterin gelisim geriligi olan bebeklerde glikojen depolarinin fetal yasamda
erken tiiketilmesi gerekliligi, Pankreasin b-adacik hiicrelerinde glikoz ayarli insiilin cevabinin
olgunlagsmamis olmasi nedeni ile postnatal glukoz regiilasyonunun bozulmasi, hipotermi,
solunum sikintis1 ve sepsis gibi risklerin artmasina bagli olarak enerji tiiketiminin artmasi ile
gereken glukoz cevabinin saglanamamasi hipoglisemi sebepleri arasinda sayilabilir.[41]

Hipoglisemiden korunmak icin erken beslenmenin baslanmasi ve ilk donemde
taburculuk oOncesi kan sekerinin denetlenmesi gerekir.[42] Bu bebeklerde emzirme
danmismanligina dogumdan sonra en kisa zamanda, miimkiinse ilk giin i¢inde, baslanmalidir.
Emzirme danmigmanligi verilirken bebegin matiirasyonuna uygun Onerilerde bulunulmasi

gerekmektedir. Bebegin basinin desteklenmesi, gogiisten kaymasina izin verilmeyecek sekilde
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tutulmasi ve aralarda ¢eneye uyar1 verilmesi beslenmenin saglanmasinda kolaylik saglayan

yontemlerdir.[43]

2.1.4.3. Nekrotizan Enterokolit

Nekrotizan enterokolit (NEK) yenidogan bebekte en sik goriilen gastrointestinal acil
durumlardan biridir. Siddetli inflamasyon ve bununla birlikte enterik gaz olusturan
organizmalarin invazyonu ile bagirsak mukozasinin iskemik nekrozuna sekonder iiretilmis olan
gazin bagirsak duvarina ve portal vendz sisteme yayilmasi ile karakterize bir hastaliktir. [44]
NEK in gercek insidanst farkli merkezlerdeki tan1 koyma ve veri toplama konusundaki asir1
farkliliklar nedeni ile tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle tani ve evreleme konusunda
Modifiye Bell evrelemesi gelistirilmistir (Tablo 2.1). Bu evreleme baz alinarak Amerika

Birlesik Devletleri'nde yapilan bir ¢alismada kanitlanmis veya siddetli NEK (Bell evre II ve III)

insidansinin 1000 canlt dogumda yaklasik 1 ila 3 oldugu tahmin edilmektedir.[45]
Tablo 2.1: NEK evrelemesinde kullanilan Modifiye Bell Kriterleri.

Distansiyon, kusma, diskida
gizli kan

Distansiyon, kusma, diskida
gizli kan

Distansiyon, kusma, diskida
gizli kan

Distansiyon Bagirsak seslerinin
kaybolmasi Abdominal
hassasiyet Abdominal selulit
Palpabl bagirsak anslari

Distansiyon Bagirsak seslerinin
kaybolmasi Abdominal
hassasiyet Abdominal selulit
veya sag alt kadranda kitle
Generalize peritonit

I1IA ile ayni bulgular
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Apne Letariji Isi
dizensizligi

IA ile ayni bulgular

IA ile ayni bulgular

Apne Letarji Isi
dizensiszligi Orta
derecede metabolik
asidoz
Trombositopeni

Ciddi apne
Hipotansiyon Miks
asidoz, Koagulopati
Notropeni

Ciddi apne
Hipotansiyon Miks
asidoz, Koagilopati
Notropeni

Normal gaz dagilimi
veya orta derecede
intestinal dilatasyon
Normal gaz dagilimi
veya orta derecede
intestinal dilatasyon

intestinal dilatasyon
Pnématozis
intestinalis

intestinal dilatasyon
Pnématozis
intestinalis Portal
vende gaz Asit

intestinal dilatasyon
Pnématozis
intestinalis Portal
vende gaz Belirgin
asit
intestinal dilatasyon
Pnématozis
intestinalis Portal
vende gaz Belirgin
asit
Pnémoperitonyum
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Nonspesifik klinik bulgulart olan NEK tanisinin laboratuar ve radyolojik bulgular
spesifik olmamakla birlikte diisiik trombosit sayisi, metabolik asidoz ve diskida gizli kan
goriilmesi NEK 1ile iligkilidir. NEK tanisi konulduktan veya siiphelendikten sonra, bakteriyemi
NEK'li bebeklerde sik rastlanan bir bulgu oldugundan sepsis degerlendirmesi yapilmasi
Onerilmektedir. [46]

Tedavi klinik evresine gore degismekle birlikte ortak olarak oral alimin kesilmesi ve
TPN bagslanmasi, genis spektrumlu anaerob ve gram negatif bakterileri kapsayacak sekilde
antibiyoterapi baslanmasi, sivi tedavisi ile dehidratasyondan korunmasi ve gerek goriilmesi
durumunda cerrahi miidahale yapilmasini kapsar. Izlemi operasyonu yapacak cerrahi ekip ve

neonatologlarin ekip ¢alismasi halinde yiiritiilmesi elzemdir.[47]

2.1.4.4. Biiyiime ve Gelisme Geriligi

Geg preterm bebekler term bebeklerle karsilastirildiginda biiyiime geriligi siklifinda
fazlalik dikkat ¢ekmektedir. Yapilan bir ¢calismada bunun en sik sebepleri arasinda beslenme
intoleransi ve buna sekonder yetersiz beslenme gelmektedir. Ayn1 zamanda preterm bebeklerde
son trimesterdeki beyin gelisiminin fizyolojik olmayan dig ortamda gelismesinin getirdigi
riskler bilinmekte olup ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA) preterm bebeklere gore daha az
olmakla birlikte, calismalarda ge¢ preterm bebeklerde ndéromotor sorunlarin, &grenme
giicliiklerinin, davranis problemlerinin sikliginda artis gosterilmis ve beslenme sorunlarinin
bunlara katkida bulundugu belirtilmistir.[48] Anne siitii ile beslenmenin ve uzun zincirli coklu
doymamis yag asitleri (LCPUFA) basta olmak {izere beslenmenin igeriginin beyin gelisimi ve
gorme lizerine etkileri bilinmektedir. Geg preterm bebeklerdeki beslenme problemleri bu
nedenle biiylime gelisme ve kognitif fonksiyonlarda gerilige neden olmaktadir. 30- 37. gebelik
haftasindaki preterm bebeklern formiillerine arasidonik asit ve dokosohekzaenoik asit

ilavesinin gérme ve kognitif fonksiyonlara olumlu etkisi gosterilmistir. [49]

2.1.5 HEMATOLOJIK SORUNLAR

2.1.5.1. Polisitemi

Polisitemi, term yenidoganlar i¢in hematokrit degerinin %65’ten fazla olmasi, preterm
bebekler i¢in ise yasina uygun olan hematokrit sinirlar1 baz alinarak 2 SDS iistiinde olmasi
olarak kabul edilmektedir. Genel yenidogan populasyonunda goriilme siklig1 %1-5 arasindadir.

Genellikle asemptomatik seyretmekle birlikte nadiren artmis kirmizi kan hiicre miktarina bagl
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hiperviskozite ve metabolik bulgulara sekonder klinikle izlenebilir. 2 temel olusum
mekanizmas1 mevcuttur. Eritrositin bir yolla bebege intrauterin transfiize edilmesi (ikiz-ikiz
transflizyon-alici, intrauterin asfiksi, umblikal kordun klemplenmesinde gecikme - 6zellikle 2
dakikadan uzun -, maternal-fetal transfiizyon) veya intrauterin eritropoezin artisina (maternal
hipoksi, plasental yetmezlik yapan klinik durumlar, endokrin anomaliler trizomiler, maternal
DM, LGA dogum,...) sekonder olabilir. [50]

Polisitemi bulgusu olabilecek takipne siyanoz benzeri bulgular varliginda hasta tetkik
edilmelidir. Asemptomatik olan hematokrit ylikseklikleri taranmamaktadir, yapilan calimalarda
asemptomatik hastalarin tedaviden herhangi bir fayda gérmedigi gosterilmistir. Semptomatik

olmasi halinde hidrasyon uygulamasi ve parsiyel exchange uygulanmaktadir.[51, 52]

2.1.5.2 Hiperbilirubinemi

Sarilik, yenidoganlarda tibbi bakim gerektiren en sik klinik bulgulardan biridir. Sarilik
bilirubinin deri ve mukozalarda birikmesi sonucunda deri ve skleralarin sart renkte
goziikmesini ifade eder ki bu duruma hiperbilirubinemi neden olur. Serum total bilirubin (STB)
diizeyi ancak 5 mg/dl (90mmol/1)’yi astiginda sarilik goriiliir. Termlerde %60, pretermlerde
%80 oraninda sarilik gézlenmektedir. Cogunlukla normal ve fizylojik olarak goriiniir ¢linkii
eriskinlere nazaran yenidoganlarda hemoglobin orani daha yiiksektir ve fetal hemoglobinin
omrii daha kisadir. Hepatik uptake transport ve konjugasyon sistemi tam anlami ile
gelismemistir. Beta-glukorunidaz aktivitesinin artmasi nedeni ile enterohepatik dolasimda daha
fazla unkonjuge bilirubin salinmaktadir.[53]

Hiperbilirubineminin patolojik olup olmadig: acisindan belirlenen esik degerler ¢ok
merkezli calismalar sonucunda tablolar ve nomogramlar araciligi ile degerlendirilir.
Degerlendirmede gestasyon haftasi, dogum kilosu ve postnatal giin sayis1 kullanilarak tedavi
gerekliligi belirlenmektedir. Unitemizde siklikla TND hiperbilirubinemi rehberi ile NICE
rehberleri kulanilmaktadir. Kullanilan tablolar asagida 6rnek olarak gosterilmistir (Tablo 2.2,

2.3,2.4).
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Tablo 2.2: Postnatal yas ve transkutan veya total serum bilirubin degerlerine gore bebeklerin
risk durumu. >2 farkli zamanda bilirubin diizeyi alinan bebeklerde, bu degerler nomogram

lizerine isaretlenip, bilirubin yiikselme hiz1 degerlendirilir.
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Tablo 2.4: <35 hafta bebeklerde fototerapi sinirlari.

4(10) 5(11) 6 (12)

5(12) 7 (14) 8 (16)
7 (15) 9 (16) 10 (17)
8 (17) 12 (18) 14 (19)

*[1k rakam fototerapi simirin1 parantez i¢indeki rakam kan degisimi simrini gostermektedir (mg/dl). Risk faktorii
varsa bu degerlerin 2 birim alt1 kabul edilir. Risk faktorleri: izoimmiin hemolitik hastalik, G6PD eksikligi, asfiksi,

belirgin letarji, 1sinin korunamamasi, asidoz, sepsis, albumin <3 gr/dl (eger 6lgiiliirse).

Sararan her bebek hiperbilirubinemi agisindan tetkik edilmelidir. Kandan vendz ve
kapiller olarak ya da cilt ylizeyinden tetkik edilebilmektedir. Transkutan bilirubin 6l¢timii non
invaziv yontem olmasi sayesinde tetkik amagli bebeklerden kan alis miktarini azalttigi, ek
olarak bu kolay tetkik yontemi araciligi ile agir hiperbilirubinemi sikligi, tekrarlayan hastaneye
yatislarinin azaldig1 saptanmistir. [54] Ancak ilk 24 saatte sararan, fototerapi almis olan, cilt
rengi koyu olan bebeklerin transkutan yontem yerine vendz ya da kapiller yontem ile kontrol
edilmesi onerilir. Ek olarak TcB degeri >12mg/dl {istiinde saptanan bebeklerin tetkiklerinin kan
analizi ile tekrar edilmesi gerekmektedir. Nedeni agiklanamayan, hizli yiikselen ya da fototerapi
altinda bilirubin degeri yiiksek olan hastalarda ileri incelemeler yapilmasi gerekmektedir. Bu
tetkikler tabloda 6zetlenmistir (Tablo 2.5). Bu hastalar i¢inde agir hiperbilirubinemi riski olan

bebeklere dikkat edilmelidir. Risk faktorleri tabloda 6zetlenmistir (Tablo 2.6).

Tablo 2.5: Nedeni agiklanamayan, hizli yiikselen ya da fototerapi altinda bilirubin degeri

yiiksek olan hastalarda yapilmasi gereken ileri incelemeler

1. Anne ve bebek kan gruplari

2. Direkt Coombs testi

3. Tam kan sayimi ve periferik yayma

4. RetikUlosit sayisi

5. Total, direkt, indirekt bilirubin dizeyleri

6. G6PD duzeyi
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7. Idrarda rediiktan madde

8. STB kan degisimi sinirina yaklagiyorsa serum albimin dizeyi

9. Patolojik tarti kaybi varsa serum elektrolitleri

10. Direkt bilirubin artis1 veya gec¢ baslangiclh sarilik varsa tam idrar incelemesi, idrar

kultdrd, sepsis gostergeleri

11. Uzamis sarilikta yukaridaki testlere ek olarak tiroid islevleri, direkt bilirubin artisi
varsa kolestaz incelemeleri

Tablo 2.6: Agir hiperbilirubinemi risk faktorleri

1. Taburcu olmadan 6nceki STB veya TcB dizeyi ylksek veya ylksek-orta risk
bdlgesinde olmasi

. Dusuk gebelik haftasi (<38)

. Anne sUtl ile beslenme, 6zellikle iyi ememeyen asiri agirlik kaybi olan bebekler

. Ik 24 saatte sarilik gdzlenmesi

. Daha 6nce fototerapi almis kardes dykus(

. Sefal hematom veya yaygin ekimoz

2
3
4
5. izoimmiin hemolitik hastalik, diger hemolitik hastaliklar (G6PD eksikligi)
6
7
8

. Asya kokenli olmak

Term bebeklerde iki haftadan, preterm bebeklerde {i¢ haftadan uzun siiren sariliklar
uzamis sarilik olarak tanimlanmaktadir. Genellikle gézlenen sekli indirek hiperbilirubinemidir
ve %40 a yakin sebeple uzamis anne siitli sariligidir. Ancak diger olasi nedenler diglanmalidir.
Bu nedenle sarilik tetkiklerine ek olarak total ve direk bilirubin diizeyi, TFT, G6PD, idrar
incelemesi, idrarda organik madde bakilmalidir.[55, 56]

Tedavi i¢in TND hiperbilirubinemi protollerine uygun olacak sekilde fototerapi ve kan
degisimi ile hastalar tedavi edilmektedir. Bunlar haricinde farmakolojik tedavi caligmalar1 da

mevcuttur. Bu yontemler bilirubin klirensinin artirilmasi (fenobarbital, klofibrat, Oral agar),
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bilirubin yapimimin azaltilmas1 (IVIG, metalloporfirin) olarak 6zetlenebilir. Bu tedavilerden

IVIG harici tedaviler suan i¢in 6nerilmemektedir. [56]

2.1.6. ENFEKSIYOZ SORUNLAR

Yenidogan enfeksiyonlar1 hali hazirda diinyanin her yerinde belirgin morbidite ve
mortalite sebebidir.[57] Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise ge¢ baslangigh sepsis insidansi
%6,4 - 14,1, mortalite %0-75 arasinda bildirilmistir. Mortalite oran1 son yillarda %30-40°
lardan 9%5-10" lara inmistir. Yenidogan bakimi ve yonetiminde ¢ok biiyiik asamalar
kaydedilmis olmasma ragmen sepsisin 0zgii klinik bulgularun olmamasit ve yenidogan
doneminde sik rastlanan enfeksiyon dis1 saglik problemleri ile klinik olarak ¢ok karigmasi
nedeni ile halen dogru tan1 ve tedavinin gecikmesi nedeni ile 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedeni olmaya devam etmektedir.[58]

Hastaligin daha iyi incelenebilmesi ve kavram kargasasinin engellenmesi agisindan bazi
tanimlar gelistirilmistir:

Kanitlanmis sepsis klinik ve laboratuvar bulgularinin sepsis ile uyumlu oldugu ve

etkenin gosterildigi hastalar olarak tanimlanir. Bu hasta grubunda kiiltiirde tanimlanmis
mikroorganizma mevcuttur.

Klinik sepsis klinik ve laboratuvar bulgularinin sepsis ile uyumlu oldugu ancak etkenin
gosterilemedigi hastalar olarak tanimlanir. Burada EMA kriterleri kullanilmaktadir (Tablo 2.7).

Stipheli sepsis bir bebekte risk etmenleri bulunmasi (klinik bir belirti olsun olmasin) ya
da izlemde sepsis diislindiiren bulgularin goriilmesi olarak tanimlanir.

Baslangic siiresine gore erken baglangicl sepsisi yasamin ilk 3 giiniinde (<72 saat)
saptanan sepsis, ge¢ baslangicli sepsis ise yasamin 4-30. giinlerinde tan1 alan hastalik olarak iki
gruba ayrilir. Bu sekilde ayrilmasinin temel nedeni iki sepsis kliniginde bulgular ayni iken
etkenler ve olusum mekanizmalar1 farklidir. Etkenlerin gesitliligine ve farkliligina baglh tedavi

rejimleri de farklilik gostermektedir. [59]
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Tablo 2.7: EMA sepsis skorlamasi: 6 klinik kategoriden en az ikisinde ve 6 laboratuvar
kategorisinden en az ikisinde pozitiflik klinik sepsis olarak degerlendirilir. Postnatal 44 haftaya

kadar kullanilabilir.

Klinik Bulgular

Viicut 1sisi: >38,5°C veya < 36°C’den az olmasi | Solunumsal: Apne, takipne, artmis oksijen ve
veya Is1 duzensizligi ventilasyon ihtiyaci

Kardiyovaskiiler: Bradikardi, tasikardi veya Gastrointestinal: Beslenme intoleransi,

ritim diizensizligi, Idrar < 1 ml/kg/saat, Emmede azalma, Abdominal distansiyon

Hipotansiyon, Bozulmus periferik perfliizyon

Cilt ve ciltalti lezyonlar: Petesi, Sklerem Non-spesifik: Irritabilite Letarji Hipotonisite

Laboratuvar Bulgulan
Lokosit sayisi: <4000/mm3 veya >20.000/mm3

immatir/total nétrofil orani: 20,2

Trombosit sayisi: < 100.000/ mm3

CRP >15mg/L (1,5 mg/dL) veya prokalsitonin >2 ng/mL

Kan sekeri izlemi (en az 2 kez): Hiperglisemi (>180 mg/dL veya 10 mMol/L) veya Hipoglisemi (<45
mg/dL veya 2,5 mMol/L)

Metabolik asidoz: Baz a¢ig1 >10 mEg/L veya serum laktat >2 mMol/L

Yenidogan sepsisinde karsimiza ¢ikan klinik bulgular; solunumsal olarak solunum
sayisinda artig, burun kanadi solunumu, inleme, retraksiyon, siyanoz, apne; dolasimsal olarak
tagikardi-bradikardi, hipotansiyon, periferik dolasim bozuklugu, kapiller dolum zamaninda
uzama; sindirim sisteminde beslenme intoleransi, kusma, batin distansiyonu, ishal, sarilik,
hepatomegali, nekrotizan enterokolit (NEK); hematolojik olarak petesi, purpura, sarilik,
kanama; cilt bulgular arasinda piistiil, apse, omfalit, kutis marmaratus, sklerema; norolojik
olarak ise huzursuzluk, emmeme, hipoaktivite, uykuya egilim, tonus azalmasi, ndbet ve 1s1
diizensizligi olarak goriilmektedir. Laboratuara bakildiginda kesin tan1 etkenin {iretilmesidir.
Eslik eden diger bulgular WBC yiiksekligi, PLT disiikliigii, CRP yiiksekligi kullanilabilir
ancak spesifik degildir. [58]

Tedavisine bakildiginda erken neonatal sepsiste, ampirik tedavide ampisilin veya
penisilin G ve bir aminoglikozit (6ncelikle gentamisin) kullanilmas1 6nerilmektedir. Menenyjit
sliphesi olan durumlarda sefotaksim ile daha yiiksek bakteri 6ldiiriicii serum ve BOS derigsimleri
saglanmasi nedeniyle ampisilin ve sefotaksim kombinasyonu tercih edilmelidir. Tedavi yaniti

bebegin durumu ve laboratuvar incelemeleriyle izlenir. Tedavi baglangicini izleyen 24-48 saatte
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belirti ve bulgularin diizelme gostermesi, 48-72 saatte lokosit sayisi, periferik yaymada
bandemi orani ve CRP diizeyinin normale donmeye baslamasi uygun yanit alindigini
diisiindiiren bulgulardir. Tedavi siiresi olarak klinik sepsisin tedavi siiresi 7-10 giin, kanitlanmis
sepsisin tedavi siiresi ise 10 giindiir.

Geg¢ baslangiclt sepsis tedavisinde ise ampisilin ve gentamisin veya 3. kusak
sefalosporin (sefotaksim, vb) ile 7-10 giin tedavi Onerilir. Hastane kaynakli ge¢ baslangich
sepsisin ampirik tedavisi {linitelerde daha sik goriilen patojenlere ve antibiyotik duyarlilik
sonuglarma gore diizenlenmelidir. Vankomisinle birlikte gentamisin (ya da amikasin)/3. kusak
sefalosporin (sefotaksim, seftazidim vb) birlikte baglanmalidir. Tedavi siiresi 10-14 giindiir.
Direngli Gram negatif sepsis tedavisinde antibiyograma gore bir aminoglikozit (genellikle
amikasin) esliginde seftazidim, piperasilin-tazobaktam ya da karbapenem kullanilabilir. Mantar

enfeksiyonlarinin tedavisinde Amfoterisin B ilk se¢enektir.[58]

2.1.7 KARDiYOLOJIK SORUNLAR

Konjenital kalp hastaligi, kalbin fonksiyonunu ve dolagimi etkileyecek diizeyde olan
kalp veya ana damarlar1 ilgilendiren patolojiler i¢in kullanilan bir terim olup; yenidoganlarda
en sik goriilen konjenital bozukluktur. Etiyolojisi tam olarak bilinmemekte olup genelikle %15
kadar1 bilinen bir konjeintal hastaligin eslik¢i bir bulgusudur. Farkli tanimlamalar ve
caligmalarin gesitliligi nedeni ile diinya geneline bakildiginda 1000 canli dogumda 4 ila 50
arasindanir.[60] Geg¢ pretermler ile ilgili spesifik bir ¢alisma bulunmamakla birlikte
pretermlerde en sik goriilen kardiyak anomali PDA’ dir. Term bebeklerde dogumda kapali
olmakla birlikte, 30-37 haftalik bebeklerde ortalama hayatin ilk 4 giinii acik kaldig1, 24 haftalik
bebeklere kadar inildiginde %90’inda tedavisiz kapanmasinin geciktigi ve tedavi ihtiyact
oldugu saptanmistir.[61] 1938'de bir patent arteriyel kanalin Robert Gross tarafindan
baglanmasi, pediatrik kardiyovaskiiler tip ve cerrahide dogustan kalp hastalig1 olan hastalarda
yasam beklentisini uzatan ilk gelismeler arasindaydi. Bu operasyon sonrasi baglayan gelismeler
sayesinde kardiyak anomalili bebeklerin uzun donem yasamasi saglanabilmistir. [60] Bu hasta

grubunda en sik goriilen hastalik olan PDA’y1 6zellikle daha detayli agiklamak gerekmektedir.

2.1.7.1 Patent Duktus Arteriyozus
Intrauterin donemde fetal dolasimda plasentada oksijenlenmis kanin dokulara gitmesini

saglayan santlardan biri olan duktus arteriyozus, dogumda meydana gelen bir takim
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hemodinamik ve endokrin degisikliklerle dogum sonras1 48-72 saat i¢inde dogal olarak kapanir.
Prematiire bebeklerde immatiir organizasyon nedeniyle bu degisimler daha ge¢ olur. Gestasyon
haftasi kiigtildiikce PDA gelisme ihtimali artar. Duktusun ag¢ik kalmasi kan akiminin sistemik
dolasimdan pulmoner dolagima yonlenmesine neden olur. Bu duktal ¢alma nedeniyle gelisen
kompansatuar mekanizmalarin yetersiz kalmasi klinikte sistemik hipoperfiizyon bulgulari ile
karsimiza cikar ve ekokardiyografik bulgularin varliginda hemodinamik anlamli PDA
(HsPDA) olarak tanimlanir. Ekokardiyografik olarak ise duktus ¢apinin 1,5-2 mm’den fazla
olmasi, artan ya da pulsatil akim paterni, end-diyastolik hizin > 20cm/sn, inen aortada
diyastolde ters akim olmasi, orta serebral arter, siiperior mezenterik arter ve renal arterde akimin
olmamasi veya ters olmasi ise PDA’nin hemodinamik olarak anlamli olmasiyla uyumlu
bulgulardir.[62]

PDA i¢in bilinen en 6nemli iki risk faktorii erken gebelik haftasi ve diisiik dogum
agirhigidir. Diger risk faktorleri; RDS ve surfaktan tedavisi, antenatal uygulanmamasi, perinatal
asfiksi, yiiksek rakimda dogma, hayatin ilk birka¢ giinlinde fazla intravendz siv1 yiiki, sepsis,
konjenital kalp hastaligi, konjenital sendromlar, koryoamnionit, fototerapi ve intrauterin
bliylime geriligidir. PDA yonetimi halen tartisilmaya devam etmekle beraber Tiirk Neonatoloji
Dernegi hemodinamik anlamli olan PDA’ lara tedavi verilmesini 6nermistir. PDA tedavisinde
farmakolojik olarak indometazin, ibuprofen veya parasetamol kullanilmakta olup, farmakolojik

tedaviye direngli PDA’ larda cerrahi ligasyon tedavisi yapilmaktadir.[63]

2.2 MATERNAL SORUNLAR

Geg preterm bebeklerin morbiditelerinin olugsmasinda maternal risk faktorleri de dnemli
bir yer teskil etmektedir. Bunlara bakacak olursak; annenin mevcut hastaliklar1 (diyabet
mellitus, hipotiroidi, trombofili, koagiilasyon bozuklugu,...), yardimci iireme tekniklerinin
kullanilmast EMR, koryoamniyonit, preeklampsi, gestasyonel diyabet, oligohidroamniyoz,
polihidroamniyoz ve plasenta patolojileri (plasenta previa, ablasyo plasenta, ...) dir. Maternal
risk faktdrleri bebeklerde spesifik morbiditeler yarattigi tespit edilmis olmasi nedeni ile annenin
mevcut probleminin belirlenmesi sayesinde bebegin hangi morbiditelerle daha sik
karsilabileceginin 6nceden belirlenmesi saglanarak; erken donemde onlemlerin alinmasini ve

gerekli izlem ile tedavinin yapilmasini kolaylastiracaktir.
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2.2.1. Anne yas1

Yapilan arastirmalarda ideal anne yasi araligi olarak 19-29 yas araligi olarak
saptanmustir. 18 yas alt1 ve 35 yas iistii gebeliklerde ise maternal ve fetal morbiditelerde artis
oldugu saptanmustir. [64-66] Ulkemizde yapilan bir calismada 6zellikle geng yastaki annelerin
gelir durumunun diisiik olmasi, takiplerinin olmamasi, kotii hijyen gibi faktorler ile
birlestiginde preterm dogum kaginilmaz olmaktadir.[67] Avustralya’da yapilan baska bir
caligmada is 20 yas alt1 ve 35 yas listii annelerin prematiir doguma yatkinliklarinda belirgin artis

saptanmugstir. [68]

2.2.2. Yardimc iireme teknikleri kullanilma sikhigindaki artis

Yardimci tireme teknikleri son donemde artik iilkemizde de yayginlasan ve popiilerlesen
bir uygulamadir. Dogal yollarla gebeligin elde edilemedigi durumda gebeligin bir yardim
araciligl ile saglanmasi islemidir. Birgok farkli ydntem mevcuttur. Bunlar Intrauterin
inseminasyon (IUI), In-vitro Fertilizasyon ve embryo transferi (IVF-ET), Gametlerin
intrafallopian transferi (GIFT), Zigotlarin intrafallopian transferi (ZIFT), Tubal embriyo
transferi (TET), Intrasitoplazmik sperm enjeksiyonu (ICSI), Peritoneal oosit ve sperm transferi
(POST) olarak smiflanmaktadir.[69] Ulkemizde TUIK verilerine gére 12 milyon kadmin 1
milyonunda infertilite problemi mevcuttur. Infertilite nedenlerine bakildi1 zaman ise kadin
faktorii %40, erkek faktorii %40 olarak saptanmistir. Ulkemizde en sik tercih edilen yontemler

IVF ve IUI olarak karsimiza ¢ikmaktadir.[70]

2.2.3. Cogul gebelik

Cogul gebelik sonucu dogan bebekler, tek gebeliklere gére daha erken gebelik
haftalarinda dogmaktadir. Ortalama bakildiginda ikiz gebeliklerin yaklasik % 60'1 ortalama 35.
gebelik haftasinda, iic ve daha fazla fetus olan gebeliklerin % 94'i ise ortalama 32. gebelik
haftasinda sonlandirilmaktadir. Cogul gebelikler son dénemde artma egilimindedir. Bunun
sebepleri arasinda 30 yas iistii gebelik sayisinda artis olmasi (spontan ¢ogul gebelik ihtimalinin
daha fazla olmasi ve preterm doguma yatkinligin artmasi), yardimci iireme tekniklerinin
artmasi, obez popiilasyonun artmasina bagli maternal komplikasyonlarin artmasi

gosterilmektedir.[71]
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2.2.4. Sigara kullanimi

Annelik doneminde aktif veya pasif sigara dumanina maruz kalmanin erken preterm
dogum oranlarin artis1 ve dogum agirligi azalmasi, intrauterin gelisme geriligi, konjenital
anormallikler, dogum sonras1 mortalite, 6lii dogum ya da diisiik gibi bircok olumsuz sonug ile
iliskilidir. Sigara dumani ile mevcut morbidite mortalite nedenleri arasinda nedensel bir
baglant1 olduguna dair belirgin kanitlar olmasina ragmen, sigara dumaninin hangi bilesenlerinin
sorumlu oldugu ve hangi mekanizmalarla zararli etkilerini uyguladiklart belirsizligini
korumaktadir. [72]

Sigara dumani nikotin, CO, siyaniir, anilin, metanol, hidrojen siilflir, arsenik, kursun,
kadmiyum ve ayrica 3000 baska potansiyel toksin veya kanserojen igerir. [73] Sigaranin fetal
etkileri lizerine yapilan ¢alismalarin ¢ogu nikotin ve CO {izerine odaklanmistir. Ciinkii sigara
dumaninin diger bilesenlerinin olumsuz gebelik sonuglarina neden olduguna dair daha az veri
mevcuttur. [72]

Yapilan ¢alismalarda preterm dogum riskini artirdigi (6zellikle 34 haftadan kiiciik) ve
dogan bebeklerde IUGR riskinde artis oldugu saptanmis.[74-76] Yine bu hastalarin ileri donem
akciger kapasiteleri degerlendirildiginde belirgin azalma ve tekrarlayan akciger

enfeksiyonlaria yatkinlikta artig oldugu saptanmus.

2.2.5. Gebelik doneminde gecirilen hastahklar

2.2.5.1. Preeklampsi

Hipertansiyon ve proteiniirinin eslik ettigi hem annede hem de fetiiste ciddi morbidite
ve mortalite yaratan yaygin sebeplerden biridir. Klasik bir tanim olarak olarak, ACOG
preeklampsiyi daha once normotansif bir hastada 20 haftalik gebelikten sonra ortaya ¢ikan
hipertansiyon ve proteiniiri varlig1 olarak tanimlar. [77] Etiyolojisi ve patofizyolojisi net olarak
aydinlatilamamis olmakla birlikte tanimlanmis bazi risk faktorleri mevcuttur. Gegirilmis
preeklampsi oykiisii, kronik hipertansiyon, gestasyonel diyabet, VKI >30 olan gebeler,
antifosfolipit antikor sendromu en 6nemli preeklampsi sebepleri olarak saptanmistir.[ 78]

Preeklampsi kliniginde normotansif gebede yeni baglayan tansiyon yiiksekligi
(sistolik>140mmHg ya da diyastolik >90mmHg) ve buna eslik eden proteiniiri (24 saatlik

idrarda >300mg protein olmasi; protein/kreatinin orani >0.3 olmasi, ya da tam idrar analizi-
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dipstick analizde protein 1+ olmasi) olmasi durumudur. Sistolik kan basincinin >160mmHg
olmasi, diyastolik kan basincinin >110mmHg olmasi, trombositopeni olmasi (<100000/uL),
karaciger fonksiyon teslerinin normalinden 2 kattan fazla artmasi, kan kreatinin diizeyinin 1.1
mg/dl {istline ¢ikmasi, pulmoner Odem tablosu ciddi preeklamsi bulgular1 olarak
gosterilmektedir.

Bu klinik tablolara sekonder olarak yarattigi plasental yetmezlige ve artan oksidatif

strese bagli olarak intrauterin gelisim geriligi gosterdigi saptanmistir.[79]

2.2.5.2. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Gestasyonel diyabet daha once olmayan ve ilk defa gebelikte ortaya ¢ikan glukoz
intoleransi olarak tanimlanir. Gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda yapilan taramada aglik kan
sekerinin en az 2 dlglimiinde 126 mg/dl ve iizerinde olmas1 veya 75 gr glukoz ile yapilan oral
glukoz tolerans testinde 2.saatte bakilan kan sekerinin 140 mg/dl ve {lizerinde olmas1 ile tani
konur.[80] Gebeliklerin % 8-9 unda gozlendigi saptanigtir. Gebeligin son 4-8 haftasinda aclik
glukoz diizeyinin  >105 mg/dl olmasi, fetal O6liim riskinde artigla beraber, maternal
hipertansiyon ve sezaryen dogum sikligin1 arttirdigt goézlenmistir.[81] Diyabetli anne
bebeklerinde respiratuvar hastaliklar, glukoz metabolizma bozuklugu (hiperinsiilinizme
sekonder hipoglisemi), hipokalsemi, polisitemi, hiperbiliiribinemi ve kardiyomiyopati riski
artmistir. Tarama testleri ile saptanmasi sonrasi kan sekerinin regiilasyonu mevcut bir¢ok

morbiditenin 6nlenmesini saglayacaktir.[82]

2.2.5.3. Gestasyonel Hipotiroidi

Gebeliklerin yaklasik % 2 kadarinda goriilen hipotiroidizm genellikle TSH degerinde
artis ile karakterize bir durumdur. TSH maternal metabolizma fonksiyonlari i¢in, plasentasyon
icin ve fetal biiylime i¢in gereklidir. Gebeligin ¢cok erken doneminde annenin hipotiroid olmasi
ve kontrol altina alinmamis olmasi sonucunda; anemi, preeklampsi, ablasyo plasenta, fetiisiin

beslenme problemleri gibi komplikasyonlar goriilebilir.[83]

2.2.5.4. Koryoamniyonit
Koryoamniyonit amniyotik sivi, plasenta ve/veya desiduanin infeksiyonu olarak
tanimlanir. Koryonik tabakada, koryoamniyotik zarda, umbilikal kordda ve amniyotik sivida

meydana gelen inflamatuar degisiklikler ile karakterizedir. Cok siklikla asendan yol ile uzamis
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erken membran riiptiiriine sekonder geligir. Preterm dogumu arttiran 6nemli bir risk faktorii ve
biiyiik bir preterm morbidite sebebidir. Fetiista fetal biiyiime geriligi BPD, RDS, erken sepsis,
PDA, NEK ve PVL sikliginda artistan sorumludur. [84]

2.2.6. Oligohidramniyoz — Polihidramniyoz

Oligohidramniyoz, ultrasonagrafide (USG’de) amniyon sivi indeksinin (ASI) 50
mm’den az olmasi veya en derin vertikal cep 6l¢timiiniin 20 cm’den az olmasi, polihidramniyoz
ise ASI’nin 80 mm’den yiiksek olmas1 veya en derin vertikal cep &lgiimiiniin 25 c¢cm’nin
tizerinde olmas1 durumu olarak tanimlanmaktadir. [85]

Oligohidramniyoz siklikla erken membran riiptiiriine sekonder gelistigi gozlenmistir.
Intrauterin gelisim geriligi, solunum problemleri, pulmoner hipoplazi ve mekanik etki ile
yapisal anomalilere sebep olmaktadir. Polihidramniyoz prematiiriteye yatkinli§i artiran
sebeplerin baginda gelmemekle birlikte, bu bebeklerin erken dogmasinin perinatal mortaliteyi

artirdigin1 gosteren ¢aligmalar mevcuttur. [85]

2.2.7. Plasenta patolojileri

2.2.7.1. Plasenta Previa

Plasenta previa, plasentanin uterus alt segmentine kismen veya tam olarak yerlesmesi
ile seyreden bir implantasyon anomalisidir. Yaklasik olarak 300 dogumda 1 goriilmektedir.[86]
Plasenta previada perinatal Oliim orant dogum haftasinin diismesi ile belirgin artis
gostermektedir. Yapilmis calismalarda plasenta previa saptanan gebeliklerin % 40’ min EMR,

spontan dogum eylemi veya prematiire dogum ile sonuglandig1 gosterilmistir.[87]

2.2.7.2. Ablasyo plasenta

Ablasyo plasenta; plasentanin uterusa implante oldugu alandan, desidua basalis igine
olan kanama sonucunda, fetusun dogumu heniiz ger¢eklesmeden tam ya da kismi olarak
ayrilmasidir.[88] Bir obstetri acili olan ablasyo plasenta 200 gebelikte 1 goriilmektedir.[89]
Klinigi ¢ok degisken seyretmektedir. Maternal ya da fetal morbidite olusturmayan c¢ok kiiciik
plasental ayrilmalardan, fetal 6liim ve agir maternal morbidite yaratabilecek ciddi plasental
ayrilmaya kadar genis bir spektrum igerisindedir. Prematiire dogum, fetal hipoksi gibi agir
morbiditeler ile birlikte ciddi ayrilma ve buna sekonder hematolojik problemler hem maternal

hem de fetal mortalite ile iliskilidir.[90]
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun
Bakim Unitesinde 2014 - 2019 yillar1 arasinda izlenen ge¢ preterm bebeklerde mortalite ve
morbiditelerin belirlenmesi i¢in 34+0/7 ile 36+6/7 gestasyon haftasinda dogmus olup
yenidogan donemi icinde (0-28 giin) hastanemizde 1., 2. ve 3. diizey yogun bakim
tinitelerimizde tedavi gérmiis olan biitiin hastalarin retrospektif olarak incelenmesi planlandi.

Klinik degerlendirmelere bakildigi zaman; hasta grubu olarak kadin hastaliklari ve
dogum ekibince kabul edilmis gestasyon haftasi 34+0/7 ile 36+6/7 arasinda olan bebekler
caligmaya alindi. Solunum sikintisi olan bebekler mevcut klinik bulgularina gore respiratuvar
morbiditeler ana bashgi altinda: RDS, pnomoni, YGT ve hava kagagi sendromlar1 alt
basliklarina ayrilarak degerlendirildi. Kan sekeri girisimsel degeri ilk giin semptomatik ise 40
mg/dl, asemptomatik ise 25 mg/dl olarak belirlendi. Sonraki giinler i¢in 50 mg/dl'nin altinda
olan bebekler hipoglisemik olarak tanimlandi.[91] Koltuk alt1 1sis1 36.5°C’nin altindaki
bebekler hipotermik, vendz hematokrit degeri % 65 ve lizerinde olan bebekler polisitemik kabul
edildi. Gestasyonel haftasina ve eslik eden risk faktorlerine gére TND“nin hiperbilirubinemi
icin hazirlanmis 2014 kilavuzunun fototerapi sinirlar ¢izelgesine bakilarak hiperbilirubinemi
ve tedavi gereksinimini olan bebekler belirlendi. Erken sepsisli olgular; hayatinin ilk {i¢ giinii
icinde alinan kan kiiltiiriinde lireme olan bebekler olarak kabul edilmistir. Geg sepsis ise;
hayatin ilk {i¢ gliniinden sonra alinan kiiltiirlerde koagiilaz negatif stafilokok veya diger
patojenlerin izole edilmesi olarak tanimlanmistir.[58] Koagiilaz negatif stafilokok iireyen
olgularin enfeksiyon olarak kabul edilmesi i¢in; enfeksiyonunun sistemik bulgularinin varlig
ya da intravendz antibiyotik tedavi siiresinin 5 ya da daha fazla giin siirmesi kriteri kabul
edilmistir. [92] Nekrotizan enterokolit saptanan olgular; klinik bulgulari, ayakta direkt batin
grafisi ve enfeksiyon belirtegleri dogrultusunda modifiye Bell kriterlerine gore belirlendi.
Kranial ultrasonografi (TFUSG) bulgularina gére IVK i¢in Papile siniflamasi[93], PVL igin De
Vries siiflamasina[94] gore tanimlanarak intrakranial kanamasi olan bebekler belirlendi.
Ayrica hastalarin taburculuktaki kilolar1 ve tekrarlayan hastane bagvuru veya yatis bilgileri de

kaydedildi.

Maternal agidan bakildiginda ge¢ preterm dogum igin risk faktorleri arasinda sayilan

faktorler icin; plasenta patolojisinde koryoamniyonit tanisi alan anneler histolojik
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koryoamniyonit olarak tanimlanirken, yalnizca koryoamniyonit klinigi olup plasenta patolojisi
mevcut olmayan ya da normal saptanan anneler klinik koryoamniyonit olarak tanimlandi.
Erken membran riiptiirii dogum heniiz baglamadan yirtilmasi ve amniyon sivisinin gelmeye
baslamasinin iizerinden 18 saatten fazla silire ge¢mesine ragmen halen dogumun
gerceklesmemesi olarak, 37. gebelik haftasindan 6nce amniyotik membranin yirtilmis olmasi
ise prematiire erken membran riiptiirii (PEMR) olarak tanimlandi.[95] Preeklampsi ise
Tansiyonun 140/90 mmHg ve idrarda protein atiliminin 300 mg/gilin“iin {izerinde olmasi olarak
tanimlandi.[79] Gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda yapilan taramada aglik kan sekerinin en az
2 dlglimiinde 126 mg/dl ve ilizerinde olmasi1 veya 75 gr glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans
testinde 2.saatte bakilan kan sekerinin 140 mg/dl ve i{izerinde olmas1 gestasyonel diyabetes
mellitus olarak tanimlandi.[80] ASI 50 mm’den az olmasi veya en derin vertikal cep
dl¢iimiiniin 20 cm’den az olmasi oligohidramniyoz olarak kabul edildi. ASI’nin 80 mm’den
yilksek olmasi veya en derin vertikal cep Ol¢liimiiniin 25 cm’nin iizerinde olmasi
polihidramniyoz kabul edildi.[85] Gebelik dncesinde veya gebelik sirasinda trombofili tanisi
alarak heparin/diisiik molekiil agirlikli heparin (enoksaparin) tedavisi baglanan gebeler
trombofili grubuna alindi.

Calisma icin Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan izin alindi. Olgularin verilerine ulasabilmek i¢in hastane bilgi yonetim sistemi
olan PROBEL’den ve arsiv kullanimi1 igin bashekimlikten gerekli izinler alinarak
epidemiyolojik bilgilerine, mevcut maternal morbiditelerine, uygulanan tedavilere ve izlem
siiresince gelismis morbidite ve mortalite verilerine retrospektif olarak ulasildi. Hastalarin
taburculuk sonrasi hastane bagvurular1 yine PROBEL sistemi ve arsiv dosyalarindan taranarak
veriler toplandi.

Veri kayit formu (Ek 1) olusturularak kayitlari incelenen hastalarin maternal ve neonatal
donemdeki ekte belirtilen risk faktorleri ve 6zellikleri kaydedildi. Retropektif veri tarama
sonrast istatistiksel agidan tiim verilerine ulasilabilen 421 hasta ile veri taramasi1 tamamlandi.
Veriler SPSS (IBM SPSS Statistics ver:24.0) programi araciligi ile analiz edildi.

Nicel degiskenler icin; iki grup arasindaki karsilastirmalarda bagimsiz 6rneklerde T-testi
kullamilmustir. Ikiden fazla degiskenin oldugu durumlarda parametrik veriler igin tek yonlii
varyans analizi, non parametrik degerler i¢in Kruskal Wallis testi uygulanmistir Nitel verilerin
degerlendirilmesi ki-kare testi ile yapilmigtir. Rolatif risk hesaplamasi bu tablolar aracilig ile

hesaplanmigtir. Nicel veriler parametrik ise ortalama + standart sapma, non-parametrik ise
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ortanca (minimum-maksimum), nitel veriler ise frekans ve yiizdelik olarak ifade edilmistir.

Istatistiksel anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak alinmistir.

4. BULGULAR
Calisma donemi olan 01/06/2014 ile 31/05/2019 tarihleri arasinda hastanede
gerceklesmis canli dogum sayist 6545 idi. Bu canli dogumlar iginden %11°1 (n=727) ge¢
preterm tanimina uymakta idi. 727 yenidoganin %38,9’unun (n=283) belirli sebepler ile
hastanemize yatis1 gerceklesti. Baska merkezlerde dogumu gerceklesmis 149 ge¢ preterm
yenidoganin hastanemize ¢esitli sebepler ile yatis1 yapildi. Disaridan yatan hastalarin sayist

toplam hasta sayisinin %34’linii olusturmaktaydi (Sekil 4.1).

DEUTF 6545 Canli
Dogum
DEUTF 727 Geg
Preterm Dogum

DEUTF 283 Geg Dis Merkezden 149
Preterm Yatis Geg Preterm Yatis

432 Geg Preterm
Total Yatis
421 Vaka

Calismaya Alindi.

Maternal demografik ozellikler; Tablo 4.1°de 6zetlenmistir. Bu veriler Dokuz Eyliil

NI

Sekil 4.1: Hasta grubunun belirlenmesi.

Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde dogan ve dosya verilerine ulagilan 390
gebeden elde edilmistir. Ayr1 ayr1 maternal 6zellikler degerlendirildiginde; anne yas1 ortalamasi
30+6 yildi, gestasyon haftalarina gore anneler dogum yaslar1 agisindan gruplandiginda,
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,53). Gebelik sirasi degerlendirildiginde siklikla
ikinci gebelikleri idi. Gebelik siras1 agisindan gestasyon haftalar1 arasinda istatistiksel farklilik

yoktu (p=0,49).
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Tablo 4.1: Maternal demografik veriler

Tum hastalar | 34 gh 35gh 36 gh p

Total anne, n 390 91(23,3) 124(31,8) 175(44,9)
Anne yasi (yil)* 306 30+6 306 306 0,53
Gebelik sirasi** 2 (1-9) 2 (1-6) 2 (1-9) 2 (1-9) 0,49
CGogul gebelik, n (%) 47 (12,1) 12 (13) 21 (17) 14 (8) 0,02
Yardimci iireme yontemi, n (%) 17 (4,4) 5(5) 5(4) 7 (4) 0,83
Diizenli kadin dogum kontrolii, n (%) 363 (93,1) 83 (91) 116 (93) 164 (94) |0,73
Tarama testleri sonuglar 0,72

Var — Normal, n (%) 335 (85,9) 79 (87) 110 (88) 146 (82)

Yok — Patolojik, n (%) 34 (8,7) 5(5) 9(7) 20 (11)

Yapilmamis, n (%) 21 (5,4) 7 (8) 5(4) 9(7)
Amnion sivisi

Oligohidramniyoz, n (%) 29 (7,4) 11 (12) 6 (5) 12 (7) 0,03

Polihidramniyoz, n (%) 8(2,1) 4 (4) 1(1) 3(2)
Antenatal steroid éykisii, n (%) 20 (5,1) 8(8) 9(7) 3(2) 0,018
intra uterin bilyiime kisithhgi, n (%) 28 (7,2) 4 (4) 10 (8) 14 (8) 0,50
Gestasyonel hipertansif bozukluk, n (%) 62 (15,9) 17 (19) 18 (14) 27 (15) 0,71

Preeklampsi, n (%) 50 (12,8) 14 (15) 15 (12) 21 (12)

Gestasyonel hipertansiyon, n (%) 12 (3,1) 3(3) 3(2) 6 (3)
Gestasyonel diyabet, n (%) 49 (12,6) 15 (16) 15 (12) 19 (11) 0,42
Hipotiroidi, n (%) 39 (10) 8 (9) 6 (5) 25 (14) 0,024
pPROM, n (%) 32 (8,2) 7(8) 14 (11) 11 (6) 0,29
Plasental anomali, n (%) 19 (4,9) 3(3) 11 (9) 5(3) 0,045
Trombofili 5(1,1) 1(1) 2(1,6) 2(1) 0,924
Sigara tiiketimi, n (%) 13 (3.3) 3(3) 2(1,6) 8 (5) 0,291

*ortalama + standart sapma, ** ortanca, min-max
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Cogul gebeliklere bakildiginda tiim gebeliklere oran1 %12.1°di. Cogul gebeliklerde 35
haftalik gebeliklerin sayisi istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde 34 ve 36 haftaya gore daha
yiiksekti (p=0,019).

Yardimer tireme yontemi kullanilan dogum sayis1 17 (%4,4) idi. Gestasyon haftalarina
gore kiyaslandiginda 34. gestasyon haftasinda 5, 35. gestasyon haftasinda 5, 36. gestasyon
haftasinda 7 idi. Gruplar istatistiksel olarak benzerdi (p=0,83).

Antenatal steroid uygulanan 20 gebe saptandi. Gestasyon haftalarina gore
kiyaslandiginda 36. Gestasyon haftasinda dogum yapan gebelere antenatal steroid uygulanma
sayisi (n=3), 34 (n=8) ve 35 haftalik (n=9) dogumlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli 6l¢tide
azdi (p=0,018).

Maternal morbiditeler degerlendirildiginde en sik gézledigimiz morbidite %15,9 (n=62)
ile gestasyonel hipertansif bozukluklard: (Sekil 4.2). Preeklampsi bu grubun %81 ile en biiyiik
kismin1 olusturmaktaydi. Gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda gruplar arasinda anlaml

farklilik mevcut degildi (p=0,71).

Ikinci en sik gozledigimiz maternal morbidite sebebi %12,6 (n=49) ile GDM idi.
Gestasyon haftasina gore degerlendirildiginde 34. gestasyon haftasinda dogum yapan annelerde
%16,5 (n=15), 35. gestasyon haftasinda dogum yapan annelerde %12.1 (n=15), 36. gestasyon
haftasinda dogum yapan annelerde %10.9 (n=19) gbzlendi. Gruplar arasinda anlamli farklilik
yoktu (p=0,42).

Bir diger Onemli maternal morbidite olan hipotiroidi degerlendirildiginde;
gebelerimizin  %10°’unda (n=39) hipotiroidi gozlendi. Gestasyon haftalarina gore
degerlendirildiginde, 34.gestasyon haftasinda dogum yapan annelerde %38.8 (n=8),
35.gestasyon haftasinda dogum yapan annelerde %4.8 (n=6), 36.gestasyon haftasinda dogum
yapan annelerde %14.3 (n=25) olarak degerlendirildi. 36. Gestasyon haftasinda dogum yapan
annelerde diger gruplara gore belirgin olarak daha yiiksekti (p=0,024).
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70
60
50
- B I E
20 . ] msE
v s 8 s B
0 [
3 > XS 3v \} > N
oS o O‘.&\«o &(\\A QQ“O 00& &
@Q &O'b Q \’b‘\@ &&o
& S
C}\ \'06
09 Q
O
>

m34.gh m35.gh m36.gh

Sekil 4.2: Maternal morbiditeler

Antenatal USG taramalarinda oligohidramniyoz saptanan gebeler degerlendirildiginde,
%7,4 (n=29) gebede saptandi. Gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda 35.gestasyon
haftasinda dogum yapan annelerde oligohidramniyoz goriilme sikligi belirgin olarak diger

gruplardan azdi (p=0,03).

Uzamis prematiir erken membran riiptiirii agisindan degerlendirildiginde; gebelerin
%8,2’sinde (n=32) pPROM go6zlenmisti. Gestasyon haftalaria gore kiyaslandiginda gruplar
arast farklilik saptanmadi (p=0,29). Koryoamniyonit acisindan ise hasta kayitlariin uygun

tutulmamasi nedeni ile saglikli bir veriye erisim saglanamadig i¢in istatistik yapilmamustir.

Calisma grubumuzdaki annelerde sigara dykiisii sorgulandiginda %3,3 (n=13) oraninda

gebelikte sigara icimi oldugu saptandi. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,29).

Neonatal demografik veriler degerlendirildiginde; calismaya alinmis 421 olgunun

demografik verileri tablo 4.2°de gosterilmistir.
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Tablo 4.2: Neonatal Demografik Veriler

Total yenidogan, n Tiim hastalar | 34 gh 35gh 36 gh p

Hasta sayisi, n (%) 421 (100) 100 (23,8) 138 (32,8) 183 (43,5)

Dogum agirhgi, gr* 2544 + 484 | 2356 + 4722512 + 486 |2672 + 453 0,001
SGA, n (%) 63 (15) 9(9) 22(15.8) 32 (17.5) 0,15
AGA, n (%) 312 (74,1) 76(76) 99(71.7) 137 (74.9) |0,14
LGA, n (%) 46 (10,9) 15(15) 17(12.3) 14 (7.6) 0,73

Dogum sekli 0,21
NSVD, n (%) 103 (24,5) 21 (21) 32 (23) 50 (27)

C/S, n (%) 318 (75,5) 79 (79) 106 (77) 133 (73)

Dogum yeri 0,002
DEUTF, n (%) 283 (67,2) 75 (75) 100 (72) 108 (59)

Harici, n (%) 138 (32,8) 25 (25) 38 (26) 75 (41)

Cinsiyet 0,94
Erkek, n (%) 238 (56,5) 58 (58) 76 (55) 104 (57)

Kiz, n (%) 183 (43,5) 42 (42) 62 (45) 79 (43)

Apgar skoru**
1.dakika 9 (1-10) 9 (1-10) 9(1-10) 9 (1-10) 0,50
5.dakika 10 (4-10) 9 (4-10) 9(7-10) 9 (4-10) 0,30

Apgar 5’ <7, n (%) 71319 (2)

Dogum salonunda PBV, n| 102 (24,2) 32 (32) 36 (26) 34 (18) 0,090

(%)

Hastanede yatis siiresi|5 (1-67) 8 (1-53) 7 (1-67) 4 (1-42) 0,001

(gtin)*

Mortalite, n (%) 10 (2,4) 3(3) 2(2) 5(3) 0,99

*ortalama + standart sapma, ** ortanca, min-max

——
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Izledigimiz 421 olgunun %23,8’i (n=100) 34.gestasyon haftasinda, %32,8’i (n=138)
35.gestasyon haftasinda, %43,5’1 (n=183) 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden
olusmaktaydi. Olgularin ortalama gestasyon yasi 35.2 + 0.8 olarak saptandi.

Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde vakalarin %56,5’lik (n=238) kismini erkekler
olusturmaktaydi. Gestasyon haftalar arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0.94).

Bebeklerin ortalama dogum agirligt 2544 + 484 (min-max: 826-4280) gr olarak
saptand1. 34. gebelik haftasinda dogan bebeklerin ortalama dogum agirligi 2307 + 403 (min-
max: 826-3700) gr 35. gebelik haftasinda dogan bebeklerin ortalama dogum agirlig1 2356 +
472 (min-max: 1400-4280) gr, 36. gebelik haftasinda dogan bebeklerin ortalama dogum agirlig
ise 2672 + 453 (min-max: 1600-4150) gramdi. Bebeklerin gestasyon haftalarina gore
agirliklarinin SGA-AGA-LGA olarak dagilimlari tabloda verilmistir (Sekil 4.3).

Hasta sayisi, %

80
60
40
20
o B N
34. GH 35. GH 36. GH
mSGA (%)  mAGA (%) LGA (%)

Sekil 4.3: Bebeklerin gestasyon haftalarina gore agirliklarinin SGA-AGA-LGA olarak

dagilimlari.

Dogum sonrasi bebeklerin durumu Apgar skorlamasi ile degerlendirildiginde, olgularin
1.dakika ortanca skoru (min-max) olarak 9 (1-10), 5.dakika skoru 10 (1-10) idi. Gestasyon
haftalarina gore degerlendirildiginde anlamli farklilik yoktu. 5.dakika Apgar skoru 7’nin altinda
olan hasta sayist 7 (%2, n=319) idi. Dogum salonunda CPAP destegi ihtiyaci olan hasta sayis1
102 (%24,2) idi. Dogum salonundaki bebeklerin %24,2’sine (n=102) dogum salonunda pozitif
basingli ventilasyon uygulama gereksinimi duyulmustu. Bu bebekler gestasyon haftasina gore

kiyaslandiginda aralarinda anlamli farklilik yoktu (p=0,09).
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Hastanede yatig siiresi ortanca (min-max) olarak bakildiginda 5 (1-67) giindii.
Gestasyon haftalarina gore bakildiginda ise 34 haftalik bebeklerin yatis stiresi 8 (1-53), 35
haftalik bebeklerin 7 (1-67), 36 haftalik bebeklerin hastane yatis1 4 (1-42) giindii. 36 haftalik
bebeklerin hastanede yatis siiresi 34 ve 35 haftalik bebeklere gore istatistiksel olarak anlamli

olacak sekilde daha kisaydi (p=0,001).

Neonatal onemli morbiditeler: Calisma grubumuzdaki 421 ge¢ pretermde

gozledigimiz morbiditeler Sekil 4.4°de gosterilmistir.

Ge¢ Preterm Morbiditeleri, %
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Sekil 4.4: Geg preterm morbiditeleri

Respiratuar morbidite; olgularin %33,7’sinde (n=142) gozlendi. Gestasyon
haftalarina gore dagilimina bakildiginda; 34. gestasyon haftasinda 42, 35.gestasyon haftasinda
53, 36.gestasyon haftasinda ise 47 bebekte en az bir respiratuar morbidite mevcuttu.
36.gestasyon haftasinda doganlarda respiratuar morbidite gézlenme sikligi istatistiksel olarak
anlamli Olgiide diger haftalarda dogan bebeklerden azdi (p=0,014). Respiratuar morbidite

gbzlenen 142 hastanin 6’sinda (%4,2) mortalite izlendi.

YGT, genel popiilasyonun %18°1, respiratuar morbidite ile seyreden hastalarin %53 tinii
(n=76) olusturarak bu grup iginde en sik gozlenen klinik durumdu. Gestasyon haftalarina
boliindiigiinde 34. gestasyon haftasinda 22 hastada, 35. gestasyon haftasinda 31 hastada, 36.
gestasyon haftasinda 23 hastada YGT klinigi gozlendigi saptandi. 36. gestasyon haftasinda
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dogmus bebeklerde YGT klinigi diger gruplara oranla daha az gozlendi (p=0,035). En sik
goriilen ikinci klinik durum olan RDS ise respiratuar kliniklerin %23’{inli olusturmaktayda.
34.gestasyon haftasinda olan vakalar diger gruplar ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlaml1 derecede diger gruplardan fazlaydi (p=0,016). Ugiincii siklikta gdzlenen konjenital
pnomoni respiratuar morbidite grubunun %14’liik dilimini olusturmaktaydi. Gestasyon
haftasina gore kiyaslandiginda gruplar arasinda benzerlik gozlendi (p=0,46). Bir diger 6nemli
respiratuar morbidite sebebi olan yenidogan apnesi 18 hastamizda gozlendi. Bu say1 respiratuar
morbiditelerin %12,6’sin1 olusturmaktaydi. Pulmoner kagak sendromlari ise izledigimiz tim

hastalarin %1,2’sinde (n=5) gézlenmisti.

Solunum destegi ihtiyaci: 135 hastaya (%32) ileri havayolu destegi gerektigi gozlendi.
Bu hasta grubunun 81’1 (%19,2) yalnizca non invaziv mekanik ventilasyon destegine
gereksinim duymustu. Non-invaziv mekanik ventilasyon siiresi ortanca 2 giin (min-max: 1-11)
idi. izlemde 54 (%12,8) hastamizin en az bir kez entiibasyon gereksinimi dogmustu. Bu hasta
grubunun invaziv mekanik ventilasyon siiresi degerlendirildiginde ortanca 3 giin (min-max: 1-
55); total mekanik ventilasyon siiresi degerlendirildiginde ortanca 6 giin (mn-max: 1-55)

oldugu gozlendi.

Gestasyon haftasina gore gruplar ayr1 ayr ele alindigi zaman 34. gestasyon haftasinda
dogan bebeklerin %20’si (n=20) non invaziv, %19’u (n=19) invaziv mekanik ventilasyon
destegine ihtiya¢ duymustu. Sadece non-invaziv mekanik ventilasyon ile solunum destegi alan
hastalarin ortanca ventilasyon siiresinin 2 giin (min-max: 1-11) oldugu gozlendi. Invaziv
mekanik ventilasyon ile solunum destegi alan hastalarin ise ortanca ventilasyon siiresinin 7 giin
(min-max: 1-37) oldugu, entiibe izlem siiresinin 2 giin (min-max: 1-20) oldugu gézlendi. 35.
gestasyon haftasinda dogan bebeklerin %28,2’si (n=35) non invaziv, %12,9’u (n=16) invaziv
mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢ duymustu. Sadece non-invaziv mekanik ventilasyon ile
solunum destegi alan hastalarin ortanca ventilasyon siiresinin 2 giin (min-max: 1-7) oldugu
gbzlendi. Invaziv mekanik ventilasyon ile solunum destegi alan hastalarin ise ortanca
ventilasyon siiresinin 7 giin (min-max: 1-55) oldugu, entiibe izlem siiresinin 2,5 giin (min-max:
1-55) oldugu gozlendi. 36. gestasyon haftasinda dogan bebeklerin %14,9°u (n=26) non invaziv,
%10,8’1 (n=19) izlemde invaziv mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢c duymustu. Sadece non-
invaziv mekanik ventilasyon ile solunum destegi alan hastalarin ortanca ventilasyon siiresinin

1 giin (min-max: 1-4) oldugu gozlendi. Invaziv mekanik ventilasyon ile solunum destegi alan
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hastalarin ise ortanca ventilasyon siiresi 5 giin (min-max: 2-21), entiibe izlem siiresi 2 giin (min-

max: 1-21) oldugu saptandi.

Gruplar istatistiksel olarak kiyaslandigi zaman; 35.gestasyon haftasinda dogan
bebeklerin non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci anlamli dl¢lide diger gruplardan fazlaydi
(p=0,024). Ancak ventilasyon uygulanma siireleri benzerdi (p=0,19). Aym sekilde invaziv
mekanik ventilasyon gereksinimleri ve uygulama siireleri de kiyaslandiginda istatistiksel

acidan anlamli farklilik gézlenmedi (p=>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Respiratuar morbiditeler

Tim hastalar | 34 gh 35gh 36 gh p
Respiratuar morbidite, n* (%) 142 (33,7) 42 (42) 53 (38) 47 (25) 0,014
YGT, n (%, %**) 76 (53) 22 (22,52) | 31 (22, 58) |23 (12, 48) | 0,035
RDS, n (%, %**) 32 (23) 13 (13, 30) | 8 (6, 15) 11 (6, 23) |0,034
Pnoémoni, n (%, %**) 20 (14) 6 (6, 14) 8 (6, 15) 6 (3, 13) 0,46
Apne, n (%, %**) 18 (13) 4(4,9) 7(5,13) 7 (4, 15) 0,84
Pnomotoraks, n (%, %**) 5(4) 2(2,1) 1(1,2) 2(1,4) 0,67
Diger, n (%, %**) 14 (10) 5(5, 11) 4 (3, 8) 5(3, 10) 0,56
Solunum destek ihtiyaci
Sadece non-invaziv, n (%, %**) |81 (19,2) 20 (20, 48) | 35 (25, 66) |26 (14, 55) | 0,024
Ventilasyon siiresi*** 2 (1-11) 2 (1-11) 2 (1-7) 1(1-4) 0,19
Entibasyon, n (%, %**) 54 (12,8) 19 (19, 45) | 16 (12, 30) | 19 (10, 40) | 0,10
Ventilasyon suresi-toplam*** | 6 (1-55) 7 (1-37) 7 (1-55) 5 (2-21) 0,46
Ventilasyon siresi-entiibe*** | 3 (1-55) 2 (1-20) 2,5(1-55) |5 (1-21) 0,29

*Bir hastada birden ¢ok morbidite bulunabilmektedir.
**Respiratuar morbidite iginde yilizdesini gdstermektedir

***Ortanca (minimum — maksimum) olarak gosterilmistir.
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Sekil 4.5: Geg preterm respiratuar morbiditeler ve solunum destek ihtiyact

Gastroenterolojik morbiditeler; toplamda %15,4 (n=65) bebekte gozlendi. Bunlarin
58’1 izole beslenme intolerans: iken, dort hasta intestinal atrezi, iki hasta direk
hiperbilirubinemi, bir hasta ise NEK klinigi ile izlenmisti. Tiim hasta grubunun %13,8 ini
olusturan izole beslenme intoleransi olan hastalar gestasyon haftalarina gore ayri1 ayn ele
alindiginda gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. Bununla paralel olarak izlenen hastalarin
intravendz damar yolu ihtiyaglar1 degerlendirildiginde, tiim hastalarin ortanca intravenoz tedavi
stiresi 4 glindii. Gestasyon haftalarina gore bu siire 34, 35 ve 36 haftalik bebeklerde sirasiyla 5,
4 ve 3 giindii. Dagilimlan kiyaslandiginda 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin ortanca

intravendz tedavi sliresi anlamli olacak sekilde diger iki gruptan kisaydi (p=0.039) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Gastroenterolojik morbiditeler

Tim hastalar | 34 gh 35gh 36 gh ¢]
Beslenme intoleransi, n (%) 58 (13,8) 14 (14) |17 (12) |27 (14) | 0,82
Konjenital GiS anomalisi, n (%) 4(1,0) 1 2 1 0,71
IV damar yolu siiresi, giin* 4 (1-58) 5(1-44) |4 (1-57) | 3 (1-42) | 0,039
TPN ihtiyaci, n (%) 127 (30,2) 42 (42) |49 (35) |36(19) |0,001
TPN siiresi, giin* 5 (1-57) 5(1-28) |6 (1-57) | 5(1-33) | 0,62
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ilk enteral beslenmeye baslama, giin* 1(1-11) 1(1-11) |1 (1-10) | 1 (1-10) | 0,84

Tam enteral beslenmeye gegis, giin* 1 (1-58) 2(1-29) |1 (1-58) |1 (1-20) | 0,001

NEK, n (%) 1(0,2) 0 1 0

* ortanca, min-max

TPN ihtiyaglar1 degerlendirildigi zaman, hastalarin %30.2°si (n=127) ¢esitli sebeplerle
izlem siiresi boyunca en az bir giin olacak sekilde TPN tedavisine ihtiyag duymustur. Kullanim
siiresi degerlendirildiginde ortanca siire 5 giin (min-max: 1-57) olarak saptandi. TPN tedavi
gereksinimi gestasyon haftalari arasinda kiyaslandiginda belirgin farklilik gostermekteydi. 36.
gestasyon haftasinda dogmus olan bebeklerin TPN gereksinimi belirgin sekilde diger iki
gruptan azdi (p=0,001). Ancak TPN kullanma siireleri degerlendirildiginde ise gruplar arasinda
anlaml farklilik mevcut degildi (p= 0,62).

Hastalarin enteral beslenmeye gecis siireleri sorgulandigi zaman tiim hasta gruplar1 igin
ortanca enteral tedaviye baslangi¢ giinii 1.giin olarak gozlendi. Gestasyon haftalar1 arasinda
istatistiksel olarak farklilik yoktu (p=0,84). Hastalarin tam enteral beslenmeye basladiklar siire
degerlendirildiginde ise ortanca siire 1 giin (min-max:1-58), 34, 35, 36 haftalik bebekler
kiyaslandig1 zaman ise sirasiyla 2 (1-29), 1 (1-58), 1 (1-20) olarak saptanmisti. Varyans analizi
yapldig1 zaman 36 haftalik bebeklerde anlamli olacak sekilde beslenme daha erken baglanmisti

(p=0,001) (Tablo 4.5).

Gastroenterolojik morbidite sebeplerinden bir digeri olan konjenital gastrointestinal
sistem anomalileri 4 hastada saptandi. Bu dort hasta kendi i¢inde degerlendirildiginde
hastanede yatis siiresi ortalama 33 (min-max:5-55) giindii. Bu hastalarin %50’sinde ise

mortalite gézlendi.

Hastalarin dogum agirliklari, dogum agirligit SDS’leri, yatis agirhigi ve taburculuk
SDS’leri Tablo 4.5’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4.5: Bebeklerin dogum, yatis ve taburculuk agirlik verilerinin degerlendirilmesi

Tum hastalar | 34.gh 35.gh 36.gh P
Hasta dogum agirhgi, | 2544 + 484 2356 + 472 2512 + 486 2672 +453 | 0,001
gram*
Hasta dogum agirhgi SDS* | -0,04 + 1,14 |0,15+ 1,14 -0,03+1,19 |-0,16+1,09 | 0,09
Hasta yatig agirhigi, gram* | 2478 + 450 2331 £ 453 2476 + 464 2566 + 415 | 0,001
Hasta ¢ikis agirhg), SDS* |-0,38+1,18 |[-0,27+1,34 |-0,3+1,20 -0,44 + 1,08 | 0,51

* ortalama + standart sapma

Hastalarin dogum kilolar1 gestasyon haftalarina gore degerlendirildiginde anlamli
olarak farklilik mevcuttu. Dogum kilolar1 SDS bazinda degerlendirildiginde ise gruplardan 34
ve 36 arasinda istatistiksel acidan farklilik mevcuttu (p=0,029). Dogum kilolar ile paralel
olacak sekilde hastalarin yatis kilolar1 degerlendirildiginde gestasyon haftalar1 arasinda anlamli
farklilik mevcuttu (p=0,001). Hastalarin taburculuk SDS’leri degerlendirildiginde gruplar arasi
farklilik mevcut degildi (p=0,51). Hastalar yatis ve taburculuk agirliklar1 SDS degerlerince
kiyaslandiginda anlamli sekilde gerileme mevcuttu (p=0,001).

Hipoglisemi; Tiim hasta grubunun %24°ti (n=101) hipoglisemi nedeni ile izlenmisti
(Sekil 4.6). Gestasyon haftalarina gore degerlendirildiginde 34.gestasyon haftasinda dogmus
bebeklerin %20’si (n=20), 35.gestasyon haftasinda dogmus bebeklerin %34,1°’1 (n=47),
36.gestasyon haftasinda dogmus bebeklerin %18,6’s1 (n=34) hipoglisemi nedeni ile izlenmisti.
Vaka sayilar1 degerlendirildiginde 35.gestasyon haftasinda dogmus bebeklerde hipoglisemi
gelisimi siklig1 istatistiksel olarak diger haftalardan daha fazla saptandi (p=0,003).

Hipoglisemi ile izlenen hastalarin intravendz dekstroz mayi ihtiyaci

degerlendirildiginde ortanca 4 (min-max: 1-32) giin olarak izlendi. Gestasyon haftalarina gore
ayrilarak 34, 35 ve 36 haftalik bebekler degendirildiginde sirasiyla 5 (1-32), 3 (1-20) ve 4 (1-
10) giin idi. Istatistiksel agidan degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu
(p=0,26).
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Sekil 4.6: Hipoglisemi klinigi ile izlenmis hastalarin degerlendirilmesi

Norolojik morbiditeler; toplam hastalarimizin %5’inde (n=22) gézlendi (Tablo 4.6).
Nobet aktivitesi ve buna sekonder antiepileptik kullanimi tiim hastalarin %3,6’s1na denk gelen
15 hastamizda saptandi. Gestasyon haftalarina gore gruplandiginda aralarinda fark yoktu.
Intrakranial kanama ise 7 hastamizda (%]1,7) saptandi. Bu hastalarm 5 tanesi grade 1, 1 tanesi
grade 2, 1 tanesi grade 4 ile uyumluydu. Kanamalarin %71’1 (n=5) 34.gestasyon haftasinda
doganlarda saptanmisti. Bu deger istatistiksel olarak diger gruplardan ayrilmaktaydi (p=0,008).
Hipoksik iskemik ensefalopati ise 7 hastamizda gozlendi. Bu hastalarin 4 tanesine terapotik
sogutma uygulamasi yapildi. Gestasyon haftalar1 arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,038).
HIE tanist ile izlenen 7 hastanin %57’ sinde (n=4) nobet klinigi olmasi nedeni ile antiepileptik

kullanilmas1 gerekti.

Norolojik semptomlar nedeni ile izlenmis hastalarin ortanca yatis siiresi 17 giin (min-
max:2-55) olarak saptandi. Tiim hastalarla kiyaslandiginda istatistiksel agidan anlamli olarak
uzundu (p=0,001). Norolojik morbidite ile izlenmekte olan hastalarin %21,8’inde (n=5)

mortalite izlendi.
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Tablo 4.6: Norolojik morbiditelerin degerlendirilmesi

Tum hastalar | 34 gh 35gh 36 gh p

Norolojik morbidite, n (%) 22 (5) 6 (6) 9(7) 8 (4) 0,68
Nobet aktivitesi, n (%) 15 (3,6) 1 6 8 0,28
Antiepileptik kullanimi, n (%) 15 (3,6) 1 6 8 0,28
intrakranil kanama, n (%) 7(1,7) 5 0 2 0,008

Grade 1, n (%) 5(1,1) 4 1

Grade 2, n (%) 1(0,2) 1

Grade 4, n (%) 1(0,2) 1
HIE, n (%) 7(1,7) 0 3 4 0,32
Terapo6tik sogutma uygulamasi, n (%) |4 (1) 0 1 3 0,38

Indirek hiperbilirubinemi; Tedavi gerektiren hiperbilirubinemi %47,5 (n=200) ile
izlemde en sik rastladigimiz ge¢ preterm morbiditesi idi. Gestasyon haftalarina gore bakacak
olursak 34 haftalik bebeklerin %56’s1 (n=56), 35 haftalik bebeklerin %40,6’s1 (n=56) ve 36
haftalik dogan bebeklerin %48,1°1 (n=88) tedavi gerektiren hiperbilirubinemi i¢in hospitalize
edilmisti (Sekil 4.7).

Hiperbilirubinemi, %
60,

56
475 48,1
45, 40,6
30,
15,
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tim hastalar 34. gh 35. gh 36. gh
m Hiperbilirubinemi, %

Sekil 4.7: Hiperbilirubinemi ile izlenen hastalarin dagilimi
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Hiperbilirubinemi nedeni ile serviste izlenmis hastalarin laboratuvar incelemelerinin

sonuclar1 Tablo 4.7°de gestasyon haftalarina ayrilmis sekilde degerlendirilmistir.

Tablo 4.7: Hiperbilirubinemili hastalarin risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Tim hastalar | 34. gh 35.gh 36.gh |P
Hiperbilirubinemi, n (%) 200 (%47,5) |56 (56) 56 (40) 88 (48) | 0,06
Hastanede yatis siiresi, giin* 4 (1-55) 7,5 (1-53) | 5,5 (1-55) |3 (1-28) | 0,001
Fototerapi siiresi, giin* 1 (1-6) 1 (1-6) 1(1-6) 1(1-5) |0,62
ABO grup uyumsuzlugu, n (%) 43 (10,2) 6 (6) 13 (10) 24 (13) |0,07
Rh uyumsuzlugu, n (%) 12 (2,8) 5 2 5 0,51
Direk Coombs pozitifligi, n (%) 5(1,2) 1 3 1 0,23
Exchange transfiizyon ihtiyaci, n (%) | 2 (0,5) 1 1 0 0,45

* Ortanca (minimum — maksimum) olarak gdsterilmistir.

Olgular degerlendirildiginde, 34. gestasyon haftasinda dogan bebeklerin 56’sina, 35.
gestasyon haftasinda dogan bebeklerin 56’sima ve 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin
88’ine hastane izlemleri sirasinda hiperbilirubinemi nedeni ile fototerapi uygulamasi yapildi.
Gruplar birbirleri arasinda degerlendirildiginde 34 ile 35 hafta arasinda farklilik gozlenmistir
(p=0,019). Hastalarin tiimii ve gestasyon haftalar1 fototerapi uygulama siiresi agisindan ayr1
ayr1 kiyaslandiginda ortanca deger 1 giindii. Gruplar aras1 anlamh farklilik yoktu (p=0,62).
Yatiglar1 siiresince hiperbilirubinemi tanist1 ile izlenmis hastalarin yatis siireleri
degerlendirildiginde 36.gestasyon haftasinda doganlarda ortanca 3 giin, 34. ve 35. gestasyon
haftasinda sirasiyla 7,5 ve 5,5 giin olup, varyans analizi ile incelendiginde 36 haftaliklarin

hastanede yatis siiresi anlamli 6l¢tide kisaydi (p=0,001).

Bu vakalarin hiperbilirubinemi agisindan risk faktorleri degerlendirildiginde ABO grup
uyumsuzlugu 34.gestasyon haftasinda 6 hastada, 35. gestasyon haftasinda 13 hastada,
36.gestasyon haftasinda 24 hastada mevcuttu. Gruplar arasi istatistiksel farklilik yoktu
(p=0,07). Rh faktér uyumsuzlugu ise 34. gestasyon haftasinda 5 hastada, 35. gestasyon
haftasinda 2 hastada, 36. gestasyon haftasinda 5 hastada mevcuttu. Gruplar benzer dagilim

gostermekteydi (p=0,51). Direk Coombs pozitifligi 5 hastada gozlenmisti. Direk Coombs
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pozitifligi olan hastalarin fototerapi siireleri diger fototerapi almis hastalar ile kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamli sekilde uzundu (p=0,01).

Exchange transfiizyon uygulamasi ise sadece 2 hastamiza uygulandi. Bu hastalarin birisi
34 haftalik, digeri 35 haftalikti. Ortalama hastane yatis siireleri 8 giin, yatis siirelerinde ortalama
fototerapi tedavi ihtiyaglar1 4 giin olarak saptanmisti. Bu iki hastanin antenatal morbiditesi
yoktu. Her ikisinin de sarilik acisindan olasi risk faktorleri degerlendirildiginde bir hastanin
ABO grup uyumsuzlugu, diger hastanin da Rh uyumsuzlugu oldugu gézlendi. iki hastanin da
Direk Coombs testi pozitif saptanmisti. Hastalardan bir tanesi IVIG tedavisi, ek replasmanlar

ve uygulanan tiim destek tedavilerine ragmen kaybedildi.

Konjenital anomaliler; izlem sirasinda karsilasilmis olan en sik konjenital sistem
anomalisi kardiyak anomalilerdi. Tiim hasta grubunun %9,7’sinde (n=41) kardiyak anomali
mevcuttu. 8 (%1,9) hastamizda CAKUT (konjenital iiriner sistem anomalisi) gozlendi. 3

hastamizda ise (%0,7) dogumsal metabolik hastalik mevcuttu (Tablo 4.8).

Tablo 4.8: Konjenital anomaliler

Tum hastalar | 34 gh 35gh 36 gh p
Kardiyolojik anomaliler, n (%) 41 (9,7) 7(7) 14 (10) |20 (10) | 0,55
ASD, n(%) 20 (4,7) 8 (8) 5(4) 7(4) 0,21
PDA, n (%) 15 (3,6) 3(3) 7 (5) 5(3) 0,51
Kritik konjenital kalp hastaligi, n (%) |8 (1,9) 0 5 (4) 3(2) 0,12
CAKUT, n (%) 8(1,9) 2(2) 3(2) 3(2) 0,94
Dogumsal metabolik hastaliklar, n (%) | 3 (0,7) 1(1) 0 2(1) 0,48

Kardiyolojik anomali nedeni ile izlenen hastalar degerlendirildiginde en sik gbzlenen
anomali ASD’ydi. 41 hastanin 20 sinde mevcuttu. PDA 15 hastamizda mevcuttu. Kritik
konjenital kalp hastalig1 ise 8 hastamizda gozlenmisti. Bu hastaliklar gestasyon haftalar

acisindan kiyaslandiginda gruplar benzer 6zellik gétermekteydi.

Kritik konjenital kalp anomalisi ile izlenmis olan hastalar degerlendirildiginde
gbzlenmis anomaliler aort stenozu, aortik anomali, aortik interruption, BAT, ektopia cordis,

fallot tetralojisi, genis PDA ile birlikte PHT ve tek ventrikiildii.

——

40

'



Kritik konjenital kardiyak anomaliler nedeni ile {initemizde izlenmis 8 hastanin Tablo
4.9°da detayli gosterildigi iizere hastanede toplam yatis siireleri (p=0.032) ve tam enteral

(p=0.022) beslenmeye baslama giinleri kiyaslandiginda anlamli1 6l¢iide farkliydi.

Tablo 4.9: Kardiyak hastalarin morbiditelerinin degerlendirilmesi:

Kardiyak hastalar (n=8) | Tiim hastalar (n=421) |p
Hastanede yatis siiresi, giin* 20 (2-67) 5 (1-67) 0,032
IV tedavi siiresi, giin* 8 (2-58) 1 (1-58) 0,085
TPN siiresi, giin* 5 (2-57) 4 (1-58) 0,71
ilkk beslenme siiresi, giin* 1(1-5) 1(1-11) 0,498
Tam enteral beslenme giinii, giin* | 6 (1-58) 1 (1-58) 0,022
Taburculuk SDS si** -1,17 £ 0,40 -0,36 + 1,12 0,18

* ortanca (min-max) ** ortalama + standart sapma

Bobrek ya da toplayici yapilarin konjenital anomalisi ¢alisma boyunca izledigimiz 8
hastamizda saptandi. Hastalarin hastanede yatis siireleri degerlendirildiginde ortanca 11 (min-
max,10-49) giin ile diger hastalara gore istatistiksel agidan fazlaydi (p=0,002). CAKUT ile
izlenmis olan hastalarda sepsis gelisme riskinin arttig1 saptandi (p=0,001). Respiratuar

morbidite gelisimi ve mortalite ile iligkisi bulunmadi (p>0,05).

CAKUT ile izlenmis hastalardan bir tanesinin akut bobrek yetmezligi klinigi nedeni ile
periton diyalizi uygulamasi yapildi. Izlem siiresince ge¢ preterm bebeklerin hemodiyaliz

uygulama endikasyonu gozlenmedi.

Sepsis; calismadaki bebeklerin %24,2°sinde (n=102) izlendi. Hastalarin detayl1 bilgileri
Tablo 4.10°da gosterilmistir. Bu hastalarin %53’linde erken sepsis, %47’ sinde ise ge¢ sepsis

saptanmist1 (Sekil 4.8).
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Tablo 4.10: Sepsis klinigi ile izlenen hastalarin degerlendirilmesi

Tim hastalar | 34.gh 35.gh 36.gh P
Sepsis, n (%) 102 (24,2) 28 (28) 36 (26) 38 (20) 0,33
Erken sepsis, n (%) 54 (12,8) 14 (14) 18 (13) 22 (12) 0,89
Geg sepsis, n (%) 48 (11,4) 14 (14) 18 (13) 16 (8) 0,32
Kiiltiir pozitifligi, n (%*) 28 (15,2) 9 (18) 11(17,5) |8(11,3) |0,50
Antibiyoterapi siiresi, glin** 7 (2-30) 7 (2-14) 7 (3-30) 6,5 (2-21) | 0,06
Hastanede yatis siiresi, giin** 12,5 (3-67) 16 (7-53) 16 (9-67) |9,5(3-42) | 0,003
IV tedavi izlem siiresi, giin** 8 (3-58) 10 (4-45) 10 (3-58) |7 (3-42) |0,040

* kiiltiir bakilan hastalara kiyasla yiizdesi verilmistir. ** ortanca, min-max

60

45

30
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Erken Sepsis
m34. gh

Sepsis, n

m35. gh
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Sekil 4.8: Sepsis klinigi saptanmis olan hastalarin sayilarinin degerlendirilmesi

Hastalarirmizin  kiiltiir pozitifligi oran1 %15,2 olarak saptandi. En sik saptanan
mikroorganizma 9 kez ile koagiilaz negatif stafilokok idi. Stafilokoklarn 3 tanesi S.
Epidermidis olarak tiplendirilmis, diger 6’s1 ise tiplendirilmemisti. Bakteri enfeksiyonu

haricinde 1 7. Pallidum antikor pozitifligi, 1 Candida Parapsilozis iiremesi, 1 de HSV antikor

pozitifligi saptanmist1 (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: Kiiltiirde saptanmig mikroorganizmalarin degerlendirilmesi

En sik Gozlenen Mikroorganizma: Koagllaz Negatif Stafilokok
Erken Sepsiste en sik Eschericha Coli
Gec Sepsiste en sik Klebsiella Pneumonia

Sepsis klinigi ile izlenmis olan hastalarin hastanede yatis siiresi 12,5 (min-max: 3-67)
giin olarak saptanmis olup tiim bebekler ile kiyaslandiginda anlamli derecede uzundu
(p=0,001). Sepsis tanis1 almis hastalarin hastanede yatis siireleri kiyaslandiginda; 34.gestasyon
haftasinda dogan bebeklerin 16 (min-max: 7-53) giin, 35.gestasyon haftasinda 16 (min-max: 9-
67) glin, 36.gestasyon haftasinda 9,5 (min-max: 3-42) giin olarak saptandi. 36. Gestasyon
haftasinda dogan bebeklerin yatig siiresi anlaml 6l¢iide kisaydi (p=0,003).

Sepsis nedeni ile iinitelerimizde takip edilmis hastalarin IV tedavi izlem siiresi ortanca
8 (min-max: 3-58) giin olup takip edilmis diger bebekler ile kiyaslandiginda anlamli derecede
uzundu (p=0,001). Gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda 34. gestasyon haftasinda dogan
bebeklerin 10 (min-max: 4-45) giin, 35. gestasyon haftasinda 10 (min-max: 3-58) giin, 36.
gestasyon haftasinda 7 (min-max: 3-42) giin olarak saptandi. 36. gestasyon haftasinda IV tedavi
stiresi diger haftalara gére anlamli dl¢iide kisaydi (p=0,04).

Antibiyoterapi agisindan degerlendirildiginde ortalama hastalarin antibiyoterapi stiresi

7 giin olarak saptandi. Tablo 4.12’de antibiyotik kullanim1 6zetlenmistir.

Erken sepsis acisindan degerlendirildiginde en sik kullanilan antibiyoterapi SAM,
amikasin (n=49) olarak saptandi. Ortalama tedavi siiresi 7 giin olarak saptandi. Antibiyoterapi
uygulama siireleri gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,06). Geg sepsis acisindan degerlendirildiginde ise en sik kullanilan antibiyoterapi
seftazidim, teikoplanin (n=10) olarak saptandi. Ortalama tedavi siiresi 10 giindii. Gestasyon

haftalarina gore kiyaslandiginda anlamli farklilik yoktu (p=0,09).
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Tablo 4.12: Uygulanmis antibiyoterapilerin degerlendirilmesi

Tim hastalar | 34.gh 35.gh 36.gh p
Erken sepsis AB kullanim |7 (5-14) 7 (5-7) 7 (5-14) 7 (5-10) 0,06
siiresi, glin*
En sik kullanilan AB Sam, Sam, Sam, Sam, --
Amikasin Amikasin Amikasin Amikasin
Ge¢ sepsis AB kullanim siiresi, | 10 (3-30) 10 (3-14) 10 (5-30) 6 (3-21) 0,09
gun*
En sik kullanilan AB Seftazidim, Sam, Seftazidim, | Sam, --
Teikoplanin sefotaksim | teikoplanin | amikasin

* ortanca (minimum — maksimum)
Sepsis klinigi ile izlenmis olan hastalarin 5’inde (%4,9) mortalite izlendi. Bu
hastalardan sadece bir tanesinde kiiltiir liremesi mevcut olup, kan Kkiiltiirinde Candida

Parapsilosis tiremesi gozlendi.

Mortalite; calismamizda izlenen ge¢ pretermlerde %2,4 (n=10) oraninda goriildii.
Gestasyon haftalar1 arasinda anlamli istatistiksel farklilik yoktu (p=0,99). Hastalar
degerlendirildiginde 34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden ii¢, 35.gestasyon haftasinda
dogan bebeklerden iki, 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden besi kaybedildi. Mortalite
sebeplerine bakildiginda en sik gozlenen sebep li¢ kez ile kardiyak nedenlerdi. Sonrasinda
gdzlenen sebepler iki kez ile sepsis ve DIK idi. Birer kez olacak sekilde de solunum yetmezligi,
hidrops fetalis ve agir norolojik anomali nedeni ile hasta kaybedildi. Mortalite zamani

bakildiginda ortalama 13 (2-55) giin olarak hesaplandi (Tablo: 4.13).
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Tablo 4.13: Mortalite ile sonuglanan bebeklerin degerlendirilmesi

Vakanin gestasyon haftasi Mortalite sebebi Mortalite siiresi(giin)
34 Hidrops fetalis (Rh uyumsuzluguna sek.) 2
34 Hidransefali 5
34 Pulmoner hipoplazi — solunum yetmezligi 3
35 Geg sepsis — bakteri iliskili 55
35 Kritik konjenital kalp hastalidi (aort stenozu) 2
36 Genis PDA, PHT 4
36 VACTERL? , ge¢ sepsis —mantar iliskili 42
36 Sag kalp yetmeligi — diyafram hernisi 5
36 Asfiktik dogum, DIK 11
36 Metabolik hastaliga sekonder DIK 10

5. TARTISMA

Geg preterm bebeklerin modern yasamda artan teknolojik olanaklar ve maternal faktorlere
bagli olarak toplam dogan bebekler arasindaki orani giderek artmakta ve bu bebeklere term
bebek gibi yaklasildiginda artan morbidite ve mortalite ile sonlanmaktadir. Bu caligsma ile
amacimiz son bes yillik siirede hastanemizde dogan bebekler arasinda ge¢ pretermlerin oranini
saptamak, bu bebeklerden ne kadarinin, ne diizeyde yenidogan yogun bakim gerektirdigini,
yogun bakim gerektiren bebeklerde goriilen morbidite ve mortalite sikligin1 ve bunlara neden
olan risk faktorlerini belirlemektir.

Calismamiz kapsaminda bes yil boyunca izlenmis olan hastalarimiz degerlendirildiginde
%11 oraninda ge¢ preterm dogum gdzlenmis olup, bu hastalarin %39’unun c¢esitli sebepler ile
hastaneye yatmis oldugu saptandi. Geg preterm dogum siklig1 son yillarda farkli iilkelerin
caligmalarina bakildiginda gelismis iilkelerde %7 - %11 [10, 96-98], iilkemizde % 9-20 olarak
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gozlenmistir.[5, 6] Bizim de gec¢ preterm dogum oranlarimiz bu g¢aligmalar ile benzerlik
gostermekteydi.

Maternal demografik 6zellikler degerlendirildiginde ortalama anne yas1 30’du. Annelerin
siklikla ikinci gebelikleri idi. Cogul gebelik oran1 %12, yardimei iireme yontemleri ile dogum
orant %4,4 idi. Antenatal steroid annelerin %4,7’sine uygulanmisti. Preterm dogum agisindan
risk faktorleri degerlendirildiginde ise en sik gozlenen maternal morbidite sebepleri sirayla
%15.9 ile gestasyonel hipertansif bozukluklar, %12,6 ile GDM, %10 ile hipotiroidi idi. Bu
siralamay1 %09,5 ile oligo-polihidramniyoz, %8.,2 ile pPROM ve %S5 ile plasental anomaliler

izledi.

Calismamizda ortanca anne yasi gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda benzer olup
literatiir degerlendirildiginde ortanca yas 27-32 arasinda oldugu goriildii.[6, 98]. Cogul gebelik
goriilme sikligi anlamli olarak 35.gestasyon haftasindaki gebelerde daha fazlaydi (p=0,02).
Yardimei iireme yontemi kullanim orani ise % 4,4 idi. Ulkemizde geg pretermlerle yapilan
benzer calismalarda ¢ogul dogum ve yardimei tireme yontemi kullanim oranlar1 daha yiiksek
olarak bildirilmistir. [5, 6, 99] Calismamizda her iki oraninin daha diisiik olmasi kurum
icerisindeki tiip bebek kliniginin kapasitesi ve son yillarda yapilan yasal diizenlemelerle ¢ogul
dogumlarda embryo sayisina kisitlama getirilmesi ile iliskili olabilir. Yardimci iireme
tekniklerinin kullanilmasinin ge¢ preterm dogumlart %30 oraninda artirdigini gosteren

calismalar mevcuttur.[100]

Annelerin % 4,7’sine erken dogum tehdidi ile antenatal steroid uygulanmisti. 36.gestasyon
haftasinda dogan bebeklere dogum Oncesi antenatal steroid uygulama siklig1 diger bebeklere
gore belirgin az idi. Ulusal ve uluslararas1 yeni kilavuzlarda 34 0/7 ve 36 6/7 gestasyon haftasi
arasinda yedi giin i¢inde preterm dogum riski olan ve daha once antenatal kortikosteroid
tedavisi almamis olan gebelere tek kiir betametazon tedavisi Onerilmektedir.[101]
Calismamizda ge¢ preterm gebeliklerde antenatal kortikosteroid uygulama oraninin oldukca
diisiik oldugu ve gestasyon haftasi arttikga bu uygulamanin daha da azaldigir goriilmiistiir.
Bunun nedeni olarak kilavuzlarin onerilerine karsin steroidin yan etkileri nedeniyle kadin
dogum hekimlerinin ¢ekindiklerini ve bu uygulamayi 34 hafta alti gebeliklerdeki kadar

i¢sellestirmedikleri diisiintilmiistiir.
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Calisgmamizdaki preterm dogum sebepleri ve maternal morbiditeler literatiir ile
kiyaslandiginda, Helvaci ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada preeklampsi %9.3, pPROM %8, GDM
%06,7 siklikta saptanmisti.[102] Brown ve ark. ¢alismasinda ise hipertansif bozukluklar %6.6,
GDM %S5.6, plasental patolojiler %9.6 olarak saptanmisti.[103] Daha yiiksek olan
oranlarimizin nedeni iiniversite hastanemizin bir referans merkezi olmasi nedeniyle daha riskli
gebeliklerin izlenmesidir.

Calisma grubumuzda bulunan 421 ge¢ preterm bebegin %23.7’si (n=100) 34.gestasyon
haftasinda, %32,8’1 (n=138) 35.gestasyon haftasinda, %43,5’1 (n=183) 36.gestasyon haftasinda
dogdu. Kanada’da yapilmis bir ¢aligmada 34.gestasyon haftasinda dogan bebek oranm %27.2,
35.gestasyon haftasinda dogan bebek oran %?29.2, 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin
oran1t %43,6 1di.[98] Literatiir ile benzer sekilde ¢alismamizda 36.gestasyon haftasinda dogan
bebek sayis1 daha fazlaydi.

Bebeklerin demografik verileri degerlendirildiginde ortalama dogum agirlig1 2544 + 484
(min-max: 826-4280) gr idi. Tiim gestasyon haftas: gruplarinda AGA dogum oranm1 %70’in
tizerindeydi. Dogumlarin %75°1 C/S, %25°1 spontan vajinal yol ile gerceklesmisti. Erkek
cinsiyet orant %54 ile kiz cinsiyete gore daha fazlaydi. Ortanca 1.dakika Apgar skoru 9,
5.dakika Apgar skoru 10°du. Izlemde sadece 7 bebegin Apgar skoru 7'nin altindaydi.
Bebeklerin %24 tine dogum salonunda solunum destegi uygulanmasi gerekti.

Elde edilen veriler degerlendirildiginde bebeklerin dogum agirliklarr gestasyonel yas ile
dogru orantili sekilde artmaktayd:i (p=0,001). Ulkemizde yapilmis calismalarda dogum
agirliklar1 ortalamasi 2068 & 299 ve 2473 + 597 olarak saptanmisti.[6, 99] Her iki calismada da
calismamiz1 destekler nitelikte gestasyon haftasi arttikca dogum agirliklart artmisti. Dogum
agirliklan z skoru cinsinden degerlendirildiginde ise gestasyon haftalari aras1 anlaml farklilik
izlenmemistir (p=0,09).

Calismamizda saptanan yiiksek sezaryen orani referans merkezi olarak gebelerin daha
diizenli izlenmesi ve saptanan risklerle birlikte gebeliklerin sezaryen ile sonlandirilmasi ile
iliskilidir. [104, 105] Ulkemizde sezaryen oranlarmnin riskli olmayan gebeliklerde bile gelismis
iilke verilerinden yiiksek oldugu bilinmektedir, benzer sekilde riskli ge¢ preterm bebeklerde de
oranlar yiiksektir.[5, 6]

Bebeklerin hastanede yatis siireleri degerlendirildiginde ortanca yatis siiresi 5 giin olarak
saptandi. Yapilan benzer ¢aligmalara bakildiginda Atasay ve ark. ¢alismasinda ge¢ preterm

bebeklerin ortalama yatig siiresi 7.5 giin, Binarbasi ve ark. yaptiklar ¢alismada ise ortalama
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6.8 gilin oldugu saptanmisti.[6, 99] Caligmalar arasi siire karsilagtirmasi istatistiksel farklilik
nedeniyle dogru olmasa da; klinigimizde gec¢ preterm bebeklerin olabildigince anneleri ile
birlikte yatirilmasi, etkin fototerapi uygulamalar1 yapilmast ve YGT de siklikla antibiyotik
kullanilmamas1 gibi nedenlerle daha kisa siire hastanede kalmis olabilecekleri diisiintilmiistiir.
Gestasyon haftalarina gore degerlendirildiginde 34. gestasyon haftasinda dogan bebeklerin
ortanca hastane yatis siiresi 35 ve 36 haftaliklara kiyasla anlamli 6l¢iide uzundu (p=0,001). Bu
durum, 34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin dogum agirhiginin diger gruplara gore
diisiikliigii ve artan morbidite ile hastane izlem siiresinin artmasi ile iligskilendirildi. Literatiirde
benzer ozellikteki bir calismada da 34. gestasyon haftasinda hastanede yatis siiresi 12 giin,
35.gestasyon haftasinda 6 giin, 36.gestasyon haftasinda ise 4 giin olarak saptanmistir.[106]

Calismamiz boyunca takip edilen ge¢ preterm bebeklerin en sik karsilastiklar1 morbidite
%47,5 ile hiperbilirubinemi, %33,7 ile respiratuar morbidite, %24.2 ile sepsis, %24 ile
hipoglisemi, %15,4 ile gastroenterolojik morbidite, %9,7 ile kardiyak morbidite, %5 ile
norolojik morbidite, %2 ile CAKUT idi. Literatiirde de benzer riskler ve sikliklar goriilmiistiir;
Atasay ve ark. calismasinda hiperbilirubinemi %37.5, respiratuar problemler %30, hipoglisemi
%22.5, beslenme problemleri %20, sepsis %15 olarak saptanmisti. Kalyoncu ve ark. yaptiklar
bir baska calismada respiratuar problemler %44.8, beslenme problemleri %25.8, hipoglisemi
%38.3 saptanmusti. [5, 107]

Geg pereterm doneminde en sik gozlenen morbidite %47,5 ile hiperbilirubinemi idi.
Ulkemizde Hakan ve ark. yaptiklar1 yakin zamanli c¢alismada yenidogan yogun bakim
tinitesinde gozledikleri patolojik hiperbilirubinemi orani %21 1di.[108] Hastalarin ortanca
fototerapi tedavi siiresi bir giindii. Gestasyon haftalar1 arasinda farklilik yoktu (p=0,62).
Patolojik hiperbilirubinemi sebepleri arastirildiginda en sik saptadigimiz iki risk faktorii %22
ile ABO grup uyumsuzlugu %6 ile Rh uygunsuzluguydu. Iki risk faktorii icin de gestasyon
haftalar1 arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Bir¢ok hastamizin ise hemolitik risk faktorii
olmadan fototerapi gereksinimi dogmustu. Bunun nedeni olarak prematiirelige bagl bilirubin
metabolizmas1 farkliliklar1 yanisira bu bebeklerin 6zellikle hayatin ilk giinlerinde yeterince
beslenememelerinin ¢ok énemli bir faktor oldugu distiniilmiistiir.

Izlemde hiperbilirubinemi nedeni ile takipli 2 hastaya kan degisimi uygulamasi gerekti. Bu
hastalar risk faktorleri agisindan degerlendirildiginde ikisi de 36.gestasyon haftasinda
dogmuslard:. Bir tanesinde ABO grup, bir tanesine ise Rh uygunsuzlugu mevcuttu. iki hastada

da Direk Coombs’ testi pozitifti. Calisma grubunda takip edilmis olan 200 hiperbilirubinemili
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hastanin sadece 5 tanesinde Direk Coombs’ pozitifligi saptadik. Bu hastalarin fototerapi siiresi
3 giin ile diger bebeklerden fazlaydi. Direk Coombs’ pozitifligi saptanmis hastalarin %40’ 1na
kan degisimi uygulanmisti.

Tim bu verilerin 15181nda; ge¢ pereterm bebeklerin sarilik acgisindan dogumdan itibaren
daha yakin izlenmeleri gerektigini, anne siitii ile beslenmelerinin desteklenmesi ile tedavi
gerektiren hiperbilirubinemi oranlarinin azaltilabilecegini, Ozellikle izoimmun hemolitik
hastalik olasilig1 varliginda, kolaylikla kan degisim sinirina gelebilecekleri géz oniine alinarak
bu bebeklerin dogumdan itibaren yakindan takip edilmeleri gerektigi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda ikinci en sik gozlemledigimiz ge¢ preterm morbidite sebebi %33,7 ile
respiratuar morbiditelerdi. Takip ettigimiz bebekler gestasyon haftalarina ayrilarak
degerlendirildiginde 36.gestasyon haftasindaki bebeklerde respiratuar morbidite saptanma
sikligr diger bebeklere gore daha azdi (p=0,016). Gestasyon haftas1 arttikca respiratuar
morbidite goziikme sikligiin azaldig: iyi bilinmektedir. [109]

Respiratuar morbiditeleler smiflandirildiginda en sik goézlenen hastalik bu grubun
%48,6’s11 olusturan YGT idi. Digerleri %22,5 ile RDS, %14 ile konjenital pndmoni idi.
Kitsommart ve ark. ¢alismasinda solunum sikintilari igcinde YGT %47, RDS 9%37.3 siklikta
saptanmust1. Ulkemizden Ozlii ve ark. ¢alismasinda tiim geg peretermler icinde YGT %12.9,
RDS %38.8, pnémoni %7.7 siklikta bildirilmistir. [99] Bu {i¢ klinik hastaligin tanilarinin zaman
zaman birbiri icine girdigi, ancak ge¢ pereterm bebeklerde solunum sikintist varlifinda
YGT nin 6zellikle terme yakin haftalarda oncelikli olarak diisiiniilmesi gerektigi bilinmektedir.
Bizim calismamizda da YGT gozlenme siklig1 gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda
gestasyon haftasi arttik¢a YGT goriilme sikliginin azaldigi goriilmiistiir (p=0,016). YGT tanisi
alan bebeklerden 34.gestasyon haftasinda doganlarin 35 ve 36 haftaliklara gére hastanede daha
uzun siire yattiklart goriildi (p=0,05). Bununla birlikte YGT tanis1 alan bebeklerin toplam
oksijen siiresi li¢ gestasyonel yas grubu arasinda benzerdi (p=0,67). Literatiirde de YGT
goriilme siklig1 ve buna bagli mekanik ventilasyon ihtiyaci gestasyon haftasi arttikca azalsa da,
ge¢ preterm gruplar arasinda toplam oksijen siiresi arasinda anlamli farklilik olmayan
calismalara rastlandi.[110]

RDS nedeni ile takip edilen hastalar degerlendirildiginde, hastalarin %40,6’sin1
34.gestasyon haftasinda dogan bebekler olusturmaktaydi. 34.gestasyon haftasinda dogan
bebeklerin %13’ RDS nedeni ile izlenmisti. Diger gruplarla kiyaslandigi zaman bu oran

anlaml 6l¢iide fazlaydi (p=0,034). Benzer sekilde Hibbard ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
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da RDS goriilme oran1 34.gestasyon haftasinda %10, 35.gestasyon haftasinda %6, 36.gestasyon
haftasinda %2,6 olarak saptanmistir.[110] Akciger maturitesi ve surfaktan sentezinin gestasyon
haftas1 biiylidiik¢e arttiginin ge¢ preterm bebekler i¢in de gegerli oldugu bir kez daha
gosterilmistir.

Calismamizda izlemde entiibasyon gerekmeden yalnizca non invaziv mekanik ventilasyon
ihtiyac1 gosteren bebekler degerledirildiginde, 35.gestasyon haftasinda dogan bebekler anlamli
Olciide diger bebeklerden daha fazla oranda idi (p=0.024). Bunun nedeni olarak olasilikla hasta
sayisinin yetersizligi nedeniyle istatistiksel anlamlilikta gosteremesek de 34 haftalik bebeklerin
daha ¢ok invaziv mekanik ventilasyon gerektirmesi, 36 haftalik bebeklerin ise daha az invaziv
ve noninvaziv destek gerektirmeleri oldugu diisiiniildii. Invaziv destek gerektiren bebekler
arasinda mekanik ventilatorde kalma siireleri acisindan gestasyon haftasina gore anlamli
farklilik yoktu (p>0.05).

Calismamizda saptanan {i¢iincii en sik morbidite %24.2 ile sepsisti. Sepsis ge¢ pretermler
acisindan Onemli bir morbidite sebebi olup literatiirde sepsisin ge¢ preterm bebeklerde
normalden 3-5 kat daha fazla olduguna dair yayinlar mevcuttur.[111] Kalyoncu ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada sepsis sikligint %21, Kitsommart ve ark. ise %28 olarak saptamist1.[98,
107]

Calismamizda sepsis tanili hastalarin %53’i (tiim hastalarin %12’s1) erken, %47’si (tim
hastalarin %11°1) gec sepsis klinigi nedeni ile tedavi edilmisti. Calismamiza benzer sekilde
Helvaci ve ark. yaptiklari bir calismada erken sepsis oran1 %8.3 ge¢ sepsis oranini %9.7 olarak
saptamist1.[102]

Hastalarin kiiltir tiremeleri tarandigi zaman %15’inde kiiltiir pozitifligi mevcuttu.
Literatiirde Ozlii ve arkadaslarinin calismasinda da kan kiiltiir pozitiflik oran1 %16,7 olarak
saptanmist1.[99] Sepsisli hastalarda kiiltiirde en sik saptanan mikroorganizma Koagiilaz Negatif
Stafilokok (n=9) olarak saptandi. Erken sepsisli hastalar kiiltiir sonuglar1 agisindan
degerlendirildiginde kan-bos kiiltiirlinde 3 hastada KNS, gobek siiriintii ve konjonktiva
stiriintiisii degerlendirildiginde 3 hastada E. Coli iremesi mevcuttu. Geg sepsisli hastalarda en
sik tireme K. Pneumonia (n=4) olarak saptandi. Geg¢ preterm bebeklerde yapilmis genis
kapsamli bir calismada da erken sepsiste en sik KNS, gec sepsiste en sik KNS ve E. Coli etken
olarak saptanmistir.[112]

Calismamizda dordiincii en sik gozledigimiz morbidite %24 ile hipoglisemi idi. Bu

hastalarin %92’sinin en az bir giin intravendz dekstroz infiizyonu ihtiyaci gerekti. Hipoglisemi
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gec preterm bebeklerde termlere kiyasla yaklasik {i¢ kat daha sik gozlenmektedir. [113]
Hipogliseminin nedeni, tamamlanmamis matiirasyon nedeni ile eksik hepatik glukoneogenez,
glikojenoliz, ketogenez ve lipoliz olabilir. Gecikmis ve etkisiz agizdan beslenmeler de
hipoglisemiye katkida bulunabilir. Literatiire bakildiginda hipogliseminin goériilme siklig
calismamizin sonuglarina da uygun olacak sekilde %8 - 32 arasinda goézlenmektedir. [114, 115]

Geg prematiirelerde goziiken en 6nemli sorunlardan birisi de termlere kiyasla emmede
giigsiizliik ve anne bebek uyumsuzlugu nedeni ile basarisiz beslenmedir. [34] Bu durum siklikla
hastaneye yeniden yatig gerektirmektedir.[116] Calismamizda, gastroenterolojik morbiditeler
%15,4 ile besinci siklikta gozlendi. Hastalarimizin 58’1 izole beslenme intoleransi nedeni ile
takip edilmis olup, dort hasta intestinal atrezi, iki hasta direk hiperbilirubinemi, bir hasta ise
NEK klinigi ile izlenmisti. Ozlii ve arkadaslarinin 466 gec preterm ile yaptiklar1 benzer bir
calismada 124 hastada (%26,6) beslenme intolerans1 gozlemlemis olup NEK ile izledikleri
hasta sayis1 bir olarak bildirilmistir.[99]

Unitemizde izlenmis olan hastalarin enteral beslenme profilleri degerlendirildiginde ilk
enteral beslenmeye baslanma giinii ortanca bir (min-max: 1-11) giindii. Gestasyon haftalar
acisindan degerlendirildiginde anlamli farklilik yoktu. Tam enteral beslenme giini
degerlendirildiginde ise bebeklerin tam enteral beslenmeye gecis giinii ortanca bir (min-max:
1-58) olarak saptandi. Tam enteral beslenme siireleri gestasyon haftalarina gore gruplanarak
kiyaslandiginda 34. gestasyon haftasinda dogan bebeklerin tam enteral beslenmeye gegisleri
diger bebeklerden uzundu (p=0,001). Ozlii ve ark. calismasinda hastanede yatan ge¢ prematiire
bebeklerin tam enteral beslenmeye gegis siiresi 5.5 £ 5 giin olarak, Helvaci ve ark. ¢alismasinda
ise 7.7 £ 4 giin olarak saptanmist1.[99, 102]

Daha once geg pereterm bebeklerde daha sik goriilen nekrotizan enterokolit son yillarda
anne sitli ile dogru enteral beslenme kilavuzlar 1si18inda belirgin olarak azalmistir.[40]
Klinigimizde izlem siiremiz boyunca ge¢ preterm hastalarimizin yalnizca birinde NEK klinigi
gozlendi.

Calisma siiresi boyunca izlenmis hastalarin intravendz dekstrozlu mayi ihtiyag stireleri
degerlendirildiginde ortanca 4 (min-max: 1-58) gilindii. Gestasyon haftalarna gore kiyaslandigi
zaman 36. gestasyon haftasinda dogan bebeklerin intravendz dekstrozlu mayi ihtiyaci anlamh
olarak diger gruplardan azdi. Bu durumu gestasyon haftasi arttikga beslenme problemlerinin
azalmas1 ve solunumsal basta olmak {izere diger morbiditelerin azalmasi ile iligkili oldugu

diistinildii.
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Geg pretermlerde enteral beslenme problemlerinin uzadigi ve enteral beslenmenin giinliik
enerji ihtiyacni karsilayamayacaginin 6ngoriildiigii durumlarda TPN ile beslenme baslanmasi
onerilmektedir..[40, 117, 118] Calismamizda hasta grubunun %30’unda TPN gereksinimi
gelisti. Klinigimizde bir kag giin i¢inde tam enteral beslenmeye gegebilecek geg¢ peretrmlere de
asir1 pretermler gibi hayatin ilk giiniinden itibaren TPN baglanmakta olmast TPN oraninin
yiiksekligini agiklamaktadir. Hastalarin 34, 35 ve 36. gestasyon haftalarina gore sirastyla %42,
%35, %19 oraninda azalan bir trendle TPN ihtiyac1 oldugu gdzlenmistir (p=0,001). TPN
kullanim siireleri degerlendirildiginde tiim hasta grubunun ortanca 5 (min-max:1-57) giin TPN
kullandig1 saptandi. Gestasyon haftalar1 arasinda siire agisindan anlamli farklilik yoktu
(p=0.62).

Calismamiz boyunca lnitemizde takip edilmis hastalarda kardiyak morbiditeler %9,7
oraninda izlendi. I¢lerinde en sik gdzlenmis olan morbidite sebebi bu grubun %49’unu
olusturan ASD idi. ASD klinik agidan siklikla akut morbidite yaratmamakta olup en sik klinik
bulgu olusturan patoloji ise PDA olarak karsimiza c¢ikti. Hastalarin %36,5’inde gozlenen
PDA’nin gestasyon haftalarina gore goriilme sikligi kiyaslandiginda gruplar arasi anlamh
farklilik yoktu (p=0.51).

Kardiyolojik agidan en biiyiikk morbidite ve mortalite sebebi olan kritik konjenital kalp
hastalig1 8 hastamizda izlendi. Gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,12). Swenson ve
ark. Kuzey Amerika’da yaptiklar1 117 major kardiyak anomalili ge¢ preterm hastanin
incelendigi bir calismada hipoplastik sol kalp sendromu, biiylik arter transpozisyonu ve
pulmoner atrezi en sik goriilen sendromlar olarak goriilmiis ve bu hasta grubunun mortalite
orani %21 olarak saptanmis.[119]

Calismamiz siiresince norolojik morbiditeler hastalarimizin %5’inde gozlendi. Norolojik
morbiditeler incelendiginde bu hastalarin %68’1 konviilzyon ve buna bagl anti epileptik tedavi
kullanimi, %32’si intrakranial kanama ve yine %32’si HIE nedeni ile takip edildi. Gestasyon
haftalarina gore bakildiginda, beklendigi gibi intrakranial kanamalarin 34.gestasyon haftasinda
anlamli lglide daha sik goriildiigii saptand: (p=0,008). HIE nedeni ile takip edilmis yedi
hastanin dordiine terapotik sogutma tedavisi uygulanmasi gerekti. Glass ve ark. yaptiklari genis
capl bir kohort calismada en sik gdzlenen erken nérolojik morbiditenin konviilzyon oldugunu,
buna yol agan en sik sebebin ise intrakraniyal kanamalar oldugunu gdstermislerdir. Orta ve geg
pretermlerde term bebeklere kiyasla anlamli 6l¢iide yiiksek oranda oldugunu saptamislardir

(p=0,01).[120]
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Calismamiz siiresince hastalarimizda %2,4 (n=10) oraninda mortalite izlendi. Hastalar
gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda anlaml istatistiksel farklilik gozlenmedi (p=0,99).
34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden ii¢, 35.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden iki,
36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden besi kaybedildi. Mortalite sebeplerine bakildiginda
en sik gozlenen sebep li¢ kez ile kardiyak nedenlerdi. Sonrasinda gozlenen sebepler iki kez ile
sepsis ve DIK saptandi. Birer kez olacak sekilde de solunum yetmezligi, hidrops fetalis ve agir
norolojik anomali nedeni ile hasta kaybedildi. Mortalite zaman1 bakildiginda ortalama 13 (2-
55) giin olarak hesaplandi. Amerika Birlesik Devletlerinde 2013 yilinda yayimlanan bir
derlemede gec preterm 6liim oranlar1 yaklasik %10 olarak verilmistir. En sik mortalite sebepleri
de respiratuar problemler, sepsis, NEK ve beyin hasari olarak gosterilmistir.[121] Calisma
grubumuzda mortalite oraninin diisiik olmasi ve genellikle agir morbiditeli bebeklerde
goriilmesi sevindiricidir.

Caligmamizda 5 yillik siire iginde takip etti§imiz 421 adet ge¢ preterm bebegin retrospektif
elde edilmis verilerinin derlenmesi sonucunda ge¢ pereterm bebeklerin maternal ve antenatal
risk faktorleri ile neonatal Ozellikleri ve hastanede yatis siiresi boyunca karsilastiklar
morbiditeleri ve mortalite sebepleri incelenmistir. Bu ¢alismanin sonuglari ile ge¢ pereterm
bebeklerde sik karsilasilan sorunlarin yeniden gézden gecirilmesi saglanmistir. Bu bebeklerin
hiperbilirubinemi, solunum sikintisi, beslenme intoleransi, hipoglisemi ve enfeksiyon riski
acisindan yakindan izlenmeleri gerektigi goriilmiistiir.

Calismamizin zayif yonleri tek merkezde yapilmasi ve retrospektif dizaynda olmasidir. Bir
diger kisithilik da primer amacimiz olmasa da bu bebeklerin uzun dénem sonuglarina ait verinin
bulunmamasidir.

Calismanin giiclii yanlari ise kendi bolgesinde dnemli bir referans merkezinde yiiksek bir
hasta sayis1 ile yapilmis olmasidir. Belirlenen donemde kriterleri karsilayan hastalarin 6nemli
oranda verisine ulasilmis, ¢ok az hasta diglanmistir.

Sonug olarak ge¢ preterm bebekler asla term bebekler gibi izlenmemeli, anne karnindan
baslayarak riskleri degerlendirilmeli, dogum odasindan itibaren sik goriilen morbiditeler
yoniinden yakin izlenerek hem oOnleyici tedbirler alinmali hem de morbidite gelistiginde uygun

ve zamaninda miidahele ile bu bebeklerdeki mortalite oranlarinin azaltilmasi saglanmalidir.
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6. SONUCLAR

. Caligma siiremiz boyunca hastanemizde meydana gelen dogumlarin %11°1 ge¢ preterm

olarak kabul edilen dénemde diinyaya gelmisti. Bu bebeklerin %38’lik kismi ise c¢esitli
nedenler ile linitemizde izlenmesi gerekmistir.

. Geg¢ preterm dogan bebeklerin maternal demografik ozellikleri degerlendirildiginde,
ortalama anne yas1 30’du. Gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda anlamli farklilik
yoktu. Cogul gebelik orani %12 olarak saptandi. Yardimei tireme yontemi kullanim orani
ise %4,4°tli. Annelerin %4,7’sine erken dogum tehdidi nedeni ile Antenatal steroid tedavisi
uygulanmasi gerekmisti.

. Maternal morbiditeler degerlendirildiginde, en sik gbzlenen morbidite %15,9 ile
gestasyonel hipertansif bozukluklard:. Ikinci en sik goriilen morbidite %12,6 ile GDM,
ticiincli en sik %10 ile hipotiroidi saptandi. Sonrast siras1 ile %9,5 ile oligo-
polihidramniyoz, %38,2 ile pPPROM, %S5 ile plasental anomali saptandi. Bu morbiditeler
gestasyon haftalarma gore kiyaslandiginda oligohidramniyoz 35. haftada (p=0,03),
hipotiroidi ise 36.haftada (p=0,024) dogan bebeklerin annelerinde sik gézlenmisti. Erken
dogum tehdidi nedeni ile gebelerin %35,1’ine Antenatal steroid uygulama gereksinimi
dogmustu. Gestasyon haftalarina gore bakildiginda 36.haftada dogum yapan annelere
antenatal steroid uygulama sikliginin daha az oldugu saptandi (p=0,018).

. Calisma grubumuzda bulunan 421 ge¢ preterm bebegin 100’ 34.gestasyon haftasinda,
138’1 35.gestasyon haftasinda, 183’1 36.gestasyon haftasinda dogdu. Gruplar arasinda
cinsiyet farkliligi yoktu. Dogumlarin %75°1i C/S, %25°1 spontan vajinal yol ile gergeklesti.
Bebeklerin %32,8’1 disaridan tedavi amaci ile iinitelerimize kabul edilmisti.

34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin ortalama dogum agirligi 2307 + 403 (minimum
maksimum: 826-3700) gr, 35.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin ortalama dogum
agirhigr 2356 + 472 (min-max: 1400-4280) gr, 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin
ortalama dogum agirhig ise 2672 £ 453 (min-max:1600-4150) gramdi. Bebeklerin
gestasyon haftalarmma gore agirliklarinin @ SGA-AGA-LGA  olarak  dagilimlari
degerlendirildiginde anlaml1 farklilik yoktu. AGA dogum her grupta %70’in iizerindeydi.

. Hastanede yatis siireleri degerlendirildiginde ortanca yatis siiresi 5 giin saptandi. Gestasyon
haftalar1 kiyaslandig1 zaman 34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin hastane yatisi diger

gruplardan anlamli 6l¢iide uzundu (p=0,001).
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7.

10.

11.

12.

13.

Geg pereterm doneminde en sik gozlenen morbidite %47,5 ile hiperbilirubinemi idi.
Ortalama fototerapi siiresi bir giindli. Gestasyon haftalart arasinda farklilik yoktu.
Hiperbilirubinemi sebepleri arastirildiginda en sik saptanan risk faktorii bu hasta gruplarinin
%22’sinda saptanan ABO uyumsuzluguydu. Ikinci sirada ise %6’sinda izlenen Rh
uyumsuzluguydu. Iki risk faktorii de degerlendirildiginde gestasyon haftalar1 arasinda
farklilik yoktu. (p>0,05)

Bir diger onemli risk faktorii hiperbilirubinemili hastalarin %2,5’inde saptanan Direk
Coombs pozitifligi idi. Izlemde hiperbilirubinemisi olup Direk Coombs testi pozitif
saptanan bes hastanin ikisine exchange transfiizyon uygulanmasi gerekti.
Hiperbilirubinemi  gelisen bebekler yatis siireleri acisindan degerlendirildiginde
34.gestasyon haftasinda yatan bebekler daha uzun siire hastane yatis1 gerektigi gozlendi
(p=0,001).

Ikinci en sik gdzlemledigimiz morbidite sebebi ise %33,7 ile respiratuar morbiditelerdi.
Takip ettigimiz bebekler gestasyon haftalarina ayrilarak degerlendirildiginde 36.gestasyon
haftasindaki bebeklerde respiratuar morbidite saptanma siklig1 diger bebeklere gore daha
azdi1 (p=0,014). Respiratuar morbiditeleler siniflandirildiginda en sik gézlenen hastalik bu
grubunun %>53’iinii olusturan YGT idi. Ikinci en sik gdzlenen hastalik %22,5 ile RDS,
ticiincii en sik %14 ile konjenital pndmoni idi.

YGT, genel popiilasyonun %18’1, respiratuar morbidite ile seyreden hastalarin %53 {inii
(n=76) olusturarak bu grup i¢inde en sik gozlenen klinik durumdu. Gestasyon haftaarina
gore 34,35 ve 36 haftalik bebeklerde sirasiyla %22, %22, %12 oraminda goézlendi.
36.gestasyon haftasinda dogmus isteatistiksel olarak anlamli sekilde azd1 (p=0,035).
Respiratuar morbidite ile izlenmekte olan hastalar degerlendirildiginde %57’si sadece non-
invaziv, %38’1 invaziv mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢ duymuslardi. Non-invaziv
mekanik ventilasyon ile destekelenen bebeklere bakildiginda 35.gestasyon haftasinda
dogan bebeklerin gereksinimi daha fazla olarak saptandi (p=0,024). Non invaziv
ventilasyon destek siireleri kiyasandiginda ise anlamli farklilik yoktu (p=0,19). Invaziv
mekanik ventilasyon uygulamasi ve siireleri degerlendirildignde gruplar arast anlaml
farklilik gozlenmedi (p=>0,05).

Ucgiincii en sik gdzlenen morbidite sebebi %24.2 ile sepsisti. Bu hastalarm %353’ii erken,
%47’s1 geg sepsisti. Bu hastalarin %15’inde kiiltiir pozitifligi mevcuttu. En sik saptanan

mikroorganizma Koagiilaz Negatif Stafilokok (n=9) olarak saptandi. Erken sepsisli
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

hastalarda kan-bos kiiltiiriinde 3 hastada KNS, gobek siirlintii ve konjonktiva siirlintiisii
degerlendirildiginde 3 hastada E. Coli saptandi. Geg sepsisli hastalarda ise en sik iireme K.
Pneumonia (n=4) olarak saptandi.

Sepsis nedeni ile tinitelerimizde izlenmis hastalarin hastanede yatis siiresi ortalama 12,5
(minimum-maksimum: 3-67) giin olarak saptandi. Yatis siiresi diger sebeplerle izlenmis
hastalara kiyasla anlamli 61¢iide uzundu (p=0,001). Yatis siireleri gestasyon haftalarina gore
kiyaslandiginda is 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerde anlamli odlclide kisaydi
(p=0,04).

Sepsis ile izlenmis olan hastalarin intravendz tedavi uygulama siiresi 8 (min-max: 3-58) giin
olarak saptandi. intravendz tedavi siiresi iinitlerimizde izlenmis diger hastalara kiyasla
sepsisli hastalarda anlaml &lgiide uzundu (p=0,001). Intravendz siv1 tedavisi gestasyon
haftalarina gore kiyaslandiginda 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerde anlamli 6l¢iide
kisayd1 (p=0,003).

Dordiincii en sik gozledigimiz morbidite sebebi %24 ile hipoglisemi olarak saptandi.
Hastalarin %46,5°lik kesimini 35.gestasyon haftasinda dogan bebekler olusturmaktaydi.
Gestasyon haftalar1 ile kiyaslandiginda 35.gestasyon haftasinda dogan bebekler diger
gruplardan anlaml 6l¢iide fazlaydi (p=0,003).

Hipoglisemi ile izlenen bebeklerin %92’si en az bir giin intravendz dekstrozlu mayi ihtiyaci
oldu. Bu hastalarin ortalama intravendz destrozlu mayi ile tedavi siiresi 4 (min-max: 1-35)
giin olarak saptandi. Hipoglisemisi olan ve olmayan hastalarin intraven6z dekstrozlu mayi
tedavi stireleri arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,72). Gestasyon haftalar1 arasinda
kiyaslandig1 zaman gruplar arast anlamli farklilik yoktu (p=0,26).

Gastroenterolojik morbiditeler %15,4 ile besinci siklikta gozlenen morbidite sebebi
saptandi. Bu grupta izlenmis olan hastalarin 58’1 izole beslenme intoleransi nedent ile takip
edilmis olup, dort hasta intestinal agenezi, iki hasta direk hiperbilirubinemi, bir hasta ise
NEK klinigi ile izlenmisti.

Unitelerimizde izlenmis olan hastalarin enteral beslenme profilleri degerlendirildiginde ilk
enteral beslenmeye baslanma gilinii ortalama bir (min-max: 1-11) giindii. Gestasyon
haftalar agisindan degerlendirildiginde anlamli farklilik yoktu. Tam enteral beslenme giinti
degerlendirildiginde ise bebeklerin tam enteral beslenmeye gegis giinii ortalama 1 (min-

max: 1-58) olarak saptandi. Tam enteral beslenme siireleri gesasyon haftalarina gore
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20.

21

22.

23.

24.

25.

gruplanarak kiyaslandiginda 34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin tam enteral
beslenmeye gecisleri diger bebeklerden uzundu (p=0,001).

Calisma siiresi boyunca izlenmis hastalarin intravendz dekstrozlu mayi ihtiyac siireleri
degerlendirildiginde ortalama 4 (min-max:1-58) giindii. Gestasyon haftalarna gore
kiyaslandig1 zaman 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin intravendz dekstrozlu mayi

ihtiyac1 anlamli olarak diger gruplardan azdi (p=0,039).

. Hasta grubunun %30’ luk kisminin iinitelerimizde izlemi sirasinda TPN gereksinimi gelisti.

36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerin diger gruplara oranla daha az TPN uygulanma
gereksinimi dogdugu saptandi (p=0,001). TPN kullanim siireleri degerlendirildiginde tim
hasta grubunun ortalama 5 (min-max 1-57) giin TPN kullandig1 saptandi. Gestasyon
haftalar1 arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,62).

Kardiyak morbiditeler {initemizde %9,7 oraninda izlendi. Iclerinde en sik gdzleneni bu
grubun %49’unu olusturan ASD idi. PDA ikinci siklikla karsimiza c¢ikti. Hastalarin
%36,5’inde gozlenen PDA’nin gestasyon haftalarina gore goriilme siklig1 kiyaslandiginda
gruplar arasi anlamli farklilik yoktu (p=0,51). Kardiyolojik agidan en biiyilk morbidite
sebebi olan kritik konjenital kalp hastali§i 8 hastamizda izlendi. Gruplar arasinda anlaml
farklilik yoktu (p=0,12).

Kardiyak sebepli morbiditeler nednei ile {initelerimizde takip ettigimiz hastalarin ortalama
hastanede yatis siiresi 20 (min-max: 2-67) giindii. Hastanede toplam yatis stireleri (p=0.032)
ve tam enteral (p=0.022) beslenmeye baglama giinleri kiyaslandiginda diger hastalara
kiyasla anlamli 6l¢iide uzundu.

Bobrek ya da toplayict yapilarin  konjenital anomalisi ag¢isindan  hastalar
degerlendirildiginde 8 hastamizda konjenital anomali saptandi. Bu hastalarin hastanede
yatis siireleri ortalama 11 (min-max: 10 — 49) giin olup, diger hastalara gore istatistiksel
acidan fazlaydi (p=0,002). CAKUT ile izlenmis olan hastalar diger hastalar ile
karsilastirildiginda sepsis gelisme riskinin arttig1 (p=0,001) saptandi.

Norolojik morbiditeler hastalarimizin %5’inde gozlendigi saptandi. Norolojik morbiditeler
incelendiginde bu hastalarin %68°1 ndbet gecirme ve buna bagli anti epileptik tedavi
kullanma, %32’si intrakranial kanama ve yine %32’si HIE nedeni ile takip edildi.
Gestasyon haftalarina intrakranial kanamalarin 34.gestasyon haftasinda anlamli dlgiide
daha sik goriildiigii saptandi (p=0,008). HIE nedeni ile takip edilmis yedi hastanin dordiine

ise terapOtik sogutma tedavisi uygulanmasi gerekti.
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26. Hastalarimiz transfiizyon agisindan degerlendirildiginde; 32 hastaya trombositopeni nedeni

27.

ile trombosit replasmani, 25 hastaya anemi nedeni ile eritrosit replasmani, 19 hastaya
koagiilopati nedeni ile TDP replasmani uygulandi. Bu uygulamalar gestasyon haftalarina
gore kiyaslandiginda aralarinda anlamli fark yoktu (p=>0,05).

Calismamiz siiresince hastalarimizda %2,4 (n=10) oraninda mortalite izlenmistir. Hastalar
gestasyon haftalarina gore kiyaslandiginda anlamli istatistiksel farklilik yoktu (p=0,99).
34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden ii¢, 35.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden
iki, 36.gestasyon haftasinda dogan bebeklerden besi kaybedildi. Mortalite sebeplerine
bakildiginda en sik gozlenen sebep ii¢ kez ile kardiyak nedenlerdi. Sonrasinda gozlenen
sebepler iki kez ile sepsis ve DIK idi. Birer kez olacak sekilde de solunum yetmezligi,
hidrops fetalis ve agir norolojik anomali nedeni ile hasta kaybedildi. Mortalite zamani

bakildiginda ortalama 13 (2-55) giin olarak hesaplandi.
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7. EKLER
EK 1: Veri Kayit Formu:

Kayit no:

A) Hasta demografik verileri

Dogum tarihi:

Dogum vyeri:

Dogum sekli:

Cinsiyet:

Dogum agirhgi:

Yatig agirligi:

Apgar skoru: 1. Dk: 5. Dk:

Dogumda en az PBV gerektiren canlandirma gereksinimi:

Smroop o

B) Maternal-prenatal bilgiler:

a. Anneyast:
Esi ile arasinda akrabalik:
Gebelik suresi:
Gebelik gegmisi: G.....P.....A.....K.....
indiiksiyon yéntemi kullanimi:
Antenatal steroid kullanimi:

i. Eksik kir

ii. Tekkir

iii. Birden fazla kiir
g.  Duzenli gebelik kontrolu:
h.  Tarama testleri yapilmig mi:

i. Patolojik sonug var mi?

i Gebelikte gegirilen hastaliklar:
Var ise:

var/yok
Var/yok.

ol

var/yok
var/yok

i. GDM.
1. insilin ile regiile
2. Diyetile regile
ii. GHT.
iii. Gestasyonel tirotoksikoz.
iv. Gestasyonel hipotiroidi.
v. Preeklampsi.
vi. Plasental patoloji:
1.  Plasenta Previa
2. Plasental invazyon
3.  Ablasio plasenta
vii. Oligohidroamnioz.
viii.  Polihidroamnioz.
ix. Gebelikte gegirilmis enfeksiyon.
x. Koryoamnionit.
xi. Erken membran riptird.
1. Varise suresi:
j. Bilinen ge¢cmis hastalik 6ykusu:

var/yok.

var/yok
var/yok
var/yok
var/yok
var/yok

var/yok
var/yok
var/yok
var/yok
var/yok

Var/yok

Var ise

Var ise

Var / Yok

Var ise

Var ise

var/yok

Var ise adi:
Suresi:

k.  Duzenli tiketilen ilag kullanimi.

Var ise ilaglarin isimleri:
Kullanim siresi:

. Sigara kullanimi.
m.  Alkol kullanimi.

C) Hastanede toplam yatis siiresi:

D) Morbiditeler

a.  Respiratuar morbiditeler:

Respiratuar gecirilen hastalik:

1. YGT
2. RDS (surfaktan kullanilmis hasta)
3. BPD

a.  Hafif

b.  Orta

c.  Agrr

——

var/yok

var/yok
var/yok
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ii.
iii.
iv.

4. Pnémoni”

5.  Prematire apnesi

6.  Kagak sendromlari
inv mekanik ventilasyon giin sayis:
Non inv mekanik ventilasyon giin sayisi:
Serbest oksijen giin sayisi:

b.  Gastroenterolojik morbiditeler:

Vi.

c.  Norolojik morbiditeler

d. Hematolojik morbiditeler

i
ii.
iii.
iv.
V.
Vi.

vii.

viii.

e.  Konjenital anomali

f. Enfeksiyoz problemler

E) Mortalite.

Hipoglisemi: var/yok. Var ise:
1. IVdamaryolu slresi: .........

TPN: var/yok
1. Varise kullanim siresi: .........

NEK: var/yok

ilk enteral beslenme giinii: .........

Tam enteral beslenme gegis gunu: ..........

Taburculuk persentili:

intrakranial kanama Var/yok. Var ise:

USGde:

1 Derecesi:
2. Gerileme: Var/yok
3 PVL geligimi. Var/yok
4.  MRG bulgusu. Var/yok

Noébet aktivitesi. Var/yok. Var ise:
1.  Antiepileptik ilag kullanimi Var/yok

Asfiksi. Var/yok.  Varise:
1.  Derecesi
2.  Hipotermi uygulamasi. Var/yok

ABO uyumsuzlugu. Var/yok

Rh uyumsuzlugu Var/yok

Direk Coombs pozitifligi. Var/yok

Fototerapi 6ykusu. Var/yok

Exchange transfiizyon dykusu. Var/yok

Anemi 6ykusu. Var/yok.  Varise
1.  Eritrosit replasman ihtiyaci ....... Kez

Polisitemi 6ykisi. Var/yok
1.  Partiyle exchange ihtiyaci.  Var/yok

Trombositopeni oykuisu. Var/yok.  Varise
1.  Trombosit replasman ihtiyaci.......kez

Kardiyak anomali Var/yok

Metabolik anomali Var/yok

CAKUT Var/yok

Sepsis. Var/yok. Var ise

1.  Erken sepsis: evet ise
a.  Kullanilan antibiyotik
b.  Kullanim stresi:
[ Kaltur sonucu:
i. Kankx:
ii. idrarkx
iii. Boskx:
2. Gegsepsis: evet ise.
a.  Kullanilan antibiyotik
b.  Kullanim siresi
c. Kaltur sonucu:
i. Kankx:
ii. idrarkx:
iii. Boskx:

Pozitif/negatif. Pozitif ise

Pozitif/negatif. Pozitif ise

var/yok. Var ise:

a.  Mortalite nedeni
b.  Mortalite zamani
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