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Özet 
 

GEÇ PRETERM ĠNFANTLARIN MORTALĠTE VE MORBĠDĠTELERĠNĠN 
MATERNAL ÖZELLĠKLER ĠLE BĠRLĠKTE DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

AMAÇ. Geç preterm dönemde doğan bebeklerde görülen morbidite ve 

mortalite sıklığının saptanması ve bu sorunlara yol açan perinatal risk 

faktörlerinin belirlenmesi ve değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 

YÖNTEM VE GEREÇLER. Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim 

ve AraĢtırma Hastanesi‟nde 01.01.2016-01.01.2019 tarihleri arasındaki üç 

yıllık dönemde 34 0/7 ile 36 6/7 gestasyon haftaları arasında doğan 

bebeklerden; çalıĢma kriterlerine uyan 529 vaka çalıĢmaya alınmıĢtır. Bu 

bebeklerde canlandırma ihtiyacı, solunum desteği ihtiyacı, solunum 

morbiditeleri, hipoglisemi, fototerapi gerektiren hiperbilirubinemi, beslenme 

güçlüğü, enfeksiyöz morbiditeler, nörolojik morbiditeler, hastanede yatıĢ 

süresi ve yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatıĢ gereksinimi gibi erken 

dönem morbidite ve mortalite görülme oranları retrospektif olarak 

incelenmiĢtir. Maternal ve natal risk faktörlerinin bu morbiditeler 

üzerindeki etkileri değerlendirilmiĢtir. Majör konjenital anormalisi, 

kromozomal bozukluğu olan ve dıĢ merkezde doğup hastanemize yatırılan 

geç prematüre yenidoğanlar çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 

BULGULAR. ÇalıĢmaya dahil edilen 529 bebeğin %18.5‟i 34. gestasyon 

haftada, %29.5‟i 35. gestasyon haftada ve %52‟si 36. gestasyon haftada 

doğmuĢtur. Sezaryen doğum oranı %61.1 olup, en sık sezaryen 

endikasyonunu mükerrer sezaryenler (%40.9) oluĢturmuĢtur. ÇalıĢmamız 

sonucunda solunum morbiditesi %30.8, beslenme zorluğu %28.4, 

hiperbilirubinemi %27.6, hipoglisemi %14, sepsis %10.9 oranlarında 

saptanmıĢtır. Yoğun bakım yatıĢ oranı %38.6 olup, ortalama yatıĢ günü 

8.2±6.5 idi.   Gestasyon haftası 34 olan bebeklerde solunum morbiditeleri, 

beslenme zorluğu, hiperbilirubinemi ve hipoglisemi anlamlı olarak fazla 

bulunmuĢtur (p<0.001). Enfeksiyöz morbidite açısından gestasyon haftaları 

arasında fark saptanmadı. Sezaryen doğumun enfeksiyon dıĢında tüm 

morbiditeleri ve yoğun bakıma yatıĢı artırdığı saptanmıĢtır.Solunum 

morbiditesi; gestasyon haftası, sezaryen doğum, plasental patoloji iliĢkili 
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bulunmuĢtur, ancak çoklu regresyon analizinde; gestasyon haftası ve 

sezaryen doğumun maternal risk faktörlerinden bağımsız olarak solunum 

morbiditelerini artırdığı saptanmıĢtır (sırasıyla, p<0.001 OR=0.558 

CI=0.432-0.772 ve p<0.001 OR=2.547 CI=1.614-4.020). Gestasyon haftası, 

maternal diyabet ve hipotirodinin, hipoglisemi riskini artırdığı saptanmıĢtır 

(p<005).Vakaların azlığı nedeniyle gastrointestinal ve nörolojik morbiditeler 

değerlendirilememiĢtir. Ġncelediğimiz üç yıllık periyod içinde mortalite oranı 

%0,9 (5/529)‟dur. 

SONUÇ. ÇalıĢmamızda 34.gestasyon haftasında doğan bebeklerde, geç 

preterm grubunun diğer gebelik haftalarına göre morbidite sıklığı daha çok 

saptanmıĢtır. Sezaryen doğumun, tüm morbiditeleri ve hastane yatıĢını 

artırdığı saptanmıĢtır. Kliniğimizde sezaryen doğum sıklığının, Türkiye 

verileriyle uyumlu olarak fazla olması, sezaryen doğumların yaklaĢık 

yarısının mükerrer sezaryen endikasyonuyla yapılmasıdır. Bu durum 

sezaryen doğuma iliĢkin risklerin ve geç preterm doğumların azaltılmasına 

yönelik alınacak önlemlerin baĢında elektif sezaryen doğumların azaltılması 

gerektiğini göstermektedir. Ayrıca annede; plasenta patolojileri, erken 

membran rüptürü, GDM, hipotiroidi olmasının morbiditeleri etkilediği 

saptanmıĢtır. Bu nedenle maternal risk faktörü olan bebeklerin, hangi 

morbiditelerle daha sık karĢılabileceğinin önceden bilinmesi erken dönemde 

önlemlerin alınmasını, gerekli izlem ve tedavinin yapılmasını 

kolaylaĢtıracaktır. 
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Abstract 
 

EVALUATION OF MORTALITY AND MORBIDITY OF LATE PRETERM 
INFANTS WITH MATERNAL RĠSK FACTORS 

 

AIM. The aim of this study was to investigate the incidence of early 

morbidities and mortality in infants born in late preterm period, and to 

evaluate associated perinatal risk factors. 

MATERIALS AND METHODS. A total of 529 cases were included who 

fulfilled the study criteria and born during the three-year period between 

01.01.2016 and 01.01.2019 in Istanbul Medeniyet University, Goztepe 

Training and Research Hospital. Neonatal  morbidities, such as need for 

resuscitation, respiratory support, respiratory morbidities, hypoglycemia, 

hyperbilirubinemia, feeding difficulty, infectious morbidities, neurological 

morbidities, duration of hospitalization and need for admission to the 

neonatal intensive care unit were retrospectively reviewed. The effects of 

maternal and natal risk factors on morbidities were also evaluated. 

Exclusion criteria included multiple congenital malformations, 

chromosomal disorders and patients admitted from elsewhere to our clinic. 

RESULTS. Of the 529 babies included in the study, 18.5% were born in 34 

week of gestation, %29.5 in 35 and %52 in 36 week. Cesarean delivery 

frequency was %61.1 and repeat cesarean delivery was the most frequent 

indication (40.9%) for cesarean delivery. The most common morbidities in 

our study were respiratory morbidity (30.8%), feeding difficulty (%28.7), 

hyperbilirubinemia (27.6%), hypoglycemia (%14), sepsis (10.9%). NICU 

admission rate was 38.6% and mean length of hospitalization was 8.2±6.5 

days. We found an increased risk especially in 34th week of gestation for 

respiratory morbidities, feeding difficulty, hypoglycemia, 

hyperbilirubinemia, NICU admission requirement and length of 

hospitalization. The incidence of infectious morbidities did not differ 

between gestational weeks. Cesarian delivery was associated increased risk 

for all morbidities except infectious morbidity.Respiratory morbidities were 

associated with gestational age, cesarian delivery, placental pathologies and 

antenatal corticosteroid use. In multivariate regression analyses, gestational 
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age and cesarian delivery were found to be significant risk factors 

indepented of maternal risk factors p<0.001 OR=0.558 CI=0.432-0.772 and 

p<0.001 OR=2.547 CI=1.614-4.020; respectively). We found that gestational 

age, GDM and maternal hypothyroidism were associated with increased risk 

of neonatal hypoglycemia (p<0.05). Gastrointestinal and neurological 

morbidities were not assessed due to the lack of cases. During the three-

year period we examined, mortality rate was %0,9 (5/529). 

CONCLUSĠON. We found that babies born in 34.gestasyonal week had more 

morbidities compared with other weeks. Our data support recent literature 

regarding neonatal mortality and morbidity in late preterm infants and 

warrants a review of care for this group at the local, national and global 

levels. Recognition of the reasons for high elective cesearean section rates 

during early term period and the definition of the problem is important to 

take appropriate measures for reducing high morbidity rates in late preterm 

infants. Maternal risk factors such as placental problems,  early membrane 

rupture, gestational diabetes mellitus, maternal hypothyroidism were all 

associated with increased morbidity. Therefore, screening the infants with 

these maternal risk factors will affect the early treatment and follow up 

plan, increasing the efficiency of neonatal care. 
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GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Gestasyonunun normal süresi, 39-41 hafta arasında olmasına rağmen her 

yıl yaklaĢık on beĢ milyon çocuk 37 haftadan önce doğmaktadır (1,2). Bu 

infantlardan yaklaĢık %1-2‟si 32. gestasyon haftası ve öncesi doğmakta ve 

bu durum beraberinde infantlar açısından önemli riskleri getirmektedir (2). 

34 ve 36. gestasyon haftası içinde doğan infantlar geç preterm olarak 

sınıflandırılmaktadır. Her ne kadar mortalite ve morbidite riski diğer 

pretermlere oranla daha düĢük olsa da, sayılarının fazlalığı nedeniyle 

mortalite ve morbidite açısından dikkat edilmesi gereken bir popülasyondur 

(3). Eldeki kanıtlar 37. ve 38. gestasyonel haftada erken doğan infantların 

39-41. gestasyonel haftalar arasında miadında doğanlar ile 

karĢılaĢtırıldığında daha fazla yenidoğan morbiditesine sahip oldukları 

bildirilmektedir (4). Erken doğumun ve geç pretermin, çocukluk ve 

eriĢkinlik çağına uzanabilecek solunumsal, enfeksiyöz ve nörokognitif 

problemlerle iliĢkili olduğu yakın zamanlı çalıĢmalarda bildirilmiĢtir (5-7). 

Özellikle geç pretermler miadında doğanlarla karĢılaĢtırıldığında mortalite 

ve morbidite açısından daha fazla riske sahiptir (1-3). Her ne kadar geç 

pretemlerde erken pretermlere göre mortalite ve morbidite oranları düĢük 

olsa da, sayı olarak üstünlükleri sağlık sisteminde önemli maliyetlere yol 

açmaktadır. Bu çalıĢmada anne ile iliĢkili etkenleri de inceleyerek geç 

pretermlerin demografik özellikleri, travay özellikleri, solumum 

morbiditeleri, solunum desteği ihtiyaçları, hipoglisemi, beslenme zorluğu, 

sarılık, enfeksiyöz morbiditeler, yatıĢ gereksinimi ve süresi, nekrotizan 

enterekolit ve intrakranial kanama gibi kısa ve uzun dönem sonçları olan 

durumları araĢtırarak hem geç pretermin önemine vurgu yapmak hem de 

literatüre ülkemizden katkı yapmayı amaçladık. 
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GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1 GEÇ PRETERM BEBEK TANIMI 

Gestasyon; konsepsiyondan doğuma kadar olan dönemdir, gestasyonel yaĢ 

son adet döneminin ilk gününden baĢlayarak doğuma kadar geçen süre 

olarak tanımlanır (1). Gebelik süresi ile ilgili ilk görüĢ Nagele tarafından 

yapılmıĢ olup, Williams Obstetrics kitabının 1903 yılındaki ilk baskısında 

son adet tarihi baĢlangıç olup yaklaĢık 280 gün sonra doğumun baĢladığı 

belirtilmiĢtir. O dönem prematüre ve term doğum kavramı yapılmamıĢtır. 

1948 yılında “Dünya Sağlık Asemblesi” tarafından 2500 gram altında ya da 

38 gestasyonel haftayı doldurmadan doğan bebeklere prematüre denilmiĢtir 

(2). 1961 yılında yayınlanan Dünya Sağlık Örgütü Ana ve Çocuk Sağlığı 

(Expert Committee on Maternal and Child Health) tarafından yapılan 

yayında, preterm ve düĢük doğum ağırlıklı bebek tanımları birbirinden 

ayrılmıĢtır (3). Perinatal tıp 2. Avrupa kongresinde, kadın doğum uzmanları 

ve çocuk hekimleri tarafından preterm ve term sınırı, 1970 yılında 38. 

gestasyonel haftadan 37. gestasyonel haftaya çekilmiĢtir (4). 1972 yılında 

Amerika BirleĢik Devletleri Ulusal Sağlık Ġstatistikleri Merkezi bu tanımı 

kabul etmiĢtir. American College of Obstetricans and Gynecologists (ACOG) 

ve Amerikan Pediatri Akademisi‟nin de kabulüyle güncel prematüre tanımı 

olarak 37. gestasyonel haftaya kadar olan doğumlar kabul edilmiĢtir.  

Fetüs intrauterine hayatta hem geliĢir hem korunur. Doğumla beraber fetüs 

dıĢ ortama çıkar ve birçok biyokimyasal ve fiziksel değiĢikliğe uğrayarak 

yeni ortamda yaĢamaya baĢlar. Bu nedenle doğum sonrası ilk 24 saat 

mortalite açısından oldukça önemlidir. Bu dönem içerisinde yenidoğan 

sosyal, ekonomik, metabolik, fizyolojik, genetik birçok olumsuz etkilere açık 

olup bu faktörler gebelik, doğum ve yenidoğan dönemini etkileyerek bebeğin  
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mortalitesi ve morbiditesi üzerinde değiĢikliklere neden olabilir. Prematüre 

bebek dünya sağlık örgütü tarafından 22. gestasyon haftasının üzerinde ve 

37. gestasyon haftasından önce doğan bebek olarak tanımlanmıĢtır. Son 20 

yılda prematüre doğum oranları belirgin olarak artmıĢtır (5, 6). Prematüre 

bebek denildiğinde, 220/7-366/7 hafta arasındaki bebekler anlaĢılmaktadır. 

Ancak zaman aralığındaki geniĢlik oldukça fazla olduğundan 

maturasyondaki değiĢikliğe bağlı olarak yaĢanılacak sorunlar da farklıdır. 

22. gestasyon haftasında doğan bir prematüre ile 36. gestasyon haftasında 

doğan bir prematürenin yaĢayacağı sorunlar oldukça farklıdır. Bu nedenle 

prematüreler için alt grupların tanımlanması gerekmektedir. 

Terminolojik olarak Ġngiliz literatürlerinde “near term” (sınırda term) olarak 

370/7 ve 386/7 gestasyonel haftalar tanımlanmaktadır (7). 2005 Temmuz 

Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsünün Ulusal Çocuk Sağlığı ve Ġnsan 

GeliĢimi Kolu (National Instute of Child Health and Human Development 

(NICHD)) tarafından düzenlenen panelde ortak bir tanım geliĢtirmek adına 

340/7-366-7 gestasyonel doğumlara geç prematüre terimi kullanılması 

kararlaĢtırılmıĢtır (8). Preterm bebekler, term bebeklere yakın bir tarihte 

doğmuĢ olsalar da prematüredirler, bu yüzden sınırda term tabiri yanlıĢ 

algılara yol açmamak için kullanılmamaktadır. Preterm bebekler, term 

bebeklere göre daha yüksek mortalite ve morbidite taĢımaktadırlar (9). 

 

ġekil 2.1: Gestasyon haftasına göre doğumların sınıflanması (10)  
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Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yılda yaklaĢık 4 milyon canlı doğum 

olmaktadır. Bu doğumların %12,5‟ini prematüre doğumlar oluĢturmakta 

olup, prematüre doğumların en az %71‟ini 33-36 gestasyon haftasındaki 

bebekler oluĢturmaktadır. Amerika BirleĢik Devletleri‟ndeki veriler 

incelendiğinde 1981-2003‟e kadar olan dönemde tüm prematüre 

doğumlarda artıĢ söz konusu olup, bu grupta en çok artıĢ geç 

prematürelerde görülmektedir. Tüm prematüre doğum oranları %9,4‟ten 

%12,3‟e yükselmiĢ olup yaklaĢık %31 oranında, geç prematüre doğumlar 

%6,3‟ten %8,8‟e yükselerek %40 oranında artıĢ saptanmıĢtır (11). 1981-

2003 Amerika BirleĢik Devletleri verileri incelendiğinde; doğum 

indüksiyonları ve C/S doğum oranında belirgin artıĢ gözlenmiĢtir ancak 

erken membran rüptürü, plasenta anormalileri, preeklampsi, enfeksiyon 

gibi prematüre doğuma yol açan bilinen risk faktörlerinde artıĢ 

saptanmamıĢtır. Yardımcı üreme teknolojilerinin kullanımıyla çoğul 

gebeliklerin sayısında artıĢ bulunmaktadır. Artan anne yaĢının prematüre 

doğum oranlarındaki artıĢ üzerine belirgin etkisi saptanmamıĢtır (12). 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nin yanında Türkiye verileri incelenirse; 

ülkemizde her yıl 1,5 milyon canlı doğum gerçekleĢmekte olup, bunların 

yaklaĢık 150 bin kadarını prematüre doğumlar (%10) oluĢturmaktadır.  

Geç preterm infantlar, term infantlar ile karĢılaĢtırıldığında; hipoglisemi, 

respiratuvar distres, apne, hiperbilirubinemi, beslenme zorlukları ve düĢük 

APGAR skoru gibi sorunlarla daha çok karĢılaĢtığı görülmektedir (13,14). 

Ġsrail üçüncü basamak doğum merkezinde 1997-2006 yılları arasında 

yapılan retrospektif derlemede, düĢük risk faktörü bulunan geç pretermler 

ile term bebekler karĢılaĢtırılmıĢ. ÇalıĢmaya alınan infantlardan çoğul 

gebelikler, erken membran ruptürü, maternal ve fetal risk faktörü olanlar 

çalıĢmadan çıkarılmıĢ ve kısa dönem sonuçlar karĢılatırılmıĢ. Geç preterm 

infantlar ve term infantlar fototerapi gerektiren sarılık açısından 

kıyaslandığında; geç pretermlerde %18,5, termlerde %2,5, hipoglisemi 

açısından; geç pretermlerde %6,8, termlerde %0,4, respiratuvar distress; 

geç pretermlerde %4,2, termlerde %0,1, sepsis; pretermlerde %0,4, 

termlerde %0,04, intraventriküler kanama; pretermlerde %0,2, termlerde 

%0,02 olarak saptanmıĢ (15). 22 çalıĢmadan alınarak yapılan sistematik 

derlemede; geç preterm infantlar ve term infantlar neonatal dönemdeki 
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uzun dönem komplikasyonlar açısından kıyaslanmıĢ. Respiratuar distres; 

pretermlerde %5,3, temlerde %0,39, intraventriküler kanama; pretermlerde 

%0,49, termlerde %0,09, nekrotizan enterokolit; pretermlerde %0,11, 

termlerde %0,07, mekanik ventilasyon ihtiyacı; pretermlerde %2,5, 

termlerde %1,2 olarak saptanmıĢtır (16). 

2.2 PRETERM DOĞUMUN NEDENLERĠ  

Herhangi bir endikasyon olmaksızın 39. gestasyon haftasından önce doğum 

önerilmemektedir ancak maternal, fetal ve plasental komplikasyonların 

olması durumunda doğumun gerçekleĢmesi zorunluluk haline 

gelebilmektedir (17). Erken doğumun; fetüsü uygun olmayan uterin 

ortamdan uzaklaĢtırılması, uteroplasental yetmezliğe bağlı olarak fetal 

kötüleĢmenin önüne geçilmesi, mevcut durumun kötüleĢmesi ve sekonder 

komplikasyonların geliĢiminin engellenmesi ve ölü doğum riskinin 

azaltılması gibi yararları bulunmaktadır (18). 

Spontan prematüre doğum gerçekleĢtiren birçok patolojik neden olabilir 

ancak eylem 4 aĢama ile meydana gelir. Bunlar; 

1- Maternal veya fetal hipotalamik-pituratüar ve adrenal yolağın erken 

aktivasyonu, 

2- Ġnflamatuvar ve enfeksiyöz süreç ile erken egzajerasyon,  

3- Desidual kanama,  

4- patolojik uterus kasılmalarıdır (19). 

Maternal ve fetal hipotalamik-pituratuar ve adrenal yolağın erken 

aktivasyonundaki en büyük etken strestir. Uteroplasental iskemi, fetal 

stresör erken olarak preterm doğum eyleminin baĢlamasına neden olur (20, 

21). 35-36. gestasyonel haftalar arasında spontan preterm doğum eyleminin 

oluĢmasına; plasental vasküler hasar, kanama, fetal vasküler karıĢıklık, 

maternal spinal arterlerin normal fizyolojik değiĢiminin gerçeklememesi 

neden olur (22). Ağır preeklampsinin spontan preterm doğumu yaklaĢık 3 

kat arttırdığı gösterilmiĢtir (23). Ġlk doğumunda prematüre doğum eylemi 

gerçekleĢen kadınlarda, ikinci doğumda prematüre doğum, preeklampsi, 

fetal büyüme geriliği görülme ihtimali komplikasyon olmayan miadında 
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doğum yapan gebelere göre artmıĢtır (24). Maternal ve fetal hipotalamik 

pituratuar ve adrenal yolak mekanizması; plasenta üretiminin artmasıyla 

kortikotropin salgılatıcı hormon (corticotropin releasing hormone-CRH) 

salınımı artar (25, 26). Fetal adrenokortikotropin hormondaki artıĢ 

plasental östrojen ve prostoglandin salınımını arttırır, bu da 

miyometriyumu aktive eder ve doğum eylemini baĢlatır (27). 

Preterm doğumun baĢlamasında genitoüriner ve sistemik enfeksiyonların 

etkisi klinik ve laboratuvar verileriyle göstetirilmiĢtir. 199,093 doğumu 

içeren geniĢ retrospektif bir çalıĢmada, hastaların %2,5‟unda asemptomatik 

bakteriüri saptanmıĢ olup, bunun preterm doğum ile iliĢkisi olmadığı 

saptanmıĢtır (28). Asemptomatik bakteriüri tanı ve tedavisinin preterm 

doğum riskini azalttığını gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (29). BaĢka bir 

çalıĢmada; 759 gebenin ilk trimesterdaki vajinal florası incelenmiĢ. Normal 

vajinal florası bulunan gebelerin 35. gestasyon haftasından önce preterm 

doğumu oranı, anormal vajinal florası bulunan gebelerden %75 daha az 

bulunmuĢtur (30). Genital florada laktobasillus olmaması ve bakteriyel 

vajinosis olmasının preterm doğum oranını 2 kat, aerobik vajinit ile iliĢkili 

olan gram pozitif kok bulunmasının preterm doğum oranını 3 kat arttırdığı 

saptanmıĢtır. Gebelerde baskın flora bakterisi laktobasillus olmakla birlikte 

term doğum zamanı ile iliĢkili bulunmuĢtur (31). DüĢük risk grubundaki 

gebelerde bakteriyel vajinosis tedavisinin preterm doğumu engelleme 

üzerindeki etkisi saptanmamıĢtır (32). Preterm doğumların %50‟sinde 30. 

gestasyon haftasından önce klinik ve subklinik olarak koriyoamniyonit 

tespit edilmiĢtir (33). Preterm doğumların patogenezinde bakteriler direk 

etkili bulunmaktadır. Psödomonas, streptokok, stafilokok, bacteriodes ve 

enterokoklar; proteaz, kollejenaz ve elastaz üreterek fetal membranların 

bütünlüğünü bozarlar. Aynı zamanda fosfolipaz A2 üreterek, prostoglandin 

sentezini arttırabilir, endotoksinlerle erken uterus kontraksiyonlarını 

arttırarak preterm doğuma neden olurlar (34,35), (36). 

Vajinal kanama; desiduadal kanamadan kaynaklanır, prematüre doğum ve 

prematür erken membran ruptürü ile iliĢkilidir (37). Desidual kanama, 

daha çok hasarlanmıĢ desidual damarlardan kaynaklanır, klinik olarak 

vajinal kanama ya da retroplasental hematom olarak saptanırlar. 341 

gebeyi kapsayan vaka kontrol çalıĢmasında, bir trimestrdan uzun süren 
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vajinal kanamanın prematür doğum oranını 7 kat arttırdığı saptanmıĢtır 

(38). 

Çoğul gebelikler, polihidramnios anormal uterus kasılmalarına neden 

olurlar. Myometriyumun fazla gerilmesi gap junction oluĢumuna neden olur 

bu da oksitosin reseptörlerinin uyarılmasına, prostoglandin ve sitokinlerin 

üretiminin artmasına, myozin hafif zincir kinaz aktivitesinin uyarılmasına 

neden olur. Bu faktörlerdeki artıĢlar uterus kontraksiyonlarının artmasına 

ve servikal dilatasyona sebep olur. Prematüre erken membran ruptürü ile 

sonuçlanarak preterm doğumlara neden olurlar (39, 40). 

2.3 PRETERM DOĞUMUN MATERNAL RĠSK FAKTÖRLERĠ 

2.3.1 Anne YaĢı 

Adolesan ve ileri yaĢ gebelikler maternal ve neonatal problemler ile 

iliĢkilidir. Adolesan gebelerde beslenmenin kötü olması, alkol ve ilaç 

bağımlılığı ve prenatal bakımın yeterli olmaması nedeniyle infant mortalite 

ve morbiditesinin daha yüksek olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcut olsa 

da bazı yayınlarda anlamlı fark saptanamamıĢtır (41). Adolesan gebelerde 

antenatal bakımın yeterli olduğu popülasyonlarda düĢük doğum ağırlığı 

dıĢında maternal ve neonatal mortalite ve morbiditede artıĢ görülmemiĢtir 

(42). Ġleri anne yaĢı (>30 yaĢ), 20-24 yaĢındaki gebelerle kıyaslandığında, 

artmıĢ preterm doğum riskine sahiptir (43). Ġleri anne yaĢı, intrauterine 

geliĢme geriliği, genetik ve doğumsal anormaliler ve yenidoğan 

mortalitesinde artıĢla iliĢkilidir (44). 

2.3.2 Gravida ve Parite Sayısı 

Gravida; gebelik sayısını, parite ise doğum sayısıdır. Gravida tanımı; 

abortus, ektopik gebelik ve mol gebelikleri içerir. Parite, viabiliteye ulaĢan 

gebelik sayısıdır. Primigravid, sonraki gebeliklere göre kıyaslandığında 

düĢük doğum ağırlığı için risk faktörüdür (45). Grandmultiparite ise; 

diyabet, hipertansiyon, prematüre doğum eylemi, perinatal mortalite ve 

neonatal komplikasyonlar için bağımsız risk faktörüdür (46, 47). 
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2.3.3 Sigara ve Madde Kullanımı 

Gebelikte sigara kullanımı doz iliĢkili olarak prematüre doğum ile güçlü 

iliĢkilidir (48). Bu yargı içilen sigara miktarı arttıkça karĢılaĢılan 

komplikasyonların da artmasıyla açıklanmaktadır. Komplikasyonlar; 

plasenta ayrılması, erken membran ruptürü, intrauterine büyüme geriliğidir 

(49). Sigara bırakma konusunda halk sağlığı çalıĢmaları yapılmaktadır. 

Henüz kanıtlanmıĢ veriler olmasa da sigara bırakmanın preterm doğum 

riskini düĢürdüğü düĢünülmektedir.  

Madde kullanımının; prematüre doğum riskini arttırdığı, diğer risk 

faktörleri elimine edilemediği için tam olarak kanıtlanamasa da etkili 

olduğu düĢünülmektedir. Yapılan bir çalıĢmada kokain pozitif idrar 

örneğine sahip gebelerde erken doğum riskinin 4 kat arttığı saptanmıĢtır 

(50). Yapılan baĢka bir çalıĢmada pozitif idrar toksikolojisi bulunan 141 

gebenin 24‟ünde yaklaĢık %17‟sinde prematüre doğum gerçekleĢtiği, kontrol 

grubu olarak idrar toksikolojisi negatif olan 108 gebenin 3‟ünde yaklaĢık 

%2,8‟inde prematüre doğum görüldüğü tespit edilmiĢtir (51). Prematüre 

doğum yapmıĢ gebe kadınların pozitif idrar toksikolojisi olanlarda %60 

oranında kokain saptanmıĢtır. Kokainden sonra alkol ve tolüen en yüksek 

oranda tespit edilmiĢtir. Çoklu madde kullanımının erken doğum riskini 

%25-63 oranında arttırdığı tespit edilmiĢtir (52). 

2.3.4 Erken Membran Ruptürü 

Erken membran ruptürü, doğumdan önceki herhangi bir zamanda fetal 

zarların bütünlüğünün bozulmasına denir. Bu süre gebeliğin herhangi bir 

zamanından 42. gestasyon haftasına kadar olabilir (53). Prematüre erken 

membran ruptürü ise gebeliğin 37. gestasyon haftasından önce fetal 

membranların yırtılmasıdır. Gebeliklerin yaklaĢık %3‟ünde preterm 

membran ruptürü olur, bunların %0,5‟i 27. gestasyonel haftadan önce, %1‟i 

27. ve 34. gestasyonel haftalar arasında, %1‟i de 34. ve 37. gestasyonel 

haftalar arasında görülür  (53,54). 

Erken membran rupturünün patogenezi çok net anlaĢılamamıĢtır. Fetal 

membranların sağlamlığı ve bütünlüğü ekstraselüler membran proteinleri 

olan kollajen, fibronektin ve laminin tarafından sağlanır. Matriks 

metalloproteazları kollajen yıkımını arttırarak membran bütünlüğünü 
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bozarlar (55). Doku inhibitörleri, matriks metalloproteazları ile bağlanarak 

doku yıkımını engeller, membran bütünlüğünün korunmasına katkı sağlar 

(56). Subklinik ya da aĢikar enfeksiyon, enflamasyon, mekanik stress, 

kanama bu homeostazı bozarak biyokimyasal değiĢikliklere neden olur ve 

bu durum erken membran ruptürü ile sonuçlanır (57). Prematür membran 

rüptürü için risk faktörleri; daha önce erken membran ruptür hikayesi, 

genitoüriner sistem enfeksiyonu, antepartum kanama ve sigara 

kullanımıdır (38). 

Membran ruptürü 18 saatten kısa olsa da anormal kolonizasyon, 

genitoüriner enfeksiyon, korioamnionit varlığında perinatal enfeksiyona 

neden olabilir (58). Erken membran ruptürü, prematüre doğumların %20-

30‟unun nedenidir. Erken membran ruptürlü annelerden doğan prematür 

infantların %13-61‟inde eĢlik eden korioamnionit öyküsü mevcuttur (59). 

Kültürle kanıtlanmıĢ neonatal sepsisli bebeklerden; term olanların %1‟inde, 

preterm olanların %4-6‟sında annede erken membran ruptürü öyküsü 

mevcuttur. Yenidoğan mortalite ve morbiditesini etkileyen neonatal sepsis 

sıklığı erken membran ruptürü ve korioamnionit ile iliĢkilidir (53). 

2.3.5 Çoğul Gebelikler 

Spontan çoğul gebelik insidansı yıllardır sabit olmasına karĢın, yardımcı 

üreme teklinklerinin kullanımının artıĢı ile çoğul gebelik sıklığı artmıĢtır. 

Tüm doğumların %2,5‟ini ve çok düĢük ağırlıklı infantların %20‟sini çoğul 

gebelikler oluĢturur (60). Çoğul gebeliklerin en sık komplikasyonu spontan 

preterm doğumdur. Bu durum immaturiteden kaynaklı olarak prenatal 

mortalite, kısa ve uzun dönem morbidite ile iliĢkilidir (61). Kısa dönem 

morbiditeler; hipotermi, respiratuvar anormaliler, patent duktus arteriosus, 

intrakranial kanama, hipoglisemi, nektorizan enterokolit, enfeksiyon ve 

prematür retinopatidir (62).  

Preterm doğum ihtimali, tekil gebeliklere oranla çoğul gebeliklerde artmıĢtır 

ve infant sayısı arttıkça preterm doğum riski artmaktadır. Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde 2013 yılındaki verilere göre; ikizlerde %57, üçüzlerde %93, 

dördüzlerde %96 ve beĢizlerde %100 preterm doğum görülmektedir. Çok 

düĢük doğum ağırlığı (<1500 gr.) ikizlerde %10, üçüzlerde %37, dördüzlerde 

%67, beĢizlerde %88 oranında görülmüĢtür. Buna ek olarak, gestasyonel 



Genel Bilgiler 

 10 

yaĢ infant sayısı arttıkça azalmaktadır. 32.gestayon haftası altında doğum 

oranları; ikizlerde %11, üçüzlerde %41, dördüzlerde %70 ve beĢizlerde 

%92‟dir. Sonuç olarak çoğul gebelikteki infant sayısı arttıkça çok düĢük 

doğum ağırlığı ve prematürite komplikasyonlarının oluĢma riski 

artmaktadır (63). 

2.3.6 Doğum ġekli 

Gerek sezaryen ile gerek normal spontan vajinal ile doğumun riskleri 

mevcuttur. Normal doğum eylemi sırasında artan stres ile sempatoadrenal 

deĢarj olur. Doğum kanalından geçiĢ sırasında akciğerlerde mevcut sıvının 

emilimi uyarılarak doğum sonrası solunum hareketi baĢlamıĢ olur. Bu stres 

sezaryen doğumlarda yaĢanmadığı için bu infantlarda solunum sıkıntısı, 

yoğun bakıma yatıĢ ihtiyacı, daha düĢük hematokrit değeri ve 

gastrointestinal problemler daha sık görülür (64). Çoğul gebelikler, makat 

geliĢ, sefalopelvik uyumsuzluk, iri bebek gibi durumlarda normal spontan 

vajinal yol ile doğum sırasında travmatik doğum hasarı ve asfiksi gibi 

riskler söz konusu olduğundan, sezaryen ile doğumla olası komplikasyonlar 

azaltılabilir (65). 

Sezaryen endikasyonları 2 ana baĢlıkta; maternal istek ve medikal ya da 

obstrektik endikasyonlar olarak toplanabilir. Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 

yapılan araĢtırmaya göre sezaryen doğumların %70‟i ilk doğumdur. 

Sezaryen doğum endikasyonlarının oranı;  

1. Doğum eyleminin progresyon göstermemesi (%35) 

2. Güven vermeyen fetal durum (%24) 

3. Fetal malpresentasyon (%19) Ģeklindedir (66). 

Anormal plasenta yerleĢimi (plasenta previa, vasa previa, plasenta akreata), 

vajinal yolla doğum sırasında fetüse bulaĢacak maternal enfeksiyon varlığı, 

fetal kanama diatezi, kord prolapsusu, makrozomi (diyabet olmayan 

gebelerde >5000gr., diyabet olan gebelerde >4500 gr. doğum ağırlığı), vajinal 

doğum sırasında mekanik obstrüksiyon yaratacak durumlar (fetal 

hidrosefali, deplase pelvik fraktur), uterus rupturü, endometrial kaviteye 

invaze olan cerrahi giriĢim (myomektomi) gibi durumlar sık olmayan 

sezaryen endikasyonlarıdır (66).  
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Sezaryen için fetal ve maternal endikasyon mevcut değilse vajinal doğum ile 

doğum yapmak daha güvenli olup, gebelere önerilmelidir (67). Sağlık 

AraĢtırma ve Kalite Merkezi (The Agency for Healthcare Research Quality 

(AHRQ)); annenin isteği ile sezaryen konusunda detaylı bir rapor 

hazırlamıĢtır (68). Medikal ve obstrektik endikasyon olmaksızın yapılan 

sezaryen doğumlarla ilgili randomize çalıĢma olmadığından veriler kısıtlıdır. 

Sezaryen doğumda maternal istek değerlendirilirken risk ve yararlar, vajinal 

doğum risk ve yararları ile kıyaslanarak karar verilmelidir. Hasta odaklı bir 

seçim söz konusudur. Doğum Ģekli; komorbit medikal koĢullar, vücut kitle 

indeksi, ilerleyen dönemde çocuk planı, önceki doğum tecrübesi, önceden 

geçirilmiĢ cerrahi ve annenin psikolojik durumuna göre değerlendirilir (68). 

2.3.7 Gestasyonel Hipertansiyon (GHT) /Preeklampsi  

Gestasyonel hipertansiyon; yeni baĢlangıçlı, sistolik tansiyon ≥140 mmHg, 

diastolik tansiyon ≥90 mmHg ve gebeliğin 20. gestasyonel haftasından 

sonra çıkan, proteinüri ve organ yetmezliğinin eĢlik etmediği tansiyondur. 

Kan basıncı en az iki kez, 4 farklı ekstremiteden ölçülmüĢ olmalıdır (68). 

2019 Amerikan Kadın Hastalıkları ve Doğum Akademisi‟nin önerisiyle (2019 

American Collage of Obstretricians and Gynecologists) sistolik kan 

basıncı≥160 mmHg, diyastolik kan basıncı≥110 mmHg üzerine çıktığında 

konfirme etmeden ve beklemeden tedavi verilmelidir (69). Gestasyonel 

hipertansiyon tanımı; preeklampsi ve kronik hipertansiyon tanımlamasına 

uymayan gebeler için kullanılan geçici tanıdır. Preeklampsi, yeni baĢlayan 

organ disfonksiyonu ya da proteinüri ile karakterize gebelik 

hipertansiyonudur. Kronik hipertansiyon; kan basıncı yüksekliğinin post-

partum 12 haftadan uzun sürmesidir. Gebeliğin geçici hipertansiyonu; kan 

basıncının post-partum 12 hafta içinde normal sınırlara gerilemesidir. 

Gestasyonel hipertansiyon, gebelik boyunca en sık görülen tansiyon tipidir. 

Nullipar gebelerin %6-17, multipar gebelerin %2-4‟ünde görülür (70). Daha 

önceki gebeliğinde preeklampsi görülen, çoğul gebe ve fazla kilolu obez 

gebelerde preeklampsi prevelansı yüksektir (71). 
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2.3.8 Gestasyonel Diyabet (GDM) 

Gestasyonel diyabet; anormal glukoz toleransının gebelikte baĢlaması ya da 

farkedilmesidir (72). Amerika Diyabet Topluluğuna göre (The American 

Diabetes Association) 2. ve 3. trimestrda saptanan gestasyonel diyabet, 

gebelikten önce varolan diyabetten net ayırt edilemez. Maternal ve neonatal 

mortalitenin azaltılması açısından gestasyonel diyabetin tanımlanması 

oldukça önemlidir. 2013 yılında Amerika BirleĢik Devletleri Koruyucu 

Hizmetler (US Preventive Services Task Force) tarafından yayınlanan 

sistematik derleme ve randomize meta-analiz çalıĢmalara göre gestasyonel 

diyabetin (diyet ile regüle edilmesi, kan-Ģekeri izlemi, diyet ile regüle 

olmayan gestasyonel diyabet varlığında insülin kullanımı) kontrol altına 

alınmasının, preeklampsi, doğum tartısının >4000 gr. olması, omuz 

distosisi görülme sıklığını azalttığı gösterilmiĢtir (73). 

Gestasyonel diyabetin kısa dönem sonuçları; gebelik yaĢına göre iri bebek 

(LGA; fetal veya neonatal ağırlığın >90 persentil olması, makrozomi, doğum 

ağırlığının>4500gr. üzerinde olması), preeklampsi, polihidramnioz, ölü 

doğum, neonatal morbidite (hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, 

polisistemi, hiperbilirubinemi, respiratuvar distres ve kardiyomiyopati)dir 

(74). Uzun dönem sonuçları; çocukta obezite, glukoz intoleransı ve 

metabolik sendrom, anne için tip 2 diyabetes mellitus ve diyabet iliĢkili 

vasküler hastalıktır (75).  

Gestasyonel diyabet varlığında doğumun zamanı tartıĢmalı olup, bekleme 

süresi içinde fetal kayıp, makrozomi ve fetal doğum riski artmaktadır. Diyet 

veya farmakolojik tedavi ile öglisemik seyreden ve tahmini fetal ağırlığı 90 

persentilden küçük saptanan gebelere erken doğum önerilmemektedir. Ġyi 

kontrolün olmadığı, anne ve fetüs için artmıĢ risk bulunan durumlarda 

erken term veya preterm doğum planlanabilir (76).  

2.3.9 Plasenta Previa ve Plasenta Akreata Spektrumu  

Plasenta previa ve akreata vakalarında ciddi obstetrik kanamaya bağlı 

olarak maternal Ģok, transfüzyon ihtiyacı, DĠK, histerektomi, yoğun bakım 

ihtiyacı, maternal ölüm ve fetal hipoksemi riski bulunmaktadır. 
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Plasenta previa, plasental dokunun internal servikal os‟un üzerinde 

bulunmasıdır. Vajinal kanaması olan, 20. gestasyon haftasını geçmiĢ her 

gebede plasenta previa akılda tutulmalıdır, 2.trimestırda olup 

ultrasonografisi yapılmamıĢ gebeler dijital muayene yapılmadan önce 

ultrasonografi ile değerlendirilmelidir, muayene sırasında kanama riski 

yüksektir. Plasenta previa için majör risk faktörleri; önceki gebelikte 

plasenta previa (%4-8) (77), eski sezaryen (%47-60) (78), çoğul gebeliktir. 

(%40) (79). Bağımsız risk faktörleri; artmıĢ parite sayısı, ileri anne yaĢı, 

infertilite tedavisi, önceki abort, uterus ile ilgili cerrahi prosedür öyküsü, 

maternal sigara içimi, maternal kokain kullanımı, erkek fetüs, siyah ırktır. 

Sezaryen ile doğum, ölü fetüs ya da geliĢmemiĢ fetüs bulunması dıĢında 

ultrasonografi ile kanıtlanmıĢ her plasenta previada önerilir. Stabil ve 

komplikasyon bulunmayan plasenta previalı (fetal geliĢim geriliği, 

preeklempsi, ciddi kanama ve acil sezaryen endikasyonu olmayan) gebelere, 

360/7-376/7 gestasyonel haftalar arasında sezaryen ile doğum yaptırılmalıdır 

(80, 81). Plasenta previa bulunan gebelerde acil sezaryen endikasyonları; 

doğum, güven vermeyen fetal kalp atımı, maternal vajinal kanama, ciddi ve 

persiste eden vajinal kanama ile birlikte maternal hemodinami 

bozukluğudur. 

Plasenta akreata sprektrumu; plasenta akreata viluslarının miyometriyuma 

tutunması, plasenta inkreata vilusların miyometriyuma penetre olması, 

plasenta perkreata vilusların miyometriyum, seroza ve komĢu organlara 

tutunmasıdır. Plasenta akreata spektrumu için en önemli risk faktörü 

önceki doğumda plasenta previa nedeniyle sezaryen yapılmıĢ olmasıdır. 723 

gebede yapılan prospektif çalıĢmaya göre; plasenta previa nedeniyle 

sezaryen doğuma giden kadınlarda, sezaryen sayısı arttıkça plasenta 

akreata görülme olasılığı artmıĢtır (82). Diğer risk faktörleri; geçirilmiĢ 

uterus cerrahisi, maternal yaĢ (>35 yaĢ), multiparite, postpartum 

endometrit, küretaj ve infertilite prosedürleridir (83). Amerikan Jinekoloji ve 

Obstetrik Derneği‟nin önerisine göre plasenta akreata spektrumunda, hasta 

stabil ise 340/7 ve 356/7 gestasyonel haftalarda elektif sezaryen önerilir (84). 
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2.3.10 Oligohidramnios 

Tanım olarak, gestasyonel yaĢa göre olması gerekenden daha az amniyotik 

sıvının olmasıdır. Ultrason ile nitel (normal, azalmıĢ) tasvir edilebileceği gibi, 

nicel (amniyotik sıvı indeksine göre ≤5) olarak da tasvir edilebilir. Yeterli 

volümde amniyon sıvısının; fetal hareket ve geliĢim, fetüs ve umblikal kordu 

darbelerden koruma gibi iĢlevleri vardır. Oligohidramnios durumunda bu 

prosesler etkilenir, fetal deformasyon, umblikal kord basısı ve ölüm 

görülebilir. Oligohidramnios etiyolojisinde; maternal nedenler, 

uteroplasental yetmezliğe neden olan obstetrik nedenler (preeklempsi, 

kronik hipertansiyon, kollojen vasküler hastalıklar, nefropati, trombofili), 

medikal nedenler (anjiotensin enzim inhibitörü, prostoglandin sentez 

inhibitörleri, transtuzumab), plasental nedenler (plasenta ayrılması, ikizden 

ikize transfüzyon, plasental tromboz ve infarkt), fetal nedenler (kromozomal 

anormali, konjenital anormali, büyüme geriliği, postterm gebelik) vardır. Ġlk 

trimesterda oligohidramnios saptanması genelde kötü prognoza sahiptir ve 

düĢük ile sonuçlanır (84). Ġkinci trimesterda, etiyoloji ve ciddiyetine bağlıdır. 

Sınırda oligohidramnios iyi prognoza sahipken, anhidramniyoza gidecek 

kadar ciddi durumlar fetal anormali ve fetal ölüm ile sonuçlanır. Seri 

ultrasonografik incelemeler ile gebelik bitimine kadar yakın takip gerektirir. 

Üçüncü trimesterda oligohidramnios umblikal kord basısı, uteroplasental 

yetmezlik ve mekonyum aspirasyon sendromu ile iliĢkilidir. Bu durumların 

etkisini minimalize etmek için non-stres test ve biyofizik profil ile haftada 

bir veya iki kez kontrol ve takip etmek gereklidir (86).  

2.3.11 Maternal Hipotiroidi-Hipertroidi 

Hipotiroidi klinik semptomları gebe ve gebe olmayan hastalarda çok 

değiĢiklik göstermemekle birlikte baĢlıca semptomları; yorgunluk, soğuk 

intoleransı, kabızlık ve kilo almadır. Soğuk intoleransı dıĢında diğer klinik 

bulgular gebelik semptomlarına benzemektedir. Tedavi edilmemiĢ veya yeni 

tanı hipotiroidili gebelerde ilk trimesterdan spontan abort görülebilir. 

Maternal hipotiroidinin diğer komplikasyonları; preeklampsi, gestasyonel 

hipertansiyon, plasental ayrılma, güven vermeyen fetal kalp atımı, preterm 

doğum, düĢük doğum ağırlığı, postpartum kanama, perinatal morbidite ve 

motalite, nöropsikolojik ve kognitif geliĢme bozukluklarıdır (87).  
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Hipertiroidinin gebelerde görülme sıklığı %0,1-%0,4‟tür (88). Gebelikte 

hipertroidizm bulguları non-spesifik olmakla birlikte; taĢikardi, sıcak 

intoleransı, terleme, anksiyete, tremor, artan iĢtaha rağmen kilo kaybıdır. 

Gebelikte hipertiroidi komplikasyonları; spontan abort, prematür doğum, 

düĢük doğum ağırlığı, ölü doğum, preeklampsi ve kalp yetmezliğidir. 

Yapılan çalıĢmada; 180 tane hipertiroidisi olan gebe, 360 hipertroidisi 

bulunmayan gebelerden oluĢan kontrol grubu ile kıyaslanmıĢ. Hipertroidisi 

olan gebelerde; maternal hipertansiyon görülme sıklığı, fetal geliĢim 

kısıtlılığı, düĢük doğum ağırlığı ve prematüre doğum risklerinin 1,3-1,4 kat 

arttığı saptanmıĢtır (89). 

2.3.12 Antenatal Steroid 

Preterm doğum riski taĢıyan gebelere yapılan tek doz antenatal steroid 

uygulamasının, respiratuvar distres sendromu ve fetal mortaliteyi azalttığı 

gözlenmiĢtir. Ġki doz uygulanması da bu bulguları desteklemektedir (90). 

Antenatal steroid tedavisi; preterm infantlarda respiratuvar distres 

sendromunun yanında intraventriküler kanama, nekrotizan enterokolit, 

mortalite ve ilk 48 saatteki sepsis riskini de azaltır. 

Antenatal steroid uygulaması akciğer hacim, kapasitesi ve gaz değiĢim 

mekanizmasını geliĢtiren tip 1 ve tip 2 pnömosit geliĢimini akselere eder. 

Tip 2 pnömosit fosfolipit sentezi ve surfaktan proteinlerinin sentezini 

arttırarak surfaktan sentezini indükler. Steroid, pulmoner beta 

reseptörlerinin sayısını ve iĢlevini arttırır, böylece surfaktan salınımı artar 

ve fetal antioksidan enzimleri uyararak alveolar sıvının doğumdan sonra 

emilimini sağlar. 

Gestasyonel haftası 230/7 ve 336/7 arasında olan, ertesi gün veya bir hafta 

içinde erken doğum tehlikesi bulunan gebelere önerilir. 34. gestasyonel 

haftadan sonrası için net bir görüĢ yoktur ve antenatal steroidin uzun 

dönem etkisi bilinmemektedir (91). 

2.4 GEÇ PRETERM SORUNLARI 

Pretermlerin fizyolojik özellikleri; hipotoni, geniĢ fontanel, baĢın gövdeye 

göre büyük olması, göğüs duvarının yumuĢak olması, gergin karın ve ince 
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ciltdir. Kahverengi yağ dokusu ve kas kitlesi az, meme ucu palpe edilemez, 

genital organlar az geliĢmiĢtir. Erkek çocukta testisler skrotuma inmemiĢ, 

kızlarda labia majörler minörleri örtmemiĢtir. 

Preterm infantın sorunları olgunlaĢma eksikliğine bağlı olarak görülen, tüm 

sistemleri içeren sorunlardır. Repriratuvar distres sendromu, nekrotizan 

enterokolit, intraventriküler kanama, bronkoplumoner displazi, patent 

ductus arteriosus, anemi, apne ve retinopatidir.  

2.4.1 Canlandırma 

Pozitif basınçlı ventilasyon; kalp tepe atımı<100/dk, apneik ve gasping 

yapan yenidoğanlara uygulanır. Yenidoğanlara, infant boy kendi ĢiĢen 

maske ya da T-parça canlandırıcı ile pozitif basınçlı ventilasyon uygulanır. 

Kendi ĢiĢen maske, oksijen kaynağının olmadığı zamanlarda kullanım için 

en etkili, hem pozitif inspiratuar basınç hem pozitif ekspiratuvar basınç 

gerekli olduğunda T-parça canlandırıcı kullanmak en uygundur. 

Ġnfant boynu nötral pozisyonda ve hafif ektansiyonda hava yolu açık 

kalacak Ģekilde pozisyon verilmelidir. Ağız ve burun olası mukus tıkacı 

oluĢumuna karĢı aspire edilmelidir. Kendiliğinden ĢiĢen balon maske ile 

pozitif basınçlı ventilasyon uygulandığında, mandibula kavranarak E ve C 

Ģeklinde tutulur. Uygulanan ilk basınç termlerde 30-40 cm H2O, çoğu 

pretermde 20-25 cm H2O olmalıdır. Göğüs hareketleri takip edilmelidir, 

infant dakikada 40-60 solutularak, kalp tepe atımı 100/dakika üzerinde 

tutulmalıdır. Ventilasyona baĢlanırken, volütravma, akciğer hasarı, 

pulmoner hava kaçağı sendromlarından kaçınmak için fazla volüm ve 

basınçtan kaçınılmalıdır. Volutravmayı ve atelektaziyi engellemek için, 

ekspirasyon sonunda uygulanan basınç en az 4-5 cm H2O olmalıdır.  

2.4.2 Hipoglisemi 

Ġntrauterin hayattan ekstrauterin hayata geçiĢ sırasında kan glukoz seviyesi 

doğumdan sonraki ilk iki saat içinde düĢer ancak 40 mg/dL altına düĢmesi 

çok beklenmez. Normal fizyolojik geçiĢ evresindeki geçici hipoglisemi ile 

persistant ve tekrarlayan hipoglisemiyi ayırt etmek önemlidir, persistant ve 

tekrarlayan hipoglisemi nörolojik sekele neden olur.  
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Müdahale gerektiren neonatal hipoglisemi sınırı rakamsal olarak 

belirtilemez. DüĢük kan glukoz düzeyi, ilk saatte baĢlayıp, 7 güne kadar 

uzayabilir. Çoğu infant düĢük kan Ģekerine rağmen asemptomatik 

kalabilirken, daha yüksek kan glukoz düzeyinde bile semptomatik infantlar 

olabilmektedir. Gestasyonel yaĢ, postnatal yaĢ, kan laktatı veya keton gibi 

diğer enerji kaynakları, depo durumu serebral ve metabolik glukoz alım ve 

kullanımını etkiler. 

Geç preterm infantların hipoglisemiye girme ihtimali term infantlara göre 3 

kat daha fazladır (9). Maternal glukoz kaynağının birden kesilmesini 

kompanse edebilecek metabolik yanıt henüz geliĢmemiĢ olduğundan, 

hipoglisemi infantlarda bütün gestasyonel yaĢ gruplarında olabilmektedir. 

Hipoglisemi insidansı gestasyonel yaĢ azaldıkça artmaktadır. 

Hipoglisemi açısından riskli gruplar; 

1. Geç preterm infantlar dahil olmak üzere preterm infantlar (gestasyon 

haftası<37 olanlar),  

2. Gebelik yaĢına göre iri bebekler,  

3. Fetal büyüme-geliĢme geriliği olanlar, 

4. Diyabetik anne bebekleri,  

5. Perinatal strese maruz kalan infantlar (asfiksi, maternal preeklampsi, 

eklampsi veya hipertansiyon, sezaryen doğum, mekonyum aspirasyon 

sendromu, eritroblastosis fetalis, polisistemi), 

6. Postmatür infantlar,  

7. Yoğun bakım ihtiyacı olan infantlar, 

8. Hipoglisemik genetik zemini olanlar (aile hikayasenin pozitif olması), 

9. Konjenital sendromları (Beckwith-Wideman), anormal fasiyal 

malformasyonları (orta hat defektleri) olan yenidoğanlardır.  

Hipoglisemi semptomları; nörojenik (hipoglisemi kaynaklı tetiklenen 

sempatik deĢarjlar ile oluĢan) semptomlar, jiternes, tremor, iritabilite, 

terleme, taĢipne, solukluk ve nöroglikopenik (glukoz kaynaklarında 

yetersizlikten dolayı beyin disfonksiyonu sonucu oluĢan) semptomlar, 
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emmede güçlük ve azalma, zayıf ve tiz ağlama, bilinç değiĢimi (letarji-koma), 

nöbet, hipotonidir. 

Hipoglisemi açısından risk taĢıyan infantlar, ilk beslenmeden sonra (doğum 

sonrası ilk bir saat içinde beslenmeli) kan Ģekeri açısından izlenmelidir. Ġlk 

24-48 saat içinde 3 veya 6 saat aralıklarla beslenme öncesi kan Ģekeri 

açısından gözlem önerilmektedir. Eğer değerler düzenli giderse en az ilk 24 

saat izlem önerilir. DüĢük kan Ģekeri tespit edilirse eğer ilk 48 içinde kan 

Ģekeri hedefi >50 mg/dL, 48 saatten sonra >60 mg/dL „dir. Kan glukoz 

düzeyi 48 saatten sonra >60mg/dL‟de tutulamaz ise hipoglisemik 

hastalıklar açısından araĢtırılmalıdır (92). 

2.4.3 Geç Prematüre Bebeklerde Solunum Morbiditeleri  

2.4.3.1 Yenidoğanın Geçici Takipnesi (YDGT) 

Yenidoğanın geçici takipnesi, fetal alveol sıvısının resorpsiyonundaki 

gecikme nedeniyle pulmoner ödem ile karakterize parankimal akciğer 

hastalığıdır. Erken yenidoğan döneminde respiratuvar stresin en sık 

nedenidir. 33,389 term infantın dahil edildiği derlemede her 1000 doğumda 

5,7 oranında YDGT görülmüĢtür (93). YDGT her ne kadar selim bir hastalık 

olsa da hayatın erken dönemlerinde whezing sendromu geliĢme riski 

mevcuttur (94). 

Fetal alveolar sıvı emilimi ve eliminasyonu doğumdan önce baĢlar, doğum 

boyunca ve doğum sonrasında da devam eder. Gestasyonun geç döneminde 

katekolamin, glukokortikoidler ve diğer hormonlar sayesinde matur akciğer 

hücreleri tarafından, sentezlenen sıvı absorbe edilmeye baĢlanır. Fetal 

akciğer sıvısının emiliminin gecikmesi YDGT‟nin temel nedeni olarak 

düĢünülmektedir. Bu sıvı lenfatik sistem ve ya küçük kan damarları 

sayesinde emilir. Fetal akciğer sıvısının fazla olması akciğer kompliyansını 

azaltır. Artan solunum iĢ yükü taĢipne ile azaltılmaya çalıĢılır. 

PeribronĢioler lenfatiklerde ve interstisyumda biriken sıvı yükü kollapsa ve 

bronĢiollerde hava hapsine neden olur. Az ventile olan alveoller 

hipoksemiye, oluĢan aleveolar ödem ise ventilasyonun azalmasına ve 

hiperkapniye neden olur. Temel klinik özellikler; takipne (dakikadaki 

solunum sayısı> 60/dk), syanoz, solunum iĢ gücünde artıĢ (burun kanadı 
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solunumu subkostal ve interkostal çekilme) görülür. Solunum sesleri 

doğaldır, ral ve ronküs duyulmaz. Semptomlar 72 saatten uzun sürmez. 

YDGT hastalarda, Aquaporin 5 reseptörünün daha fazla upregülasyonu 

saptanmıĢ olup, postnatal akciğer sıvısının daha hızlı absorbe edildiği 

görülerek YDGT‟nin daha kısa sürede düzeldiği gözlemlenmiĢtir (95). Henüz 

kanıtlanmıĢ olmasa da azalmıĢ surfaktan fonksiyonununda YDGT 

patofizyolojisinde rol aldığı gösterilmiĢtir (96). Endojen nitrit oksit (NO)‟in 

rolü son zamanlarda yapılan YDGT çalıĢmalarının odağını oluĢturur. 

Asimetrik dimethylarginine (ADMA) endojen NO sentez inhibitörü olarak rol 

alır ve NO sentezinin azalması, pulmoner vasküler resistansın artmasına ve 

fetal akciğer sıvısı retensiyonuna neden olur. YDGT hastalarında ADMA 

düzeyi bakılarak, sağlıklı yenidoğanlarla kıyaslandığında artmıĢ olduğu 

saptanmıĢtır (97).  

YDGT risk faktörleri; prematüre doğum, doğum eylemi olmadan gerçekleĢen 

sezaryen, gestasyonel diyabet, maternal obezite ve astımdır. Antenal 

korkitokosteriod uygulanmasının YDGT insidansını, preterm ve term 

infantlarda azalttığı düĢünülmektedir, ancak potansiyel yan etkilerinin 

daha fazla olduğu düĢünülmektedir (98). YDGT ve tiroid düzeyi ile ilgili 

veriler mevcut olup, bu iliĢkinin kanıtlanması için daha çok çalıĢmaya 

ihtiyaç vardır (99).  

YDGT tanısı klinik olarak konur, akciğer grafisi ile desteklenir. Akciğer 

grafisinde artmıĢ akciğer volümü, düzleĢmiĢ diafram, orta derecede 

kardiyomegali ve hilumda güneĢ ıĢığı Ģeklinde belirginleĢme, interlobar 

fissürlerde sıvı görülür. Ultrasongrafi kullanımı yeni çalıĢmalarda YDGT 

tanısında önerilmektedir, ancak daha çok çalıĢmaya ihtiyaç vardır (100). 

YDGT‟de ayırıcı tanıda; pnömoni, sepsis (bulgular 24 saatten uzun 

sürüyorsa), kardiyak patolojiler ve respirativar distres sendomu 

düĢünülmelidir. YDGT, kendini sınırlayan bir hastalıktır, destek tedavisi 

yapılır. Nasal kanül ya da hood ile oksijen desteği sağlanarak, 

saturasyonun >90 üzerinde tutulması amaçlanır. YDGT nadiren FiO2>40 

ihtiyaç duyar. Eğer dakikadaki solunum sayısı >60-80/dk üzerinde ise 

orogastrik tüp ile beslenme veya IV sıvı tedavisi önerilir. Eğer taĢipne 

beklenilenden uzun sürerse, baĢlangıç tetkikleri alınarak, ampisilin ve 
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gentamisin baĢlanarak kültür sonucu beklenir. Rutin furosemid kullanımı 

önerilmez (101). 

2.4.3.2 Respiratuar Distres Sendromu (RDS) 

Respiratuar distres sendromu eski adı ile hiyalen membran hastalığı 

preterm infantlarda en sık görülen problemdir. Akciğer geliĢimi gestayonun 

26. gününde baĢlar bu dönem embriyonik dönem olarak adlandırılır. 

Foreguttan ilk olarak fetal akciğer geliĢir ve gestasyonun 33.haftasında ana 

bronĢ oluĢur. Gestasyonun 5 ve 6.haftaları arasında ana bronĢ 15-20 dala 

ayrılarak terminal bronĢiolleri oluĢturur, bu dönem psödoglandüler evre 

olarak adlandırılır. MezenĢimal hücreler kan damarlarını oluĢturmaya 

baĢlar. 16-25. gestasyonel haftalar arasında kanaliküler evre baĢlar, bu 

evrede respiratuvar bronĢioller ve alveoler yapılar oluĢarak gaz değiĢiminin 

yapıldığı bölgeler oluĢturulur. MezenĢimal hücreler; vasküler yapıları arttırır 

böylece kapiller ve epiteliyal bazal membranlar oluĢur. Kübik epitel hücreler 

tip 2 alveolar hücreye dönüĢür. 24. gestasyonel haftada saküler evre baĢlar. 

Gaz değiĢiminin olduğu alveolarizasyon baĢlar, alveollerin primitif formları 

oluĢur. Alveoler geliĢim doğumdan 2 yıl sonraya kadar devam eder.  

Respiratuar distres sendromunun esas nedeni, pulmoner surfaktan 

oluĢumunun yetersiz oluĢudur. Fetal akciğer dokusu dığuma kadar sıvıyla 

doludur ve respiratuvar fonksiyonu yoktur. 20. Gestasyon haftasında 

sürfaktan üretimi baĢlar. Surfaktanın temel görevi; alveolar yüzey gerilimini 

azaltmak, alveolar ekspansiyona izin vermek ve alveolar kolapsa engel 

olarak atelektaziyi engellemektir. Pulmoner surfaktan %90‟ı lipitten, %10‟u 

proteinden oluĢan kompleks bir karıĢımdır. 

Preterm infantlarda bulunan surfaktan miktar ve nitelik olarak daha düĢük 

aktiviteye sahiptir, bu durum da respiratuvar distres sendromuna yol açar. 

Ġmmatur akciğerde üretilen surfaktan ve matür akciğerde üretilen 

surfaktan arasındaki en büyük fark fosfatidilgliserol olup, esas olarak yüzey 

aktivitesini belirler. Fosfatidilgliserol 35. gestasyonel haftada amniyotik 

sıvıda artmaya baĢlar, akciğer matüritesinin markerı olarak kullanılır.  

Respiratuar distres insidansı gestasyonel yaĢ düĢtükçe artar. 2003 ve 2007 

yılları arasında, ≤28. gestasyon haftada doğan 9575 tane prematüre 

infantta respiratuvar distress sendrom görülme oranı %93 olarak 
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saptanmıĢtır (102). Ġnsidansı daha düĢük olmakla birlikte, geç pretermlerde 

de görülme ihtimali yüksektir. 2002-2008 yılları arasında 233,844 tane 

infantı içeren çalıĢmadaki verilere göre 34. gestasyonel haftada %10,5, 35. 

gestasyonel haftada %6, 36. gestasyonel haftada %2,8, 37. gestasyonel 

haftada %1 ve ≥38. gestasyonel haftada görülme sıklığı %0,3 saptanmıĢtır 

(103).  

Respiratuvar distresin baĢlıca klinik bulgusu, pulmoner disfonksiyon ve 

hipoksemidir. Doğumdan sonra dakiklar içinde olabildiği gibi birkaç saat 

sonra da siyanoz ile baĢlayabilir. Tedavi edilmezse progresif olarak hayatın 

ilk 48 saatinde kötüleĢir. Klinik bulgular; 

1. TaĢipne, 

2. Burun kanadı solunumu, 

3. Ġnleme (glottisin parsiyel kapalı kalarak, ekspiratuvar sonu volümün 

yavaĢ azalmasını sağlaması nedeniyle çıkan ses), 

4. Ġnterkostal, subskopoid, subkostal çekilme (akciğer kompliyası düĢük 

olduğundan inspirasyondaki yüksek intratorasik basıncı kostaları 

çekerek kompanse etmeye çalıĢması nedeniyle), 

5. Siyanoz (sağdan sola intra ve ekstra pulmoner Ģantlardan ötür) dur.  

Fizik muaynede; oskültasyonda, solunum sesleri azalmıĢtır, periferik 

nabızlar zayıf alınır. Ġdrar çıkıĢının azaldığı durumlarda sıklıkla pulmoner 

ödem ile karĢılaĢılır. Akciğer grafisinde; tipik olarak ince granüler görünüm 

ve hava bronkogramları mevcuttur. 

Respiratuar distres sendromunda tedavinin temel ilkesi, pulmoner 

surfaktan seviyesini arttırmak, yeterli oksijenasyon ve ventilasyonun 

sağlanması, metabolik ve kardiyorespiratuvar açıdan genel destek 

tedavisidir. Genel destek tedavisi olarak, uygun çevre ısısı ve optimal sıvı 

dengesinin sağlanıp yüklemeden kaçınılması ile yeterli nutrisyonun 

sağlanmasıdır. Spesifik tedavi, 34. gestasyonal haftanın altında, prematüre 

doğum açısından riskli gebelere antenatal steroid yapılmasıdır. BaĢlangıçta 

non-invaziv positif basınçlı ventilasyon, genelde bunun için nasal sürekli 

pozitif hava yolu basıncı (nasal continuous positive airway pressure- 

nCPAP) veya nasal intermittant pozitif basınçlı ventilasyon (nasal 
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intermittent positive pressure ventilation –NIPPV) uygulanmasıdır. Alınan 

havanın oksijen yüzdesi (fraction of inspired oxygen –FiO2) ihtiyacı ≥0,40 

olduğunda eksojen surfaktan kullanımı önerilir (104). Surfaktan 

uygulanımı sonrasında optimal etki 30-60 dakika arasında gözlemlenir. 

FiO2 ihtiyacı ≥0,30 ise, surfaktan dozu tekrarlanabilir (105). Entübasyon ve 

mekanik ventilasyon ihtiyacı olan hastalarda ventilatör ayarları yapılırken 

volutravma, barotravma ve oksijen toksisitesi, bronkopulmoner displazi 

riski oluĢturduğundan dikkatli olunmalıdır. 

2.4.3.3 Apne 

Apne, solunumun durmasıdır. Prematür apne, gestasyonal haftası 37‟den 

düĢük olan infantlarda, 20 saniyeden uzun süre duran solunum veya 20 

saniyeden daha kısa olup desatürasyon ve/veya bradikardinin solunumun 

durmasına eĢlik etmesidir (106). Respitatuvar kontrolün prematürelerde 

henüz immatür olmasından kaynaklanır. Apne; santral (inspiratuar eforun 

olmadığı), obstruktif (inspiratuar eforun olduğu, ancak üst hava yolu 

obstrüksiyonu olan durumlar) ve miks (hem üst solunum yolu 

obstrüksiyonunun olduğu hem eforun olmadığı) olarak 3‟e ayrılır. 

Pretermlerde apne genelde santral ya da miks tipte olur. 2082 infantın 

kayıtları üzerinden yapılan çalıĢmada, 47 infantta apne görülmüĢ, bunların 

%40‟ı santral apne (immaturite kaynaklı), %50‟si miks tip apne ve %11‟i 

obstruktif apne olarak tespit edilmiĢ (107). 

Periyodik solunum, apne ile karıĢtırılmamalıdır. Periyodik solunumda 

tekrarlayan sikluslarla solunumun 5-10 saniye kadar durmasıdır. Ilımlı 

oksijen desatürasyonu ve bradikardi eĢlik edebilir, ancak müdahale 

gerektirmeden kendiliğinden düzelir. 

Prematür apne, pretermlerde en sık apne nedeni olup, ekartasyon tanısıdır. 

Ayırıcı tanıda; anemi, sepsis, metabolik bozukluk (hipoglisemi gibi), çevresel 

ısı değiĢikliği, anneye antepartum magnezyum sülfat ya da opiyat 

uygulanması, infanta opiyat ya da genel anestezi uygulanması, nörolojik 

hastalıklar (intrakranial kanama, neonatal ensefalopati), nekrotizan 

enterokolit, üst hava yolunun konjenital anomalileri, nöbet, disfaji ve 

beslenme güçlüğü yer alır. 
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2.4.3.4 Bronkopulmoner Displazi (BPD) 

BPD, preterm infantlarda akciğer geliĢiminde bozukluk ve hasar sonucu 

oluĢur. Kronik akciğer hastalığı ise term neonatallerde olan pulmoner 

hipoplazi, konjenital diafragmatik herni gibi kronik durumlardan 

kaynaklanan, solunum ve oksijen desteği gerektiren durumları ifade etmek 

için kullanılan terimdir. BPD açısından riskli gruplar pretermatüreler olup, 

antenatal steroid, surfaktan ve agresif olmayan mekanik ventilasyon 

uygulanması riski azaltan durumlardır (108).  

Bronkopulmoner displazi geliĢimi doğum öncesi dönemden baĢlayarak, 

doğum sırası ve sonrasında ortaya çıkan birden fazla faktörle iliĢkilidir. 

2017 yılında yayınlanan iki ayrı prospektif çalıĢmaya göre, doğum öncesi 

maternal faktörlerden; gebelikte sigara içilmesi, hipertansiyon ve intrauterin 

büyüme kıstılılığı (IUGR) postmenstrüel 36.haftada BPD tanısı ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (109). AĢırı düĢük doğum ağırlığı ve gebelik haftası küçük 

olan bebeklerde, BPD ile sonuçlanan akciğer hasarının doğum salonunda 

uygulanan yüksek tidal hacimli ilk pozitif basınçlı ventilasyon ve oda 

havasında bile fetal hayata göre çok yüksek olan oksijen konsantrasyonuyla 

karĢılaĢma ile baĢladığı bilinmektedir. Bu nedenle, BPD önlenmesi için 

mümkün olan en az solunum desteği ile yeterli gaz-alıĢveriĢinin 

sağlanmalıdır. 

Doğumda gebelik yaĢı<32 hafta olan prematüreler için postmenstrüel 36 

haftada ve gebelik yaĢı ≥32 hafta olan prematüreler için postnatal 28.günde 

veya taburculuk zamanı (bunlardan daha erken gerçekleĢirse) 

 Hafif BPD:  

Gebelik yaĢı <32 hafta, en az 28 gün ≥%21 O₂ gereksinimi + postmenstrüel 

36.haftada veya taburculuk sırasında ek O₂ gereksiniminin olmaması  

Gebelik yaĢı ≥32 hafta, en az 28 gün ≥ %21 O₂ gereksinimi + postnatal 

56.gün veya taburculuk sırasında ek O₂ gereksiniminin olmaması  

 Orta BPD:  

Gebelik yaĢı<32 hafta; postmenstrüel 36.hafta veya taburculuk sırasında 

<%30 ek O₂ gereksiniminin olması 
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Gebelik yaĢı ≥32 hafta; postnatal 56.gün veya taburculuk sırasında <%30 

ek O₂ gereksiniminin olması  

 Ağır BPD:  

Gebelik yaĢı<32 hafta, postmenstrüel 36.hafta veya taburculuk sırasında ≥ 

%30 O₂ gereksinimi ve/veya pozitif basınç (PBV – nCPAP) gereksinimi  

Gebelik yaĢı ≥32 hafta, postnatal 56.gün veya taburculuk sırasında ≥30 O₂ 

gereksinimi veya pozitif baĢınç (PBV –nCPAP) gereksiniminin olması olarak 

tanımlanır. 

BPD görülme sıklığı; farklı neonatal risk faktörleri, hastane bakım 

uygulamaları (hedef oksijen saturasyonuna ulaĢmak için non-invasime 

mekanik ventilasyon kullanımı) ve BPD klinik tanımındaki farklılıklara göre 

değiĢir. BPD, doğum ağırlığı< 1250 gr. altında olan infantlarda %97 

oranında, 28. gestasyon haftanın altında doğan pretermlerde %40 

civarındadır (110).  

BPD etiyolojisi; prematürite (immatür akciğer yapısı, solunum yolunu 

destekleyen geliĢmemiĢ yapılar, düĢük akciğer kompliyansı, geliĢmemiĢ 

antioksidan mekanizma ve fonsiyonel immatürite kaynaklı), fetal büyüme 

kısıtlılığı (prematüre infantlarda bağımsız risk faktörü), maternal sigara 

içimi (fetal akciğer geliĢimini negatif etkileyerek ekspiratuar akım volümü ve 

pasif respiratuvar kompliyansı azaltarak), mekanik ventilasyon (yüksek 

tidal volüm, barotravma BPD geliĢiminde majör rol oynar), oksijen 

toksisitesi (radikal hücre hasarı), enfeksiyon (postnatal ve antenatal), 

enflamasyon, patent duktus arteriozus (özellikle persistan), genetik, 

bozulmuĢ anjiogenezdir.  

Fizik muaynede; takipne, hafiften ağıra doğru retraksiyonlar, ral, aralıklı 

ekspiratuvar whezingtir. Akciğer grafisinde; normal alanlar ve infiltre 

alanlar dağınık olarak bulunur. Atelektazik, hava hapsi görünümü, 

hiperinfile alanlarlar, pulmoner ödem saptanabilir. Kardiyopulmoner 

fonksiyon bozukluğu ve ağır BPD‟si bulunan infantlar hipoksemik, 

hiperkapnik, mekanik ventilasyon ve oksijen ihtiyacı bulunan hastalardır. 

DüĢük tidal volüm, artmıĢ pulmoner rezistans, düĢük akciğer kompliyansı, 

hava ve gaz hapsine bağlı olarak anormal ventilasyon dağılımı gibi anormal 

pulmoner fonsiyonları mevcuttur. ArtmıĢ pulmoner rezistans, pulmoner 
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vasküler damarların kalınlaĢmasına ve pulmoner hipertansiyona, artmıĢ 

sağ atrial basınca neden olur. Pulmoner lenfatik drenaj bozulur ve 

pulmoner ödem geliĢir. 

Hastane yatıĢı sırasında; hastanın büyüme eğrilerinin yakın takip edilerek 

nutrisyonunun düzenlenmesi, yeterli kalori alımının yakın takibi, sıvı 

kısıtlaması (pulmoner ödem geliĢiminden korumak için), kan basıncı, 

nörogeliĢimsel geliĢim takibi ve ekokardiyografi ile pulmoner arteriel 

hipertansiyon açısından yakın takibi yapılır. Solunumsal desteği açısından 

mekanik ventilasyon ihtiyacı olan hastalarda tidal volüm 4-6 mL/kg 

(mekanik pulmoner hasarı engellemek için), parsiyel karbondioksit basıncu 

(PaCO2) 55-65 mmHg arasında ve pH normal aralıkta, pozitif ekspirasyon 

basıncı (PEEP) 5-7 cm H2O arasında (atelektazi ve pulmoner ödemi 

azaltmak için), hedef O2 saturasyonu 90-95 mmHg arasında (hipoksemi ve 

oksijen toksisitesinden kaçınılmalı) tutulmalı. BPD tanılı hastalarda 

diüretik, bronkodilatatör ve sistemik kortikosteroid tedavilerinin rutin 

kullanımı önerilmez (111).  

2.4.4 Beslenme Problemleri 

Anne sütü ve emzirme geç preterm için ve anne için en optimal beslenme 

seçeneğidir. Geç preterm infantlar term infantlar ile kıyaslandığında emme 

becerisi, koordinasyonu, yutma ve solunum mekanizmaları daha az geliĢtiği 

için ek gözlem ve desteğe ihtiyaç duyarlar. Artan uyku ihtiyaçları, 

yorgunluk ve zayıf emme-yutma koordinasyonlarından dolayı geç preterm 

infantlar annenin memesini tam boĢaltamayabilirler. Annede laktogenezis 

ve süt üretiminin devam etmesi için emzirme sonrası, meme tamamen 

boĢalana kadar sağılması önerilir. Eğer infant doğum ağırlığının %7‟sinden 

fazlasını kaybediyorsa, dehidratasyon bulguları, azalmıĢ idrar çıkıĢı, günde 

üçten daha az gaita çıkıĢı oluyorsa anne sütü yetersiz geliyor olabilir, 

suplemental beslenme baĢlanması önerilir (112). 

Yenidoğanlarda normal büyümeyi gerçekleĢtirmek için gereken enerji, 

dinlenme sırasında tüketilen enreji ve aktivite (beslenme) sırasında 

harcanan, termoregülasyon, gaita kayıpları ile toplanarak ortalama değer 

hesaplanır. Enteral beslenen prematüreler için günlük enerji ihtiyacı 105-

130 kcal/kg/gün, parenteral beslenenler için 90-100 kcal/kg/gün‟dür. 



Genel Bilgiler 

 26 

Kronik hastalıklarda (BPD) enerji ihtiyacı daha fazla olup daha fazla kalori 

gereklidir (113). GeliĢim takibi; kilo, boy ve baĢ çevresinin seri ölçümlerinin 

standart geliĢim eğrileri ile kıyaslanmasıyla takip edilir. Kilo hedefi; günlük 

yapılan kilo ölçümlerinde, en az 15-20 gr/kg alması (23-36. gestasyon 

haftası için), hasta 2000 gr. ulaĢtığında hedef günlük 20-30 gr/kg‟dır. Boy 

haftalık ölçüm yapılır, hedef haftada 0,8-1,1 cm uzamadır. BaĢ çevresi 

haftalık ölçülür, haftada 0,5-0,8 cm büyümedir. Kilo, boy ve baĢ çevresi 

düzenli olarak kaydedilerek, haftalık geliĢimi takip edilir (114). 

Geç preterm infantlar, emzirme ile beslenebilmelerine rağmen term infantlar 

kadar baĢarılı ememezler. Geç pretermler, artmıĢ uyku ihtiyacı, yorgunluk 

ve oro-bukkal koordinasyonun tam geliĢmemiĢ olması nedeniyle bir memeyi 

boĢaltmakta zorlanırlar. Bütün infantlarda yapıldığı gibi geç preterm 

infantlarda da anne sütü kullanımı hedeflenir, annenin emzirnesi 

sonrasında pompa ile meme boĢaltılmalıdır. Laktogenezisin ve anne 

sütünün üretiminin artması için meme boĢaltımı önemlidir. Meme tutma 

becerisini geliĢtirmek için gerekirse yapay meme ucu kullanılmalıdır. 

Takipler sırasında, doğum kilosunun %7‟sinden daha fazlasını kaybetmesi, 

ya da dehidratasyon bulgularının olması (idrar çıkıĢının azalması, günde 

3‟ten daha az gaita çıkıĢının olması) gibi durumlarda anne sütünün 

yanında, mama baĢlamak gereklidir. Taburculuk öncesi; hastanın emme 

davranıĢının gözlemlenmesi, anneye emzirme eğitimi verilip bebek 

uyumunun gözlemlenmesi ve en geç 48 saat içinde kontrol amacıyla 

hastaneye çağırılıp, tartı alımı kontrolü önerilir.  

 Bütün yoğun bakım ünitelerinde, benzer beslenme protokolleri 

uygulanmaktadır. Genelde 1800 gr. altında doğan prematürelerde 

nazogastrik tüp ile beslenme yapılır. Doğumdan sonra 3 saatte bir klostrum 

ile orafarengeal mukozanın sıvanması için bile olsa oral beslenir. Bu durum 

anne sütü ile kendisi beslenene kadar devam eder. <1500 gr. doğum 

öyküsü ile doğan infantlarda birkaç saat içinde enerji ve nütrisyon 

sağlanması için baĢlanır. Konjenital kalp hastalığı, diafragma hernisi, 

konjenital barsak anormalisi gibi durumlarda da erken parenteral beslenme 

gereklidir. Trofik beslenme, post natal 1.günde, ideal olarak ilk 6 saat içinde 

hasta stabil ise küçük volümlerde beslenmedir. Nasogastrik veya 

orofarngeal tüp ile 15-20 mL/kg/gün 3 saatlik aralıklara bölünerek verilir. 
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Ġlk tercih anne sütü olmalıdır. Enteral beslenme arttıkça, parenteral 

beslenme düĢürülür. Paranteral beslenmedeki düĢüĢ daha az oranda 

yapılmalıdır, enteral beslenen infantlarda daha çok enerji ve kalori 

gereksinimi olmaktadır. Enteral beslenme 100 mL/kg‟a ulĢatığında 

paranteral beslenme kesilir. Hedef volüm 160 mL/kg fortifiye anne sütü ile 

beslenmesidir (115).  

2.4.5 Nekrotizan Enterokolit (NEK) 

Nekrotizan enterokolit (NEK), yenidoğandaki gastointestinal acillerden en 

sık görünenlerden biridir. Ġntestinal mukozanın iskemik nekroz olması ile 

karakterizidir. Nedenleri; ciddi inflamasyon, enterik gaz üreten 

mikroorganizmalar ve portal ven ile barsak duvarının gaz yüzünden 

disseksiyon olmasıdır (116). 

 Erken tanı ve agresif tedavi klinik olarak düzelme sağlamaktadır. Özellikle 

<1500 gr. altında doğan preterm ve yenidoğan yoğun bakım ünitesinde 

takip edilmekte olan infantlarda uzun dönem morbidite nedenlerindendir. 

NEK insidansı; gestasyon haftası <32 olanlarda %2-7 arasında 

değiĢmektedir. NEK tanısında farklı tanımlamalar ve kriterler 

kullanıldığından net rakamlar elde edilememiĢtir (117). NEK görülme 

insidası doğum ağırlığı ve haftası azaldıkça artar (118). NEK geliĢmeden 

önce, preterm infantların çoğu sağlıklı, iyi beslenebilir ve geliĢebilir. NEK‟in 

en sık görülen semptomu bu durumun ani değiĢimi ve beslenme 

intoleransıdır. Klinik bulgular; abdominal distansiyon, gastrik rezidü, 

safralı kusma, rektal kanama (hematokezya), beslenme sondasından safralı 

gelen olması, karın duvarında eritem, krepitasyon, endurasyon, apne, 

respiratuvar yetmezlik, letarji, hipotansiyon (bakteriyemi ile komplike olmuĢ 

NEK) dur. Laboratuvar bulguları; anemi, trombositopeni, disemine 

intravasküler koagülopati (DĠK) gibi non-spesifiktir. 

NEK‟in kesin tanısı intestinal örnekte histolojik olarak inflamasyon, enfarkt 

ve nekrozun gösterilmesidir, ancak tanı yöntemi olarak patoloji kullanılmaz, 

klinik tanı konur. Abdominal görüntülemede; pneumatosis intestinalis, 

pnömoperitonyum veya hepatobiliyer gaz gösterilebilir. Abdominal grafinin 

sensitivitesi ve spesifitesi düĢüktür, NEK tanısı alan 202 hastada yapılan 

çalıĢmada pnömotosis intestinalis gestasyon haftası >37 olanların hepsinde 
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gösterilirken, 26. gestasyon haftadan küçük pretermlerde gösterilebilme 

oranı %29 olarak saptanmıĢ. Portal vende gaz >37. Gestasyonel haftadan 

büyük infantlarda %47 oranında gösterilebilmiĢ ancak gestasyon haftası 

≤26‟dan küçük olanlarda %10 oranında gösterilebilmiĢtir (119). Abdominal 

ultrasonografi NEK tanısında, sıvı koleksiyonlarını göstermede daha hassas 

ve doppler ile barsak duvar kalınlığı, peristaltizmi ve perfüzyonu 

gösterilebildiği için tanıda grafiye göre daha yardımcıdır.  

NEK; modifiye Bell evrelemesine göre sınıflanır. ġüpheli NEK (evre I); 

nonspesifik bulgular; ısı instabilitesi, apne, letarji, gastrik rezidüde artıĢ, 

abdominal distansiyon, gaitada gizli kan pozitifliği, abdominal grafide orta 

ileus, barsak anslarında dilatasyon görülebildiği gibi, hiçbir bulgu 

olmayabilir. Evre IA‟da gaitada gros kanama görülmezken, Evre IB‟de 

rektumda açık kırmızı renkli kanama saptanır. Kesin NEK (evre II); evre I‟de 

görülen bulgulara ek olarak barsak sesleri alınamaz. IIA‟da hafif, IIB‟de 

metabolik asidoz, trombositopeni görülür. Abdominal görüntülemede; 

intestinal dilatasyon, ileus, asit ve pnömatosis intestinalis mevcuttur. Ġleri 

NEK (evre III): en ağır ve ciddi formudur. IIIA‟da, barsak intakt iken IIIB‟de 

barsak perforasyonu görülür. Hipotansiyon, bradikardi, ciddi apne ve 

peritonit eĢlik eder. Laboratuvarda; respiratuvar ve metabolik asidoz, 

nötropeni ve disemine intravasküler koagülasyon görülür.  

NEK‟li olgularda destek tedavisi; barsak dinlendirilmesi, enteral alımın 

kesilip nasogastrik sonda ile gastrik dekompresyon yapılması, paranteral 

nütrisyona baĢlanması, metabolik ve sıvı elektrolit dengesinin sağlanması, 

kardiyak ve respiratuvar fonksiyonların desteklenmesidir. Antibiyotik 

tedavisi; gerekli kültürler alındıktan sonra geniĢ spektrumlu aerobik ve 

anaerobik intestinal bakterileri kapsayan parenteral baĢlanmalıdır. Cerrahi 

tedavi, intestinal perforasyon veya medikal tedaviye rağmen kötüye giden 

geniĢ ve irreversible nekrozun görüldüğü durumlarda düĢünülmelidir. NEK 

erken tanı ve tedavi ile %70-80 oranında tedavi edilebilir. Kısa barsak 

sendromu, intestinal striktür, artmıĢ barsak hareketleri uzun dönemde 

görülen sekellerdir (120). 
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2.4.6 Ġndirek Hiperbilirubinemi 

Hepatik bilirübin konjugasyon yolağının henüz geliĢmemiĢ ve immatür 

olmasından dolayı; geç preterm infantlar, term infantlara göre post natal 

5.güne kadar yükselmiĢ unkonjuge bilirübin açısından yaklaĢık 2 kat daha 

fazla risk altındadır (121). Geç pretermlerde; beslenme intoleransı daha sık 

görüldüğünden bilirübinin enterohepatik dolaĢım ile atılma oranı daha 

azdır bu durum hiperbilürbinemiye neden olmaktadır. 

Bilirübinin indüklediği nörolojik disfonksiyon ve kernikterus görülme 

sıklığı, geç pretermlerde termlere göre kan beyin bariyeri geliĢmemiĢ, 

albümin konsantrasyonu düĢük ve eĢ zamanlı baĢka hastalık bulunma 

ihtimali daha yüksek olduğundan artmıĢtır. Hiperbilirubinemi geç 

pretermlerde en sık tekrarlayan hastaneye baĢvuru nedenidir. 

Hiperbilirubinemi tedavisi altta yatan nedenin tedavisi olduğu gibi, bazen 

kendisi de tedavi gerektiren durumdur. Fototerapi ile indirek bilirubin, 

direk bilirubine ya da kanda çözünen bilirubin izomerlerine dönüĢtürülür. 

Ġntrovenöz immün globülin (IVIG); Rh, ABO veya diğer kan grubu 

uyuĢmazlıkları gibi immünolojik aracılı hiperbilirubinemilerde kullanılır 

(122). Exchange transfüzyon; diğer tedavilerin baĢarısız ya da yetersiz 

olduğu durumlarda bilirübin nörotoksisitesinden kaçınmak için yapıldığı 

gibi, Ģiddetli anemi, hidrops gibi eritoblastozlu durumlarda da yapılabilir.  

 

ġekil 2.2: ≥35 hafta bebeklerde postnatal yaĢa göre fototerapi sınırları(123)  
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Risk faktörleri: Ġzoimmün hemolitik hastalık, G6PD eksikliği, asfiksi, 

belirgin letarji, ısının korunamaması, asidoz, sepsis, albümin< 3 gr/dL (eğer 

ölçülürse). Tüm risk faktörleri ekarte edilmedikçe bebek riskli sayılır ve bir 

alt eğri kullanılır. Tedavi kararı total bilirübin düzeyi ile verilir (123). 

 

ġekil 2.3: Gebelik haftası 35 haftanın altında olan bebeklerde fototerapi ve kan 

değiĢimi sınırları (124) 

2.4.7 Sepsis 

Neonatal sepsis, kan kültürüyle kanıtlanmıĢ, hayatın ilk bir ayındaki 

sistemik enfeksiyondur. Ġnsidansı 1-5/1000 canlı doğumdur.1900 yılından 

bu yana fatalite oranı belirgin olarak düĢmekle beraber günümüzde fatalite 

oranı erken sepsis için %5-20, geç sepsis için ise %5‟tir (125). 

KanıtlanmıĢ sepsis: Klinik ve laboratuvar bulgularının sepsis ile uyumlu 

olduğu ve etkenin gösterildiği hastalardır. Klinik sepsis: klinik ve 

laboratuvar bulgularının sepsis ile uyumlu olduğu ancak etkenin 

gösterilemediği hastalar, Ģüpheli sepsis: bir bebekte risk etmenlerinin 

bulunması (klinik olsun olmasın) ya da izlemde sepsis düĢündüren 

bulguların görülmesidir. 

Erken baĢlangıçlı sepsis: YaĢamın ilk 3 gününde (< 72 saat) saptanan 

sepsis, geç baĢlangıçlı sepsis: yaĢamın 4-30. günlerinde tanı alan sepsis, 

çok geç baĢlangıçlı sepsis: 30. günden taburcu olana kadar geçen sürede 

tanı alan sepsistir. Erken baĢlangıçlı sepsiste belirti ve bulgular bebeklerin 

çoğunda ilk 24 saat, hemen hepsinde ilk 48 saat içinde ortaya çıkar. Erken 

baĢlangıçlı sepsiste genellikle birden çok organ ya da sistem tutulurken, geç 

sepsiste tutulum çok sistemli ya da pnömoni, artrit, osteomyelit gibi tek 

odaklı olabilir.  

Neonatal sepsis insidansı, gestasyonel yaĢ azaldıkça artar. Geç pretermlerde 

görülme insidansı, term infantlara göre daha yüksektir. Term neonatallerde 
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sepsis görülme insidansı 1000 doğumda 1 ya da 2 iken, bu rakam preterm 

infantlarda 1000 doğumda 4,4-6,3‟tür (126). 

Erken Sepsis için risk faktörleri; çoğul gebelik, fetal distress, düĢük APGAR 

skoru, canlandırma iken geç baĢlangıçlı sepsis için; entübasyon, mekanik 

ventilasyon, kan alınması, kateter takılması, uzun süre parental beslenme, 

anne sütünün yetersiz olmasıdır. Erken baĢlangıçlı sepsiste en sık 

rastalanan etkenler GBS ve Escheria Coli, daha az sıklıkta Listeria 

monocytogenes, diğer gram negatif enterik basiller ve stafilokoklardır. Term 

bebeklerde GBS (%73), preterm bebeklerde E.coli (%81) etken olarak daha 

fazladır (127). Geç baĢlangıçlı sepsiste geliĢmiĢ ülkelerde baĢta 

staphylococcus epidermitis olmak üzere koagülaz negatif stafilokoklar 

%53,2-77,9 oranıyla en sık görülen etken iken E.coli, Kiebsiella ve 

Psödomonas türleri gibi gram negatif basillerin ön planda olduğu klinikler 

de mevcuttur (128). Klinik olarak, gizli semptomlardan septik Ģoka kadar 

değiĢir. Sepsisin semptomları non-spesifik olmakla birlikte, fetal taĢikardi, 

APGAR düĢüklüğü, ısı instabilitesi, irritabilite, letarji, taĢipne, inleme, 

hipoksi, taĢikardi, perfüzyon bozukluğu ve hipotansiyondur. Doğum 

sırasında fetal ve neonatal distres, fetal taĢikardi (intra-amniyotik 

enfeksiyonla iliĢkili olabilir), mekonyum boyalı amniyotik sıvı (yaklaĢık 2 

kat artmıĢ sepsis riski), APGAR≤ 6 (yaklaĢık 36 kat artmıĢ sepsis riski) 

erken sepsis belirteçleri olabilir (129). 

Neonatal sepsiste tedavi baĢlama endikasyonları; toksik görünüm, 

respiratuvar, kardiyolojik, dolaĢımsal, nörolojik semptomlardan herhangi 

birinin olması, serebrospinal sıvıda pleositosis (WBC>20-30 hücre/micro L), 

Ģüpheli ya da kanıtlanmıĢ maternal koriyoamniyonit, kan-idrar-BOS 

kültüründe pozitiflik olmasıdır. Neonatal sepsisten Ģüphelenildiğinde, grup 

B streptokok ve gram negatif enterik organizma Escheria coli dahil 

kapsayacak geniĢ spektrumlu amprik antibiyotik tedavisi baĢlanmalıdır.  

2.4.8 Ġntrakranial Kanama 

Preterm infantlarda; intraventriküler ve germinal matrikste kanama, beyin 

hasarının en önemli nedenidir. Ġntrakranial kanamanın ciddiyeti, kranial 

ultrasonografide; germinal matrix ve lateral ventriküldeki kanama miktarı, 

beyaz cevher hasarı ve ventriküler dilatasyon ile iliĢkilidir. 
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Evre I: Germinal matriks kanaması 

Evre II: Kanamanın lateral ventrikülün %50‟sinden azını doldurması 

Evre III: Kanamanın lateral ventrikülün %50‟den fazlasını doldurup, akut 

ventriküler dilatasyon olması 

Evre IV: Intraparankimal kanama  

Evre I ve II hafif, evre III ve IV ağır kanamadır. Ġntrakraniakl kanama için 

alınacak en etkili önlem preterm doğumun engellenmesidir. Gestasyon 

haftası< 32 olan preterm infantlar maternal transport ile transfer 

edilmelidir, doğduktan sonra transportu kanama riskini arttırır. Maternal 

intrauterin enfeksiyonun tanınması ve tedavisi kanama riskini düĢürür. 

Antenatal kortikosteroid tedavisinin, preterm doğum beklenen hastaya 

yapılması neonatal respiratuvar hastalık riskini azaltırken, aynı zamanda 

intraventriküler kanama riskini de azaltır. Prenatal faktörler; 

koriyoamniyonit, maternal hipertansif hastalık, maternal ilaç kullanımı; 

indometazin, aspirindir. Doğum Ģekli ve intrakranial kanama iliĢkisi için 

net bir veri bulunmamaktadır (130). Tokolitik terapi, geç kordon 

klemplenmesi mortalite ve intraventriküler kanama riskini azaltır (131). 

Neonatal ve post natal faktör olarak çabuk ve etkin resüstasyona 

baĢlanması, hipotansiyon ve hipertansiyondan kaçınılması, metabolik 

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

açısından dikkatli olunması, bikarbonat tedavisinden kaçınılması 

(intraventiküler kanamayı arttır), post natal 1.günde kan transfüzyonun 

kaçınılması intrakranial kanama riskini azaltma açısından önemlidir.  

Ġntrakranial kanamanın pretermlerde daha sık görülme nedeni; immaturite 

kaynaklı olarak germinal matriksin yapısal artmıĢ frajilitesi, serebral kan 

akıĢının hipoksi, iskemi, arterial kan alımından etkilenmesi ve venöz 

basıncın serebral otoregülasyonunun bozulmuĢ olmasıdır. Gestasyonel yaĢ 

azaldıkça, intrakranial kanama insidansı artar. Yapılan çalıĢmalarda 

intrakranial kanama prevalansı 22. gestasyonel haftada %38, 23. 

gestasyonel haftada %36, 24. gestasyonel haftada %26, 25. gestasyonel 

haftada %21, 26. gestasyonel haftada %14, 27. gestasyonel haftada %11 ve 

28. gestasyonel haftada %7‟dir (102). 
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Klinik; prenatal intrakranial kanama nadir görülsede genelde serebral palsi 

ile sonuçlanır. Post natal kanama pretermlerde baĢlıca 3 Ģekilde; sessiz, ani 

geliĢen bulgular (non-spesifik bulgular bilinç değiĢikliği, hipotoni, spontan 

hareketlerde azalma, anormal göz hareketleri) veya katastrofik bozulma 

belirtileri (stupor, koma, apne, hipoventilasyon, düzensiz solunum, 

deserebre postür) ile prezente olur. 

Ġntrakranial kanama olduktan sonra spesifik bir tedavi yoktur, destek 

tedavisi ile serebral perfüzyonun korunması, yeni beyin hasarı oluĢmasının 

önüne geçilmesi ve komplikasyonların erken farkedilmesidir. Hipotansiyon, 

hipertansiyondan kaçırma, yeterli oksijenasyon ve ventilasyonun 

sağlanması, hipokarbi, hiperkarbi ve asidozdan kaçınmak, yeterli sıvı ve 

nutrisyonel desteğin sağlanmasıdır.  

Ġntraventriküler kanama komplikasyonları post hemorojik ventriküler 

dilatasyon ve beyaz cevher hasarıdır. Hastaların yaklaĢık %25‟inde post 

hemorojik ventriküller görülür (132). Tedavi edilmezse ventriküler 

dilatasyon ve intrakranial basınç artıĢına neden olur. Evre III-IV kanama 

kranial ultrasonografi ile haftada iki kez kontrol edilmeli, 

nörodevelopmental geliĢim açısından dilatasyonun erken evrede, 

semptomlar baĢlamadan farkedilmesi önemlidir. 

2.5 GEÇ PRETERMLERDE MORTALĠTE  

Geç preterm infantlar, term infantlarla kıyaslandığında daha yüksek 

mortalite oranına sahiptir. Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yapılan 

çalıĢmalara göre geç preterm ve term infantlarda mortalite oranında düĢüĢ 

saptansa da geç preterm mortalite oranı termlere göre 3 kat daha fazladır 

(133). Bir diğer derlemede, geç preterm infantların term infantlara oranla 

yenidoğan dönemindeki mortalite riski 8 kat, süt çocuğu döneminde 

mortalite riski 4 kat artmıĢ olarak saptanmıĢtır (16). Yapılan diğer bir 

çalıĢmaya göre 34. gestasyon haftasında doğan geç preterm infantlarda 

mortalide oranı 1000 doğumda 8,2 iken, 40. gestasyonel haftada doğan 

term infantlarda bu oran 1000 doğumda 0,5 olarak bulunmuĢtur (134). Bu 

çalıĢmaya göre mortaliteyi arttıran komorbid faktörler; doğumsal defektler, 

fetal büyüme kısıtlılığıdır (134). 
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Mortalite ve morbiditeyi azaltma konusunda temel strateji; preterm 

doğumları engellemek, anne sütü ile beslenmeyi desteklemek, doğum, 

hospitalizasyon ve taburculuk sırasında oluĢabilecek geç preterm 

komplikasyonlarına karĢı önlem almak ve oluĢanları tedavi etmektir. 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Ocak 2016- Ocak 2019 tarihleri arasında Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları‟nın 

Yenidoğan Bilim Dalı tarafından takip ve tedavi edilen yenidoğanların 

bilgileri, hastane kayıtları ve dosyalardan retrospektif olarak taranarak geç 

preterm infantların mortalite ve morbiditelerinin maternal özellikler ile 

birlikte değerlendirilmesi amaçlandı.  

ÇalıĢma öncesi Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu‟nun 22/05/2019 tarihli 

2019/0254 sayılı kararı ile onay alındı (EK-1). 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri; 

1. 2016-2019 yılları arasında Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi‟nde gerçekleĢen 6093 doğumdan 529 geç 

preterm (son adet tarihine ve ultrasonografiye göre 340/7 ile 366/7 

arasında doğanlar)  

2. ArĢiv kayıtlarının çalıĢmanın amaçları doğrultusunda tam olması. 

ÇalıĢmadan dıĢlama kriterleri; 

1. Dosyalarındaki bilgiler eksik olan olgular, 

2. DıĢ merkezde doğup yenidoğan yoğun bakıma sevk edilen, 

3. Major konjenital anormalileri olan olgular,  

4. Gestasyon haftası 34 haftadan küçük ve 366/7‟den büyük olan olgular, 

5. Hastanemizde doğup yer olmadığı için sevk edilen olgular, 

6. Aile onamı olmayan olgulardır.  
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ÇalıĢmaya dahil edilme ve dıĢlama kriterlerine göre 529 geç preterm hasta 

dahil edildi. 

 

ġekil 3.1: ÇalıĢmanın dizaynı 

Veri Seti 

Anneye ait demografik bilgiler Kadın Hastalıkları ve Doğum hekimleri 

tarafından doldurulan epikrizlerden, bebeklere ait demografik bilgiler ve 

morbiditelerin varlığı Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları hekimleri tarafından 

doldurulan epikrizlerden düzenlenmiĢtir.  

Hasta dosyalarından kullanılmak üzere alınan veriler;  

ANNENİN DEMOGRAFİK VERİLERİ: 

 Gebelik yaĢı  

 Gebelik sayısı 

 Canlı doğum sayısı  

 Gestasyonel haftası 

 Doğum Ģekli 

 Sezaryen nedeni 

BEBEĞİN DEMOGRAFİK VERİLERİ: 

 Prematüre doğum nedeni 
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 Cinsiyeti  

 Doğum ağırlığı 

 Haftasına göre doğum ağırlığı 

 1 ve 5. Dakika APGAR skoru 

MATERNAL RİSK FAKTÖRLERİ: 

 Gestasyonel hipertansiyon/ preeklampsi  

 Gestasyonel diyabet  

 Maternal hipotiroidi 

 Erken membran ruptürü  

 Oligohidramniyos 

 Plasenta patolojisi ve yerleĢim anormalisi 

 Prezentasyon anormalisi 

 Annenin sigara kullanımı 

 Çoğul gebelik 

 Antenatal steroid kullanımı 

 Korioamniyonit 

NEONATAL MORBİDİTELER 

 Canlandırma ihtiyacı  

 Balon maske uygulaması 

 Entübasyon 

 Solunum morbiditeleri 

 Yenidoğanın geçici takipnesi 

 Respiratuvar distres sendromu 

 Apne 

 Bronkopulmoner displazi 

 Pnömoni 

 Solunum destek ihtiyacı 

 NCPAP uygulanması ihtiyacı/ süresi 

 Mekanik ventilasyon desteği/ süresi 

 Hipoglisemi 

 Beslenme güçlüğü 

 Hiperbilirubinemi 

 Yeni doğan yoğun bakım yatıĢ gereksinimi/ yatıĢ süresi 
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 Sepsis 

 Nekrotizan enterokollit 

 Ġntrakranial kanama 

 Mortalite 

Prenatal özellikler 

Anne yaĢı, gravida ve parite sayısı, sezaryen nedeni, oligohidramnios, 

koriyoamniyonit, kanama, plasenta problemleri, preeklampsi, gestasyonel 

hipertansiyon, maternal hipotiroidi, gestasyonel diyabet öyküsü, maternal 

sigara kullanımı, antenatal betametazon uygulanımı, çoğul gebelik ile ilgili 

veriler anneden alınan anamnez ve Kadın Doğum Hastalıkları servisindeki 

doktorlar tarafından yazılan epikrizlerden alındı.  

Natal özellikler 

Doğum Ģekli (normal spontal vajinal yol ile doğum/ sezaryen), 1.ve 5.dakika 

APGAR skoru, cinsiyetleri, gebelik haftaları, haftasına göre doğum ağırlığı, 

yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatıĢı, varsa nedenleri ve yatıĢ süreleri 

veri toplama formlarına kaydedildi.  

Postnatal özellikler  

Yenidoğan morbiditesi olarak; solunum sistemi problemleri (yenidoğanın 

geçici takipnesi, apne, pnömoni, bronkopulmoner displazi), uygulanan 

tedaviler (oksijen, cpap, mekanik ventilasyon desteği ihtiyacı ve süreleri), 

hiperbilirubinemi, beslenme problemi, hipoglisemi, sepsis nekrotizan 

enterokolit, ve intrakranial kanama kadın doğum bebek servisi ve 

yenidoğan epikriz ve dosyalarından elde edildi.  

Tanımlar  

 Doğum ağırlığı: Kadın doğum servisinde doğan tüm bebekler 

doğumhanede ve yoğun bakım ihtiyacı olup yoğun bakım ünitesine 

devredilen bebekler yoğun bakım ünitesinde tartıldı.  

 Gestasyon Haftası: Gebelik haftası anne son adet tarihinden eminse 

Nagele formülü (son adet tarihi+7 gün-3 ay) ve eğer yapılmıĢsa ilk 

trimester ultrasonografisine göre belirlendi. 
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 Gebelik haftasına göre düĢük doğum ağırlığı (small for gestational 

age: SGA): Doğum ağırlığı Fenton eğrisine göre 10 persentilin altında 

olan bebekler SGA kabul edildi.  

 Gebelik haftasına uygun doğum ağırlıklı (appropriate for gestational 

age: AGA): Doğum ağırlığı Fenton eğrisine göre 10-90 persentil arasında 

olan bebekler AGA kabul edildi. 

 Gebelik haftasına göre büyük doğum ağırlığı (large for gestational 

age: LGA): Doğum ağırlığı Fenton eğrisine göre 90 persetilin üzerinde 

olan bebekler LGA kabul edildi.  

 

ġekil 3.2: Kız ve erkek Fenton Büyüme Eğrileri(135) 

 Antenatal kortikosteroid (betametazon): En az 1 doz (12 mg) 

betametazon  uygulanmıĢ olması antenatal steroid tedavisi uygulanmıĢ 

olarak kabul edildi.  

 Gestasyonel Hipertansiyon/ Preeklampsi: Gebeliğin 20.haftasından 

sonra ortaya çıkan, sistolik tansiyon ≥140 mmHg, diyastolik tansiyon 

≥90 mmHg olan hastalar proteinüri ve organ yetmezliği yoksa 

gestasyonel hipertansiyon olarak tanımlandı. Proteinüri ve organ 

yetmezliği mevcut ise preeklampsi olarak kabul edildi (69).  

 Gestasyonel Diyabet: Gestasyonel diyabetes mellitus için gebeliğin 24-

28.haftarı arasında yapılan taramada açlık kan Ģekerinin en az 2 
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ölçümde 126 mg/dl ve üzerinde veya 75 gr. glukoz ile yapılan oral 

glukoz tolerans testinde 2.saatte bakılan kan Ģekerinin 140 mg/dl ve 

üzerinde olması ile gestasyonel diyabet tanısı konuldu (72).  

 Erken Membran Ruptürü: 37. gestasyon haftasından önce amniyotik 

membranların yırtılması prematüre erken membran ruptürü ve sıvının 

gelmesinden 18 saatten fazla süre geçmesine rağmen doğumun henüz 

gerçekleĢmemiĢ olması erken membran ruptürü olarak kabul edildi (53). 

 Oligohidramniyoz: Ultrasonografide amniyon sıvı indeksinin 50 

mm.‟den az olması veya derin cep ölçümünün 20 cm‟den az olması 

oligohidramnioz olarak kabul edildi (86). 

 Koryoamniyonit: Annede ateĢ varlığına ek olarak; 15,000 mm3‟ün 

üzerindeki lökositoz, 100/dk‟nın üzerinde taĢikardi, 160/dk‟nın 

üzerinde fetal taĢikardi, uterus hassasiyeti ve kötü kokulu amniyon 

sıvısı varlığı bulgularından en az ikisinin bulunması koryoamniyonit 

olarak kabul edildi (136). 

 Plasental Patoloji: Plasenta previa, akkreata ve dekolmanı plasenta 

yerleĢim anormalisi olarak tanımlandı. 

 Maternal Hipotroidi: Gebelik sırasında levotroksin kullanan gebeler 

olarak tanımlandı.  

 Solunum sıkıntısı: Solunum sayısının 60/dk üzerinde olması, klinik 

olarak subkostal çekilme, inleme, burun kanadı solunumu olması. 

 Yenidoğanın Geçici Takipnesi (YDGT): Doğumdan sonra ilk birkaç 

saat içinde baĢlayan takipne, inlemeli solunum, siyanoz, retraksiyon gibi 

solunum sıkıntısı bulguları olan yenidoğanlara klinik ve akciğer grafisi 

kullanılarak tanı konuldu. Akciğer grafisinde perihiler bronkovasküler 

gölgelenmede artıĢ, fissür ödemi (fissürit) ve havalanma artıĢ bulguları 

YDGT olarak değerlendirildi.  

 Respiratuar Distres Sendromu (RDS): Klinik olarak solunum sıkıntısı 

bulguları, oksijenasyon durumu, kan gazı değerleri ve akciğer grafisi 

(tipik olarak ince granüler görünüm ve hava bronkogramları) esas alındı. 
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 Bronkopulmoner Displazi (BPD): Geç pretermler (340/7-366/7), 32. 

Gestasyon haftadan sonra doğduğundan, en az 28 gün ≥%21 O2 

gereksinimi ve post-natal 56.günde veya taburculuk sırasında; ek O2 

gereksinimi yoksa hafif BPD, <%30 ek O2 gereksinimi varsa orta BPD, 

≥30 ek O2 gereksinimi ve/veya pozitif basınç gereksinimi varsa ağır BPD 

olarak tanımlandı. 

 Apne: Desaturasyon ve bradikardi ile birlikte olan 20 saniye üzerinde 

devam eden solunum durması olarak değerlendirildi. 

 Toplam solunum morbiditesi: Solunum sıkıntısı, YDGT, RDS, 

Mekonyum aspirasyon sendromu (MAS), BPD, apne, bir arada tüm 

solunum morbiditeleri olarak değerlendirildi. Akciğer grafilerinde 

pnömonik infiltrasyon ve pnömotoraks bulgusu olan hastalar ayrıca 

kaydedildi. 

 Hipoglisemi: Kan Ģekerinin 47 mg/dL‟nin altında olması hipoglisemi 

olarak tanımlandı (137). 

 Beslenme güçlüğü: Anneyi emme veya biberonla beslenmede zorluk 

olması beslenme güçlüğü olarak değerlendirildi. 

 Hiperbilirubinemi: Tedavi gerektiren hiperbilirubinemi, kapiller veya 

intravenöz alınan kanda, serum total bilirübin değerleri Türk 

Neonatoloji fototerapi ve kan değiĢimi eğrilerine göre tanımlanarak 

tedavileri düzenlendi (138). 

 Sepsis: Sepsis risk faktörü olan, ancak kan kültüründe üreme olmayan 

ve laboratuvar bulguları ile enfeksiyonu dıĢlanamayan bebekler klinik 

sepsis olarak kabul edildi. Annede koriyoamniyonit, erken membran 

ruptürü, enfeksiyon varlığı, doğumda resüsitasyon gereksinimi ve 

prematürelik sepsis için risk faktörü kabul edildi. 

 Nekrotizan Enterokolit (NEK): Batın distansiyonu, beslenmeyi tolore 

edememe, kusma gibi belirtilerde bebeklerde nekrotizan entrokolit 

olabileceği düĢünülerek tetkik edildi. Gaitada gizli kan pozitifliği yada 

görülebilen okkült kan varlığı, ayakta direk batın grafisinde barsak 

distansiyonu, barsak duvarında ödem, pnömatozis intestinalis veya 
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serbest hava varlığından herhangi biri olan bebekler nekrotizan 

enterokolit tanısı almıĢ olarak kabul edildi. 

 Nörolojik morbiditeler: Asfiksi, konvülziyon ve intrakranial kanama 

nörolojik morbidite olarak değerlendirildi.Ġntrakranial kanama tanısı 

transfontanel ultrasanografi ile konuldu, Papille sınıflamasına göre 

evreleme yapıldı (139) ve grade≥2 olanlar çalıĢmaya dahil edildi. 

 Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi (YYBÜ) yatıĢ gereksinimi ve süresi: 

Beslenme güçlüğü nedeniyle tartı kaybı veya hipoglisemi nedeniyle IV 

hidrasyon gereksinimi, pozitif basınçlı ventilasyon ve O2 desteği 

gerektiren solunum sıkıntısı, sepsis Ģüphesi, fototerapi gerektiren 

hiperbilirubinemi, herhangi bir nörolojik morbidite baĢlıca YYBÜ yatıĢ 

kriterlerini oluĢturdu. 

Ġstatistiksel Yöntemler 

Verilerin analizi için SPSS 23.0 ve STATA 14.0 istatistik paket programı 

kullanılmıĢtır. Sürekli değiĢkenlerin, kategorilere göre normal dağılım 

gösterip göstermediğini Shapiro-Francia W testi ile test edilmiĢtir. 

Varyansların homojenliği testi içinde Levene‟s testi kullanılmıĢtır. Normal 

dağılıma uygun olmadığında parametrik olmayan test istatistikleri 

yapılmıĢtır. Parametrik olmayan testlerde değiĢkenin iki kategorisi 

arasındaki farklılığa bakmak için Mann-Whitney testi, iki kategoriden fazla 

olduğunda ki farklılığa bakmak için Kruskal-Wallis testi uygulanmıĢtır. 

Parametrik testlerde değiĢkenin iki kategorisi arasındaki farklılığa bakmak 

için Student t-testi, iki kategoriden fazla olduğunda ki farklılığa bakmak 

için tek yönlü varyans analizi kullanılmıĢtır. Ġki kategorik değiĢkenin 

arasındaki fark önemli olup olmadığına Pearson ki-kare analizi yapılarak 

test edilmiĢtir. Risk faktörleri analizi için lojistik regresyondan 

yararlanılmıĢtır. p<0.05  değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

ÇalıĢmamız; Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Kadın Doğum Servisi‟nde 1 Ocak 2016 - 1 Ocak 2019 tarihleri 

arasında geç preterm (340/7-366/7) doğum yapan anneleri ve doğan bebekleri 

kapsamaktadır.  

ÇalıĢmaya alınan 529 bebeğin %18,5‟i (n=98) 34.gebelik haftasında, %29,5’i 

(n=156) 35.gebelik haftasında, %52’si (n=275) 36.gebelik haftasında doğan 

bebeklerden oluĢmaktadır. (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1: Hastaların gestasyon haftasına göre dağılımı  

Gebelik Haftası N % 

34  98 18,5 

35 156 29,5 

36 275 52,0 

Toplam 529 100 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm annelere ait demografik ve klinik özellikler 

Tablo 4.2‟de özetlenmiĢtir. Anne yaĢı ortalaması 29,2±5,6 yıldır. Gestasyon 

haftalarına göre, ortalama anne yaĢları arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır. Tüm annelerde, EMR %21,9 (n=116), gebelikle iliĢkili 

hipertansiyon/preeklampsi %14,6 (n=77), gestasyonel diyabet %15,1 (n=80) 

oranında saptanmıĢ ve gestasyon haftalarıyla iliĢkisi karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Oligohidramniyos gebelerde %6 (n=32) 

oranında saptanmıĢ, gestasyonel haftalara göre dağılımı anlamlı 

bulunmamıĢtır. Annelerin 42‟sinde (%7,9) hipotiroidi mevcut idi, hipotiroidi 

ile gestasyon haftası arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. Toplam 55 

(%10,4) annede gebelikte sigara kullanma öyküsü mevcut olup, sigara 

kullanım oranının, gestasyon haftaları arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır 

(p=0.703).  
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Tüm annelerin 41‟inde (%7,8) plasenta patolojisi saptanmıĢtır. Gestasyon 

haftasına göre plasental patolojileri karĢılaĢtırdığımızda, 34. gestasyon 

haftasındaki gebelerde %12,2, 35. gestasyon haftasındakilerde %10,9 ve 36. 

gestasyon haftasındaki gebelerde %4,4 oranlarındadır. 34 ve 35. gestasyon 

haftalarında plasenta patolojileri, 36.gestasyonel haftaya göre daha yüksek 

bulunmuĢ olup istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,009). Antenatal 

kortikosteroid toplamda %39,9 (n=211) gebeye uygulanmıĢtır. 

34.gestasyonel haftaya %58,2 (n=39,9), 35.gestasyonel haftaya %50,6 

(n=50,6), 36.gestasyonel haftada %27,3 (n=75) oranında yapılmıĢ olup 

haftalar arasında anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p<0,001). Toplamda %0,4 

(n=2) olguda koriyoamniyonit saptanmıĢ olup, bir tanesi 34. gestasyon 

haftada, diğeri 36.gestasyon haftadır. Olgu sayısı yeterli olmadığından 

istatistik yapılmamıĢtır. 

Tablo 4.2: Gestasyonel haftalara göre maternal özellikler 

Maternal Özellikler  
Toplam 

N=529 

34 GH 

N=98 

35 GH 

N=156 

36 GH 

N=275 
P 

Anne yaĢı 29,2±6,5 29,2±6,6 29,4±6,5 29,0±6,4 0,856 

Gravide  2,6±1,6 2,6±1,5 2,6±1,7   2,7±1,7 0,783 

Parite  1,2±1,2 1,1±1,2 1,2±1,2 1,3±1,2 0,439 

EMR1 116 (21,9) 23 (23,5) 37 (23,7) 56 (20,4) 0,663 

GHT2 /Preeklampsi 77 (14,6) 17 (17,3) 23 (14,7) 37 (13,5) 0,642 

Gestasyonel Diyabet 80 (15,1) 15 (15,3) 24(15,4) 41 (14,9) 0,990 

Plasental patoloji 41 (7,8) 12 (12,2) 17 (10,9) 12 (4,4) 0,009 

Oligohidramnioz 32 (6) 6 (6,1) 7 (4,5) 19 (6,9) 0,598 

Hipotiroidi 42 (7,9) 7 (7,1) 13 (8,3) 22 (8) 0,942 

Sigara  55 (10,4) 12 (12,2) 14 (9) 29 (10,5) 0,703 

Antenatal kortikosteroid 211 (39,9) 57 (58,2) 79 (50,6) 75 (27,3) <0,001 

Korioamnionit 2 (0,4) 1 0 1 - 

1-EMR: Erken membran ruptürü 2-GHT:Hipertansiyon 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen bebeklere ait demografik özellikler Tablo 4.3‟te 

özetlenmiĢtir. Tüm bebeklerin 280‟i (%52,9) erkek, 249‟u‟i (%47,1) kızdır. 

Bebek cinsiyeti ile gestasyon haftası arasında da iliĢki bulunmamaktadır 

(p=0,762). Tüm bebeklerin ortalama doğum ağırlığı 2694±474 gramdır. 34. 

gebelik haftasında doğan bebeklerin ortalama doğum ağırlığı 

2415±381gram, 35.gebelik haftasında doğan bebeklerin ortalama doğum 
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ağırlığı 2595±498 gram, 36. gebelik haftasında doğan bebeklerin ortalama 

doğum ağırlığı ise 2851±429 gram‟dı. Gestasyon haftası arttıkça bebeklerin 

doğum ağırlıklarındaki artıĢ anlamlıdır. (p<0,001). Gestasyon haftasına göre 

doğum ağırlıkları değerlendirildiğinde, bebeklerin 89‟u (%16,8) LGA, 35‟i 

(%6,6) SGA, 405‟i (76,6) AGA bebektir ve bu bebeklerin gestasyon 

haftalarına dağılımında haftalar arasında bir fark saptanmamıĢtır 

(p=0,607).  

Tablo 4.3: Olguların gestasyonel haftalarına göre demografik özellikleri 

Neonatall Özellikler  
Toplam 

N=529 

34 GH 

N=98 

35 GH 

N=156 

36 GH 

N=275 
P 

Doğum Ģekli, n (%) 

NSVY1  

C/S2 

 

206 (38,9) 

323 (61,1) 

 

29 (29,6) 

69 (70,4) 

 

55 (35,3) 

101 (64,7) 

 

122 (44,4) 

153 (55,6) 

0,019 

Kız 

Erkek 

249 (47,1) 

280 (52,9) 

44(44,9) 

54(55,1) 

77(49,4) 

79(50,6) 

128(46,5) 

147(53,5) 

0,762 

Doğum ağırlığı (gram) 2694±474 2415±381 2595±498 2851±429 <0,001 

Çoğul gebelik 42 (7,9) 10 (10,2) 17 (10,9) 15 (5,5) 0,087 

Gebelik haftasına 
göre doğum ağırlığı  

AGA3 

LGA4 

SGA5 

 

 

405 (76,6) 

89 (16,8) 

 35 (6,6) 

 

 

75 (76,5) 

16 (16,3) 

7 (7,1) 

 

 

118 (75,6) 

24 (15,4) 

14 (9) 

 

 

212 (77,1) 

49 (17,8) 

14 (5,1) 

 

0,607 

1-NSVY:Normal spontan vajinal yolla 2-C/S:Sezaryen 3-AGA:Appropriate for Gestational Age  4-Large 

for Gestational Age SGA:Small for Gestational Age 

Hastaların doğum Ģekli ve gestasyon haftalarına göre oransal dağılımı Tablo 

4.4‟te yer almaktadır. Tüm bebeklerin 323‟ü (%61,0) sezaryen ile doğmuĢtu. 

Gestasyon haftalarına göre oranlar karĢılaĢtırıldığında, 34 gestasyonel 

haftalıkların %70,4‟ü (n=69), 35 gestasyonel haftalıkların %64,7’si (n= 101) 

ve 36 gestasyonel haftalıkların ise %55,6‟sı (n= 153) sezaryen ile doğmuĢtu. 

Doğum Ģekilleri açısından gebelik haftaları arasında anlamlı fark saptandı 

(p<0,019). 34. gestasyon haftasında, C/S ile doğum oranı %70,4 iken, 

36.gestasyon haftasında C/S ve normal doğum benzer oranlarda (%55,6 ve 

%44,4) bulnumuĢtur.  
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Tablo 4.4: Hastaların doğum Ģekli ve gestasyonel haftalarına göre dağılımı 

Doğum Ģekli 
Toplam 

N=529 

34 GH 

N=98 

35 GH 

N=156 

36 GH 

N=275 
p 

NSVY1  

C/S2 

206 (38,9) 

323 (61,0) 

29 (29,6) 

69 (70,4) 

55 (35,3) 

101 (64,7) 

122 (44,4) 

153 (55,6) 
0,019 

1-NSVY:Normal spontan vajinal yolla 2-C/S:Sezaryen  

Sezaryen doğum endikasyonları Tablo 4.5‟te görülmektedir. Verilerimiz 

doğrultusunda sezaryen endikasyonunu en sık mükerrer sezaryenler 

(n=132, %40,9) oluĢturmuĢtur. Ġkinci en sık C/S nedeni gestasyonel 

hipertansiyon/preeklampsi (n=52 %16,1), üçüncü neden ise plasental 

patolojilerdir (n=29 %9,0). (ġekil 4.2) 

Tablo 4.5: Sezaryen doğum endikasyonları 

Doğum Endikasyonu N % 

Mükerrer C/S1 132 40,9 

GHT2 /Preeklampsi 52 16,1 

Plasental patoloji 29 9,0 

Oligohidramnios 25 7,7 

Güven vermeyen NST3 20 6,2 

Maternal Hastalık 19 5,9 

Ġlerlemeyen travay 16 5,0 

Prezentasyon anomalisi 16 5,0 

BaĢ pelvis uyumsuzluğu 14 4,3 

Total 323 100,0 

1-C/S:Sezaryen 2-Gestasyonel Hipertansiyon 3-NST: Non Stress Test 
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BPU: BaĢ Pelvis Uyumsuzluğu MH:Maternal Hastalık OLĠGO:Oligohidramniyos PK:Preeklampsi 
T:Ġlerlemeyen Travay ESKĠ C/S:Eski Sezaryen NST:Non Stress Test PA:Prezentasyon Anormalisi 
PP:Plasental Patoloji 

ġekil 4.1: Sezaryan endikasyonları  

En sık görülen beĢ sezaryen endikasyonunun, gestasyon haftalarına göre 

oransal dağılımı incelenmiĢ, bulgular Tablo 4.6‟da özetlenmiĢtir.Mükerrer 

sezaryen 36. gestasyonel haftada fazla (%55) oranında görülmekle birlikte 

haftalar arasında istatistiksel bir fark saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 4.6: Gestasyon haftasına göre en sık sezaryen endikasyonları 

Sezaryen 
endikasyonu 

34 GH 35 GH 36 GH p 

Mükerrer C/S 19 (%15,5) 36 (%29,5) 77 (%55) 0,06 

Preeklampsi 14 (%26,9) 18 (%34,6) 20 (%38,5) 0,76 

Plasental patoloji 7 (%24,1) 12 (%41,4) 10 (%34,5) 0,24 

Oligohidramnioz 5 (%20) 8 (%32) 12 (%48) 0,38 

Güven vermeyen NST 6 (%30) 9 (%45) 5 (%25) 0,78 

Maternal Hastalık 6 (%31,6) 5 (%26,3) 8 (%42,1) 0,81 

1-C/S:Sezaryen 2-NST: Non Stress Test 
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NEONATAL MORBĠDĠTELER 

529 olgunun 204 (%38,6)‟sı YYBÜ yatıĢ ihtiyacı göstermiĢtir. Hastaneye 

yatıĢ oranı 34, 35 ve 36 gestasyon haftalarında sırasıyla %62, %47,4 ve 

%25,1 olup gestasyon haftaları arasında anlamlı fark saptanmıĢtır 

(p<0.001) (Tablo 4.7). Ġzlemde tekrar hastaneye yatıĢ yapılan 34 (%6,4) olgu 

saptanmıĢtır. Hastaneye tekrar yatıĢ nedenleri olarak sarılık (n=18), 

beslenme problemi (n=14) ve sepsis (n=2) saptanmıĢtır.  

Hastaneye yatıĢ ile doğum Ģekli iliĢkisini değerlendirdiğimizde 36. haftada 

doğum Ģekliyle hastaneye yatıĢ oranının değiĢmediği ancak 34 ve 35. 

haftalarda sezaryenle doğanlarda bu oranın daha fazla olduğu saptanmıĢtır 

(p<0,05). 

Tablo 4.7: Gestasyon haftası ve doğum Ģekillerine göre YYBÜ yatıĢ ihtiyacı 

 Toplam 

529 

 (%) 

34GH 

N=98 

(%) 

35GH 

N=156 

(%) 

36GH 

N=275 

(%) 

 

P 

YYBÜ yatıĢ 

 
204 (38,6) 61 (62) 74 (47,4) 69 (25,1) <0,001 

Doğum 

Ģekli 

 

C/S1 
 

134 (25,3) 45 (46) 52 (33,3) 37 (13,4) <0,001 

NSVY2  70 (13,3) 16 (16) 22 (14,1) 32 (11,7) 0,007 
1-Sezaryen 2-Normal spontan vajinal yol  

Olguların gestasyon haftalarına göre; 1. ve 5.dakika APGAR skorları ve 

doğum odasında canlandırma ihtiyacı olup olmamasının karĢılaĢtırmaları 

Tablo 4.8‟de verilmiĢtir. APGAR skorları 34. gestasyonel haftada anlamlı 

olarak düĢük saptanmıĢtır (p<0,001). 35 ve 36. gestasyon haftalarının 

ortalama APGAR skorları arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır 

(p>0,05). 

Tüm hastaların %27‟sine (n=143) canlandırma yapılmıĢtır. Canlandırma 

yapılan geç preterm bebeklerin %80‟inde (n=116) non-invazive balon maske 

desteği yeterli olurken, %20‟sinde (n=29) entübasyon ihtiyacı olmuĢtur. 

Gestasyon haftaları arasında canlandırma görülme sıklığı açısından anlamlı 

fark saptanmıĢtır, gestasyon haftası küçüldükçe canlandırma 

gereksiniminde artıĢ gözlenmiĢtir  (p<0.001). 
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Tablo 4.8: Gestasyonel haftalarına göre APGAR skorları ve canlandırma ihtiyacı 

 
Toplam 

N=529 

34 GH 

N=98 

(%) 

35 GH 

N=156 

(%) 

36 GH 

N=275 

(%) 

P 

Apgar 1. dk 6,9±1,9 6,2±2,0 6,9±1,9 7,2±1,9 <0,001* 

Apgar 5. dk 8,8±1,3 8,3±1,4 8,8±1,2 8,9±1,2 <0,001* 

Apgar 5.dk<6 17 (3,2) 7 (7,1) 4 (2,6) 6 (2,2) 0,049 

 
Canlandırma 

 

 
143 (27,0) 

 

  45 (45,9) 
 

43 (27,5) 

 

 
55 (20) 

 

 
<0,001 

 

Balon Maske 116 (21,9) 36 (36,7) 33 (21,2) 47 (17,1) <0,001 

Entübasyon 29 (5,4) 10 (10,2) 11 (7,1) 8 (2,9) 0,014 

* Kruskal-Wallis testi: aynı harfi taşıyan gruplar arasında farklılık yoktur.    

Olguların gestasyon haftalarına göre toplam solunum morbiditelerinin 

dağılımı incelenmiĢ, bulgular Tablo 4.9‟da özetlenmiĢtir. Toplam solunum 

morbibitesi sıklığı 529 hastada %30,8 (n=163)‟dir. Bu oran  34, 35 ve 36. 

gestasyon haftalarında sırasıyla %51, %34,6 ve %21,5 olup gestasyon 

haftaları arasında anlamlı düzeyde farklılık göstermiĢtir (p<0,001). YDGT 

sıklığı toplamda %13 saptanmıĢtır. Bu oran 34, 35 ve 36. haftalarda 

sırasıyla %30,7, %12,2 ve %5,5 olup, haftalar arasında anlamlı farklı 

saptanmıĢtır (p<0,001). 
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Tablo 4.9: Gestasyon haftasına göre solunum morbiditeleri 

 

Toplam 

N=529 

(%) 

 34GH 

  N=98 

   (%) 

35 GH 

N=156 

(%) 

36 GH 

N=275 

(%) 

p 

Solunum sıkıntısı 134 (25,3) 59 (60) 41 (26,3) 34 (12,4) <0,001 

    YDGT1 69 (13) 30 (30,7)  21 (12,2) 17 (5,5) <0,001 

    RDS2 31 (5,9) 16 (16,3) 8 (5,1) 7 (2,5) <0,001 

    Surfaktan 

uygulanmıĢ  
20 (3,8) 11 (11,2) 5 (3,2) 4 (1,5) 0,04 

    Pnömoni 13 (2,5) 5 (5,1) 4 (2,6) 4 (1,5) 0,134 

    Pnömotoraks 8 (1,5) 2 (2) 3 (1,9) 3 (1) 0,73 

Apne 26 (4,9) 8 (8,1) 8 (4,5) 10 (3,9) 0,02 

MAS3 3 (0,6) 0 (0) 1 (0,6) 2 (0,7) - 

BPD4 0 0 0 0 - 

Toplam solunum 

morbiditesi 
163 (30,8) 50 (51) 54 (34,6) 59 (21,5) <0,001 

1-YDGT:Yenidoğanın Geçici Takipnesi 2-RDS:Respiratuar Distres Sendromu                             
3-MAS:Mekonyum Aspirasyon Sendromu 4-BPD:Bronkopulmoner Displazi 

Solunum morbiditesi saptanan 163 olguya verilen solunum desteği Tablo 

4.10‟da özetlenmiĢtir. Solunum desteği yöntemleri arasında NCPAP daha 

fazla uygulanmıĢ olup (n=127, %24), 36 (%6,8) hasta entübe edilerek 

mekanik ventilasyon desteği almıĢtır. 

Tablo 4.10: Gestasyon haftalarına göre solunum desteği ihtiyacı 

Solunum desteği 

Toplam 

N=529 

(%) 

34 GH 

N=98 

(%) 

35 GH 

N=156 

(%) 

36 GH 

N=275 

(%) 

p 

NCPAP1 127 (24) 46 (46,9) 42 (24) 39 (15,2) <0,001 

Mekanik 

ventilasyon 
  36 (6,8) 17 (17,3) 12 (7,7) 7 (2,5) <0,001 

1-NCPAP:Nazal Sürekli Pozitif Hava Yolu Basıncı (Nasal Continious Positive Airway Pressure)  

Toplam solunum morbiditelerinin doğum Ģekline ve gestasyon haftasına 

göre değerlendirilmesi Tablo 4.11‟de gösterilmiĢtir. Sezaryen ile doğumlarda, 

solunumsal morbidite sıklığı açısından gestasyon haftaları arasında anlamlı 

fark saptanmıĢtır (p<0,001). Normal vajinal doğumlarda solunum 

morbiditesi 34. gestasyon haftada daha yüksek gözlenmekle birlikte belirgin 

fark saptanmamıĢtır (p=0,068). Tüm gestasyon haftalarda solunum 
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morbiditesi sıklığı sezaryen doğumlarda NSVY doğumlardan daha yüksek 

saptanmıĢtır (p<0,05). 

Tablo 4.11: Gestasyon haftalarına ve doğum Ģekilerine göre tüm solunum 
morbiditeleri 

Doğum 
Ģekli 

Toplam 

N=529 

% 

34 GH 

N=98 

% 

35 GH 

N=156 

% 

36 GH 

N=275 

% 

X2 p 

C/S1 128 (24,2) 41 (41,7) 44 (43,6) 43 (28,1) 20,444 <0,001 

NSVY2 35 (6,6) 9 (9,2) 10 (18,2) 16 (13,1) 5,410 0,068 

Toplam 

solunum 

morbiditesi 

163 (30,8) 50 (51) 54 (34,6) 59 (21,5) 31,127 <0,001 

 1-C/S:Sezaryen 2-NSVY:Normal Spontan Vajinal Yolla 

Maternal risk faktörlerinin, solunum morbiditesine etkisi değerlendirilmiĢ 

ve Tablo 4.12‟de özetlenmiĢtir. Plasenta patolojisi saptanan annelerin 

bebeklerinde istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha fazla solunum 

morbiditesi saptandı (p<0,001). Benzer Ģekilde antenatal kortikosteroid 

uygulanan annelerin bebeklerinde anlamlı olarak daha fazla solunum 

morbiditesi saptandı (p=0,001). EMR‟li anne bebeklerinde tüm solunum 

morbiditesi anlamlı olarak daha düĢük saptandı (p=0,047). Diğer maternal 

risk faktörleriyle istatistiksel açıdan anlamlı bir iliĢki bulunmadı.  

Tablo 4.12: Maternal özelliklerin solunum morbiditesi üzerine etkisi 

 

Maternal özellikler  n (%) 

Solunum Morbiditesi 

p VAR 

n=163 

YOK 

n=366 

GHT1 /Preeklampsi 23 (14,1) 54 (14,8) 0,846 

GDM2 32 (19,6) 48 (13,1) 0,053 

EMR3 27 (16,6) 89 (24,3) 0,047 

Oligohidramnioz 10 (6,1) 22 (6) 0,956 

Plasental Patoloji 23 (14,1) 18 (4,9) <0,001 

Antenatal Steroid 82 (50,3) 129 (35,2) 0,001 

Hipotiroidi 16 (9,8) 26 (7,1) 0,287 

Sigara 16 (9,8) 39 (10,7) 0,770 

1-Gebelik hipertansiyonu, 2-GDM:Gestasyonel Diyabetes Mellitus, 3-EMR:Erken Membran 
Ruptürü  
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ÇalıĢmamızda solunum morbiditesi ile iliĢkili saptanan faktörler; gestasyon 

haftası, doğum Ģekli, plasental patoloji ve antenatal steroid 

değerlendirilmiĢtir. Çoklu regresyon analizinde gestasyon haftası ve 

sezaryen doğumun maternal risk faktörlerinden bağımsız olarak solunum 

morbiditesini artırdığı saptanmıĢtır (sırasıyla, p<0.001 OR=0.558 CI=0.432-

0.772 ve p<0.001 OR=2.547 CI=1.614-4.020) (Tablo 4.13). 

Tablo 4.13: Solunum morbiditesi çoklu regresyon analiz sonuçları 

DeğiĢkenler        β       SE p          OR                  95%CI 

Gestasyon 

haftası -0,583 0,131 <0,001 0,558 0,432 0,722 

Sezaryen 
doğum 0,935 0,233 <0,001 2,547 1,614 4,020 

ANS1 
0,209 0,209 0,317 0,811 0,538 1,222 

Plasental 
patoloji 0,646 0,351 0,065 0,524 0,264 1,042 

EMR2 
-0,266 0,264 0,314 1,304 0,778 2,188 

SE: Standart hata  OR:Odds ratio   CI:güven aralığı   1-ANS antenatal steroid  2-Erken 
membran rüprürü 

Gestasyon haftasına ve doğum Ģekline göre hipoglisemi görülme sıklığı   

Tablo 4.14‟te  gösterilmiĢtir. Hipoglisemi görülme oranı %14‟tür.Bu oran 34, 

35 ve 36. gestasyon haftalarında %28,6, %13,5 ve %9,1 olup, anlamlı 

olarak farklı saptanmıĢtır (p=0,045). Sezaryen doğumlarda gestasyon 

haftaları arasında hipoglisemi sıklığı açısından anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır (p<0,001). Normal vajinal yolla doğumlarda ise gestasyon 

haftası ile hipoglisemi sıklığı arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır 

(p=0,621). 34. gestasyon haftasındaki hipoglisemi olgularında  sezaryen 

doğum artmıĢ gözlenmiĢtir (p=0,036). 35 ve 36 haftalık bebeklerde 

hipoglisemi ile doğum Ģekli arasında iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 4.14: Gestasyon haftasına göre hipoglisemi geliĢimi 

 
Toplam 

N=529 

34 GH 

N=98 

35 GH 

N=156 

36 GH 

N=275 
X2 p 

Hipoglisemi n (%) 74 (14) 28 (28,6) 21 (13,5) 25 (9,1) 22,840 0,045 

Doğum 

Ģekli 

C/S1 53 (10) 24 (24,5) 17 (10,1) 12 (4,4) 25,180 <0,001 

NSVY2 21 (4) 4 (4,1) 4 (3, 4) 13 (4,7) 2,33 0,621 

1-C/S sezaryen 2-Normal spontan vajinal yol 
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Maternal risk faktörlerinin hipoglisemi geliĢimine etkisi değerlendirilmiĢ ve 

Tablo 4.15‟de özetlenmiĢtir. Hipoglisemi saptanan bebeklerde maternal 

diyabet, plasental patoloji, maternal hipotiroidi ve antenatal steroid 

uygulaması anlamlı olarak daha fazla gözlenmiĢtir (p<0,05). Diğer maternal 

risk faktörleriyle hipoglisemi arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir iliĢki 

yoktu. 

Tablo 4.15: Maternal özelliklerin hipoglisemi üzerine etkisi 

Maternal özellikler  

n (%) 

Hipoglisemi 

p VAR 

74 

YOK 

455 

GHT1 /Preeklampsi 15 (20.3) 62 (13.6) 0.133 

GDM2 20 (27) 60 (13.2) 0.002 

EMR3 12 (16.2) 104 (22.9) 0.200 

Oligohidramniyoz 7 (9.5) 25 (5.5) 0.185 

Plasental Patoloji 11 (14.9) 30 (6.6) 0.014 

Antenatal Steroid 41 (55.4) 170 (37.4) 0.003 

Hipotiroidi 11 (14.9) 31 (6.8) 0.018 

Sigara 7 (9.5) 48 (10.5) 0.776 

p<0,05 1-GHT:Gestasyonel Hipertansiyon 2-GDM:Gestasyonel Diyabetes Mellitus                
3-EMR:Erken Membran Ruptürü  

ÇalıĢmamızda hipoglisemi ile iliĢkli saptanan faktörler; gestasyon haftası, 

doğum Ģekli, maternal diyabet, plasental patoloji, maternal hipotiroidi ve 

antenatal steroid uygulaması olarak değerlendirilmiĢtir. Çoklu regresyon 

analizinde; gestasyon haftası,maternal diabet ve hipotirodinin, hipoglisemi 

riskini artırdığı saptanmıĢtır (p<0,05) (Tablo 4.16).  

Tablo 4.16: Hipoglisemi çoklu regresyon analiz sonuçları 

DeğiĢkenler β SE p OR 95%CI 

Gestasyon 
haftası 
 

-0,623 0,167 <0,001 0,536 0,387 0,744 

Sezaryen 
doğum 0,170 0,298 0,569 1,185 0,660 2,127 

ANS1 
0,393 0,273 0,150 0,675 0,395 1,152 

Plasental 
patoloji 0,604 0,410 0,141 0,547 0,245 1,222 

GDM2 
0,731 0,316 0,021 0,482 0,259 0,894 

Maternal 
hipotiroidi 0,844 0,405 0,037 0,430 0,194 0,951 

1-Antenatal steroid 2-Gestasyonel Diyabetes Mellitus SE: Standart hata  OR:Odds ratio   CI:güven 
aralığı    
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ÇalıĢmamızda beslenme problemleri %28.4 oranında saptanmıĢtır. 

Olguların, gestasyon haftalarına ve doğum Ģekillerine göre beslenme 

zorluğu açısından karĢılaĢtırılması Tablo 4.17‟de gösterilmiĢtir. Beslenme 

zorluğu görülme sıklığı açısından haftalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı (p<0,001). Beslenme güçlüğü; gestasyon haftası 

azaldıkça artmakta olup en fazla 34. gestasyon haftasında görülmektedir 

(%46,9). Gestasyon haftasına göre doğum Ģeklinin beslenme zorluğuna 

etkisi değerlendirildiğinde, 35. Haftada beslenme zorluğu olan hastalarda 

sezaryenle doğum oranı artmıĢ saptanmıĢtır (p=0,007). 34 ve 36. haftadaki 

bebeklerde beslenme zorluğu, sezaryen veya normal doğum sonrası benzer 

saptanmıĢtır. Beslenme zorluğu ile maternal risk faktörleri anlamlı iliĢki 

saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 4.17: Gestasyon haftalarına ve doğum Ģekillerine göre beslenme güçlüğü 

 Toplam 

N=529 

(%) 

34 GH 

N=156 

(%) 

35 GH 

N=156 

(%) 

36 GH 

N=275 

(%) 

X2 p 

Beslenme güçlüğü 152 (28,4) 46(46,9) 56(35,9) 50 (18,2) 34,724 <0,001 

Doğum 

Ģekli 

C/S1 103 (67,8) 32(46,4) 44(43,6) (17,6) 27,295 <0,001 

NSVY2 49 (32,2) 14(48,3) 12(21,8) 23(18,9) 11,350 0,003 

1-C/S sezaryen 2-Normal spontan vajinal yol 

ÇalıĢmamızda hiperbilirubinemi %27,6 oranında  saptanmıĢtır. Bu oran 34, 

35 ve 36. gestasyonel haftalarda %42,9, %30,8 ve %20,4 olup haftalar 

arasında anlamlı olarak farklıdır (p<0,01). Olguların gestasyon haftası ve 

doğum Ģekline göre hiperbilirubinemi açısından karĢılaĢtırılması Tablo 

4.18‟de gösterilmiĢtir. 36. gestasyon haftasında bebeklerde sezaryen 

doğumun hiperbilirubinemi riskini artırdığı  (p=0,018), 34 ve 35 haftalık 

bebeklerde hiperbilirubinemi sıklığını değiĢtirmediği saptanmıĢtır (p>0,05). 

Maternal risk faktörleri açısından değerlendirildiğinde; sarılık olgularında, 

maternal hipotiroidi anlamlı olarak artmıĢ saptanmıĢtır (%13,7 ve %5,7, 

p=0,002). Diğer maternal risk faktörleri ve hiperbilirubinemi arasında 

anlamlı bir iliĢki saptanmadı (Tablo 4.19). 
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Tablo 4.18: Gestasyon haftalarına ve doğum Ģekillerine göre hiperbilirubinemi 

 

Toplam 

N=529 

(%) 

34 GH 

N=98 

(%) 

35 GH 

N=156 

(%) 

36 GH 

N=275 

(%) 

X2 p 

Hiperbilirubinemi 146(27,6) 42(42,9) 48 (30,8) 56(20,4) 19,407 <0,001 

Doğum 

ġekli  

C/S1 100 (18,9) 30(30,6) 31(19,9) 39 (14,2) 7,204 0,027 

NSVY2 46   (8,7) 12(12,3) 17 (10,9) 17 (6,2) 13,360 0,001 

1-C/S:Sezaryen doğum 2-NSVY:Normal Spontan Vajinal Yolla 

Tablo 4.19: Maternal özelliklerin hiperbilirubinemi üzerine etkisi 

 Hiperbilirubinemi 

p  VAR 

146 

YOK 

383 

GHT1 /Preeklampsi 19 (13,0) 58 (15,1) 0,535 

GDM2 25 (17,1) 55 (14,4) 0,428 

EMR2 28 (19,2) 88 (23) 0,345 

Oligohidramniyoz 8 (5,5) 24 (6,3) 0,785 

Plasental Patoloji 13 (8,9) 28 (7,3) 0,540 

Antenatal Steroid 67 (45,9) 144 (37,6) 0,082 

Hipotiroidi 20 (13,7) 22 (5,7) 0,002 

Sigara          12 (8,2)   43 (11,2) 0,311 

1-GHT:Gebelik hipertansiyonu 2-GDM:Gestasyonel Diyabetes Mellitus 3-EMR:Erken 
membran rüptürü 

Hasta gruplarının enfeksiyöz morbiditeler açısından karĢılaĢtırılması Tablo 

4.20‟de verilmiĢtir. Sepsis değerlendirmesi 148 (%27,9) olguda yapılmıĢ 

olup, bu olguların 116‟sında (%78,4) EMR mevcuttur. Sepsis 

değerlendirmesi en çok 34. gestasyon haftasında yapılmıĢtır (%43,8) ve 

diğer haftalardan anlamlı derecede fazladır. Toplam 58 (%10,9) hastada 

sepsis saptanmıĢ olup bunların 53‟ü klinik sepsis, 5‟i kültür pozitif sepsis 

tanısı almıĢtır. Klinik sepsis görülme sıklığı; 34. haftada %13,2, 35. haftada 

%8,9 ve 36. haftada %9,4 saptanmıĢtır (p>0,05). Kültür pozitif sepsis olgu 

sayısı az olduğu için karĢılaĢtırma yapılmamıĢtır. 
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Tablo 4.20: Gestasyon haftasına göre enfeksiyöz morbiditeler 

 

Toplam 

529 

(%) 

34 GH 

N=98 

(%) 

35 GH 

N=156 

(%) 

36 GH 

N=275 

(%) 

P 

Değerlendirme 148 (27,9) 43 (43,8) 44(28,20) 61(22,18) <0,001 

Sepsis 58 (10,9) 15 (13,4) 15 (8,16) 28 (10,1) >0,05 

   Kültür(-) sepsis 53 (10) 13 (13,2) 14 (8,9) 26 (9,4) >0,05 

   Kültür pozitif sepsis 5 (0,9) 2  (0,2) 1 (0,07) 2 (0,07) - 

Hiçbir hastada NEK gözlenmemiĢ olup, bu nedenle gastrointestinal 

morbiditeler açısından değerlendirme yapılmamıĢtır. 

Toplam 17 hastada (%3,2) asfiksi gözlenmiĢtir. 34. gestasyonel haftada 7 

(%7,1), 35. haftada 4 (2,5) ve 36. haftada 6 (%2,2) asfiksili olgu saptanmıĢ 

olup hasta sayısı yetersiz olduğu için karĢılaĢtırma yapılmamıĢtır. 

Ortalama hastanede yatıĢ süresi 8,2±6,5 gün olup; sezaryenle doğanlarda 

NSVY ile doğanlardan anlamlı olarak uzundur (8,8±6,9 ve 6,6±5,1 gün, 

p=0,02). 36. gestasyon haftada doğanların, ortalama hastanede yatıĢ süresi 

34. ve 35. haftalara göre anlamlı olarak kısa saptandı (sırasıyla, 5,9±3,4, 

10,3±8,3 ve 9±6,8 gün, p=0,001). 34 ve 35. gestasyon haftalarda ortalama 

yatıĢ süreleri benzerdi (Tablo 4.21). 

Tablo 4.21: Gestasyon haftalarına ve doğum Ģekillerine göre ortalama hastanede 

kalma süresi (gün) 

Hastanede yatıĢ  

süresi (gün) 

Toplam 

529 

34 

N=98 

35 

N=156 

36 

N=275 
P 

YYBÜ1 yatıĢ süresi (gün) 8,2±6,5 10,3±8,3a 9±6,8a 5,9±3,4b <0,001 

C/S2 8,8±6,9 10,9±8,9c 9,6±7,0c 6,2±3,5d 0,001 

NSVY3 6,6±5,1 8,4±6,0e 7,2±5,9e 5,1±3,1f 0,036 

* Kruskal-Wallis testi: aynı harfi taşıyan gruplar arasında farklılık yoktur  
1-YYBÜ:Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi 2-C/S:Sezaryen Doğum 3-NSVY:Normal 

Spontan Vajinal Yolla 

MORTALĠTE 

ÇalıĢmaya alınan 529 hastadan toplam 5 hasta eksitus olmuĢtur. Toplam 

mortalite oranı %0,9 olup; bu oran 34.gestasyonel haftada %1, 35. haftada 

%1,3 ve 36. haftada %0,7‟dir. BeĢ bebeğe ait ölüm nedenleri Tablo 22‟de 

verilmiĢtir. 
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Tablo 4.22: Gestasyon haftalarına göre mortalite ve nedenleri 

Gestasyon haftası Ölüm zamanı Ölüm nedeni 

34 10 günlük SGA, Asfiksi 

35 24 günlük Metabolik hastalık Ģüphesi, sepsis 

35 21 günlük Asfiksi 

35 12 günlük Asfiksi 

36 19 günlük Asfiksi 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

5.1 TARTIġMA 

Gestasyonun normal süresi; 39-41. haftalar arasında olmasına rağmen, 

özellikle yardımcı üreme tekniklerinin kullanılması ve artan çoğul gebelik 

sayısı ile orantılı olarak preterm doğum sıklığında belirgin bir artıĢ ortaya 

çıkmıĢtır. Tüm dünyada prematür doğum oranının %11‟lerde olduğu 

tahmin edilmekle birlikte her yıl yaklaĢık on beĢ milyon çocuk 37. gebelik 

haftasından önce doğmaktadır (140,141). Bu prematüre doğumların %84‟ü 

32 ile 36. haftalar arasında, %10‟u 28 ile 32. haftalar arasında ve %5‟i 28. 

haftadan önce görülmektedir. 2013 yılında Amerika BirleĢik Devletlerinde 

preterm doğum yüzdesi 11,4 olarak bildirilmiĢtir (63). Her ne kadar 340/7 ve 

366/7 hafta arası doğan geç preterm bebeklerin mortalite ve morbidite riski 

diğer pretermlere oranla daha düĢük olsa da, sayılarının fazlalığı nedeniyle 

mortalite ve morbidite açısından dikkat edilmesi gereken bir popülasyondur 

(142). Erken doğumun ve geç preterm doğmanın, çocukluk ve eriĢkinlik 

çağına uzanabilecek solunumsal, enfeksiyöz ve nörokognitif problemlerle 

iliĢkili olduğu yakın zamanlı çalıĢmalarda bildirilmiĢtir (143-145). Özellikle 

geç pretermler, miadında doğan infantlarla karĢılaĢtırıldığında mortalite ve 

morbidite açısından daha fazla riske sahiptir (140-142). Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde yapılan bir epidemiyolojik çalıĢmada; 2014 yılında geç pretem 

oranının %5 olduğu bildirilirken, 2017 yılı itibariyle bu oran %7.17‟ye 

çıkmıĢtır (146). Ek olarak geç preterm doğumların yaklaĢık %70 kadarını 

geç pretermler oluĢturmakla birlikte, her ne kadar geç pretemler erken 

pretermlere göre daha düĢük mortalite ve morbidite oranlarına sahip olsa 

da, sayı olarak üstünlükleri açısından önemlidir (146). 
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ÇalıĢmamızda 2016-2019 yılları arasında doğan 6093 bebek arasından, 902 

tanesi preterm olup bunlardan 598 tanesi geç pretermdir. ÇalıĢmamızın 

evreninde preterm oranı %14,8 olup, bunların %66,3‟ünü geç pretermler 

oluĢturmaktadır. Geç preterm doğum yüzdesi tüm doğumlar içinde %9,8 

olarak saptandı. Bulut ve ark.‟nın çalıĢmasında tüm doğumların %16,1‟ni 

pretermler ve bu pretermlerinde %59,9‟unu geç pretermler oluĢturmaktaydı 

(147). Çelik ve ark.‟nın çalıĢmasında da geç preterm doğum oranı tüm 

doğumların %10,6‟sı olarak bildirilmiĢtir (148). Yine Atasay ve ark‟ı bu oranı 

%9,4 (149), son olarak KarataĢ ve ark.‟ı ise bu oranı %6,7 olarak 

bildirmiĢlerdir (150). Amerika BirleĢik Devletlerinde yapılan bir 

epidemiyolojik çalıĢmada 2014 yılında geç pretem oranının %5 olduğu 

bildirilirken, 2017 yılı itibariyle bu oran %7,17‟ye çıkmıĢtır ve geç pretemler, 

preterm doğumların yaklaĢık %70‟ni oluĢturmaktadır (140, 146). 

ÇalıĢmamızdaki preterm ve geç preterm oranları literatürlerdeki oranlar ile 

uyumlu bulunmuĢtur. 

Maternal Özellikler 

Erken membran rüptürü, preterm doğum için maternal risk faktörüdür 

(151). Yakın zamanlı 11 yıllık bir retrospektif çalıĢmada EMR‟nin 

önlenmesinin geç preterm doğum sıklığını ve dolayısyla geç pretermlik ile 

ilgili komplikasyonları azaltacağı bildirilmiĢtir (152). ÇalıĢmamızdaki 

annelerde, EMR yüzdesi %21,9 oranında gözlenmiĢtir. Ülkemizdeki bir 

çalıĢma, EMR oranını %29 olarak bildirilmiĢtir ve bu sonuç çalıĢmamızla 

oldukça benzerdir (150). Dünya genelindeki verilere bakılırsa; Ġsveçre‟de tek 

merkezli bir çalıĢmada retrospektif olarak yapılan 11 yıllık verileri kapsayan  

çalıĢmada, doğumların yaklaĢık %3‟ünde EMR görüldüğü saptanmıĢ (152), 

baĢka bir derlemede EMR tüm doğumların %3‟ünde, preterm doğumların 

1/3‟ünde görülmekte olduğunu belirtmiĢ, diğer bir araĢtırmada, EMR 

saptanan gebelerin %9‟u 27. Gestasyon haftasından önce, %13‟ü 27-34. 

gestasyonel haftada, %13‟ü 34-37.gestasyonel hafta ve %58‟i term doğum 

yapmıĢ, doğum sürelerinin ortaması alındığında 35 hafta 6 gün saptanmıĢ 

(154), (155). ÇalıĢmamızdaki sıklık preterm doğum ve EMR arasındaki 

iliĢkileri desteklemektedir. Ancak çalıĢmamızda EMR oranı; 34. gestasyon 

haftada %23,5, 35. gestasyonel haftada %23,7, 36. gestasyonel haftada 

%20,4 saptanmıĢ olup, gruplar arası fark bulunamamıĢtır.   
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ÇalıĢmamızda gebelikle iliĢkili hipertansiyon %14.6 olarak bulunmuĢtur. 

Preeklampsi, gebelerdeki tüm morbidite ve mortalitelerin yaklaĢık %10-

15‟inden sorumludur. Dünya genelinde preeklampsi oranın yaklaĢık %2,7 

olduğu tahmin edilmektedir  (153, 156-159). Dünya genelinde, 40 ülkeden 

yaklaĢık 39 milyon gebenin dahil edildiği bir derlemede, gebeliklerin 

%4,6‟sının preeklampsi ile komplike olduğu saptanmıĢtır (160). Amerika 

BirleĢik Devletleri‟nde preeklampsi prevelansı %3,4‟tür (161). Preeklampsi 

prevelansı gestasyonel hafta ile değiĢir. Lisonkova ve ark. yaptığı çalıĢmada; 

preeklampsi oranı, 34. gestasyonel haftadan önce %0,3 oranında 

görülürken, 34. gestasyonel haftadan sonra %2,7 oranında görülmüĢtür 

(162). McIntire ve ark. Yaptığı 18 yılı kapsayan retrospektif kohort 

çalıĢmasında, 21.771 geç prematüre doğum incelenmiĢ ve preeklampsi 

oranı 34. gestasyonel haftada %14, 35. gestasyonel haftada %13, 36. 

gestasyonel haftada %12 oranında saptanmıĢtır (163). Lipsey ve ark. yaptığı 

çalıĢmada ciddi preeklempsili olguların oranları; 34. gestasyonel haftada 

%14, 35. gestasyonel haftada %7 ve 36.gestasyonel haftada %7 olarak 

bildirilmiĢtir (164). Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda bu oranlar farklı 

bulunmuĢtur. Örneğin; BinarbaĢı ve ark. geç pretermlerde preeklampsi 

oranları %7.7 (165) ve KarataĢ ve ark. %29 (150), Bulut ve ark. %8,4 (147) 

olarak saptamıĢtır. Geç pretermleri kapsayan çalıĢmamızda preeklampsi 

oranı %14,6 olup haftalara göre; 34. gestasyon haftasında %17,3, 35. 

gestasyon haftasında %14,7 ve 36. gestasyon haftasında %13,5 olarak 

saptanmıĢtır ancak geç preterm grupları arasında preeklampsi açısından 

farklılık bulunmamıĢtır. ÇalıĢmamızda preeklampsi oranı McIntire ve ark. 

çalıĢmasında (163) bildirilen orana oldukça yakındır. Ülkemizdeki 

çalıĢmalarla farklı sonucun olması örneklem sayısı ve baĢvuran popülasyon 

farklılığının sonucu olarak değerlendirilmiĢtir. 

Gestasyonel diyabetes mellitus, ilk kez gebelik sırasında tanı konulan ve 

doğum sonrasında devam eden glukoz intoleransıdır. Her ne kadar gebelik 

sırasında asemptomatik olsa da, gestasyonel DM‟nin hem anne açısından 

hem de yenidoğan açısından komplikasyon oranlarını artırdığı 

bilinmektedir. Hem prematüritenin hem de gestasyonel diyabetin solunum 

morbitideteleri açısından bağımsız risk faktörü olduğu bilinmektedir (76, 

166). Gestasyonel diyabet ile ilgili literatür verilerine bakıldığında sıklığının 
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%15 civarında olduğu bildirilmektedir (167). Ülkemizde yapılan 

çalıĢmalarda geç pretermlerde saptanan gestasyonel diyabet oranları; %4 

(165), %3,6 (147) bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda gestasyonel diyabet %15,1 

oranında saptanmıĢ ve gestasyon haftalarına göre karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. ÇalıĢmamızdaki oran, gestasyonel DM‟nin 

genel görülme oranı ile benzerlik göstermektedir.  Ek olarak geç preterm 

grupları arasında gestasyonel DM açısından farklılık bulunmamıĢtır. 

Maternal sigara kullanımı doz bağımlı olarak preterm doğumla iliĢkilidir. 

Sigara içimi ile preterm doğum arasındaki iliĢkiye bakıldığında; yapılan 

metaanalizlerde preterm doğum yapanların yaklaĢık %25‟inin gebelik 

esnasında sigara kullandığı bildirilmiĢtir (168). Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde yapılan 233,844 gebe 19 hastaneyi kapsayan retrospektif 

derlemede geç pretermlerin %9,1‟inde annede sigara kullanımı mevcuttur 

(103). Ülkemizde yapılan çalıĢmalara bakılacak olursa, BinarbaĢı ve ark. bu 

oranı %9 saptamıĢtır (165). ÇalıĢmamızda toplam 55 (%10,4) annede sigara 

kullanma öyküsü mevcuttur. Bu oran  literatür verileriyle uyumlu olarak 

değerlendirilmiĢtir. 

Tiroid fonksiyonlarının yeterli bir Ģekilde çalıĢması hem gebelik hem de 

yenidoğan açısından önemlidir. Subklinik hipotiroidili annelere L-tiroksin 

tedavisi verilmesi sonrasında düĢük ve erken doğum oranlarının azaldığı 

gösterilmiĢtir (169). Yapılan kohort çalıĢmasında; term doğum yapanlarda 

tiroid antikor pozitifliği %8 oranında saptanırken, prematüre doğum yapan 

gebelerde bu oran %16 saptanmıĢtır. Prematüre doğum ve maternal 

hipotiroidi iliĢkisi yapılan bir çok kohort çalıĢmasında anlamlı bulunmuĢtur 

(170-172). Ġran‟da yapılan bir epidemiyolojik çalıĢmada maternal 

hipotiroidizm genel popülasyona oranla %14,5 saptanmıĢ olup, bu gebelerin 

%21,2‟si geç preterm doğum yapmıĢtır (173). KarataĢ ve ark. yaptığı 

çalıĢmada maternal demografik özellikler içerisinde maternal hipotiroidi 

bulunmakta olup araĢtırmada ancak bir tane olgu saptanmıĢtır (150). 

ÇalıĢmamızdaki gebelerin %7,9‟unda hipotiroidi mevcut idi. Saptadığımız 

oran daha önceki epidemiyolojik çalıĢmalarda bildirilen oranlardan daha 

azdır, bu durumun örneklem büyüklüğü ve popülasyon farklılığından 

kaynaklandığı değerlendirilmiĢtir. 
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Plasental patolojiler özellikle 3.trimestırda prematüre doğumla iliĢkilidir. 

Plasenta previa, ablasyo plasenta, plasental infarktlar, plasental hematom 

ve ödem özellikle erken preterm eylem riskini arttırmaktadır. Maternal 

komorbiditelerin preterm doğum üzerine etkisinin araĢtırdırıldığı bir 

çalıĢmada plasenta ablasyonun %31,9, plasenta previanın %35,9 oranında 

preterm doğumla iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (174). Yapılan çeĢitli klinik ve 

epidemiyolojik çalıĢmalarda; plasenta previa oranı her 1000 doğumda 4, 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 1000 doğumda %4,6 olarak bulunmuĢtur 

(175). Dünyanın çeĢitli bölgelerini içeren çok orijinli bir metanalizde bu oran 

her 1000 doğumda 5,2 olarak saptanmıĢtır (176). Plasenta previalı gebelerin 

oluĢturduğu bir çalıĢmada; preterm doğum oranı %45,6 olarak 

sonuçlanmıĢtır (177). Gebeliklerin %0,4-1‟inde ablasyo plasenta görülür ve 

bunlardan %60,4‟ü term, 25,3‟ü 32-36 gestasyonel haftada ve %14,3‟ü 32. 

gestasyonel haftadan önce görülür (178). Yine yapılan baĢka bir çalıĢmada 

plasental previa saptanan gebelerin %59‟unda prematür doğum 

saptanmıĢtır (179). ÇalıĢmamızdaki annelerin %7,8‟inde plasental patoloji 

saptanmıĢ olup, 34. gestasyonel haftada %12,2, 35. gestasyonel haftada 

%10,9, ve 36. gestasyonel haftada %4,4 oranında saptanmıĢtır. Gestasyonel 

haftalara göre plasental patolojileri karĢılaĢtırdığımızda 34 ve 35. haftalarda 

yüksek bulunmuĢtur, buna ek olarak gestasyon haftası daha genç 

olanlarda plasental anormali oranı diğer iki gruba göre daha yüksektir. 

ÇalıĢmamızın bu bulgusu literatürleri desteklemektedir.  

Antenal steroid tedavisi ile dönüm noktası Liggins ve Howie‟nin 

çalıĢmasında preterm doğum riski olan gebelere tek doz steroid 

uygulanmasının respiratuvar distres sendromunun Ģiddetini ve doğan 

bebeğin mortalitesini azalttığını saptamasıyla olmuĢtur (180). Sonrasında 

yapılan randomize çalıĢmalarla bu bulgular desteklenmiĢ, yenidoğanda 

dolaĢımsal stabiliteyi desteklediği böylece intraventriküler kanama ve 

nekrotizan enterokolit insidansını azalttığı gösterilmiĢtir (90). 34. Gebelik 

haftasına kadar antenatal steroid kullanımı yaygın bir uygulamadır. Son 

yıllarda antenatal kortikosteroidlerin geç prematüre bebeklerde de 

kullanımı gündeme gelmiĢtir. Balcı ve ark. çalıĢmasında 34-36. gestasyonel 

haftalardaki gebelerde; RDS oranı antenatal steroid uygulanmayanlarda 

%16, uygulananlarda %4, resüstasyon ihtiyacı uygulanmayan grupta %32 
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iken uygulanan grupta %14 olarak bulunmuĢtur (181). KarataĢ ve ark. 

yaptığı çalıĢmada; prematüre doğumların %7,1‟inde steroid kullanılmıĢ, 

bunların %15,8‟i 34. gestasyonel haftada, %5,6‟sı 35.gestasyonel haftada ve 

%6,5‟i 36. gestasyonel haftada doğmuĢtur (150).Dimitriou ve arkadaĢların 

yaptığı çalıĢmada antenatal kortikosteroidlerin solunum morbiditesi 

açısından koruyucu olduğu saptanmıĢtır (182). Diğer bir çalıĢma sezaryen 

ile doğan pretermlerde solunumsal morbiditelerin, özellikle YDGT oranını 

%50 azalttığını ve yoğun bakım yatıĢ gereksinim oranını azalttığını 

saptamıĢtır (183). ACOG (American College of Obstetricians and 

Gynecologists) 2016 yılında prematüre doğum riski olan geç prematüre 

gebelere bir kür betametazon uygulamasını önermiĢtir (184). ÇalıĢmamızda 

antenatal steroid kullanım sıklığı %39,9‟du ve bunların %58,2‟sini 

34.gestasyonel hafta grubu oluĢturmaktaydı. Antenatal steroid  uygulanan 

gebelerde solunum morbiditesi %50,3 saptandı. Bu durumun gestasyon 

haftasının ve yüksek sezaryen doğumun  etkisi ile oluĢtuğu 

değerlendirilmiĢtir.  

Sezaryan ile doğumun preterm doğum için iatrojenik bir risk faktörü olduğu 

kabul edilmekte ve 37.gestasyonel hafta ve öncesinde sezaryan ile doğum 

geç prematüre risk faktörü kabul edilmektedir. Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde yapılan bir çalıĢmaya göre geç preterm doğumlarının %76,8‟i 

sezaryen ile gerçekleĢmekte olup, her 5 doğumundan birinin (%23,1) 

sezaryen açısından herhangi bir endikasyonu bulunmamaktadır (185). 

Ġngiltere‟de endikasyon dıĢı sezaryen oranı %61‟dir (186). Bulut ve ark. 

çalıĢmasında geç pretermlerde sezaryen oranını %59,7 olarak bildirilmiĢtir 

(147). Amerika verilerine göre yapılan sezaryenların %70‟ini ilk sezaryen 

oluĢturmakla birlikte bunların %35‟ini ilerlemeyen travay, %24‟ünü güven 

vermeyen NST ve %19‟unu fetal malprezentasyon, kalan %22‟sini plasenta 

anormalisi, maternal enfeksiyon, makrozomi ve önceki sezaryen 

oluĢturmaktadır (187). BinarbaĢı ve ark.yaptığı çalıĢmada geç pretermlerde 

sezaryen doğum oranı %56,8 olarak saptanmıĢtır (165). Kalyoncu ve ark. 

yaptığı çalıĢmada geç preterm doğum için sezaryan ile doğum risk faktörü 

olarak kabul edilmiĢ, oranı %87,5‟tir ve solunumsal morbiditeyi arttıran 

risk faktörü olarak anlamlı bulmuĢtur (188). Sezaryen oranlarının 

gestasyonel hafta ile kıyaslandığı bir çalıĢmada, 34. haftada %49, 35 ve 36. 
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haftalarda %43 olarak saptanmıĢtır (164). ÇalıĢmamızdaki tüm bebeklerin 

%61.1‟i sezaryen ile doğmuĢtu. Gestasyon haftasına göre 

karĢılaĢtırıldığında,  34 haftalıkların %70.4‟ü, 35 haftalıkların %64.7‟si  ve 

36 haftalıkların ise %55.6‟sı sezaryen ile doğmuĢtu. Doğum Ģekilleri 

açısından gebelik haftaları arasında anlamlı fark saptandı, bu açıdan diğer 

çalıĢmalarla benzer sonuca ulaĢılmıĢtır. En sık sezaryen endikasyonu daha 

önceki sezaryen olarak tespit edilmiĢ olup, bu açıdan Boyle ve ark. verileri 

ile uyumsuz (66), ancak Raju ve ark. verileri ile uyumludur (8).  

Neonatal Morbiditeler 

Bebeklere ait demografik özellikler incelendiğinde cinsiyet dağılımı ve 

gestasyon haftaları arasında bir farklılık saptanmamıĢ, beklenildiği gibi 

gestasyon haftası arttıkça ortalama doğum ağırlığının arttığı görülmüĢtür. 

SGA ve LGA bebeklerin sıklığı gestasyon haftaları arasında değiĢiklik 

göstermemiĢtir. Gestasyon haftasına göre doğum ağırlıkları, tüm 

gestasyonel hafta gruplarında kıyaslandığında en yüksek oranda AGA 

bebekler bulunmaktadır.  

Solunum morbiditeleri geç pretermlerde görülen en önemli problemdir. 

Yenidoğan solunum morbiditeleri üzerine yapılan bir araĢtırmada; geç 

pretermlerde canlandırma ihtiyacı %36,5 iken, termlerde %7,2‟dir (103). 

BaĢka çalıĢmalarda geç pretermlerde canlandırma oranı %46 (167), 

Ġtalya‟daki bir çalıĢmada %10,5 (189) olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızdaki 

hastaların %27‟sine canlandırma yapılmıĢ, gestasyon haftaları arasında 

canlandırma görülme sıklığı açısından anlamlı fark saptanmıĢtır ve 

%21,5‟una maske ile pozitif basınçlı ventilasyon uygulanmıĢtır. Amerikan 

Pediatri Akademisi  tarafından yayınlanan bir derlemede, geç pretermlerde 

solunum morbiditelerinin görülme ihtimalinin yüksek olduğu belirtilmiĢtir 

(190). Lipsey ve ark. çalıĢmasında solunum morbiditelerinin geç 

pretermlerde görülme sıklığı 34.gestasyonel haftada %25 olup;  %17‟si 

balon maske, %6‟sı entübasyon ve %4‟ünün sürfaktan ihtiyacı (RDS), 35. 

gestasyonel haftada; solunum morbiditesi %16, %9‟u balon maske, 2‟si 

entübasyon, %1,5‟inin sürfaktan ihtiyacı (RDS), 36. gestasyonel haftada; 

solunum morbiditesi %16, %6‟sı balon maske, %2‟si entübasyon, 

%0,2‟sinde surfaktan ihtiyacı (RDS) saptanmıĢtır (164). Hibbard ve ark. 
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araĢtırmasında 34.gestasyonel haftada doğanların; %4‟üne balon maske, 

%2,9‟una entübasyon, %8,5‟ine non-invasiv solunum desteği (CPAP, BPAP), 

%7,4‟üne surfaktan uygulaması, %6,4‟ü YDGT; 35. gestasyonel haftada 

doğanların, %2,5‟i balon maske, %1,5‟i entübasyon, %5‟i non-invasi 

solunum desteği (CPAP- BPAP), %4,3‟ü surfaktan uygulaması, %4,6 YDGT, 

36.gestasyon haftasında %1,0 balon maske, %0,8 entübasyon, %2,2 non-

invasive solunum desteği (CBAP-BPAP), %2,2 surfaktan uygulaması, %2,5 

YDGT saptanmıĢtır (103). Huff ve ark. derlemesinde solunum 

morbiditelerinin; geç pretermlerde termlere göre daha çok görüldüğünü, 

gestasyon haftası küçüldükçe RDS, YDGT, pnömoni, apne ve pnömotoraks 

görülme oranının anlamlı olarak arttığını bildirmiĢtir (167). Ġtalya‟da yapılan 

epidemiyolojik bir çalıĢmada, geç pretermlerde komposit respiratuvar 

morbidite oranı %12,4 olup en sık 34. gestasyonel haftada görülmüĢ, 

komposit solunum morbiditelerinden en sık görüleni %5,8 oranı ile 

YDGT‟dir. Aynı çalıĢmada, geç preterm infantlarda solunumsal destek en 

sık CPAP (%64,8) ve ikinci sırada surfaktan uygulaması (%16,2)‟dır (189). 

Yunanistan‟da yapılan epidemiyolojik bir araĢtırmada; geç pretermlerde 

morbiditelerin baĢında solunumsal (%25,4) olanlar gelmekteydi (182). 

Ülkemizde yapılan çalıĢmalardan; Bulut ve ark. geç pretermlerde 

solunumsal morbiditeleri %34,2 ve mortalite ile ilĢkisini %62,7 saptamıĢtır 

(147). BinarbaĢı ve ark. geç pretermlerde %31,8 oranında solunum 

morbiditesi görülmekte olup, en sık görüleni %20 oranla YDGT‟dir (165). 

KarataĢ ve ark.yaptığı çalıĢmada respiratuvar distress sendromu %6,6 

oranıyla en sık 34.gestasyon haftasında görülürken, YDGT %7,4 oranıyla en 

sık 35.gestasyonel haftada görülmekteydi (150). Atasay ve ark.‟da geç 

pretermlerde solunumsal morbidite oranının %30 olduğunu bildirmiĢlerdir 

(149). Kalyoncu ve ark. geç pretermlerde solunum sıkıntısını %44,8 

oranında, respiratuvar distress görülme risk faktörlerinden en sık %86,9 

oranında geç pretermlik ve mortalite oranlarında 6 doğumdan 1‟inde 

solunum yetmezliği olarak saptamıĢtır (188). ÇalıĢmamızda canlandırma 

ihtiyacı %27 oranında görülmüĢ, entübasyon %5,4 hastada uygulanmıĢtır. 

Toplamda toplam solunum morbiditesi %30,8, YDGT %13, RDS %5,9 

oranlarında saptanmıĢ olup, sonuçlarımızın diğer çalıĢmaları desteklediği 

görülmektedir. Ek olarak sezaryan ile normal spontan vajinal doğum; 

solunum morbiditeleri açısından kıyaslanmıĢ olup solunum morbiditesi 
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olan hastaların %78,5‟inin sezaryen doğum olduğu tespit edilmiĢtir. Bu 

bulgumuzun sezaryen doğum ile solunum morbiditesi arasındaki iliĢkiyi 

vurgulaması açısından önemli olduğunu düĢünmekteyiz. Maternal risk 

faktörleri açısından değerlendirdiğimizde, plasental patolojisi olan ve 

antenatal steroid kullanılan olgularda solunum morbiditelerinin daha fazla 

görüldüğü, EMR varlığında ise bu morbiditelerin daha az görüldüğü 

saptanmıĢtır. Çoklu regresyon analizinde de sezaryen doğumun, gestasyon 

haftasından ve maternal özelliklerden bağımsız olarak tüm solunum 

morbiditelerinin görülme sıklığını artırdığı saptanmıĢtır. 

Maternal demografik özelliklerin solunum morbiditeleri üzerindeki etkilerini 

kıyaslayan çalıĢmalardan, Hibbard ve ark. preeklampsi, gebelik 

hipertansiyonu ve maternal DM‟nin solunum morbiditelerini arttırdığını 

göstermiĢtir (103). Ġtalya‟da yapılan epidemiyolojik çalıĢmanın 

multivaryasyonlu lojistik regresyonlarına bakıldığında maternal 

hastalıkların, geç preterm doğum riskini ve komposit solunum 

morbiditelerini arttırdığı saptanmıĢtır (189). Dimitriou ve ark. 

araĢtırmasında geç preterm doğum yapan annelerin demografik özellikleri 

kıyaslandığında en sık hipertansiyon (gebelik HP, preeklampsi, eklampsi), 

ikinci sırada da diabet saptanmıĢtır (182).  KarataĢ ve ark. maternal 

demografik özelliklerden; preeklampsi, maternal diyabet ve koriyoamniyoniti 

34, 35 ve 36. gestasyon haftalarına göre incelemiĢ ancak anlamlı veri elde 

edememiĢtir (150). ÇalıĢmamızda maternal risk faktörlerinden plasental 

patolojilerin solunum morbiditesi üzerine etkisi anlamlı bulunmuĢtur. En 

çok respiratuvar morbiditeye neden olan maternal demografik özelliğin 

maternal diyabet olduğu saptanmıĢtır. BaĢka çalıĢmalarda gestasyonel 

DM‟in da erken doğumdan bağımsız olarak solunumsal morbiditeyi artırdığı 

bildirilmiĢtir (166). Maternal özelliklerden olan preeklampsinin de 

solunumsal morbiditeleri artırdığı bilinmektedir (71).  

Hipoglisemi görülme oranı geç preterm infantlarda term infantlara göre 3 

kat daha fazladır (9). Huff ve ark. yaptığı çalıĢmada geç preterm infantlarda 

hipogliseminin daha fazla gözlemlendiği ve yaklaĢık %40‟ında hastane yatıĢ 

endikasyonu olduğunu göstermiĢtir (167). Dimitriou ve ark. yaptığı 

çalıĢmada geç pretermlerde hipoglisemi görülme sıklığı %8,9 (182), Bulut ve 

ark. %15,3 (147), BinarbaĢı ve ark. %6,4 (165), Kalyoncu ve ark. %8,3 
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(188), Çelik ve ark. %4 (148) olarak saptamıĢtır. Geç preterm gruplarının 

kendi aralarında sınıflandırıldığı çalıĢmalardan; Lipsey ve ark. en sık 

hipoglisemiyi 35.gestasyonel haftada (%5) (164), KarataĢ ve ark. da en sık 

35.gestasyonel haftada (%12) (150) bulmuĢtur. ÇalıĢmamızda hipoglisemi 

görülme sıklığı %14 olarak görülmüĢ olup literatürle uyumludur. Gestasyon 

haftaları ve doğum Ģekline göre hipoglisemi görülme sıklığını 

incelediğimizde 34 haftalık bebeklerde sezaryen ile doğanlarda daha fazla 

hipoglisemi görüldü. 35 ve 36 gestasyon haftasındakilerde doğum Ģekli 

hipoglisemi oranını değiĢtirmiyordu. Bunun nedeni olarak; 34. haftada 

sezaryen endikasyonu olan gebelerde, maternal faktörlerin hipoglisemiyi de 

artırabileceği ayrıca sezaryen sonrası adaptasyon sürecinin 34. gestasyon 

haftasında doğan bebeklerde daha büyük haftalarda doğanlara göre daha 

zor olabileceğinden kaynaklandığı düĢünüldü.  

Geç prematüre bebekler yetersiz glukoz deposu ve artmiĢ metabolik glukoz 

ihtiyacı nedeniyle hipoglisemiye yatkındır. Ayrıca GDM, fetal distres, 

maternal preeklampsi ve hipotiroidi yenidoğan hipoglisemisi için bilinen 

risk faktörleridir (191). Ayrıca antenatal steroidlerin geç prematüre 

bebeklerde hipoglisemi insidansını artırdığı bildirilmiĢtir (192). 

ÇalıĢmamızda GDM, plasental patoloji, maternal hipotiroidi ve ANS 

uygulanması  hipoglisemi olgularında artmıĢ olarak saptandı. Plasental 

patolojilerin fetal distres oluĢturması nedeniyle hipoglisemiyi artırabileceği 

değerlendirildi.    

ÇalıĢmamızda geç pretermlerin %28,4‟ünde beslenme güçlüğü saptanmıĢtır. 

Lipsey ve ark. geç pretermlerde beslenme güçlüğünü kıyaslamıĢ ve en 

yüksek oranı %14 ile 34. gestasyonel haftada saptamıĢtır (164). Huff ve ark. 

beslenme zorluğunun; geç pretermlerde hipoglisemi, sarılık, hastanede kalıĢ 

süresinin uzaması ve yeniden yatıĢ ile iliĢkili olduğunu saptamıĢtır (167). 

Yapılan baĢka bir derlemede, geç pretermlerde beslenme güçlüğü %32,2 

oranında gözlenmiĢtir (190). Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda beslenme 

güçlüğü oranı %9 ile %20 oranında bildirilmiĢtir (148,149,165, 188). 

ÇalıĢmalardan bildirilen sonuçların farklı olmasının, hasta popülasyonu, 

klinik farklılıklar ve farklı beslenme güçlüğü tanımlamalarından 

kaynaklanabileceği düĢünülmüĢtür. Beslenme güçlüğü ile doğum Ģekli 

iliĢkisine baktığımızda 35. haftada doğan bebeklerin, sezaryen doğumlarda 
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daha fazla beslenme güçlüğü yaĢadıkları saptanmıĢtır.34. haftada; sezaryen 

veya normal doğumda beslenme güçlüğü aynı Ģekilde yüksek, 36. haftada 

ise benzer Ģekilde düĢüktür. Bu durum sezaryen sonrası anne bebek 

iliĢkisinin gecikebilmesi ile iliĢkilendilirilebilir. 

Geç preterm infantlarda; immaturite ve hepatik bilirubin 

konjugasyonundaki immatüriden dolayı, termlere göre post natal ilk 5 

günde indirek hiperbilirubinemi yaklaĢık 2 kat daha fazla görülmektedir 

(190). Lipsey ve ark. araĢtırmasına göre; hiperbilirubinemi geç pretermlerde 

hastaneye yatıĢ oranını arttıran faktörlerden biri olmakla birlikte, en sık 34. 

gestasyon haftada (%26) görülmüĢtür (164). Huff ve ark. geç pretermleri 

kapsayan çalıĢmalarında tekrar hastane yatıĢlarının en sık nedenlerinden 

biri olarak sarılık saptanmıĢtır (167). Bulut ve ark. çalıĢmasına göre; 

hastaneye yatan geç pretermlerin %48,1‟inde hiperbilirubinemi saptanmıĢ 

(147), Atasay ve ark. geç pretermlerde %37,5 ile en yaygın neonatal problem 

olarak indirek hiperbilirubinemi bulunmuĢ (149), BinarbaĢı ve ark. geç 

pretermlerde indirek hiperbilirubinemi oranı %92,5 bunlardan %42,7‟si 

fototerapi ile tedavi edilmiĢtir (165), KarataĢ ve ark. hiperbilirubinemiyi 

yenidoğan yoğun bakım ünitesi gereksinimi ve uzamıĢ hastane 

nedenlerinden biri olarak belirlemiĢtir (150), Kalyoncu ve ark. yaptığı 

çalıĢmada taburculuk sonrası tekrar yatıĢın en sık endikasyonunu 

beslenme zorluğu ve sarılık olarak saptamıĢtır (188), Çelik ve ark. 

çalıĢmasında hastane yatıĢı olan geç pretermlerde sarılık oranını %42,9 

olarak değerlendirilmiĢtir (148). ÇalıĢmamızda %27,6 oranında indirekt 

hiperbilirubinemi saptanmıĢ olup, en sık %42,9 oranıyla 34.gestasyonel 

gebelik haftasında doğanlarda görülmüĢtür. Sezaryen ile doğumlarda 

hiperbilirubinemi insidansı daha yüksek saptandı. Özellikle 36.gestasyonel 

haftada sezaryen ile doğumun indirekt hiperbilirubinemi riskini arttırdığı, 

34 ve 35. haftada doğum Ģeklinin sarılık oranında değiĢiklik yapmadığı 

gözlemlenmiĢtir. Bunun nedeni tam olarak açıklanamamakla birlikte hasta 

grubu özelliklerinden kaynaklanabileceği düĢünülmüĢtür.   

ÇalıĢmamızda diğer çalıĢmalara (148,163) benzer Ģekilde tekrar hastaneye 

yatıĢın en sık nedenleri; sarılık ve beslenme güçlüğüdür. 

ÇalıĢmamızda, maternal risk faktörlerinden hipotiroidinin indirekt 

hiperbilirubinemi ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. Maternal hipotiroidi 
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yenidoğanda tiroid fonsiyon bozukluğu ve hiperbilirubinemi için bilinen bir 

risk faktörüdür (88,173).  

Hem immün sistemin yeterince geliĢmemesi hem de geç preterm doğanlara 

fazlaca tıbbi müdahale yapıldığı için geç pretemlerde enfeksiyöz morbidite 

oranı miadında doğanlara göre daha fazladır (%0,4-%0,04)(15). Lipsey ve 

ark. çalıĢmasında sepsis görülme sıklığı en çok 34.gestasyon haftasında 

doğanlarda görülmüĢ ve gestasyon haftası ile ters orantılı olduğu 

bulunmuĢtur (164), baĢka bir derlemede geç pretermlerde tekrarlayan 

internasyonun en sık 2.nedeni sepsis olarak saptanmıĢtır (190). Bulut ve 

ark. çalıĢmasında sepsis kültür pozitifliği ile değerlendirilmiĢ ve geç 

pretermlerde %21,1 oranında (147) BinarbaĢı ve ark. %8,2 oranında (165), 

KarataĢ ve ark. kültür pozitif sepsis oranı, 34.gestasyonel haftada diğer 

haftalardan daha yüksek olmakla birlikte gruplar arasında anlamlı 

bulunmuĢtur (150). Kalyoncu ve ark. geç pretermlerde sepsis oranını 

%21,4; bunlardan %63‟ünü klinik, %16,7‟sini kültür pozitif sepsis olarak 

değerlendirilmiĢtir (188). ÇalıĢmamızdaki hastaların %27,9‟u sepsis 

açısından değerlendirilmiĢ, %10,9‟unda sepsis saptanmıĢtır. Sepsis 

olgularında, %0,9 (5) oranında kültür pozitifliği görülmüĢtür. Gestasyon 

haftaları ile sepsis insidansı arasında iliĢki bulunmamıĢtır. Verilerimize 

göre; maternal faktörlerden en sık erken membran ruptürü sepsisle iliĢkili 

bulunmuĢtur. Sepsis oranları ülkemizdeki çalıĢmalara yakın saptanmıĢtır. 

Geç pretermler, term infantlara göre yaklaĢık 7 kat daha fazla morbidite 

oranına sahiptir bu durum geç pretermlerde hospitalizasyon oranının 

termlerden daha fazla olmasına neden olur ayrıca 38. gestasyon 

haftasından önce doğan bebeklerin her bir hafta için morbidite riski 

yaklaĢık olarak 2 kat artmaktadır (5). Huff ve ark. göre geç pretermlerde 

yatıĢ endikasyonları en sık solunum morbiditeleri sonra sırasıyla 

hiperbilirubinemi ve hipoglisemi kaynaklıdır ve yatıĢ süresi 34. gestasyonel 

haftada en uzun, 36. gestasyonel haftada kısadır (167). Dimitriou ve ark. 

çalıĢmasında gestasyonel hafta ve yatıĢ oranı iliĢkisini ters orantılı 

değerlendirmiĢtir (182). Bulut ve ark. preterm bebeklerin yatıĢ oranını 

termlere göre daha uzun bulmuĢ, çalıĢmalarında pretermlerde ortalama 

yatıĢ süresi 7 gün olup gestasyonel hafta azaldıkça yatıĢ süresi uzamıĢtır 

(147). BinarbaĢı ve ark. çalıĢmasında geç pretermlerde hospitalizasyon 
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oranı %54,5, süresi 6,67±5 gün (165), KarataĢ ve ark. 34.gestasyon 

haftasında yatıĢ oranı %42 ve ortalama süresi 6 gündür (150). 

ÇalıĢmamızda geç pretermlerde hastaneye yatıĢ oranı %38,6, süresi 8,2±6,5 

gün, 34.gestasyon haftasında yatıĢ oranı %62,2 ve yatıĢ süresi ortalama 

10.3±8.3 gündür. Hastanede yatıĢ süresi gestasyonel yaĢ ile ters orantılı 

olarak uzundur. Yoğun bakımda yatıĢ süresi 34 ve 35. gestasyon 

haftalarında istatistiksel açıdan farklı olmayıp, 36. gestasyon haftasına göre 

daha uzundur. Hospitalizasyon süresi; gestasyon haftasından bağımsız 

olarak sezaryen doğumda, vajinal doğumdan daha uzundur. ÇalıĢmamızda 

hospitalizasyon oranı ve süresi literatürü desteklemekle birlikte doğum 

Ģeklinin de hastanede kalıĢ süresine etki ettiği görülmektedir. Dolayısıyla 

geç pretermlerde hastanede yatıĢ sürelerinin birden fazla faktörle iliĢkili 

olduğu söylenebilir.   

Neonatal Mortalite  

Geç preterm mortalitesi; Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yapılan çalıĢmalara 

göre termlerden yaklaĢık 3,2 kat daha fazladır (193). Yine yapılan baĢka bir 

derlemede; geç pretermlerde mortalite sıklığı termlerden yaklaĢık 6 kat daha 

fazla, yaĢamın ilk bir yılındaki süreçte 4 kat daha fazladır (16). Huff ve ark. 

yaptığı çalıĢmada, mortalite nedenleri arasında preterm doğumun 2.sırada 

olduğu saptanmıĢ, hem preterm hem term grupta en sık nedeni konjenital 

anormaliler oluĢturmuĢtur (167). Ġtalya‟da yapılan baĢka bir çalıĢmada 

pretermlerin mortalite oranlarının termlere göre daha fazla olduğu 

bulunmuĢ olmakla beraber gestasyon haftasıyla iliĢkili bulunmamıĢtır 

(189). Dimitriou ve ark. çalıĢmasında interne olan geç pretermlerde ölüm 

oranı %0,18 (182), Bulut ve ark. göre bu oran yaklaĢık %1‟dir (147). 

ÇalıĢmamıza dahil edilen geç pretermlerde izlemde 5 bebek eksitus olmuĢ, 

mortalite oranımız %0,9 saptanmıĢtır, bu oran literatür verileriyle 

uyumludur.  
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5.2 SONUÇLAR 

1. ÇalıĢma grubumuzu oluĢturan 529 geç preterm bebeklerin; %18,5’i 

34.gebelik haftasında, %29,5’i 35.gebelik haftasında ve %52’si de 

36.gebelik haftasında doğmuĢtu. Haftalar arasında erkek/kız ve AGA-

SGA-LGA oranları açısından anlamlı farklılık bulunmadı ancak her bir 

gebelik haftasında en fazla AGA doğum saptandı. 

2. Erken doğuma neden olan en sık maternal risk faktörleri ve oranları; 

EMR %21,9, preeklampsi %14,6, GDM %15,1, plasental patolojiler 

%7,8‟di. Antenatal kortikosteroid olguların %39,9‟una uygulanmıĢtı. 

Annelerde sigara kullanma öyküsü %10,4 oranında idi. 

3. En sık görülen morbiditeler; solunum morbiditeleri (%30,8), beslenme 

zorluğu (%28,4), hiperbilirubinemi (%27,6), hipoglisemi (%14), sepsis 

(%10,9) idi. Yoğun bakım yatıĢ oranı %38,6 olup, ortalama yatıĢ süresi 

8.2±6.5 gündü. 

4. Enfeksiyon dıĢındaki tüm morbiditeler en sık 34. gestasyonel haftasında 

gözlenmiĢ olup, hafta büyüdükçe azalmıĢtır. Sezaryen doğumun 

enfeksiyon dıĢındaki tüm morbiditeleri arttırdığı gözlenmiĢtir. 

5. En sık solunum morbiditesi, %13 oranında YDGT olup 34, 35 ve 

36.haftalarda sırasıyla %30,7, %12,2 ve %5,5 oranlarında saptanmıĢtır. 

RDS sıklığı %5,9 saptanmıĢ olup 34, 35, ve 36. haftalarda sırasıyla 

%16,3, %5,1 ve %2,5 oranlarında gözlenmiĢtir. 

6. Solunum morbiditesi gestasyon haftası, sezaryen doğum, plasental 

patoloji ve antenatal kortikosteroid ile iliĢki gözlenmiĢtir. Çoklu 

regresyon analizinde gestasyon haftası ve sezaryen doğumun maternal 

risk faktörlerinden bağımsız olarak solunum morbiditesini arttırdığı 

tespit edilmiĢtir. 

7. Maternal diyabet, plasental patoloji, maternal hipotiroidi ve antenatal 

steroid uygulaması hipoglisemi olgularında daha fazla gözlenmiĢtir. 

Çoklu regresyon analizinde gestasyon haftası, maternal diyabet ve 

hipotiroidinin hipoglisemi için risk faktörü olduğu görülmüĢtür. 
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8. Beslenme güçlüğü ve hiperbilirubinemi sezaryen doğum sonrası daha 

sık görülmekle birlikte hastaneye tekrar yatıĢın en sık nedenleri olarak 

bulunmuĢtur. 

9. Geç preterm bebeklerin %38,6‟sı hastaneye yatıĢ ihtiyacı gösterdi. 

Ortalama yatıĢ süresi 8,2±6,5 gün idi. Ortalama hastanede yatıĢ süresi 

sezaryen doğumda 8,8±6,9; vajinal doğumda 6,6±5,1 gün olup  sezaryen 

doğumda anlamlı olarak daha uzundu (p=0.02). 
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Ek A. Geç Prematüre İzlem Formu  
Anne Adı Soyadı: 

Protokol No: 

TC: 

Yaşı: 

Gebelik Haftası: 

Gravida: 

Parite: 

Doğum Şekli: 

C/S Nedeni: 

Prematüre doğum nedeni: 

Cinsiyet: 

Doğum Ağırlığı: 

Neonatal Özellikler 

Haftasına göre doğum kilosu o SGA o AGA o LGA 

1. dk Apgar  skoru: 

5. dk Apgar skoru: 
 

Canlandırma 

PBV 

Entübasyon 

o VAR 

o VAR 

o VAR 

o YOK 

o YOK 

o YOK 

Doğum sonrası NCPAP  o VAR o YOK 

YYBU Yatış o VAR o YOK 

RDS o VAR o YOK 

Surfaktan Kullanımı o VAR o YOK 

TTN o VAR o YOK 

Pnömoni o VAR o YOK 

Apne o VAR o YOK 

CPAP gün :   

MV gün :   

Oksijen desteği  

(Total gün): 
  

BPD o VAR o YOK 

Beslenme problemi o VAR o YOK 

Hipoglisemi o VAR o YOK 

NEK o VAR o YOK 

Sarılık (Fototerapi) o VAR o YOK 

Sepsis 

Erken Sepsis 

Geç Sepsis ? 

o VAR o YOK 

İKK >Grade2 o VAR o YOK 

Mortalite o VAR o YOK 

Hastanede yatış gün:  

                                            Maternal Özellikler 

Gestasyonel HT /Preeklampsi o VAR o YOK 

Gestasyonel    Diabet o VAR o YOK 

EMR o VAR o YOK 

Oligohidramnios o  o  

Korioamnionit o VAR o YOK 

Kanama o VAR o YOK 

Plasenta yerleşim anomali 

(Plas. Previa, vs) 
o VAR o YOK 

Sigara içme o VAR o YOK 

Hipotiroidi/Hipertroidi o VAR o YOK 

Çoğul gebelik o VAR o YOK 

Betametazon doz sayısı      0       1          2 
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