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Ozet

GEC PRETERM INFANTLARIN MORTALITE VE MORBIDITELERININ
MATERNAL OZELLIKLER iLE BiRLIKTE DEGERLENDIRILMESI

AMAC. Gec¢ preterm donemde dogan bebeklerde goérilen morbidite ve
mortalite sikliginin saptanmasi ve bu sorunlara yol acan perinatal risk

faktorlerinin belirlenmesi ve degerlendirilmesi amaclanmaistir.

YONTEM VE GERECLER. Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim
ve Arastirma Hastanesinde 01.01.2016-01.01.2019 tarihleri arasindaki U¢
yilik doénemde 34 o7 ile 36 /7 gestasyon haftalar1 arasinda dogan
bebeklerden; calisma kriterlerine uyan 529 vaka calismaya alinmistir. Bu
bebeklerde canlandirma ihtiyaci, solunum destegi ihtiyaci, solunum
morbiditeleri, hipoglisemi, fototerapi gerektiren hiperbilirubinemi, beslenme
glcligl, enfeksiy6z morbiditeler, noérolojik morbiditeler, hastanede yatis
slUiresi ve yenidogan yogun bakim unitesine yatis gereksinimi gibi erken
donem morbidite ve mortalite goérilme oranlar1 retrospektif olarak
incelenmistir. Maternal ve mnatal risk faktorlerinin bu morbiditeler
lUzerindeki etkileri degerlendirilmistir. Major konjenital anormalisi,
kromozomal bozuklugu olan ve dis merkezde dogup hastanemize yatirilan

gec prematiire yenidoganlar calismaya dahil edilmemistir.

BULGULAR. Calismaya dahil edilen 529 bebegin %18.5i 34. gestasyon
haftada, %29.5%1 35. gestasyon haftada ve %52’si 36. gestasyon haftada
dogmustur. Sezaryen dogum orant %61.1 olup, en sik sezaryen
endikasyonunu mukerrer sezaryenler (%40.9) olusturmustur. Calismamiz
sonucunda solunum morbiditesi %30.8, beslenme zorlugu %28.4,
hiperbilirubinemi %27.6, hipoglisemi %14, sepsis %10.9 oranlarinda
saptanmistir. Yogun bakim yatis orani %38.6 olup, ortalama yatis giint
8.2+6.5 idi. Gestasyon haftas1 34 olan bebeklerde solunum morbiditeleri,
beslenme zorlugu, hiperbilirubinemi ve hipoglisemi anlamli olarak fazla
bulunmustur (p<0.001). Enfeksiy6z morbidite acisindan gestasyon haftalar
arasinda fark saptanmadi. Sezaryen dogumun enfeksiyon disinda tim
morbiditeleri ve yogun bakima yatis1 artirdigl saptanmistir.Solunum

morbiditesi; gestasyon haftasi, sezaryen dogum, plasental patoloji iliskili



Ozet

bulunmustur, ancak coklu regresyon analizinde; gestasyon haftas1 ve
sezaryen dogumun maternal risk faktorlerinden bagimsiz olarak solunum
morbiditelerini artirdigi  saptanmistir (sirasiyla, p<0.001 OR=0.558
CI=0.432-0.772 ve p<0.001 OR=2.547 CI=1.614-4.020). Gestasyon haftasi,
maternal diyabet ve hipotirodinin, hipoglisemi riskini artirdig1 saptanmistir
(p<0095).Vakalarin azlig1 nedeniyle gastrointestinal ve nérolojik morbiditeler
degerlendirilememistir. Inceledigimiz ti¢c yillik periyod icinde mortalite orani
%0,9 (5/529)’dur.

SONUC. Calismamizda 34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerde, gec
preterm grubunun diger gebelik haftalarina gére morbidite sikligi daha cok
saptanmistir. Sezaryen dogumun, tim morbiditeleri ve hastane yatisin
artirdigit saptanmistir. Klinigimizde sezaryen dogum sikliginin, Turkiye
verileriyle uyumlu olarak fazla olmasi, sezaryen dogumlarin yaklasik
yarisinin mukerrer sezaryen endikasyonuyla yapilmasidir. Bu durum
sezaryen doguma iliskin risklerin ve gec preterm dogumlarin azaltilmasina
yonelik alinacak dnlemlerin basinda elektif sezaryen dogumlarin azaltilmasi
gerektigini gostermektedir. Ayrica annede; plasenta patolojileri, erken
membran riptirt, GDM, hipotiroidi olmasinin morbiditeleri etkiledigi
saptanmistir. Bu nedenle maternal risk faktdérti olan bebeklerin, hangi
morbiditelerle daha sik karsilabileceginin énceden bilinmesi erken dénemde
onlemlerin  alinmasini, gerekli izlem ve tedavinin yapilmasini

kolaylastiracaktir.
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Abstract

EVALUATION OF MORTALITY AND MORBIDITY OF LATE PRETERM
INFANTS WITH MATERNAL RiSK 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

vii



Abstract

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).

CONCLUSION. 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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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Gestasyonunun normal suresi, 39-41 hafta arasinda olmasina ragmen her
yil yaklasik on bes milyon cocuk 37 haftadan énce dogmaktadir (1,2). Bu
infantlardan yaklasik %1-2’si 32. gestasyon haftasi ve 6ncesi dogmakta ve
bu durum beraberinde infantlar acisindan 6énemli riskleri getirmektedir (2).
34 ve 36. gestasyon haftas: icinde dogan infantlar ge¢ preterm olarak
smiflandirilmaktadir. Her ne kadar mortalite ve morbidite riski diger
pretermlere oranla daha dustk olsa da, sayilarinin fazlaligi nedeniyle
mortalite ve morbidite acisindan dikkat edilmesi gereken bir poptilasyondur
(3). Eldeki kanitlar 37. ve 38. gestasyonel haftada erken dogan infantlarin
39-41. gestasyonel haftalar arasinda miadinda doganlar ile
karsilastirildiginda daha fazla yenidogan morbiditesine sahip olduklari
bildirilmektedir (4). Erken dogumun ve ge¢ pretermin, cocukluk ve
eriskinlik cagina uzanabilecek solunumsal, enfeksiy6z ve noérokognitif
problemlerle iligkili oldugu yakin zamanli calismalarda bildirilmistir (5-7).
Ozellikle gec pretermler miadinda doganlarla karsilastinldiginda mortalite
ve morbidite acisindan daha fazla riske sahiptir (1-3). Her ne kadar gec
pretemlerde erken pretermlere goére mortalite ve morbidite oranlar1 disuk
olsa da, say1 olarak ustinlikleri saglik sisteminde 6nemli maliyetlere yol
acmaktadir. Bu calismada anne ile iliskili etkenleri de inceleyerek gec
pretermlerin  demografik  Ozellikleri, travay  o6zellikleri, solumum
morbiditeleri, solunum destegi ihtiyaclari, hipoglisemi, beslenme zorlugu,
sarilik, enfeksiydz morbiditeler, yatis gereksinimi ve suUresi, nekrotizan
enterekolit ve intrakranial kanama gibi kisa ve uzun dénem sonclar: olan
durumlarn arastirarak hem gec¢ pretermin 6énemine vurgu yapmak hem de

literattire tilkemizden katki yapmay1 amacladik.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 GEC PRETERM BEBEK TANIMI

Gestasyon; konsepsiyondan doguma kadar olan dénemdir, gestasyonel yas
son adet déneminin ilk gliniinden baslayarak doguma kadar gecen sture
olarak tanmimlanir (1). Gebelik suresi ile ilgili ilk géris Nagele tarafindan
yapilmis olup, Williams Obstetrics kitabinin 1903 yilindaki ilk baskisinda
son adet tarihi baslangi¢ olup yaklasik 280 glin sonra dogumun basladig:
belirtilmistir. O dénem prematiire ve term dogum kavrami yapilmamistir.
1948 yilinda “Dunya Saglik Asemblesi” tarafindan 2500 gram altinda ya da
38 gestasyonel haftay1 doldurmadan dogan bebeklere premattire denilmistir
(2). 1961 yilinda yayinlanan Diinya Saghk Orgliti Ana ve Cocuk Saghgi
(Expert Committee on Maternal and Child Health) tarafindan yapilan
yayinda, preterm ve dustk dogum agirlikli bebek tanimlari birbirinden
ayrilmistir (3). Perinatal tip 2. Avrupa kongresinde, kadin dogum uzmanlar
ve cocuk hekimleri tarafindan preterm ve term siniri, 1970 yilinda 38.
gestasyonel haftadan 37. gestasyonel haftaya cekilmistir (4). 1972 yilinda
Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi bu tanimi
kabul etmistir. American College of Obstetricans and Gynecologists (ACOG)
ve Amerikan Pediatri Akademisi’nin de kabuliiyle glincel prematiire tanimi

olarak 37. gestasyonel haftaya kadar olan dogumlar kabul edilmistir.

Fetlis intrauterine hayatta hem gelisir hem korunur. Dogumla beraber fetlis
dis ortama cikar ve bircok biyokimyasal ve fiziksel degisiklige ugrayarak
yeni ortamda yasamaya baslar. Bu nedenle dogum sonras: ilk 24 saat
mortalite acisindan oldukca 6nemlidir. Bu dénem igerisinde yenidogan
sosyal, ekonomik, metabolik, fizyolojik, genetik bircok olumsuz etkilere acik

olup bu faktorler gebelik, dogum ve yenidogan dénemini etkileyerek bebegin



Genel Bilgiler

mortalitesi ve morbiditesi tizerinde degisikliklere neden olabilir. Premattire
bebek dliinya saglik 6rgliti tarafindan 22. gestasyon haftasinin tizerinde ve
37. gestasyon haftasindan 6énce dogan bebek olarak tanimlanmistir. Son 20
yilda prematiire dogum oranlar1 belirgin olarak artmistir (5, 6). Premattre
bebek denildiginde, 220,7-366,7 hafta arasindaki bebekler anlasilmaktadir.
Ancak zaman araligindaki genislik oldukca fazla oldugundan
maturasyondaki degisiklige bagli olarak yasanilacak sorunlar da farklhidir.
22. gestasyon haftasinda dogan bir premature ile 36. gestasyon haftasinda
dogan bir prematlirenin yasayacagi sorunlar oldukca farklidir. Bu nedenle

prematureler icin alt gruplarin tanimlanmasi gerekmektedir.

Terminolojik olarak Ingiliz literatiirlerinde “near term” (sinirda term) olarak
370/7 ve 3867 gestasyonel haftalar tanimlanmaktadir (7). 2005 Temmuz
Amerikan Ulusal Saglik Enstittistiintiin Ulusal Cocuk Saghg ve Insan
Gelisimi Kolu (National Instute of Child Health and Human Development
(NICHD)) tarafindan duizenlenen panelde ortak bir tanim gelistirmek adina
340/7-366.7 gestasyonel dogumlara ge¢ prematire terimi kullanilmasi
kararlastirilmistir (8). Preterm bebekler, term bebeklere yakin bir tarihte
dogmus olsalar da prematiiredirler, bu ylzden sinirda term tabiri yanlis
algilara yol a¢mamak icin kullanilmamaktadir. Preterm bebekler, term

bebeklere gore daha yluksek mortalite ve morbidite tasimaktadirlar (9).

GEC PRETERM ERKEN TERM
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Sekil 2.1: Gestasyon haftasina gore dogumlarin siniflanmasi (10)
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Amerika Birlesik Devletlerinde yilda yaklasik 4 milyon canli dogum
olmaktadir. Bu dogumlarin %12,5’ini prematiire dogumlar olusturmakta
olup, prematiire dogumlarin en az %71’ini 33-36 gestasyon haftasindaki
bebekler olusturmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'ndeki veriler
incelendiginde 1981-2003’¢ kadar olan doénemde tim prematire
dogumlarda artis s6z konusu olup, bu grupta en c¢ok artis gec
prematirelerde gortlmektedir. Tim prematiire dogum oranlar1 %9,4’ten
%12,3% yukselmis olup yaklasik %31 oraninda, ge¢ prematire dogumlar
%6,3’ten %8,8’e yukselerek %40 oraninda artis saptanmistir (11). 1981-
2003 Amerika Birlesik Devletleri verileri incelendiginde; dogum
indiksiyonlar1 ve C/S dogum oraninda belirgin artis gdzlenmistir ancak
erken membran rUptirl, plasenta anormalileri, preeklampsi, enfeksiyon
gibi prematiire doguma yol acan bilinen risk faktorlerinde artis
saptanmamistir. Yardimci TUreme teknolojilerinin kullanimiyla cogul
gebeliklerin sayisinda artis bulunmaktadir. Artan anne yasinin premattire
dogum oranlarindaki artis Uzerine belirgin etkisi saptanmamistir (12).
Amerika Birlesik Devletlerinin yaninda Turkiye verileri incelenirse;
ltlkemizde her yil 1,5 milyon canli dogum gerceklesmekte olup, bunlarin

yaklasik 150 bin kadarini premattire dogumlar (%10) olusturmaktadir.

Gec¢ preterm infantlar, term infantlar ile karsilastirildiginda; hipoglisemi,
respiratuvar distres, apne, hiperbilirubinemi, beslenme zorluklar1 ve dustuk
APGAR skoru gibi sorunlarla daha cok karsilastigi gortilmektedir (13,14).
Israil tclincti basamak dogum merkezinde 1997-2006 yillar1 arasinda
yapilan retrospektif derlemede, dtistik risk fakt6rti bulunan gec¢ pretermler
ile term bebekler karsilastirilmis. Calismaya alinan infantlardan cogul
gebelikler, erken membran ruptird, maternal ve fetal risk faktorti olanlar
calismadan c¢ikarilmis ve kisa donem sonuclar karsilatirilmis. Ge¢ preterm
infantlar ve term infantlar fototerapi gerektiren sarilik acisindan
kiyaslandiginda; ge¢ pretermlerde %18,5, termlerde %2,5, hipoglisemi
acisindan; gec pretermlerde %6,8, termlerde %0,4, respiratuvar distress;
gec pretermlerde %4,2, termlerde 9%0,1, sepsis; pretermlerde %0,4,
termlerde %0,04, intraventrikliler kanama; pretermlerde %0,2, termlerde
%0,02 olarak saptanmis (15). 22 calismadan alinarak yapilan sistematik

derlemede; gec preterm infantlar ve term infantlar neonatal dénemdeki
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uzun dénem komplikasyonlar acisindan kiyaslanmis. Respiratuar distres;
pretermlerde %5,3, temlerde %0,39, intraventrikiiler kanama; pretermlerde
%0,49, termlerde %0,09, nekrotizan enterokolit; pretermlerde %0,11,
termlerde %0,07, mekanik ventilasyon ihtiyaci; pretermlerde %?2,5,

termlerde %1,2 olarak saptanmistir (16).

PRETERM DOGUMUN NEDENLERI

Herhangi bir endikasyon olmaksizin 39. gestasyon haftasindan énce dogum
onerilmemektedir ancak maternal, fetal ve plasental komplikasyonlarin
olmast durumunda dogumun  gerceklesmesi zorunluluk haline
gelebilmektedir (17). Erken dogumun; fetlisi uygun olmayan uterin
ortamdan uzaklastirilmasi, uteroplasental yetmezlige bagli olarak fetal
kottilesmenin 6nline gecilmesi, mevcut durumun koéttilesmesi ve sekonder
komplikasyonlarin gelisiminin engellenmesi ve 6l dogum riskinin

azaltilmas1 gibi yararlar: bulunmaktadir (18).

Spontan prematire dogum gerceklestiren bircok patolojik neden olabilir

ancak eylem 4 asama ile meydana gelir. Bunlar;

1- Maternal veya fetal hipotalamik-pituratiiar ve adrenal yolagin erken

aktivasyonu,
2- Inflamatuvar ve enfeksiy6z stirec ile erken egzajerasyon,
3- Desidual kanama,
4- patolojik uterus kasilmalaridir (19).

Maternal ve fetal hipotalamik-pituratuar ve adrenal yolagin erken
aktivasyonundaki en buyltk etken strestir. Uteroplasental iskemi, fetal
stresor erken olarak preterm dogum eyleminin baslamasina neden olur (20,
21). 35-36. gestasyonel haftalar arasinda spontan preterm dogum eyleminin
olusmasina; plasental vaskiiler hasar, kanama, fetal vaskiler karisiklik,
maternal spinal arterlerin normal fizyolojik degisiminin gerceklememesi
neden olur (22). Agir preeklampsinin spontan preterm dogumu yaklasik 3
kat arttirdign gosterilmistir (23). Ik dogumunda prematiire dogum eylemi
gerceklesen kadinlarda, ikinci dogumda prematiire dogum, preeklampsi,

fetal buytume geriligi gorilme ihtimali komplikasyon olmayan miadinda
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dogum yapan gebelere goére artmistir (24). Maternal ve fetal hipotalamik
pituratuar ve adrenal yolak mekanizmasi; plasenta Uretiminin artmasiyla
kortikotropin salgilatici hormon (corticotropin releasing hormone-CRH)
salinnmi artar (25, 26). Fetal adrenokortikotropin hormondaki artis
plasental Ostrojen ve prostoglandin salinimini arttirir, bu da

miyometriyumu aktive eder ve dogum eylemini baslatir (27).

Preterm dogumun baslamasinda genitoliriner ve sistemik enfeksiyonlarin
etkisi klinik ve laboratuvar verileriyle goéstetirilmistir. 199,093 dogumu
iceren genis retrospektif bir calismada, hastalarin %2,5'unda asemptomatik
bakteritiri saptanmis olup, bunun preterm dogum ile iliskisi olmadigi
saptanmistir (28). Asemptomatik bakteritiri tani ve tedavisinin preterm
dogum riskini azalttigini gésteren calismalar da mevcuttur (29). Baska bir
calismada; 759 gebenin ilk trimesterdaki vajinal florasi1 incelenmis. Normal
vajinal florasi bulunan gebelerin 35. gestasyon haftasindan 6nce preterm
dogumu orani, anormal vajinal florasi1 bulunan gebelerden %75 daha az
bulunmustur (30). Genital florada laktobasillus olmamas: ve bakteriyel
vajinosis olmasinin preterm dogum oraninmi 2 kat, aerobik vajinit ile iligkili
olan gram pozitif kok bulunmasinin preterm dogum oranini 3 kat arttirdigi
saptanmistir. Gebelerde baskin flora bakterisi laktobasillus olmakla birlikte
term dogum zamamn ile iliskili bulunmustur (31). Dustk risk grubundaki
gebelerde bakteriyel vajinosis tedavisinin preterm dogumu engelleme
lUzerindeki etkisi saptanmamistir (32). Preterm dogumlarin %50’sinde 30.
gestasyon haftasindan o6nce klinik ve subklinik olarak koriyoamniyonit
tespit edilmistir (33). Preterm dogumlarin patogenezinde bakteriler direk
etkili bulunmaktadir. Ps6édomonas, streptokok, stafilokok, bacteriodes ve
enterokoklar; proteaz, kollejenaz ve elastaz Ureterek fetal membranlarin
butinligini bozarlar. Ayn1 zamanda fosfolipaz A2 treterek, prostoglandin
sentezini arttirabilir, endotoksinlerle erken uterus kontraksiyonlarini

arttirarak preterm doguma neden olurlar (34,35), (36).

Vajinal kanama; desiduadal kanamadan kaynaklanir, prematiire dogum ve
prematir erken membran ruptiru ile iliskilidir (37). Desidual kanama,
daha cok hasarlanmis desidual damarlardan kaynaklanir, klinik olarak
vajinal kanama ya da retroplasental hematom olarak saptanirlar. 341

gebeyi kapsayan vaka kontrol calismasinda, bir trimestrdan uzun siren
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vajinal kanamanin prematiir dogum oranini 7 kat arttirdigi saptanmistir

(38).

Cogul gebelikler, polihidramnios anormal uterus kasilmalarina neden
olurlar. Myometriyumun fazla gerilmesi gap junction olusumuna neden olur
bu da oksitosin reseptoérlerinin uyarilmasina, prostoglandin ve sitokinlerin
Uretiminin artmasina, myozin hafif zincir kinaz aktivitesinin uyarilmasina
neden olur. Bu faktérlerdeki artislar uterus kontraksiyonlarinin artmasina
ve servikal dilatasyona sebep olur. Prematiire erken membran ruptird ile

sonuclanarak preterm dogumlara neden olurlar (39, 40).

PRETERM DOGUMUN MATERNAL RiSK FAKTORLERI

2.3.1 Anne Yas1

Adolesan ve ileri yas gebelikler maternal ve neonatal problemler ile
iliskilidir. Adolesan gebelerde beslenmenin kotli olmasi, alkol ve ilag
bagimlilig1 ve prenatal bakimin yeterli olmamasi1 nedeniyle infant mortalite
ve morbiditesinin daha yiksek oldugunu gosteren calismalar mevcut olsa
da bazi yayinlarda anlamli fark saptanamamistir (41). Adolesan gebelerde
antenatal bakimin yeterli oldugu poptllasyonlarda distik dogum agirhig
disinda maternal ve neonatal mortalite ve morbiditede artis gértilmemistir
(42). Ileri anne yas1 (>30 yas), 20-24 yasindaki gebelerle kiyaslandiginda,
artmis preterm dogum riskine sahiptir (43). ileri anne yasi, intrauterine
gelisme geriligi, genetik ve dogumsal anormaliler ve yenidogan

mortalitesinde artisla iligkilidir (44).

2.3.2 Gravida ve Parite Sayis1

Gravida; gebelik sayisini, parite ise dogum sayisidir. Gravida tanimi;
abortus, ektopik gebelik ve mol gebelikleri icerir. Parite, viabiliteye ulasan
gebelik sayisidir. Primigravid, sonraki gebeliklere gore kiyaslandiginda
dustk dogum agirhig icin risk faktériadir (45). Grandmultiparite ise;
diyabet, hipertansiyon, prematiire dogum eylemi, perinatal mortalite ve

neonatal komplikasyonlar icin bagimsiz risk faktértudur (46, 47).
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2.3.3 Sigara ve Madde Kullanimi

Gebelikte sigara kullanimi doz iligkili olarak prematiire dogum ile guclt
iligkilidir (48). Bu yargt icilen sigara miktar1 arttikca karsilasilan
komplikasyonlarin da artmasiyla aciklanmaktadir. Komplikasyonlar;
plasenta ayrilmasi, erken membran ruptiri, intrauterine bliyime geriligidir
(49). Sigara birakma konusunda halk saghg calismalari yapilmaktadir.
Henliz kanitlanmis veriler olmasa da sigara birakmanin preterm dogum

riskini distrdigi distintilmektedir.

Madde kullaniminin; prematiire dogum riskini arttirdig, diger risk
faktorleri elimine edilemedigi icin tam olarak kanitlanamasa da etkili
oldugu dustntlmektedir. Yapilan bir calismada kokain pozitif idrar
Ornegine sahip gebelerde erken dogum riskinin 4 kat arttigi saptanmistir
(50). Yapilan baska bir calismada pozitif idrar toksikolojisi bulunan 141
gebenin 24 tinde yaklasik %17’sinde prematire dogum gerceklestigi, kontrol
grubu olarak idrar toksikolojisi negatif olan 108 gebenin 3lnde yaklasik
%2,8’inde prematiire dogum goruldigi tespit edilmistir (51). Prematire
dogum yapmis gebe kadinlarin pozitif idrar toksikolojisi olanlarda %60
oraninda kokain saptanmistir. Kokainden sonra alkol ve toliien en yuksek
oranda tespit edilmistir. Coklu madde kullaniminin erken dogum riskini

%?25-63 oraninda arttirdig tespit edilmistir (52).

2.3.4 Erken Membran Ruptiirii

Erken membran ruptirti, dogumdan o6nceki herhangi bir zamanda fetal
zarlarin buttinltginin bozulmasina denir. Bu stire gebeligin herhangi bir
zamanindan 42. gestasyon haftasina kadar olabilir (53). Premattire erken
membran ruptirti ise gebeligin 37. gestasyon haftasindan o6nce fetal
membranlarin  yirtilmasidir. Gebeliklerin  yaklasik %3nde preterm
membran ruptirt olur, bunlarin %0,5’ 27. gestasyonel haftadan énce, %1’
27. ve 34. gestasyonel haftalar arasinda, %1’i de 34. ve 37. gestasyonel

haftalar arasinda goraltir (53,54).

Erken membran rupturiintin patogenezi cok net anlasilamamistir. Fetal
membranlarin saglamlig ve butinliigh ekstraseltiler membran proteinleri
olan kollajen, fibronektin ve laminin tarafindan saglanir. Matriks

metalloproteazlar1 kollajen yikimini arttirarak membran butinligtint
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bozarlar (55). Doku inhibitérleri, matriks metalloproteazlar ile baglanarak
doku yikimini engeller, membran butinliginin korunmasina katk: saglar
(56). Subklinik ya da asikar enfeksiyon, enflamasyon, mekanik stress,
kanama bu homeostaz1 bozarak biyokimyasal degisikliklere neden olur ve
bu durum erken membran ruptirt ile sonuglanir (57). Prematiir membran
ruptird icin risk faktorleri; daha 6nce erken membran ruptiur hikayesi,
genitolriner sistem enfeksiyonu, antepartum kanama ve sigara

kullanimidir (38).

Membran ruptird 18 saatten kisa olsa da anormal kolonizasyon,
genitolriner enfeksiyon, korioamnionit varliginda perinatal enfeksiyona
neden olabilir (58). Erken membran ruptirti, prematire dogumlarin %20-
30’'unun nedenidir. Erken membran rupttirli annelerden dogan prematir
infantlarin %13-61’inde eslik eden korioamnionit dykiisi mevcuttur (59).
Kulturle kanitlanmis neonatal sepsisli bebeklerden; term olanlarin %1’inde,
preterm olanlarin %4-6’sinda annede erken membran ruptird o6ykusu
mevcuttur. Yenidogan mortalite ve morbiditesini etkileyen neonatal sepsis

siklig1 erken membran ruptiirii ve korioamnionit ile iliskilidir (53).

2.3.5 Cogul Gebelikler

Spontan cogul gebelik insidansi yillardir sabit olmasina karsin, yardimci
ureme teklinklerinin kullaniminin artisi ile cogul gebelik sikligi artmaistir.
Tum dogumlarin %2,5’ini ve ¢cok dustk agirlikli infantlarin %20’sini cogul
gebelikler olusturur (60). Cogul gebeliklerin en sik komplikasyonu spontan
preterm dogumdur. Bu durum immaturiteden kaynakli olarak prenatal
mortalite, kisa ve uzun dénem morbidite ile iligkilidir (61). Kisa dénem
morbiditeler; hipotermi, respiratuvar anormaliler, patent duktus arteriosus,
intrakranial kanama, hipoglisemi, nektorizan enterokolit, enfeksiyon ve

prematur retinopatidir (62).

Preterm dogum ihtimali, tekil gebeliklere oranla cogul gebeliklerde artmistir
ve infant sayisi arttikca preterm dogum riski artmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde 2013 yilindaki verilere gore; ikizlerde %57, tglzlerde %93,
doérduzlerde %96 ve besizlerde %100 preterm dogum goértlmektedir. Cok
distk dogum agirhig: (<1500 gr.) ikizlerde %10, Gictizlerde %37, dérdlizlerde

%67, besizlerde %88 oraninda gortlmustir. Buna ek olarak, gestasyonel
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yas infant sayis1 arttikca azalmaktadir. 32.gestayon haftasi altinda dogum
oranlari; ikizlerde %11, Uclzlerde %41, dorduzlerde %70 ve besizlerde
%92°dir. Sonuc¢ olarak cogul gebelikteki infant sayis1 arttikca cok dusuk
dogum agirligt ve prematirite komplikasyonlarinin olusma riski

artmaktadir (63).

2.3.6 Dogum Sekli

Gerek sezaryen ile gerek normal spontan vajinal ile dogumun riskleri
mevcuttur. Normal dogum eylemi sirasinda artan stres ile sempatoadrenal
desarj olur. Dogum kanalindan gecis sirasinda akcigerlerde mevcut sivinin
emilimi uyarilarak dogum sonrasi solunum hareketi baslamis olur. Bu stres
sezaryen dogumlarda yasanmadigl icin bu infantlarda solunum sikintisi,
yogun bakima yatis ihtiyaci, daha dustk hematokrit degeri ve
gastrointestinal problemler daha sik goérulir (64). Cogul gebelikler, makat
gelis, sefalopelvik uyumsuzluk, iri bebek gibi durumlarda normal spontan
vajinal yol ile dogum sirasinda travmatik dogum hasari ve asfiksi gibi
riskler s6z konusu oldugundan, sezaryen ile dogumla olasi1 komplikasyonlar
azaltilabilir (65).

Sezaryen endikasyonlar1 2 ana baslikta; maternal istek ve medikal ya da
obstrektik endikasyonlar olarak toplanabilir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
yapilan arastirmaya gore sezaryen dogumlarin %7071 ilk dogumdur.

Sezaryen dogum endikasyonlarinin orant;

1. Dogum eyleminin progresyon géstermemesi (%35)
2. Guven vermeyen fetal durum (%24)

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

Anormal plasenta yerlesimi (plasenta previa, vasa previa, plasenta akreata),
vajinal yolla dogum sirasinda fetise bulasacak maternal enfeksiyon varligi,
fetal kanama diatezi, kord prolapsusu, makrozomi (diyabet olmayan
gebelerde >5000gr., diyabet olan gebelerde >4500 gr. dogum agirligi), vajinal
dogum sirasinda mekanik obstriksiyon yaratacak durumlar (fetal
hidrosefali, deplase pelvik fraktur), uterus rupturi, endometrial kaviteye
invaze olan cerrahi girisim (myomektomi) gibi durumlar sik olmayan

sezaryen endikasyonlaridir (66).
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Sezaryen icin fetal ve maternal endikasyon mevcut degilse vajinal dogum ile
dogum yapmak daha guvenli olup, gebelere Onerilmelidir (67). Saglik
Arastirma ve Kalite Merkezi (The Agency for Healthcare Research Quality
(AHRQ)); annenin istegi ile sezaryen konusunda detayli bir rapor
hazirlamistir (68). Medikal ve obstrektik endikasyon olmaksizin yapilan
sezaryen dogumlarla ilgili randomize calisma olmadigindan veriler kisitlidir.
Sezaryen dogumda maternal istek degerlendirilirken risk ve yararlar, vajinal
dogum risk ve yararlar ile kiyaslanarak karar verilmelidir. Hasta odakli bir
secim sO6z konusudur. Dogum sekli; komorbit medikal kosullar, vicut kitle
indeksi, ilerleyen dénemde cocuk plani, 6nceki dogum tecriibesi, 6nceden

gecirilmis cerrahi ve annenin psikolojik durumuna goére degerlendirilir (68).

2.3.7 Gestasyonel Hipertansiyon (GHT) /Preeklampsi

Gestasyonel hipertansiyon; yeni baslangicli, sistolik tansiyon 2140 mmHg,
diastolik tansiyon 290 mmHg ve gebeligin 20. gestasyonel haftasindan
sonra ¢ikan, proteintiri ve organ yetmezliginin eslik etmedigi tansiyondur.
Kan basinci en az iki kez, 4 farkli ekstremiteden Olctilmus olmalidir (68).
2019 Amerikan Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Akademisi’nin 6nerisiyle (2019
American Collage of Obstretricians and Gynecologists) sistolik kan
basinci2160 mmHg, diyastolik kan basinci2110 mmHg tzerine ciktiginda
konfirme etmeden ve beklemeden tedavi verilmelidir (69). Gestasyonel
hipertansiyon tanimi; preeklampsi ve kronik hipertansiyon tanimlamasina
uymayan gebeler icin kullanilan gecici tanidir. Preeklampsi, yeni baslayan
organ disfonksiyonu ya da proteintiri ile karakterize gebelik
hipertansiyonudur. Kronik hipertansiyon; kan basinci ytksekliginin post-
partum 12 haftadan uzun stirmesidir. Gebeligin gecici hipertansiyonu; kan

basincinin post-partum 12 hafta icinde normal sinirlara gerilemesidir.

Gestasyonel hipertansiyon, gebelik boyunca en sik gértilen tansiyon tipidir.
Nullipar gebelerin %6-17, multipar gebelerin %2-4tnde gérultr (70). Daha
onceki gebeliginde preeklampsi gortilen, cogul gebe ve fazla kilolu obez

gebelerde preeklampsi prevelansi yuksektir (71).
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2.3.8 Gestasyonel Diyabet (GDM)

Gestasyonel diyabet; anormal glukoz toleransinin gebelikte baslamasi ya da
farkedilmesidir (72). Amerika Diyabet Topluluguna goére (The American
Diabetes Association) 2. ve 3. trimestrda saptanan gestasyonel diyabet,
gebelikten 6nce varolan diyabetten net ayirt edilemez. Maternal ve neonatal
mortalitenin azaltilmasi1 ac¢isindan gestasyonel diyabetin tanimlanmasi
oldukca o6nemlidir. 2013 yilinda Amerika Birlesik Devletleri Koruyucu
Hizmetler (US Preventive Services Task Force) tarafindan yayinlanan
sistematik derleme ve randomize meta-analiz calismalara gére gestasyonel
diyabetin (diyet ile reglile edilmesi, kan-sekeri izlemi, diyet ile regtle
olmayan gestasyonel diyabet varliginda instlin kullanimi) kontrol altina
alinmasinin, preeklampsi, dogum tartisinin >4000 gr. olmasi, omuz

distosisi gortlme sikligini azalttig gosterilmistir (73).

Gestasyonel diyabetin kisa déonem sonuclari; gebelik yasina gore iri bebek
(LGA; fetal veya neonatal agirligin >90 persentil olmasi, makrozomi, dogum
agirhginin>4500gr. Uzerinde olmasi), preeklampsi, polihidramnioz, 6lt
dogum, neonatal morbidite (hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi,
polisistemi, hiperbilirubinemi, respiratuvar distres ve kardiyomiyopati)dir
(74). Uzun doénem sonucglari; cocukta obezite, glukoz intoleransi ve
metabolik sendrom, anne icin tip 2 diyabetes mellitus ve diyabet iligkili

vasktler hastaliktir (75).

Gestasyonel diyabet varliginda dogumun zamani tartismali olup, bekleme
suresi icinde fetal kayip, makrozomi ve fetal dogum riski artmaktadir. Diyet
veya farmakolojik tedavi ile 6glisemik seyreden ve tahmini fetal agirligi 90
persentilden kiiciik saptanan gebelere erken dogum 6nerilmemektedir. Iyi
kontrollin olmadigi, anne ve fetlis icin artmis risk bulunan durumlarda

erken term veya preterm dogum planlanabilir (76).

2.3.9 Plasenta Previa ve Plasenta Akreata Spektrumu

Plasenta previa ve akreata vakalarinda ciddi obstetrik kanamaya bagh
olarak maternal sok, transflizyon ihtiyaci, DIK, histerektomi, yogun bakim

ihtiyaci, maternal 6ltim ve fetal hipoksemi riski bulunmaktadair.
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Plasenta previa, plasental dokunun internal servikal osun Uzerinde
bulunmasidir. Vajinal kanamas1 olan, 20. gestasyon haftasini gecmis her
gebede plasenta previa akilda tutulmalidir, 2.trimestirda olup
ultrasonografisi yapilmamis gebeler dijital muayene yapilmadan o&nce
ultrasonografi ile degerlendirilmelidir, muayene sirasinda kanama riski
yuksektir. Plasenta previa icin major risk faktorleri; o6nceki gebelikte
plasenta previa (%4-8) (77), eski sezaryen (%47-60) (78), cogul gebeliktir.
(%40) (79). Bagimsiz risk faktorleri; artmis parite sayisi, ileri anne yasi,
infertilite tedavisi, 6nceki abort, uterus ile ilgili cerrahi prosedir 6ykusd,
maternal sigara icimi, maternal kokain kullanimi, erkek fetiis, siyah irktir.
Sezaryen ile dogum, 610 fetiis ya da gelismemis fetils bulunmas: disinda
ultrasonografi ile kanitlanmis her plasenta previada o6nerilir. Stabil ve
komplikasyon bulunmayan plasenta previali (fetal gelisim geriligi,
preeklempsi, ciddi kanama ve acil sezaryen endikasyonu olmayan) gebelere,
360,7-376,7 gestasyonel haftalar arasinda sezaryen ile dogum yaptirilmalidir
(80, 81). Plasenta previa bulunan gebelerde acil sezaryen endikasyonlari;
dogum, gtiven vermeyen fetal kalp atimi, maternal vajinal kanama, ciddi ve
persiste eden vajinal kanama ile Dbirlikte maternal hemodinami

bozuklugudur.

Plasenta akreata sprektrumu; plasenta akreata viluslarinin miyometriyuma
tutunmasi, plasenta inkreata viluslarin miyometriyuma penetre olmasi,
plasenta perkreata viluslarin miyometriyum, seroza ve komsu organlara
tutunmasidir. Plasenta akreata spektrumu icin en o6nemli risk faktort
onceki dogumda plasenta previa nedeniyle sezaryen yapilmis olmasidir. 723
gebede yapilan prospektif calismaya gore; plasenta previa nedeniyle
sezaryen doguma giden kadinlarda, sezaryen sayisi arttikca plasenta
akreata gorulme olasilign artmistir (82). Diger risk faktorleri; gecirilmis
uterus cerrahisi, maternal yas (>35 yas), multiparite, postpartum
endometrit, kiiretaj ve infertilite prosedurleridir (83). Amerikan Jinekoloji ve
Obstetrik Dernegi’nin 0nerisine gore plasenta akreata spektrumunda, hasta

stabil ise 34,7 ve 3567 gestasyonel haftalarda elektif sezaryen 6nerilir (84).
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2.3.100ligohidramnios

Tanim olarak, gestasyonel yasa gore olmasi gerekenden daha az amniyotik
swvinin olmasidir. Ultrason ile nitel (normal, azalmis) tasvir edilebilecegi gibi,
nicel (amniyotik siv1 indeksine gbére <35) olarak da tasvir edilebilir. Yeterli
volimde amniyon sivisinin; fetal hareket ve gelisim, fetis ve umblikal kordu
darbelerden koruma gibi islevleri vardir. Oligohidramnios durumunda bu
prosesler etkilenir, fetal deformasyon, umblikal kord basisi ve 6lim
gorulebilir. Oligohidramnios etiyolojisinde; maternal nedenler,
uteroplasental yetmezlige neden olan obstetrik nedenler (preeklempsi,
kronik hipertansiyon, kollojen vaskiiler hastaliklar, nefropati, trombofili),
medikal nedenler (anjiotensin enzim inhibitdérli, prostoglandin sentez
inhibitérleri, transtuzumab), plasental nedenler (plasenta ayrilmasi, ikizden
ikize transfliizyon, plasental tromboz ve infarkt), fetal nedenler (kromozomal
anormali, konjenital anormali, biiytime geriligi, postterm gebelik) vardir. ik
trimesterda oligohidramnios saptanmasi genelde kétli prognoza sahiptir ve
dustik ile sonuglanir (84). Ikinci trimesterda, etiyoloji ve ciddiyetine baghdir.
Sinirda oligohidramnios iyi prognoza sahipken, anhidramniyoza gidecek
kadar ciddi durumlar fetal anormali ve fetal o6lim ile sonuclanir. Seri
ultrasonografik incelemeler ile gebelik bitimine kadar yakin takip gerektirir.
Uclincti trimesterda oligohidramnios umblikal kord basisi, uteroplasental
yetmezlik ve mekonyum aspirasyon sendromu ile iligkilidir. Bu durumlarin
etkisini minimalize etmek icin 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 semptomlar1 gebe ve gebe olmayan hastalarda cok
degisiklik gdstermemekle birlikte baslica semptomlari; yorgunluk, soguk
intoleransi, kabizlik ve kilo almadir. Soguk intoleransi disinda diger klinik
bulgular gebelik semptomlarina benzemektedir. Tedavi edilmemis veya yeni
tan1 hipotiroidili gebelerde ilk trimesterdan spontan abort gorulebilir.
Maternal hipotiroidinin diger komplikasyonlari; preeklampsi, gestasyonel
hipertansiyon, plasental ayrilma, gliven vermeyen fetal kalp atimi, preterm
dogum, distk dogum agirligi, postpartum kanama, perinatal morbidite ve

motalite, néropsikolojik ve kognitif gelisme bozukluklaridir (87).
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Hipertiroidinin gebelerde goértilme sikligi %0,1-%0,4’ttir (88). Gebelikte
hipertroidizm bulgular1 non-spesifik olmakla birlikte; tasikardi, sicak
intoleransi, terleme, anksiyete, tremor, artan istaha ragmen kilo kaybidir.
Gebelikte hipertiroidi komplikasyonlari; spontan abort, premattir dogum,
diustk dogum agirhigi, 6l dogum, preeklampsi ve kalp yetmezligidir.
Yapilan calismada; 180 tane hipertiroidisi olan gebe, 360 hipertroidisi
bulunmayan gebelerden olusan kontrol grubu ile kiyaslanmis. Hipertroidisi
olan gebelerde; maternal hipertansiyon gortilme sikligi, fetal gelisim
kisithiligr, distk dogum agirligi ve premattire dogum risklerinin 1,3-1,4 kat
arttigr saptanmistir (89).

2.3.12Antenatal Steroid

Preterm dogum riski tasiyan gebelere yapilan tek doz antenatal steroid
uygulamasinin, respiratuvar distres sendromu ve fetal mortaliteyi azalttigi
gozlenmistir. Iki doz uygulanmasi da bu bulgulart desteklemektedir (90).
Antenatal steroid tedavisi; preterm infantlarda respiratuvar distres
sendromunun yaninda intraventrikiiler kanama, nekrotizan enterokolit,

mortalite ve ilk 48 saatteki sepsis riskini de azaltir.

Antenatal steroid uygulamasi akciger hacim, kapasitesi ve gaz degisim
mekanizmasini gelistiren tip 1 ve tip 2 pndémosit gelisimini akselere eder.
Tip 2 pnoémosit fosfolipit sentezi ve surfaktan proteinlerinin sentezini
arttirarak surfaktan sentezini indukler. Steroid, pulmoner beta
reseptorlerinin sayisini ve islevini arttirir, boylece surfaktan salinimi artar
ve fetal antioksidan enzimleri uyararak alveolar sivinin dogumdan sonra
emilimini saglar.

Gestasyonel haftasi1 23¢,7 ve 336,7 arasinda olan, ertesi glin veya bir hafta
icinde erken dogum tehlikesi bulunan gebelere Onerilir. 34. gestasyonel
haftadan sonrasi icin net bir gériis yoktur ve antenatal steroidin uzun

doénem etkisi bilinmemektedir (91).

GEC PRETERM SORUNLARI

Pretermlerin fizyolojik o6zellikleri; hipotoni, genis fontanel, basin goévdeye

gore buyuk olmasi, goglis duvarinin yumusak olmasi, gergin karin ve ince
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ciltdir. Kahverengi yag dokusu ve kas kitlesi az, meme ucu palpe edilemez,
genital organlar az gelismistir. Erkek cocukta testisler skrotuma inmemis,

kizlarda labia majérler mindérleri drtmemistir.

Preterm infantin sorunlar olgunlasma eksikligine baglh olarak goriilen, tim
sistemleri iceren sorunlardir. Repriratuvar distres sendromu, nekrotizan
enterokolit, intraventriktiler kanama, bronkoplumoner displazi, patent

ductus arteriosus, anemi, apne ve retinopatidir.

2.4.1 Canlandirma

Pozitif basincli ventilasyon; kalp tepe atimi<100/dk, apneik ve gasping
yapan yenidoganlara uygulanir. Yenidoganlara, infant boy kendi sisen
maske ya da T-parca canlandirici ile pozitif basinch ventilasyon uygulanir.
Kendi sisen maske, oksijen kaynaginin olmadigl zamanlarda kullanim i¢in
en etkili, hem pozitif inspiratuar basing hem pozitif ekspiratuvar basing

gerekli oldugunda T-parca canlandirici kullanmak en uygundur.

Infant boynu nétral pozisyonda ve hafif ektansiyonda hava yolu acik
kalacak sekilde pozisyon verilmelidir. Agiz ve burun olasi1 mukus tikaci
olusumuna karsi aspire edilmelidir. Kendiliginden sisen balon maske ile
pozitif basincli ventilasyon uygulandiginda, mandibula kavranarak E ve C
seklinde tutulur. Uygulanan ilk basin¢ termlerde 30-40 cm H>O, cogu
pretermde 20-25 cm H>O olmalidir. Go6guis hareketleri takip edilmelidir,
infant dakikada 40-60 solutularak, kalp tepe atimi1 100/dakika tzerinde
tutulmalidir. Ventilasyona baslanirken, vollUtravma, akciger hasari,
pulmoner hava kacagi sendromlarindan kacinmak icin fazla volim ve
basinctan kacinilmalidir. Volutravmay:r ve atelektaziyi engellemek icin,

ekspirasyon sonunda uygulanan basing¢ en az 4-5 cm H>O olmalidir.

2.4.2 Hipoglisemi

Intrauterin hayattan ekstrauterin hayata gecis sirasinda kan glukoz seviyesi
dogumdan sonraki ilk iki saat icinde diigser ancak 40 mg/dL altina dtismesi
cok beklenmez. Normal fizyolojik gecis evresindeki gecici hipoglisemi ile
persistant ve tekrarlayan hipoglisemiyi ayirt etmek 6énemlidir, persistant ve

tekrarlayan hipoglisemi nérolojik sekele neden olur.
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Muidahale gerektiren neonatal hipoglisemi sinir1 rakamsal olarak
belirtilemez. Dustik kan glukoz dtizeyi, ilk saatte baslayip, 7 gline kadar
uzayabilir. Cogu infant dustk kan sekerine ragmen asemptomatik
kalabilirken, daha ytksek kan glukoz dtizeyinde bile semptomatik infantlar
olabilmektedir. Gestasyonel yas, postnatal yas, kan laktati veya keton gibi
diger enerji kaynaklari, depo durumu serebral ve metabolik glukoz alim ve

kullanimini etkiler.

Gec preterm infantlarin hipoglisemiye girme ihtimali term infantlara gére 3
kat daha fazladir (9). Maternal glukoz kaynaginin birden kesilmesini
kompanse edebilecek metabolik yanit henitiz gelismemis oldugundan,
hipoglisemi infantlarda butiin gestasyonel yas gruplarinda olabilmektedir.

Hipoglisemi insidans1 gestasyonel yas azaldikca artmaktadir.
Hipoglisemi ac¢isindan riskli gruplar;

1. Gec preterm infantlar dahil olmak tizere preterm infantlar (gestasyon

haftas1<37 olanlar),
2. Gebelik yasina gore iri bebekler,
3. Fetal biytime-gelisme geriligi olanlar,
4. Diyabetik anne bebekleri,

5. Perinatal strese maruz kalan infantlar (asfiksi, maternal preeklampsi,
eklampsi veya hipertansiyon, sezaryen dogum, mekonyum aspirasyon

sendromu, eritroblastosis fetalis, polisistemi),
6. Postmatlr infantlar,
7. Yogun bakim ihtiyac1 olan infantlar,
8. Hipoglisemik genetik zemini olanlar (aile hikayasenin pozitif olmasi),

9. Konjenital sendromlar1  (Beckwith-Wideman), anormal fasiyal

malformasyonlari (orta hat defektleri) olan yenidoganlardir.

Hipoglisemi semptomlari; nérojenik (hipoglisemi kaynaklh tetiklenen
sempatik desarjlar ile olusan) semptomlar, jiternes, tremor, iritabilite,
terleme, tasipne, solukluk ve noroglikopenik (glukoz kaynaklarinda

yetersizlikten dolayr beyin disfonksiyonu sonucu olusan) semptomlar,
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emmede glcltik ve azalma, zayif ve tiz aglama, bilin¢ degisimi (letarji-koma),

noébet, hipotonidir.

Hipoglisemi acisindan risk tasiyan infantlar, ilk beslenmeden sonra (dogum
sonrasi ilk bir saat icinde beslenmeli) kan sekeri acisindan izlenmelidir. Ik
24-48 saat icinde 3 veya 6 saat araliklarla beslenme o6ncesi kan sekeri
acisindan gozlem Onerilmektedir. Eger degerler dtizenli giderse en az ilk 24
saat izlem oOnerilir. Dlstik kan sekeri tespit edilirse eger ilk 48 icinde kan
sekeri hedefi >50 mg/dL, 48 saatten sonra >60 mg/dL ‘dir. Kan glukoz
dizeyi 48 saatten sonra >60mg/dL’de tutulamaz ise hipoglisemik

hastaliklar acisindan arastirilmalidir (92).
2.4.3 Gec Prematiire Bebeklerde Solunum Morbiditeleri

2.4.3.1 Yenidoganin Gecici Takipnesi (YDGT)

Yenidoganin gecici takipnesi, fetal alveol sivisinin resorpsiyonundaki
gecikme nedeniyle pulmoner 6dem ile karakterize parankimal akciger
hastaligidir. Erken yenidogan déneminde respiratuvar stresin en sik
nedenidir. 33,389 term infantin dahil edildigi derlemede her 1000 dogumda
5,7 oraninda YDGT gortlmusttr (93). YDGT her ne kadar selim bir hastalik
olsa da hayatin erken donemlerinde whezing sendromu gelisme riski

mevcuttur (94).

Fetal alveolar sivi emilimi ve eliminasyonu dogumdan 6nce baslar, dogum
boyunca ve dogum sonrasinda da devam eder. Gestasyonun ge¢ déoneminde
katekolamin, glukokortikoidler ve diger hormonlar sayesinde matur akciger
hicreleri tarafindan, sentezlenen sivi absorbe edilmeye baslanir. Fetal
akciger sivisinin emiliminin gecikmesi YDGTnin temel nedeni olarak
dustunulmektedir. Bu siv1 lenfatik sistem ve ya kuicik kan damarlar
sayesinde emilir. Fetal akciger sivisinin fazla olmasi akciger kompliyansini
azaltir. Artan solunum is yukt tasipne ile azaltilmaya calisilir.
Peribronsioler lenfatiklerde ve interstisyumda biriken sivi yiku kollapsa ve
bronsiollerde hava hapsine neden olur. Az ventile olan alveoller
hipoksemiye, olusan aleveolar 6dem ise ventilasyonun azalmasina ve
hiperkapniye neden olur. Temel klinik 6zellikler; takipne (dakikadaki

solunum sayis1> 60/dk), syanoz, solunum is glicinde artis (burun kanadi
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solunumu subkostal ve interkostal cekilme) g6riliir. Solunum sesleri
dogaldir, ral ve ronklis duyulmaz. Semptomlar 72 saatten uzun slrmez.
YDGT hastalarda, Aquaporin 5 reseptérinin daha fazla upreglilasyonu
saptanmis olup, postnatal akciger sivisinin daha hizli absorbe edildigi
gorulerek YDGTnin daha kisa stirede duizeldigi gézlemlenmistir (95). Henliz
kanitlanmis olmasa da azalmis surfaktan fonksiyonununda YDGT
patofizyolojisinde rol aldigi gésterilmistir (96). Endojen nitrit oksit (NO)in
roli son zamanlarda yapilan YDGT calismalarinin odagini olusturur.
Asimetrik dimethylarginine (ADMA) endojen NO sentez inhibitért olarak rol
alir ve NO sentezinin azalmasi, pulmoner vasktler resistansin artmasina ve
fetal akciger sivisi retensiyonuna neden olur. YDGT hastalarinda ADMA
duizeyi bakilarak, saglikli yenidoganlarla kiyaslandiginda artmis oldugu
saptanmuistir (97).

YDGT risk faktoérleri; premattire dogum, dogum eylemi olmadan gerceklesen
sezaryen, gestasyonel diyabet, maternal obezite ve astimdir. Antenal
korkitokosteriod uygulanmasinin YDGT insidansini, preterm ve term
infantlarda azalttign dustntlmektedir, ancak potansiyel yan etkilerinin
daha fazla oldugu dustnutlmektedir (98). YDGT ve tiroid duizeyi ile ilgili
veriler mevcut olup, bu iliskinin kanitlanmasi icin daha cok calismaya

ihtiyac vardir (99).

YDGT tanis1 klinik olarak konur, akciger grafisi ile desteklenir. Akciger
grafisinde artmis akciger volimu, duzlesmis diafram, orta derecede
kardiyomegali ve hilumda glnes 1181 seklinde belirginlesme, interlobar
fisstirlerde sivi gorultr. Ultrasongrafi kullanimi yeni calismalarda YDGT

tanisinda Onerilmektedir, ancak daha cok calismaya ihtiya¢ vardir (100).

YDGT’de ayirict tanida; pndémoni, sepsis (bulgular 24 saatten uzun
strtyorsa), kardiyak patolojiler ve respirativar distres sendomu
distntlmelidir. YDGT, kendini sinirlayan bir hastaliktir, destek tedavisi
yapilir. Nasal kanil ya da hood ile oksijen destegi saglanarak,
saturasyonun >90 Uzerinde tutulmasi amaclanir. YDGT nadiren FiO2>40
ihtiya¢c duyar. Eger dakikadaki solunum sayisi1 >60-80/dk uzerinde ise
orogastrik tlUp ile beslenme veya IV sivi tedavisi Onerilir. Eger tasipne

beklenilenden uzun stlrerse, baslangic tetkikleri alinarak, ampisilin ve
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gentamisin baslanarak kulttir sonucu beklenir. Rutin furosemid kullanimi

Onerilmez (101).

2.4.3.2 Respiratuar Distres Sendromu (RDS)

Respiratuar distres sendromu eski adi ile hiyalen membran hastalig
preterm infantlarda en sik gértilen problemdir. Akciger gelisimi gestayonun
26. glnlUnde baslar bu dénem embriyonik doénem olarak adlandirilir.
Foreguttan ilk olarak fetal akciger gelisir ve gestasyonun 33.haftasinda ana
brons olusur. Gestasyonun 5 ve 6.haftalar1 arasinda ana brons 15-20 dala
ayrilarak terminal bronsiolleri olusturur, bu dénem psédoglandiler evre
olarak adlandirilir. Mezensimal hucreler kan damarlarint olusturmaya
baslar. 16-25. gestasyonel haftalar arasinda kanaliktller evre baslar, bu
evrede respiratuvar bronsioller ve alveoler yapilar olusarak gaz degisiminin
yapildig: bolgeler olusturulur. Mezensimal hticreler; vasktiler yapilar: arttirir
boylece kapiller ve epiteliyal bazal membranlar olusur. Ktibik epitel hiicreler
tip 2 alveolar hiicreye dénusur. 24. gestasyonel haftada saktler evre baslar.
Gaz degisiminin oldugu alveolarizasyon baslar, alveollerin primitif formlar

olusur. Alveoler gelisim dogumdan 2 yil sonraya kadar devam eder.

Respiratuar distres sendromunun esas nedeni, pulmoner surfaktan
olusumunun yetersiz olusudur. Fetal akciger dokusu diguma kadar siviyla
doludur ve respiratuvar fonksiyonu yoktur. 20. Gestasyon haftasinda
strfaktan Uretimi baslar. Surfaktanin temel goérevi; alveolar ylizey gerilimini
azaltmak, alveolar ekspansiyona izin vermek ve alveolar kolapsa engel
olarak atelektaziyi engellemektir. Pulmoner surfaktan %901 lipitten, %10™u

proteinden olusan kompleks bir karisimdir.

Preterm infantlarda bulunan surfaktan miktar ve nitelik olarak daha dtsuk
aktiviteye sahiptir, bu durum da respiratuvar distres sendromuna yol acar.
Immatur akcigerde dretilen surfaktan ve matiir akcigerde Ttretilen
surfaktan arasindaki en btiytk fark fosfatidilgliserol olup, esas olarak ylizey
aktivitesini belirler. Fosfatidilgliserol 35. gestasyonel haftada amniyotik

swvida artmaya baslar, akciger maturitesinin marker: olarak kullanilir.

Respiratuar distres insidansi gestasyonel yas dustiikce artar. 2003 ve 2007
yillar1 arasinda, <28. gestasyon haftada dogan 9575 tane prematire

infantta respiratuvar distress sendrom gortilme oranit %93 olarak
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saptanmistir (102). Insidans1 daha diistik olmakla birlikte, ge¢ pretermlerde
de gortilme ihtimali yuksektir. 2002-2008 yillar1 arasinda 233,844 tane
infant1 iceren calismadaki verilere gore 34. gestasyonel haftada %10,5, 35.
gestasyonel haftada %6, 36. gestasyonel haftada %2,8, 37. gestasyonel
haftada %1 ve =38. gestasyonel haftada gértilme sikligi %0,3 saptanmistir
(103).

Respiratuvar distresin baslica klinik bulgusu, pulmoner disfonksiyon ve
hipoksemidir. Dogumdan sonra dakiklar icinde olabildigi gibi birkac¢ saat
sonra da siyanoz ile baslayabilir. Tedavi edilmezse progresif olarak hayatin

ilk 48 saatinde kotilesir. Klinik bulgular;
1. Tasipne,
2. Burun kanadi solunumu,

3. Inleme (glottisin parsiyel kapali kalarak, ekspiratuvar sonu volimiin

yavas azalmasini saglamasi nedeniyle cikan ses),

4. Interkostal, subskopoid, subkostal cekilme (akciger kompliyasi dustik
oldugundan inspirasyondaki yuksek intratorasik basinci kostalar:

cekerek kompanse etmeye calismasi nedeniyle),
5. Siyanoz (sagdan sola intra ve ekstra pulmoner santlardan 6tiir) dur.

Fizik muaynede; oskultasyonda, solunum sesleri azalmistir, periferik
nabizlar zayif alinir. idrar cikisinin azaldigi durumlarda siklikla pulmoner
6dem ile karsilasilir. Akciger grafisinde; tipik olarak ince grantler gérintim

ve hava bronkogramlari mevcuttur.

Respiratuar distres sendromunda tedavinin temel ilkesi, pulmoner
surfaktan seviyesini arttirmak, yeterli oksijenasyon ve ventilasyonun
saglanmasi, metabolik ve kardiyorespiratuvar acidan genel destek
tedavisidir. Genel destek tedavisi olarak, uygun cevre 1sis1 ve optimal sivi
dengesinin saglanip yuklemeden kacinilmasi: ile yeterli nutrisyonun
saglanmasidir. Spesifik tedavi, 34. gestasyonal haftanin altinda, premattire
dogum acisindan riskli gebelere antenatal steroid yapilmasidir. Baslangicta
non-invaziv positif basin¢cl ventilasyon, genelde bunun icin nasal surekli
pozitif hava yolu basinci (nasal continuous positive airway pressure-

nCPAP) veya nasal intermittant pozitif basin¢chi ventilasyon (nasal
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intermittent positive pressure ventilation —NIPPV) uygulanmasidir. Alinan
havanin oksijen ytizdesi (fraction of inspired oxygen -FiO,) ihtiyaci 20,40
oldugunda eksojen surfaktan kullanimi oOnerilir (104). Surfaktan
uygulanimi sonrasinda optimal etki 30-60 dakika arasinda go6zlemlenir.
FiO2 ihtiyaci 20,30 ise, surfaktan dozu tekrarlanabilir (105). Enttibasyon ve
mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda ventilatér ayarlar1 yapilirken
volutravma, barotravma ve oksijen toksisitesi, bronkopulmoner displazi

riski olusturdugundan dikkatli olunmalidir.

2.4.3.3 Apne

Apne, solunumun durmasidir. Prematiir apne, gestasyonal haftas1 37’den
dusuk olan infantlarda, 20 saniyeden uzun sure duran solunum veya 20
saniyeden daha kisa olup desatiirasyon ve/veya bradikardinin solunumun
durmasina eslik etmesidir (106). Respitatuvar kontrolin premattirelerde
hentiz immatir olmasindan kaynaklanir. Apne; santral (inspiratuar eforun
olmadigi), obstruktif (inspiratuar eforun oldugu, ancak Uust hava yolu
obstriksiyonu olan durumlar) ve miks (hem st solunum yolu
obstriksiyonunun oldugu hem eforun olmadig) olarak 3’e ayrilir.
Pretermlerde apne genelde santral ya da miks tipte olur. 2082 infantin
kayitlar1 tizerinden yapilan calismada, 47 infantta apne gérilmus, bunlarin
%401 santral apne (immaturite kaynakli), %50’si miks tip apne ve %11’

obstruktif apne olarak tespit edilmis (107).

Periyodik solunum, apne ile karigtirnlmamalidir. Periyodik solunumda
tekrarlayan sikluslarla solunumun 5-10 saniye kadar durmasidir. IIimh
oksijen desatlirasyonu ve bradikardi eslik edebilir, ancak muidahale

gerektirmeden kendiliginden dtizelir.

Prematlir apne, pretermlerde en sik apne nedeni olup, ekartasyon tanisidir.
Ayiric1 tanida; anemi, sepsis, metabolik bozukluk (hipoglisemi gibi), cevresel
1s1  degisikligi, anneye antepartum magnezyum sulfat ya da opiyat
uygulanmasi, infanta opiyat ya da genel anestezi uygulanmasi, noérolojik
hastaliklar (intrakranial kanama, neonatal ensefalopati), nekrotizan
enterokolit, st hava yolunun konjenital anomalileri, noébet, disfaji ve

beslenme gticligl yer alir.

22



Genel Bilgiler

2.4.3.4 Bronkopulmoner Displazi (BPD)

BPD, preterm infantlarda akciger gelisiminde bozukluk ve hasar sonucu
olusur. Kronik akciger hastaligl ise term neonatallerde olan pulmoner
hipoplazi, konjenital diafragmatik herni gibi kronik durumlardan
kaynaklanan, solunum ve oksijen destegi gerektiren durumlar: ifade etmek
icin kullanilan terimdir. BPD acisindan riskli gruplar pretermatiireler olup,
antenatal steroid, surfaktan ve agresif olmayan mekanik ventilasyon

uygulanmasi riski azaltan durumlardir (108).

Bronkopulmoner displazi gelisimi dogum oOncesi dénemden baslayarak,
dogum sirasi1 ve sonrasinda ortaya cikan birden fazla faktérle iliskilidir.
2017 yilinda yayinlanan iki ayr1 prospektif calismaya gére, dogum o6ncesi
maternal faktorlerden; gebelikte sigara icilmesi, hipertansiyon ve intrauterin
buytme kistililigi (IUGR) postmenstriiel 36.haftada BPD tanisi ile iligkili
bulunmustur (109). Asinn distk dogum agirhigi ve gebelik haftas1 kiicik
olan bebeklerde, BPD ile sonuclanan akciger hasarinin dogum salonunda
uygulanan yuksek tidal hacimli ilk pozitif basin¢h ventilasyon ve oda
havasinda bile fetal hayata gére cok yiiksek olan oksijen konsantrasyonuyla
karsilasma ile basladigi bilinmektedir. Bu nedenle, BPD o6nlenmesi icin
mumkin olan en az solunum destegi ile yeterli gaz-alisverisinin

saglanmalidir.

Dogumda gebelik yas1<32 hafta olan prematiireler icin postmenstriiel 36
haftada ve gebelik yas1 232 hafta olan premattireler icin postnatal 28.glinde

veya taburculuk zamani (bunlardan daha erken gerceklesirse)
e Hafif BPD:

Gebelik yas1 <32 hafta, en az 28 giin 2%21 O, gereksinimi + postmenstriel

36.haftada veya taburculuk sirasinda ek O, gereksiniminin olmamasi

Gebelik yast 232 hafta, en az 28 glin 2 %21 O, gereksinimi + postnatal

S56.glin veya taburculuk sirasinda ek O, gereksiniminin olmamasi
e Orta BPD:

Gebelik yas1<32 hafta; postmenstriiel 36.hafta veya taburculuk sirasinda

<%30 ek O, gereksiniminin olmasi
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Gebelik yas1 232 hafta; postnatal 56.glin veya taburculuk sirasinda <%30

ek O, gereksiniminin olmasi
e Agir BPD:

Gebelik yas1<32 hafta, postmenstriiel 36.hafta veya taburculuk sirasinda 2

%30 O, gereksinimi ve/veya pozitif basin¢ (PBV — nCPAP) gereksinimi

Gebelik yas1 232 hafta, postnatal 56.glin veya taburculuk sirasinda =30 O,
gereksinimi veya pozitif basin¢ (PBV —nCPAP) gereksiniminin olmas1 olarak

tanimlanair.

BPD gortlme sikhigi; farkli neonatal risk faktérleri, hastane bakim
uygulamalar1 (hedef oksijen saturasyonuna ulasmak i¢cin non-invasime
mekanik ventilasyon kullanimi) ve BPD klinik tanimindaki farkliliklara goére
degisir. BPD, dogum agirligi< 1250 gr. altinda olan infantlarda %97
oraninda, 28. gestasyon haftanin altinda dogan pretermlerde %40

civarindadir (110).

BPD etiyolojisi; prematirite (immatir akciger yapisi, solunum yolunu
destekleyen gelismemis yapilar, dustk akciger kompliyansi, gelismemis
antioksidan mekanizma ve fonsiyonel immattrite kaynakli), fetal bliyime
kisitlihgr (prematiire infantlarda bagimsiz risk faktéri), maternal sigara
icimi (fetal akciger gelisimini negatif etkileyerek ekspiratuar akim voliimu ve
pasif respiratuvar kompliyans1 azaltarak), mekanik ventilasyon (yiksek
tidal voliim, barotravma BPD gelisiminde majér rol oynar), oksijen
toksisitesi (radikal hucre hasari), enfeksiyon (postnatal ve antenatal),
enflamasyon, patent duktus arteriozus (6zellikle persistan), genetik,

bozulmus anjiogenezdir.

Fizik muaynede; takipne, hafiften agira dogru retraksiyonlar, ral, aralikh
ekspiratuvar whezingtir. Akciger grafisinde; normal alanlar ve infiltre
alanlar daginik olarak bulunur. Atelektazik, hava hapsi gérinimd,
hiperinfile alanlarlar, pulmoner &6dem saptanabilir. Kardiyopulmoner
fonksiyon bozuklugu ve agr BPD’si bulunan infantlar hipoksemik,
hiperkapnik, mekanik ventilasyon ve oksijen ihtiyaci bulunan hastalardir.
Dusuk tidal voliim, artmis pulmoner rezistans, distk akciger kompliyansi,
hava ve gaz hapsine bagli olarak anormal ventilasyon dagilimi gibi anormal

pulmoner fonsiyonlart mevcuttur. Artmis pulmoner rezistans, pulmoner
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vaskliler damarlarin kalinlasmasina ve pulmoner hipertansiyona, artmis
sag atrial basinca neden olur. Pulmoner lenfatik drenaj bozulur ve

pulmoner 6dem gelisir.

Hastane yatisi sirasinda; hastanin bliytime egrilerinin yakin takip edilerek
nutrisyonunun duzenlenmesi, yeterli kalori aliminin yakin takibi, siv1
kisitlamas: (pulmoner 6dem gelisiminden korumak icin), kan basinci,
norogelisimsel gelisim takibi ve ekokardiyografi ile pulmoner arteriel
hipertansiyon acisindan yakin takibi yapilir. Solunumsal destegi acisindan
mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalarda tidal volim 4-6 mL/kg
(mekanik pulmoner hasari engellemek icin), parsiyel karbondioksit basincu
(PaCO2) 55-65 mmHg arasinda ve pH normal aralikta, pozitif ekspirasyon
basinct (PEEP) 5-7 cm H>O arasinda (atelektazi ve pulmoner o6demi
azaltmak icin), hedef O, saturasyonu 90-95 mmHg arasinda (hipoksemi ve
oksijen toksisitesinden kacinilmali) tutulmali. BPD tanili hastalarda
ditiretik, bronkodilatatér ve sistemik kortikosteroid tedavilerinin rutin

kullanimi 6énerilmez (111).

2.4.4 Beslenme Problemleri

Anne sUtll ve emzirme gec preterm icin ve anne icin en optimal beslenme
secenegidir. Gec¢ preterm infantlar term infantlar ile kiyaslandiginda emme
becerisi, koordinasyonu, yutma ve solunum mekanizmalar1 daha az gelistigi
icin ek gozlem ve destege ihtiyac duyarlar. Artan uyku ihtiyaclari,
yorgunluk ve zayif emme-yutma koordinasyonlarindan dolay: ge¢ preterm
infantlar annenin memesini tam bosaltamayabilirler. Annede laktogenezis
ve sUt Uretiminin devam etmesi icin emzirme sonrasi, meme tamamen
bosalana kadar sagilmasi onerilir. Eger infant dogum agirliginin %7’sinden
fazlasini kaybediyorsa, dehidratasyon bulgulari, azalmis idrar c¢ikisi, giinde
Ucten daha az gaita cikisi oluyorsa anne sUtl yetersiz geliyor olabilir,

suplemental beslenme baslanmasi énerilir (112).

Yenidoganlarda normal buytumeyi gerceklestirmek icin gereken enerji,
dinlenme sirasinda tuketilen enreji ve aktivite (beslenme) sirasinda
harcanan, termoregiilasyon, gaita kayiplar: ile toplanarak ortalama deger
hesaplanir. Enteral beslenen premattireler icin glinlik enerji ihtiyact 105-

130 kcal/kg/glin, parenteral beslenenler icin 90-100 kcal/kg/gtin’dur.
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Kronik hastaliklarda (BPD) enerji ihtiyaci daha fazla olup daha fazla kalori
gereklidir (113). Gelisim takibi; kilo, boy ve bas cevresinin seri 6lciimlerinin
standart gelisim egrileri ile kiyaslanmasiyla takip edilir. Kilo hedefi; giinltik
yapilan kilo Ol¢ctimlerinde, en az 15-20 gr/kg almasi (23-36. gestasyon
haftasi icin), hasta 2000 gr. ulastiginda hedef gtinltik 20-30 gr/kg’dir. Boy
haftalik 6lcim yapilir, hedef haftada 0,8-1,1 cm uzamadir. Bas cevresi
haftalik 6lctlir, haftada 0,5-0,8 cm bluytmedir. Kilo, boy ve bas cevresi
dizenli olarak kaydedilerek, haftalik gelisimi takip edilir (114).

Gec preterm infantlar, emzirme ile beslenebilmelerine ragmen term infantlar
kadar basarili ememezler. Ge¢ pretermler, artmis uyku ihtiyaci, yorgunluk
ve oro-bukkal koordinasyonun tam gelismemis olmas1 nedeniyle bir memeyi
bosaltmakta zorlanirlar. Butiin infantlarda yapildigi gibi ge¢ preterm
infantlarda da anne sUtd kullanimi hedeflenir, annenin emzirnesi
sonrasinda pompa ile meme bosaltilmalidir. Laktogenezisin ve anne
sttinUn Uretiminin artmasi i¢cin meme bosaltimi 6nemlidir. Meme tutma
becerisini gelistirmek icin gerekirse yapay meme ucu kullanilmalidir.
Takipler sirasinda, dogum kilosunun %7’sinden daha fazlasini kaybetmesi,
ya da dehidratasyon bulgularinin olmasi (idrar cikisinin azalmasi, glinde
3’ten daha az gaita cikisinin olmasi) gibi durumlarda anne sttlintn
yaninda, mama baslamak gereklidir. Taburculuk 6ncesi; hastanin emme
davranisinin gbézlemlenmesi, anneye emzirme egitimi verilip bebek
uyumunun gozlemlenmesi ve en ge¢c 48 saat icinde kontrol amaciyla

hastaneye cagirilip, tart1 alimi kontrolti 6nerilir.

Butlin  yogun bakim Unitelerinde, benzer beslenme protokolleri
uygulanmaktadir. Genelde 1800 gr. altinda dogan premattirelerde
nazogastrik tlip ile beslenme yapilir. Dogumdan sonra 3 saatte bir klostrum
ile orafarengeal mukozanin sivanmasi icin bile olsa oral beslenir. Bu durum
anne sutld ile kendisi beslenene kadar devam eder. <1500 gr. dogum
oykusu ile dogan infantlarda birka¢ saat icinde enerji ve nutrisyon
saglanmasi icin basglanir. Konjenital kalp hastaligi, diafragma hernisi,
konjenital barsak anormalisi gibi durumlarda da erken parenteral beslenme
gereklidir. Trofik beslenme, post natal 1.glinde, ideal olarak ilk 6 saat icinde
hasta stabil ise kticik volimlerde beslenmedir. Nasogastrik veya

orofarngeal ttip ile 15-20 mL/kg/gtin 3 saatlik araliklara boélinerek verilir.
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[lk tercih anne sttii olmalidir. Enteral beslenme arttikca, parenteral
beslenme dusurdlir. Paranteral beslenmedeki disis daha az oranda
yapilmalidir, enteral beslenen infantlarda daha c¢ok enerji ve kalori
gereksinimi olmaktadir. Enteral beslenme 100 mL/kg’a ulsatiginda
paranteral beslenme kesilir. Hedef volim 160 mL/kg fortifiye anne stitd ile

beslenmesidir (115).

2.4.5 Nekrotizan Enterokolit (NEK)

Nekrotizan enterokolit (NEK), yenidogandaki gastointestinal acillerden en
sik gériinenlerden biridir. Intestinal mukozanin iskemik nekroz olmasi ile
karakterizidir. Nedenleri; ciddi inflamasyon, enterik gaz TUreten
mikroorganizmalar ve portal ven ile barsak duvarinin gaz yUzinden

disseksiyon olmasidir (116).

Erken tani ve agresif tedavi klinik olarak duizelme saglamaktadir. Ozellikle
<1500 gr. altinda dogan preterm ve yenidogan yogun bakim Unitesinde

takip edilmekte olan infantlarda uzun dénem morbidite nedenlerindendir.

NEK insidansi; gestasyon haftasi1 <32 olanlarda %2-7 arasinda
degismektedir. NEK tanisinda farkli tanimlamalar ve  kriterler
kullanildigindan net rakamlar elde edilememistir (117). NEK gortilme
insidas1 dogum agirligi ve haftasi azaldikca artar (118). NEK gelismeden
once, preterm infantlarin cogu saglikli, iyi beslenebilir ve gelisebilir. NEK’in
en sik gortilen semptomu bu durumun ani degisimi ve beslenme
intoleransidir. Klinik bulgular; abdominal distansiyon, gastrik rezidQ,
safrali kusma, rektal kanama (hematokezya), beslenme sondasindan safrali
gelen olmasi, karin duvarinda eritem, krepitasyon, endurasyon, apne,
respiratuvar yetmezlik, letarji, hipotansiyon (bakteriyemi ile komplike olmus
NEK) dur. Laboratuvar bulgulari; anemi, trombositopeni, disemine

intravaskiiler koagtilopati (DIK) gibi non-spesifiktir.

NEK’in kesin tanisi intestinal 6rnekte histolojik olarak inflamasyon, enfarkt
ve nekrozun gosterilmesidir, ancak tani yéntemi olarak patoloji kullanilmaz,
klinik tani konur. Abdominal gértintiilemede; pneumatosis intestinalis,
pndémoperitonyum veya hepatobiliyer gaz goésterilebilir. Abdominal grafinin
sensitivitesi ve spesifitesi dtstktir, NEK tanisi alan 202 hastada yapilan

calismada pnomotosis intestinalis gestasyon haftas1 >37 olanlarin hepsinde
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gosterilirken, 26. gestasyon haftadan kuictik pretermlerde godsterilebilme
orani %29 olarak saptanmis. Portal vende gaz >37. Gestasyonel haftadan
buytik infantlarda %47 oraninda gosterilebilmis ancak gestasyon haftasi
<26’dan kiicik olanlarda %10 oraninda gdsterilebilmistir (119). Abdominal
ultrasonografi NEK tanisinda, sivi koleksiyonlarini géstermede daha hassas
ve doppler ile barsak duvar kalinlig, peristaltizmi ve perfizyonu

gosterilebildigi icin tanida grafiye gére daha yardimcidir.

NEK; modifiye Bell evrelemesine goére siniflanir. Stpheli NEK (evre I);
nonspesifik bulgular; 1s1 instabilitesi, apne, letarji, gastrik rezidiide artis,
abdominal distansiyon, gaitada gizli kan pozitifligi, abdominal grafide orta
ileus, barsak anslarinda dilatasyon gorilebildigi gibi, hicbir bulgu
olmayabilir. Evre IA’da gaitada gros kanama gortilmezken, Evre IB’de
rektumda acik kirmizi renkli kanama saptanir. Kesin NEK (evre II); evre I'de
gortlen bulgulara ek olarak barsak sesleri alinamaz. [IA’da hafif, 1IB’de
metabolik asidoz, trombositopeni goérultir. Abdominal goérintilemede;
intestinal dilatasyon, ileus, asit ve pnématosis intestinalis mevcuttur. Ileri
NEK (evre III): en agir ve ciddi formudur. [IIA’da, barsak intakt iken IIIB’de
barsak perforasyonu goruliir. Hipotansiyon, bradikardi, ciddi apne ve
peritonit eslik eder. Laboratuvarda; respiratuvar ve metabolik asidoz,

noétropeni ve disemine intravasktiler koagtilasyon gorulir.

NEK’li olgularda destek tedavisi; barsak dinlendirilmesi, enteral alimin
kesilip nasogastrik sonda ile gastrik dekompresyon yapilmasi, paranteral
nutrisyona baslanmasi, metabolik ve sivi elektrolit dengesinin saglanmasi,
kardiyak ve respiratuvar fonksiyonlarin desteklenmesidir. Antibiyotik
tedavisi; gerekli kulttirler alindiktan sonra genis spektrumlu aerobik ve
anaerobik intestinal bakterileri kapsayan parenteral baslanmalidir. Cerrahi
tedavi, intestinal perforasyon veya medikal tedaviye ragmen koétiiye giden
genis ve irreversible nekrozun goértldigd durumlarda distntlmelidir. NEK
erken tani ve tedavi ile %70-80 oraninda tedavi edilebilir. Kisa barsak
sendromu, intestinal striktlir, artmis barsak hareketleri uzun doénemde

gorulen sekellerdir (120).
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2.4.6 Indirek Hiperbilirubinemi

Hepatik biliribin konjugasyon yolaginin henuz gelismemis ve immatur
olmasindan dolayi; ge¢ preterm infantlar, term infantlara gére post natal
5.gline kadar yukselmis unkonjuge bilirtibin acisindan yaklasik 2 kat daha
fazla risk altindadir (121). Ge¢ pretermlerde; beslenme intoleransi daha sik
goruldiginden biliribinin enterohepatik dolasim ile atilma orani daha

azdir bu durum hiperbiltirbinemiye neden olmaktadir.

Bilirtibinin indukledigi noérolojik disfonksiyon ve kernikterus gortilme
siklig1, gec pretermlerde termlere goére kan beyin bariyeri gelismemis,
albimin konsantrasyonu dusuk ve es zamanli baska hastalik bulunma
ihtimali daha yuksek oldugundan artmistir. Hiperbilirubinemi gec
pretermlerde en sik tekrarlayan hastaneye basvuru nedenidir.
Hiperbilirubinemi tedavisi altta yatan nedenin tedavisi oldugu gibi, bazen
kendisi de tedavi gerektiren durumdur. Fototerapi ile indirek bilirubin,
direk bilirubine ya da kanda ¢6ztinen bilirubin izomerlerine déntsturulir.
Introvenéz immun globulin (IVIG); Rh, ABO veya diger kan grubu
uyusmazliklar1 gibi immuinolojik aracili hiperbilirubinemilerde kullanilir
(122). Exchange transfiizyon; diger tedavilerin basarisiz ya da yetersiz
oldugu durumlarda biliribin nérotoksisitesinden kac¢inmak icin yapildigl

gibi, siddetli anemi, hidrops gibi eritoblastozlu durumlarda da yapilabilir.
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Sekil 2.2: 235 hafta bebeklerde postnatal yasa gore fototerapi sinirlari(123)
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Risk faktérleri: Izoimmuin hemolitik hastalik, G6PD eksikligi, asfiksi,
belirgin letarji, 1sinin korunamamasi, asidoz, sepsis, alblimin< 3 gr/dL (eger
Olctltrse). Tam risk faktorleri ekarte edilmedikce bebek riskli sayilir ve bir

alt egri kullanilir. Tedavi karar: total bilirtibin dtizeyi ile verilir (123).

Dogum agirug (gr) 24-48 saat 49-72 saat 72. saatten sonra

<1000 4(10)% 5(11) 612
1000-1499 5(12) 7(14) 8(16)
1500 - 1999 7(15) 9(16) 10(17)

=2000 8(17) 12(18) 14 (19)

Sekil 2.3: Gebelik haftas:1 35 haftanin altinda olan bebeklerde fototerapi ve kan
degisimi sinirlari (124)

2.4.7 Sepsis

Neonatal sepsis, kan kulturtiyle kanitlanmis, hayatin ilk bir ayindaki
sistemik enfeksiyondur. Insidansi 1-5/1000 canli dogumdur.1900 yilindan
bu yana fatalite orani belirgin olarak diismekle beraber gintimtizde fatalite

orani erken sepsis i¢cin %5-20, gec sepsis icin ise %5’tir (125).

Kanitlanmis sepsis: Klinik ve laboratuvar bulgularinin sepsis ile uyumlu
oldugu ve etkenin gosterildigi hastalardir. Klinik sepsis: klinik ve
laboratuvar bulgularinin sepsis ile uyumlu oldugu ancak etkenin
gosterilemedigi hastalar, stpheli sepsis: bir bebekte risk etmenlerinin
bulunmasi (klinik olsun olmasin) ya da izlemde sepsis dustndiren

bulgularin gérilmesidir.

Erken baslangichi sepsis: Yasamin ilk 3 glintinde (< 72 saat) saptanan
sepsis, gec baslangichi sepsis: yasamin 4-30. glnlerinde tani alan sepsis,
cok gec baslangicli sepsis: 30. glinden taburcu olana kadar gecen siuirede
tan1 alan sepsistir. Erken baslangicli sepsiste belirti ve bulgular bebeklerin
cogunda ilk 24 saat, hemen hepsinde ilk 48 saat icinde ortaya cikar. Erken
baslangicli sepsiste genellikle birden cok organ ya da sistem tutulurken, gec
sepsiste tutulum cok sistemli ya da pndmoni, artrit, osteomyelit gibi tek
odakli olabilir.

Neonatal sepsis insidansi, gestasyonel yas azaldikca artar. Gec¢ pretermlerde

gortlme insidansi, term infantlara gére daha yuksektir. Term neonatallerde
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sepsis goérulme insidansi 1000 dogumda 1 ya da 2 iken, bu rakam preterm

infantlarda 1000 dogumda 4,4-6,3’tlr (126).

Erken Sepsis icin risk faktorleri; cogul gebelik, fetal distress, dustik APGAR
skoru, canlandirma iken gec¢ baslangicli sepsis icin; enttibasyon, mekanik
ventilasyon, kan alinmasi, kateter takilmasi, uzun stlire parental beslenme,
anne sUtintn yetersiz olmasidir. Erken baslangicli sepsiste en sik
rastalanan etkenler GBS ve Escheria Coli, daha az siklikta Listeria
monocytogenes, diger gram negatif enterik basiller ve stafilokoklardir. Term
bebeklerde GBS (%73), preterm bebeklerde E.coli (%81) etken olarak daha
fazladir (127). Gec¢ baslangicli sepsiste gelismis TtUlkelerde basta
staphylococcus epidermitis olmak tUzere koaglilaz negatif stafilokoklar
%53,2-77,9 oraniyla en sik gorulen etken iken E.coli, Kiebsiella ve
Ps6domonas tlrleri gibi gram negatif basillerin 6n planda oldugu klinikler
de mevcuttur (128). Klinik olarak, gizli semptomlardan septik soka kadar
degisir. Sepsisin semptomlar: non-spesifik olmakla birlikte, fetal tasikardi,
APGAR dusukltgu, 1s1 instabilitesi, irritabilite, letarji, tasipne, inleme,
hipoksi, tasikardi, perflizyon bozuklugu ve hipotansiyondur. Dogum
sirasinda fetal ve neonatal distres, fetal tasikardi (intra-amniyotik
enfeksiyonla iligkili olabilir), mekonyum boyali amniyotik sivi (yaklasik 2
kat artmis sepsis riski), APGARs< 6 (yaklasik 36 kat artmis sepsis riski)
erken sepsis belirtecleri olabilir (129).

Neonatal sepsiste tedavi baslama endikasyonlari; toksik gortiintim,
respiratuvar, kardiyolojik, dolasimsal, noérolojik semptomlardan herhangi
birinin olmasi, serebrospinal sivida pleositosis (WBC>20-30 hticre /micro L),
stipheli ya da kanitlanmis maternal koriyoamniyonit, kan-idrar-BOS
kultirinde pozitiflik olmasidir. Neonatal sepsisten stUphelenildiginde, grup
B streptokok ve gram negatif enterik organizma Escheria coli dahil

kapsayacak genis spektrumlu amprik antibiyotik tedavisi baslanmalidir.

2.4.8 Intrakranial Kanama

Preterm infantlarda; intraventrikiiler ve germinal matrikste kanama, beyin
hasarinin en énemli nedenidir. Intrakranial kanamanin ciddiyeti, kranial
ultrasonografide; germinal matrix ve lateral ventriktildeki kanama miktari,

beyaz cevher hasari ve ventriktiiler dilatasyon ile iliskilidir.
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Evre I: Germinal matriks kanamasi
Evre II: Kanamanin lateral ventriktltin %50’sinden azini doldurmasi

Evre III: Kanamanin lateral ventriktiliin %50’den fazlasini doldurup, akut

ventriktler dilatasyon olmasi
Evre IV: Intraparankimal kanama

Evre I ve II hafif, evre III ve IV agir kanamadir. intrakraniakl kanama icin
alinacak en etkili 6nlem preterm dogumun engellenmesidir. Gestasyon
haftasi< 32 olan preterm infantlar maternal transport ile transfer
edilmelidir, dogduktan sonra transportu kanama riskini arttirir. Maternal
intrauterin enfeksiyonun taninmasi ve tedavisi kanama riskini dustrur.
Antenatal kortikosteroid tedavisinin, preterm dogum beklenen hastaya
yapilmasi neonatal respiratuvar hastalik riskini azaltirken, ayni zamanda
intraventrikiller = kanama riskini de azaltir. Prenatal faktorler;
koriyoamniyonit, maternal hipertansif hastalik, maternal ila¢ kullanimai;
indometazin, aspirindir. Dogum sekli ve intrakranial kanama iligkisi icin
net bir veri bulunmamaktadir (130). Tokolitik terapi, ge¢ kordon
klemplenmesi mortalite ve intraventrikiiler kanama riskini azaltir (131).
Neonatal ve post natal faktéor olarak cabuk ve etkin reslstasyona
baslanmasi, hipotansiyon ve hipertansiyondan kacinilmasi, metabolik
anormaliler (hiperosmolarite, hiperglisemi, hipoglisemi), asidoz, alkaloz
acisindan dikkatli olunmasi, bikarbonat tedavisinden kacinilmasi
(intraventikiiler kanamay:1 arttir), post natal 1.giinde kan transflizyonun

kacinilmas intrakranial kanama riskini azaltma acisindan énemlidir.

Intrakranial kanamanin pretermlerde daha sik gériilme nedeni; immaturite
kaynakli olarak germinal matriksin yapisal artmis frajilitesi, serebral kan
akisinin hipoksi, iskemi, arterial kan alimindan etkilenmesi ve vendz
basincin serebral otoregiilasyonunun bozulmus olmasidir. Gestasyonel yas
azaldikca, intrakranial kanama insidans:t artar. Yapilan calismalarda
intrakranial kanama prevalansi 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 goériilsede genelde serebral palsi
ile sonuclanir. Post natal kanama pretermlerde baslica 3 sekilde; sessiz, ani
gelisen bulgular (non-spesifik bulgular bilin¢ degisikligi, hipotoni, spontan
hareketlerde azalma, anormal g6z hareketleri) veya katastrofik bozulma
belirtileri (stupor, koma, apne, hipoventilasyon, dilzensiz solunum,

deserebre postlr) ile prezente olur.

Intrakranial kanama olduktan sonra spesifik bir tedavi yoktur, destek
tedavisi ile serebral perflizyonun korunmasi, yeni beyin hasari olusmasinin
Onune gecilmesi ve komplikasyonlarin erken farkedilmesidir. Hipotansiyon,
hipertansiyondan kacirma, yeterli oksijenasyon ve ventilasyonun
saglanmasi, hipokarbi, hiperkarbi ve asidozdan kacinmak, yeterli sivi ve

nutrisyonel destegin saglanmasidir.

Intraventrikiiler kanama komplikasyonlar1 post hemorojik ventriktiler
dilatasyon ve beyaz cevher hasaridir. Hastalarin yaklasik %25’inde post
hemorojik ventriktller goéraltir (132). Tedavi edilmezse ventrikiler
dilatasyon ve intrakranial basin¢ artisina neden olur. Evre III-IV kanama
kranial ultrasonografi ile haftada iki kez kontrol edilmeli,
norodevelopmental gelisim acisindan dilatasyonun erken evrede,

semptomlar baslamadan farkedilmesi 6nemlidir.

GEC PRETERMLERDE MORTALITE

Gec preterm infantlar, term infantlarla kiyaslandiginda daha yuksek
mortalite oranina sahiptir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan
calismalara gére gec preterm ve term infantlarda mortalite oraninda duisuis
saptansa da ge¢ preterm mortalite orani termlere gére 3 kat daha fazladir
(133). Bir diger derlemede, ge¢c preterm infantlarin term infantlara oranla
yenidogan doénemindeki mortalite riski 8 kat, stit cocugu doéneminde
mortalite riski 4 kat artmis olarak saptanmistir (16). Yapilan diger bir
calismaya gore 34. gestasyon haftasinda dogan ge¢ preterm infantlarda
mortalide orant 1000 dogumda 8,2 iken, 40. gestasyonel haftada dogan
term infantlarda bu oran 1000 dogumda 0,5 olarak bulunmustur (134). Bu
calismaya goére mortaliteyi arttiran komorbid faktoérler; dogumsal defektler,

fetal buytme kisithiligidir (134).
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Mortalite ve morbiditeyi azaltma konusunda temel strateji; preterm
dogumlar1 engellemek, anne sutld ile beslenmeyi desteklemek, dogum,
hospitalizasyon ve taburculuk sirasinda olusabilecek gec preterm

komplikasyonlarina karsi 6nlem almak ve olusanlar: tedavi etmektir.
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BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

Ocak 2016- Ocak 2019 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari’nin
Yenidogan Bilim Dali tarafindan takip ve tedavi edilen yenidoganlarin
bilgileri, hastane kayitlar1 ve dosyalardan retrospektif olarak taranarak gec
preterm infantlarin mortalite ve morbiditelerinin maternal ozellikler ile

birlikte degerlendirilmesi amagclandi.

Calisma oncesi Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi Tip Fakultesi Etik Kurulunun 22/05/2019 tarihli
2019/0254 sayili karari ile onay alind1 (EK-1).

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1. 2016-2019 yillar1 arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi Goéztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde gerceklesen 6093 dogumdan 529 gec
preterm (son adet tarihine ve ultrasonografiye goére 34¢,7 ile 3667

arasinda doganlar)
2. Arsiv kayitlarinin calismanin amaclari dogrultusunda tam olmasi.
Calismadan dislama kriterleri;
1. Dosyalarindaki bilgiler eksik olan olgular,
2. Dis merkezde dogup yenidogan yogun bakima sevk edilen,
3. Major konjenital anormalileri olan olgular,
4. Gestasyon haftasi 34 haftadan kiictik ve 36¢,7’den btiylik olan olgular,
5. Hastanemizde dogup yer olmadig: icin sevk edilen olgular,

6. Aile onami olmayan olgulardair.
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Calismaya dahil edilme ve dislama kriterlerine gére 529 gec preterm hasta
dahil edildi.
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Sekil 3.1: Calismanin dizayni

Veri Seti

Anneye ait demografik bilgiler Kadin Hastaliklari ve Dogum hekimleri
tarafindan doldurulan epikrizlerden, bebeklere ait demografik bilgiler ve
morbiditelerin varligit Cocuk Sagligi ve Hastaliklari hekimleri tarafindan

doldurulan epikrizlerden diizenlenmistir.
Hasta dosyalarindan kullanilmak tizere alinan veriler;

ANNENIN DEMOGRAFIK VERILERI:

¢ Gebelik yas1

e Gebelik sayis1

e Canli dogum sayisi
e Gestasyonel haftasi
e Dogum sekli

e Sezaryen nedeni

BEBEGIN DEMOGRAFIK VERILERI:

e Prematire dogum nedeni
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Cinsiyeti
Dogum agirhgi
Haftasina gére dogum agirlig:

1 ve 5. Dakika APGAR skoru

MATERNAL RISK FAKTORLERI:

Gestasyonel hipertansiyon/ preeklampsi
Gestasyonel diyabet

Maternal hipotiroidi

Erken membran rupttrt
Oligohidramniyos

Plasenta patolojisi ve yerlesim anormalisi
Prezentasyon anormalisi

Annenin sigara kullanimi

Cogul gebelik

Antenatal steroid kullanimi

Korioamniyonit

NEONATAL MORBIDITELER

Canlandirma ihtiyaci

e Balon maske uygulamasi

e Entibasyon

Solunum morbiditeleri

¢ Yenidoganin gecici takipnesi

e Respiratuvar distres sendromu

e Apne

e Bronkopulmoner displazi

e Pnoémoni

Solunum destek ihtiyaci

e NCPAP uygulanmasi ihtiyaci/ stiresi
e Mekanik ventilasyon destegi/ stresi
Hipoglisemi

Beslenme gtclugi

Hiperbilirubinemi

Yeni dogan yogun bakim yatis gereksinimi/ yatis stresi
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e Sepsis
e Nekrotizan enterokollit
e Intrakranial kanama

e Mortalite
Prenatal 6zellikler

Anne yasi, gravida ve parite sayisi, sezaryen nedeni, oligohidramnios,
koriyoamniyonit, kanama, plasenta problemleri, preeklampsi, gestasyonel
hipertansiyon, maternal hipotiroidi, gestasyonel diyabet 6yktisti, maternal
sigara kullanimi, antenatal betametazon uygulanimi, cogul gebelik ile ilgili
veriler anneden alinan anamnez ve Kadin Dogum Hastaliklar servisindeki

doktorlar tarafindan yazilan epikrizlerden alindi.
Natal 6zellikler

Dogum sekli (normal spontal vajinal yol ile dogum/ sezaryen), 1.ve 5.dakika
APGAR skoru, cinsiyetleri, gebelik haftalari, haftasina gére dogum agirhigy,
yenidogan yogun bakim Unitesinde yatisi, varsa nedenleri ve yatis suireleri

veri toplama formlarina kaydedildi.
Postnatal 6zellikler

Yenidogan morbiditesi olarak; solunum sistemi problemleri (yenidoganin
gecici takipnesi, apne, pndmoni, bronkopulmoner displazi), uygulanan
tedaviler (oksijen, cpap, mekanik ventilasyon destegi ihtiyaci ve sureleri),
hiperbilirubinemi, beslenme problemi, hipoglisemi, sepsis nekrotizan
enterokolit, ve intrakranial kanama kadin dogum bebek servisi ve

yenidogan epikriz ve dosyalarindan elde edildi.
Tanimlar

e Dogum agirhigi: Kadin dogum servisinde dogan tim bebekler
dogumhanede ve yogun bakim ihtiyac1 olup yogun bakim unitesine

devredilen bebekler yogun bakim Unitesinde tartildi.

e Gestasyon Haftasi1: Gebelik haftasi anne son adet tarihinden eminse
Nagele formuld (son adet tarihi+7 glin-3 ay) ve eger yapilmissa ilk

trimester ultrasonografisine gére belirlendi.
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e Gebelik haftasina gore diisiikk dogum agirlig: (small for gestational
age: SGA): Dogum agirhigi Fenton egrisine gére 10 persentilin altinda

olan bebekler SGA kabul edildi.

e Gebelik haftasina uygun dogum agirlikli (appropriate for gestational
age: AGA): Dogum agirligi Fenton egrisine gore 10-90 persentil arasinda

olan bebekler AGA kabul edildi.

e Gebelik haftasina gore biiyiik dogum agirlig: (large for gestational
age: LGA): Dogum agirligi Fenton egrisine gére 90 persetilin Uizerinde

olan bebekler LGA kabul edildi.
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Sekil 3.2: Kiz ve erkek Fenton BuylUme Egrileri(135)

e Antenatal kortikosteroid (betametazon): En az 1 doz (12 mg)
betametazon uygulanmis olmasi antenatal steroid tedavisi uygulanmisg

olarak kabul edildi.

e Gestasyonel Hipertansiyon/ Preeklampsi: Gebeligin 20.haftasindan
sonra ortaya cikan, sistolik tansiyon 2140 mmHg, diyastolik tansiyon
290 mmHg olan hastalar proteinuri ve organ yetmezligi yoksa
gestasyonel hipertansiyon olarak tanimlandi. Proteintiri ve organ

yetmezligi mevcut ise preeklampsi olarak kabul edildi (69).

e Gestasyonel Diyabet: Gestasyonel diyabetes mellitus icin gebeligin 24-

28.haftar1 arasinda yapilan taramada aclik kan sekerinin en az 2
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O0lcimde 126 mg/dl ve Uzerinde veya 75 gr. glukoz ile yapilan oral
glukoz tolerans testinde 2.saatte bakilan kan sekerinin 140 mg/dl ve

lUzerinde olmasi ile gestasyonel diyabet tanisi konuldu (72).

e Erken Membran Ruptiirii: 37. gestasyon haftasindan 6énce amniyotik
membranlarin yirtilmas: prematiire erken membran ruptiiri ve sivinin
gelmesinden 18 saatten fazla slire gecmesine ragmen dogumun hentiz

gerceklesmemis olmasi erken membran ruptird olarak kabul edildi (53).

e Oligohidramniyoz: Ultrasonografide amniyon sivi indeksinin 50
mm.den az olmasi1 veya derin cep Olcimunin 20 cm’den az olmasi

oligohidramnioz olarak kabul edildi (86).

e Koryoamniyonit: Annede ates varligina ek olarak; 15,000 mm3in
lUzerindeki 16kositoz, 100/dk’nin tzerinde tasikardi, 160/dk’nin
lUzerinde fetal tasikardi, uterus hassasiyeti ve koétti kokulu amniyon
swist varligr bulgularindan en az ikisinin bulunmasi: koryoamniyonit

olarak kabul edildi (136).

e Plasental Patoloji: Plasenta previa, akkreata ve dekolmani plasenta

yerlesim anormalisi olarak tanimlanda.

e Maternal Hipotroidi: Gebelik sirasinda levotroksin kullanan gebeler

olarak tanimlanda.

e Solunum sikintisi: Solunum sayisinin 60/dk Uzerinde olmasi, klinik

olarak subkostal cekilme, inleme, burun kanadi solunumu olmasi.

e Yenidoganin Gecici Takipnesi (YDGT): Dogumdan sonra ilk birkag
saat icinde baslayan takipne, inlemeli solunum, siyanoz, retraksiyon gibi
solunum sikintis1 bulgular1 olan yenidoganlara klinik ve akciger grafisi
kullanilarak tani konuldu. Akciger grafisinde perihiler bronkovasktler
gblgelenmede artis, fisstir 6demi (fissurit) ve havalanma artig bulgulari

YDGT olarak degerlendirildi.

¢ Respiratuar Distres Sendromu (RDS): Klinik olarak solunum sikintisi
bulgulari, oksijenasyon durumu, kan gazi degerleri ve akciger grafisi

(tipik olarak ince grantuler gériinim ve hava bronkogramlari) esas alinda.
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e Bronkopulmoner Displazi (BPD): Gec¢ pretermler (340,7-36¢/7), 32.
Gestasyon haftadan sonra dogdugundan, en az 28 gin 2%21 O,
gereksinimi ve post-natal 56.glinde veya taburculuk sirasinda; ek O
gereksinimi yoksa hafif BPD, <%30 ek O, gereksinimi varsa orta BPD,
230 ek O, gereksinimi ve/veya pozitif basin¢ gereksinimi varsa agir BPD

olarak tanimlanda.

e Apne: Desaturasyon ve bradikardi ile birlikte olan 20 saniye Uzerinde

devam eden solunum durmasi olarak degerlendirildi.

e Toplam solunum morbiditesi: Solunum sikintisi, YDGT, RDS,
Mekonyum aspirasyon sendromu (MAS), BPD, apne, bir arada tim
solunum morbiditeleri olarak degerlendirildi. Akciger grafilerinde
pnoémonik infiltrasyon ve pndmotoraks bulgusu olan hastalar ayrica

kaydedildi.

e Hipoglisemi: Kan sekerinin 47 mg/dL’nin altinda olmasi hipoglisemi

olarak tanimlandi (137).

e Beslenme giicliigii: Anneyi emme veya biberonla beslenmede zorluk

olmasi beslenme guiicltigli olarak degerlendirildi.

e Hiperbilirubinemi: Tedavi gerektiren hiperbilirubinemi, kapiller veya
intravenéz alinan kanda, serum total biliribin degerleri Turk
Neonatoloji fototerapi ve kan degisimi egrilerine gbére tanimlanarak

tedavileri diizenlendi (138).

e Sepsis: Sepsis risk faktdérii olan, ancak kan kulttirinde Gireme olmayan
ve laboratuvar bulgularn ile enfeksiyonu dislanamayan bebekler klinik
sepsis olarak kabul edildi. Annede koriyoamniyonit, erken membran
rupttird, enfeksiyon varlig, dogumda resuUsitasyon gereksinimi ve

prematirelik sepsis i¢in risk faktérti kabul edildi.

e Nekrotizan Enterokolit (NEK): Batin distansiyonu, beslenmeyi tolore
edememe, kusma gibi belirtilerde bebeklerde nekrotizan entrokolit
olabilecegi duistintilerek tetkik edildi. Gaitada gizli kan pozitifligi yada
gorulebilen okkult kan varligi, ayakta direk batin grafisinde barsak

distansiyonu, barsak duvarinda 6dem, pnématozis intestinalis veya
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serbest hava varligindan herhangi biri olan bebekler nekrotizan

enterokolit tanis1 almis olarak kabul edildi.

e Norolojik morbiditeler: Asfiksi, konvilziyon ve intrakranial kanama
noérolojik morbidite olarak degerlendirildi.Intrakranial kanama tanisi
transfontanel ultrasanografi ile konuldu, Papille simniflamasina gore

evreleme yapildi (139) ve grade>2 olanlar calismaya dahil edildi.

e Yenidogan Yogun Bakim Unitesi (YYBU) yatis gereksinimi ve siiresi:
Beslenme glicliigd nedeniyle tarti kaybi veya hipoglisemi nedeniyle IV
hidrasyon gereksinimi, pozitif basincli ventilasyon ve O, destegi
gerektiren solunum sikintisi, sepsis sUphesi, fototerapi gerektiren
hiperbilirubinemi, herhangi bir nérolojik morbidite baslica YYBU yatis

kriterlerini olusturdu.
Istatistiksel Yontemler

Verilerin analizi icin SPSS 23.0 ve STATA 14.0 istatistik paket programi
kullanmilmistir. Surekli degiskenlerin, kategorilere goére normal dagilim
gosterip gostermedigini Shapiro-Francia W testi ile test edilmistir.
Varyanslarin homojenligi testi icinde Levene’s testi kullanilmistir. Normal
dagillma wuygun olmadiginda parametrik olmayan test istatistikleri
yapilmistir. Parametrik olmayan testlerde degiskenin iki kategorisi
arasindaki farkliliga bakmak icin Mann-Whitney testi, iki kategoriden fazla
oldugunda ki farkliliga bakmak icin Kruskal-Wallis testi uygulanmistir.
Parametrik testlerde degiskenin iki kategorisi arasindaki farkliliga bakmak
icin Student t-testi, iki kategoriden fazla oldugunda ki farkliliga bakmak
icin tek yénli varyans analizi kullamilmistir. ki kategorik degiskenin
arasindaki fark 6énemli olup olmadigina Pearson ki-kare analizi yapilarak
test edilmistir. Risk faktorleri analizi icin lojistik regresyondan

yararlanilmistir. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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BOLUM 4

BULGULAR

Calismamiz; Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Dogum Servisinde 1 Ocak 2016 - 1 Ocak 2019 tarihleri
arasinda gec¢ preterm (340,7-366,7) dogum yapan anneleri ve dogan bebekleri

kapsamaktadir.

Calismaya alinan 529 bebegin %18,5’i (n=98) 34.gebelik haftasinda, %29,5’i
(n=156) 35.gebelik haftasinda, %52’si (n=275) 36.gebelik haftasinda dogan
bebeklerden olusmaktadir. (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Hastalarin gestasyon haftasina gére dagilimi

Gebelik Haftas: N %

34 98 18,5
35 156 29,5
36 275 52,0
Toplam 529 100

Calismaya dahil edilen tim annelere ait demografik ve klinik o6zellikler
Tablo 4.2’de 6zetlenmistir. Anne yas1 ortalamasi 29,2+5,6 yildir. Gestasyon
haftalarina gbre, ortalama anne yaslar1 arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir. Tim annelerde, EMR %21,9 (n=116), gebelikle iliskili
hipertansiyon/preeklampsi %14,6 (n=77), gestasyonel diyabet %15,1 (n=80)
oraninda saptanmis ve gestasyon haftalanyla iliskisi karsilastirildiginda
anlamli bir fark bulunmamistir. Oligohidramniyos gebelerde %6 (n=32)
oraninda saptanmis, gestasyonel haftalara goére dagilimi anlamh
bulunmamistir. Annelerin 42’sinde (%7,9) hipotiroidi mevcut idi, hipotiroidi
ile gestasyon haftasi arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Toplam 55
(%010,4) annede gebelikte sigara kullanma Oykiisi mevcut olup, sigara
kullanim oraninin, gestasyon haftalar1 arasinda anlamh fark bulunmamaistir

(p=0.703).
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Tadm annelerin 41’inde (%7,8) plasenta patolojisi saptanmistir. Gestasyon
haftasina gbdre plasental patolojileri karsilastirdigimizda, 34. gestasyon
haftasindaki gebelerde %12,2, 35. gestasyon haftasindakilerde %10,9 ve 36.
gestasyon haftasindaki gebelerde %4,4 oranlarindadir. 34 ve 35. gestasyon

haftalarinda plasenta patolojileri, 36.gestasyonel haftaya goére daha yuksek

bulunmus olup istatistiksel olarak anlamhdir (p=0,009). Antenatal
kortikosteroid  toplamda  %39,9 (n=211) gebeye uygulanmigtir.
34.gestasyonel haftaya %58,2 (n=39,9), 35.gestasyonel haftaya %50,6

(n=50,6),
haftalar arasinda anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). Toplamda %0,4

36.gestasyonel haftada %27,3 (n=75) oraninda yapilmis olup

(n=2) olguda koriyoamniyonit saptanmis olup, bir tanesi 34. gestasyon
haftada, digeri 36.gestasyon haftadir. Olgu sayis1 yeterli olmadigindan

istatistik yapilmamistir.

Tablo 4.2: Gestasyonel haftalara gére maternal 6zellikler

Maternal Ozellikler Toplam >4 GH 85 GH 36 GH P
N=529 N=98 N=156 N=275

Anne yasi 29,2+6,5 29,2+6,6 29,4+6,5 29,0+6,4 0,856
Gravide 2,6+1,6 2,6x1,5 2,6x1,7 2,7+1,7 0,783
Parite 1,241,2 1,1¥1,2 1,2+1,2 1,3%1,2 0,439
EMR! 116 (21,9) 3 (23,5) 37 (23,7) 56 (20,4) 0,663
GHT? /Preeklampsi 77 (14,6) 7 (17,3) 23 (14,7) 37 (13,5) 0,642
Gestasyonel Diyabet 80 (15,1) 5(15,3) 24(15,4) 41 (14,9) 0,990
Plasental patoloji 41 (7,8) 2 (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 ruptirt 2-GHT:Hipertansiyon

Calismaya dahil edilen bebeklere ait demografik 6zellikler Tablo 4.3’te
O0zetlenmistir. Tim bebeklerin 280’ (%52,9) erkek, 249u’i (%47,1) kizdir.
Bebek cinsiyeti ile gestasyon haftasi arasinda da iliski bulunmamaktadir
(p=0,762). Tuim bebeklerin ortalama dogum agirhigi 2694+474 gramdir. 34.
gebelik bebeklerin
2415+381gram, 35.gebelik haftasinda dogan bebeklerin ortalama dogum

haftasinda  dogan ortalama dogum  agirhg
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agirhgr 25954498 gram, 36. gebelik haftasinda dogan bebeklerin ortalama
dogum agirlig: ise 2851+429 gram’di. Gestasyon haftasi arttikca bebeklerin
dogum agirliklarindaki artis anlamlhidir. (p<0,001). Gestasyon haftasina gére
dogum agirliklar1 degerlendirildiginde, bebeklerin 89u (%16,8) LGA, 35
(%6,6) SGA, 4051 (76,6) AGA bebektir ve bu bebeklerin gestasyon
haftalarina dagiliminda haftalar arasinda bir fark saptanmamistir
(p=0,607).

Tablo 4.3: Olgularin gestasyonel haftalarina gére demografik 6zellikleri

N Toplam 34 GH 35 GH 36 GH
Neonatall Ozellikler P
N=529 N=98 N=156 N=275
Dogum sekli, n (%) 0,019
NSVY! 206 (38,9) 29 (29,6) 55 (35,3) 122 (44,4)
c/s2 323 (61,1) 69 (70,4) 101 (64,7) 153 (55,6)
Kiz 249 (47,1)  44(44,9) 77(49,4) 128(46,5) 0,762
Erkek 280 (52,9)  54(55,1) 79(50,6) 147(53,5)
Dogum agirhigr (gram) 2694+474 2415+381 25954498 28514429 <0,001
Cogul gebelik 42 (7,9) 10 (10,2) 17 (10,9) 15 (5,5) 0,087
Gebelik haftasina
gore dogum agirligi 0,607
AGA® 405 (76,6) 75 (76,5) 118 (75,6) 212 (77,1)
LGA* g9 (16,8) 16 (16,3) 24 (15,4) 49 (17,8)
SGAS 35 (6,6) 7(7,1) 14 (9) 14 (5,1)

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

Hastalarin dogum sekli ve gestasyon haftalarina goére oransal dagilimi Tablo
4.4’te yer almaktadir. Tim bebeklerin 3234 (%61,0) sezaryen ile dogmustu.
Gestasyon haftalarina goére oranlar karsilastirildiginda, 34 gestasyonel
haftaliklarin %70,40 (n=69), 35 gestasyonel haftaliklarin %64,7’si (n= 101)
ve 36 gestasyonel haftaliklarin ise %55,6’s1 (n= 153) sezaryen ile dogmustu.
Dogum sekilleri acisindan gebelik haftalar1 arasinda anlamli fark saptandi
(p<0,019). 34. gestasyon haftasinda, C/S ile dogum orani %70,4 iken,
36.gestasyon haftasinda C/S ve normal dogum benzer oranlarda (%S55,6 ve

%44,4) bulnumustur.
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Tablo 4.4: Hastalarin dogum sekli ve gestasyonel haftalarina gore dagilimi

- . Toplam 34 GH 35 GH 36 GH
Dogum sekli p
N=529 N=98 N=156 N=275
NSVY! 206 (38,9) 29 (29,6) 55 (35,3) 122 (44,4) 0.019
C/Ss2 323 (61,0) 69 (70,4) 101 (64,7) 153 (55,6) ’

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

Sezaryen dogum endikasyonlari Tablo 4.5te gortilmektedir. Verilerimiz

dogrultusunda sezaryen endikasyonunu en sik mukerrer sezaryenler

(n=132, %40,9) olusturmustur. Ikinci en sik C/S nedeni gestasyonel

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

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

Tablo 4.5: Sezaryen dogum endikasyonlari

Dogum Endikasyonu N %
Mtikerrer C/S!t 132 40,9
GHT? /Preeklampsi 52 16,1
Plasental patoloji 29 9,0
Oligohidramnios 25 7,7
Guven vermeyen NSTS 20 6,2
Maternal Hastalik 19 5,9
llerlemeyen travay 16 5,0
Prezentasyon anomalisi 16 5,0
Bas pelvis uyumsuzlugu 14 4,3
Total 323 100,0

1-C/S:Sezaryen 2-Gestasyonel Hipertansiyon 3-NST: Non Stress Test
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SEZARYEN NEDENI
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BPU: Bas Pelvis Uyumsuzlugu MH:Maternal Hastalik OLIGO:Oligohidramniyos PK:Preeklampsi
T:llerlemeyen Travay ESKI C/S:Eski Sezaryen NST:Non Stress Test PA:Prezentasyon Anormalisi

PP:Plasental Patoloji

Sekil 4.1: Sezaryan endikasyonlari

En sik gortilen bes sezaryen endikasyonunun, gestasyon haftalarina goére
oransal dagilimi incelenmis, bulgular Tablo 4.6’da 06zetlenmistir.MUkerrer

sezaryen 36. gestasyonel haftada fazla (%55) oraninda goérulmekle birlikte

haftalar arasinda istatistiksel bir fark saptanmad: (p>0,05).

Tablo 4.6: Gestasyon haftasina gore en sik sezaryen endikasyonlari

Sezaryen

endikasyonu 34 GH 35 GH 36 GH P

Mtukerrer C/S 19 (%15,9) 36 (%29,5) 77 (%595) 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 S (%20) 8 (%32) 12 (%48) 0,38
Guven vermeyen NST 6 (%30) 9 (%45) S (%25) 0,78
Maternal Hastalik 6 (%31,6) S (%26,3) 8 (%42,1) 0,81

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

529 olgunun 204 (%38,6)’s1 YYBU yatis ihtiyaci gdstermistir. Hastaneye
yatis oram1 34, 35 ve 36 gestasyon haftalarinda sirasiyla %62, %47,4 ve
%25,1 olup gestasyon haftalar1 arasinda anlamli fark saptanmistir
(p<0.001) (Tablo 4.7). izlemde tekrar hastaneye yatis yapilan 34 (%6,4) olgu
saptanmistir. Hastaneye tekrar yatis nedenleri olarak sarilik (n=18),

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

Hastaneye yatis ile dogum sekli iliskisini degerlendirdigimizde 36. haftada
dogum sekliyle hastaneye yatis oraninin degismedigi ancak 34 ve 35.
haftalarda sezaryenle doganlarda bu oranin daha fazla oldugu saptanmistir

(p<0,05).

Tablo 4.7: Gestasyon haftasi ve dogum sekillerine gére YYBU yatis ihtiyaci

Toplam 34GH 35GH 36GH
529 N=98 N=156 N=275 P
(%) (%) (%) (%)
YYBU yatig 204 (38,6) 61 (62) 74 (47,4) 69 (25,1) <0,001
Dogum c/st 134 (25,3) 45 (46) 52 (33,3) 37 (13,4  <0,001
sekli
NSVY? 70 (13,3) 16 (16) 22 (14,1) 32 (11,7) 0,007

1-Sezaryen 2-Normal spontan vajinal yol

Olgularin gestasyon haftalarina gore; 1. ve S.dakika APGAR skorlar1 ve
dogum odasinda canlandirma ihtiyaci olup olmamasinin karsilastirmalar:
Tablo 4.8’de verilmistir. APGAR skorlar1 34. gestasyonel haftada anlaml
olarak dustk saptanmistir (p<0,001). 35 ve 36. gestasyon haftalarinin
ortalama APGAR skorlar1 arasinda anlamli bir fark saptanmamistir

(p>0,05).

Tum hastalarin %27’sine (n=143) canlandirma yapilmigtir. Canlandirma
yapilan gec preterm bebeklerin %80’inde (n=116) non-invazive balon maske

destegi yeterli olurken, %20’sinde (n=29) entiibasyon ihtiyact olmustur.

Gestasyon haftalar arasinda canlandirma gértilme siklig1 acisindan anlamh
fark  saptanmistir, gestasyon  haftas1  kuctldikce canlandirma

gereksiniminde artis goézlenmistir (p<0.001).
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Tablo 4.8: Gestasyonel haftalarina gére APGAR skorlar:1 ve canlandirma ihtiyaci

Toplam 34 GH 35 GH 36 GH
N=p529 N=08 N=156 N=275 P
(%) (%) (%)

Apgar 1. dk 6,9+1,9 6,242,0 6,91,9 7,241,9 <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
Canlandirma 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
Entiibasyon 29 (5,4) 10 (10,2) 11 (7,1) 8 (2,9) 0,014

* Kruskal-Wallis testi: ayni harfi tasiyyan gruplar arasinda farklilik yoktur.

Olgularin gestasyon haftalarina goére toplam solunum morbiditelerinin
dagilimi incelenmis, bulgular Tablo 4.9°’da 6zetlenmistir. Toplam solunum
morbibitesi sikligi 529 hastada %30,8 (n=163)’dir. Bu oran 34, 35 ve 36.
gestasyon haftalarinda sirasiyla %51, %34,6 ve %21,5 olup gestasyon
haftalar1 arasinda anlamli dizeyde farklilik géstermistir (p<0,001). YDGT
sikligi toplamda %13 saptanmistir. Bu oran 34, 35 ve 36. haftalarda
sirasiyla %30,7, %12,2 ve %5,5 olup, haftalar arasinda anlamli farkl

saptanmistir (p<0,001).
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Tablo 4.9: Gestasyon haftasina gére solunum morbiditeleri

Toplam 34GH 35 GH 36 GH
N=529 N=98 N=156 N=275 b
(%) (%) (%) (%)

Solunum sikintisi 134 (25,3) 59 (60) 41 (26,3) 34 (12,4) <0,001
YDGT! 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 20 (3,8)  11(11,2) 5 (3,2) 4 (1,5) 0,04
uygulanmis
Pnémoni 13 (2,5) 5(5,1) 4 (2,6) 4 (1,5) 0,134
Pnémotoraks 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) -

BPD* 0 0 0 0 -

;rn°oﬂf‘i‘:l‘i:::i“n“m 163 (30,8) 50 (51) 54 (34,6) 59 (21,5)  <0,001

1-YDGT:Yenidoganin Gegcici Takipnesi 2-RDS:Respiratuar Distres Sendromu

3-MAS:Mekonyum Aspirasyon Sendromu 4-BPD:Bronkopulmoner Displazi

Solunum morbiditesi saptanan 163 olguya verilen solunum destegi Tablo
4.10’da Ozetlenmistir. Solunum destegi yontemleri arasinda NCPAP daha
fazla uygulanmis olup (n=127, %24), 36 (%6,8) hasta entibe edilerek

mekanik ventilasyon destegi almistir.

Tablo 4.10: Gestasyon haftalarina gore solunum destegi ihtiyaci

Toplam 34 GH 35 GH 36 GH
Solunum destegi N=529 N=98 N=156 N=275 P
(%) (%) (%) (%)
NCPAP! 127 (24) 46 (46,9) 42 (24) 39 (15,2) <0,001
Melkanilk 36(6,8) 17 (17,3) 12 (7,7) 7 (2,5) <0,001
ventilasyon

1-NCPAP:Nazal Stirekli Pozitif Hava Yolu Basinci (Nasal Continious Positive Airway Pressure)

Toplam solunum morbiditelerinin dogum sekline ve gestasyon haftasina
gore degerlendirilmesi Tablo 4.11°de gosterilmistir. Sezaryen ile dogumlarda,
solunumsal morbidite siklig1 acisindan gestasyon haftalar1 arasinda anlamlh
(p<0,001).
morbiditesi 34. gestasyon haftada daha ylksek gozlenmekle birlikte belirgin
(p=0,068).

fark saptanmistir Normal vajinal dogumlarda solunum

fark saptanmamistir Tdm gestasyon haftalarda solunum
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morbiditesi siklig1 sezaryen dogumlarda NSVY dogumlardan daha yuiksek
saptanmistir (p<0,095).

Tablo 4.11: Gestasyon haftalarina ve dogum sekilerine gére tiim solunum
morbiditeleri

Toplam 34 GH 35 GH 36 GH
Dogum

. N=529 N=98 N=156 N=275 X2 P

sekli
% % % %

C/St 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 163 (30,8) 50 (51) 54 (34,6) 59 (21,595) 31,127 <0,001
morbiditesi

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

Maternal risk faktérlerinin, solunum morbiditesine etkisi degerlendirilmis
ve Tablo 4.12’de Ozetlenmistir. Plasenta patolojisi saptanan annelerin
bebeklerinde istatistiksel acidan anlamli olarak daha fazla solunum
morbiditesi saptand: (p<0,001). Benzer sekilde antenatal kortikosteroid
uygulanan annelerin bebeklerinde anlamli olarak daha fazla solunum
morbiditesi saptand: (p=0,001). EMR1i anne bebeklerinde tim solunum
morbiditesi anlamli olarak daha dtistik saptandi (p=0,047). Diger maternal

risk faktorleriyle istatistiksel acidan anlamli bir iliski bulunmada.

Tablo 4.12: Maternal 6zelliklerin solunum morbiditesi tizerine etkisi

Solunum Morbiditesi

Maternal 6zellikler n (%) VAR YOK )
n=163 n=366

GHT! /Preeklampsi 23 (14,1) 54 (14,8) 0,846
GDMz2 32 (19,6) 48 (13,1) 0,053
EMRS3 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
Ruptara

51



Bulgular

Calismamizda solunum morbiditesi ile iligkili saptanan faktorler; gestasyon
haftasi, dogum  sekli, plasental patoloji ve antenatal steroid
degerlendirilmistir. Coklu regresyon analizinde gestasyon haftast ve
sezaryen dogumun maternal risk faktdérlerinden bagimsiz olarak solunum
morbiditesini artirdig1 saptanmaistir (sirasiyla, 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 coklu regresyon analiz sonuclari

Degiskenler B SE P OR 95%CI
Gestasyon

haftas: -0,583 0,131  <0,001 0,558 0,432 0,722
Sezaryen

dogum 0,935 0,233  <0,001 2,547 1,614 4,020
ANS? 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
EMR? -0,266 0,264 0,314 1,304 0,778 2,188

SE: Standart hata OR:0Odds ratio Cl:given araligi 1-ANS antenatal steroid 2-Erken
membran rlpriari

Gestasyon haftasina ve dogum sekline goére hipoglisemi gérilme sikligi
Tablo 4.14’te goOsterilmistir. Hipoglisemi goértilme orani %14’tir.Bu oran 34,
35 ve 36. gestasyon haftalarinda %28,6, %13,5 ve %9,1 olup, anlamh
olarak farkli saptanmistir (p=0,045). Sezaryen dogumlarda gestasyon
haftalar1 arasinda hipoglisemi sikligt acisindan anlamli farkhilik
saptanmistir (p<0,001). Normal vajinal yolla dogumlarda ise gestasyon
haftas1 ile hipoglisemi sikligt arasinda anlamli fark bulunmamistir
(p=0,621). 34. gestasyon haftasindaki hipoglisemi olgularinda sezaryen
dogum artmis go6zlenmistir (p=0,036). 35 ve 36 haftalik bebeklerde
hipoglisemi ile dogum sekli arasinda iliski saptanmamaistir (p>0,05).

Tablo 4.14: Gestasyon haftasina goére hipoglisemi gelisimi

Toplam 34 GH 35 GH 36 GH

X2 P
N=529 N=98 N=156 N=275

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

Dogum C/S! 53 (10) 24 (24,5) 17 (10,1) 12 (4,4) 25,180 <0,001
sekli NSVY2 21 (4) 4(4,1) 43,4 1347 2,33 0,621

1-C/S sezaryen 2-Normal spontan vajinal yol
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Maternal risk faktérlerinin hipoglisemi gelisimine etkisi degerlendirilmis ve

Tablo 4.15’de o6zetlenmistir. Hipoglisemi saptanan bebeklerde maternal

diyabet, plasental patoloji,

maternal hipotiroidi

ve antenatal steroid

uygulamasi: anlamli olarak daha fazla gézlenmistir (p<0,05). Diger maternal

risk faktorleriyle hipoglisemi arasinda istatistiksel acidan anlamh bir iliski

yoktu.

Tablo 4.15: Maternal 6zelliklerin hipoglisemi tizerine etkisi

Hipoglisemi
Maternal 6zellikler
n (%) VAR YOK p
74 455

GHT! /Preeklampsi 15 (20.3) 62 (13.6) 0.133
GDMz2 20 (27) 60 (13.2) 0.002
EMR3 12 (16.2) 104 (22.9) 0.200
Oligohidramniyoz 7 (9.5) 25 (5.9) 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 Rupttri

Calismamizda hipoglisemi ile iliskli saptanan faktoérler; gestasyon haftasi,

dogum sekli, maternal diyabet, plasental patoloji, maternal hipotiroidi ve

antenatal steroid uygulamasi olarak degerlendirilmistir. Coklu regresyon

analizinde; gestasyon haftasi,maternal diabet ve hipotirodinin, hipoglisemi

riskini artirdig1 saptanmistir (p<0,05) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16: Hipoglisemi coklu regresyon analiz sonuclari

Degiskenler ] SE p OR 95%CI
Gestasyon

haftas: -0,623 0,167 <0,001 0,536 0,387 0,744
Sezaryen

dogum 0,170 0,298 0,569 1,185 0,660 2,127
ANS! 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
GDM?2 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

araligi
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Calismamizda beslenme problemleri %28.4 oraninda saptanmistir.
Olgularin, gestasyon haftalarina ve dogum sekillerine gore beslenme
zorlugu acisindan karsilastirilmasi: Tablo 4.17’de gosterilmistir. Beslenme
zorlugu gortilme sikligr acisindan haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilhk saptandi (p<0,001). Beslenme gucltigi; gestasyon haftasi
azaldikca artmakta olup en fazla 34. gestasyon haftasinda goérilmektedir
(%46,9). Gestasyon haftasina goére dogum seklinin beslenme zorluguna
etkisi degerlendirildiginde, 35. Haftada beslenme zorlugu olan hastalarda
sezaryenle dogum orani artmis saptanmistir (p=0,007). 34 ve 36. haftadaki
bebeklerde beslenme zorlugu, sezaryen veya normal dogum sonrasi benzer
saptanmistir. Beslenme zorlugu ile maternal risk faktérleri anlaml iliski

saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 4.17: Gestasyon haftalarina ve dogum sekillerine gére beslenme giclig

Toplam 34 GH 35 GH 36 GH
N=529 N=156  N=156 N=275 X2 r
(%) (%) (%) (%)

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

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

Calismamizda hiperbilirubinemi %27,6 oraninda saptanmistir. Bu oran 34,
35 ve 36. gestasyonel haftalarda %42,9, %30,8 ve %?20,4 olup haftalar
arasinda anlamli olarak farkhdir (p<0,01). Olgularin gestasyon haftas: ve
dogum sekline gore hiperbilirubinemi ac¢isindan karsilastirilmas: Tablo
4.18’de gosterilmistir. 36. gestasyon haftasinda bebeklerde sezaryen
dogumun hiperbilirubinemi riskini artirdigr (p=0,018), 34 ve 35 haftalik
bebeklerde hiperbilirubinemi sikligini degistirmedigi saptanmistir (p>0,05).
Maternal risk faktorleri acisindan degerlendirildiginde; sarilik olgularinda,
maternal hipotiroidi anlamli olarak artmis saptanmistir (%13,7 ve %5,7,
p=0,002). Diger maternal risk faktoérleri ve hiperbilirubinemi arasinda

anlaml bir iligki saptanmadi (Tablo 4.19).
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Tablo 4.18: Gestasyon haftalarina ve dogum sekillerine gore hiperbilirubinemi

Toplam 34 GH 35 GH 36 GH
N=529 N=98 N=156 N=275 X2 p
(%) (%) (%) (%)

Hiperbilirubinemi  146(27,6) 42(42,9) 48 (30,8) 56(20,4) 19,407 <0001

Dogum c/st 100 (18,9) 30(30,6) 31(19,9) 39 (14,2) 7,204 0,027
Sekli NSVYz 46 (8,7) 12(12,3) 17(10,9) 17 (6,2) 13,360 0,001

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

Tablo 4.19: Maternal 6zelliklerin hiperbilirubinemi tizerine etkisi

Hiperbilirubinemi

VAR YOK p

146 383
GHT! /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 (5,9) 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 riptari

Hasta gruplarinin enfeksiy6z morbiditeler acisindan karsilastirilmas: Tablo
4.20’de verilmistir. Sepsis degerlendirmesi 148 (%27,9) olguda yapilmis
olup, bu olgularin 116’sinda (%78,4) EMR mevcuttur. Sepsis
degerlendirmesi en cok 34. gestasyon haftasinda yapilmistir (%43,8) ve
diger haftalardan anlamli derecede fazladir. Toplam 58 (%10,9) hastada
sepsis saptanmis olup bunlarin 53’0 klinik sepsis, 5% kultlir pozitif sepsis
tanis1 almistir. Klinik sepsis gértilme sikligi; 34. haftada %13,2, 35. haftada
%8,9 ve 36. haftada %9,4 saptanmistir (p>0,05). Kulttir pozitif sepsis olgu

sayis1 az oldugu icin karsilastirma yapilmamaistir.
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Tablo 4.20: Gestasyon haftasina goére enfeksiy6z morbiditeler

Toplam 34 GH 35 GH 36 GH
529 N=98 N=156 N=275 P
(%) (%) (%) (%)
Degerlendirme 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
Kiiltiir(-) sepsis 53 (10) 13 (13,2) 14 (8,9) 26 (9,4) >0,05
Kiiltiir pozitif sepsis 5(0,9) 2 (0,2) 1 (0,07) 2 (0,07) -

Hicbir hastada NEK go6zlenmemis olup, bu nedenle gastrointestinal

morbiditeler acisindan degerlendirme yapilmamistir.

Toplam 17 hastada (%3,2) asfiksi goézlenmigtir. 34. gestasyonel haftada 7
(%7,1), 35. haftada 4 (2,5) ve 36. haftada 6 (%2,2) asfiksili olgu saptanmis

olup hasta sayis1 yetersiz oldugu icin karsilastirma yapilmamaistir.

Ortalama hastanede yatis stresi 8,2+6,5 glin olup; sezaryenle doganlarda
NSVY ile doganlardan anlamli olarak uzundur (8,8%6,9 ve 6,6%£5,1 gin,
p=0,02). 36. gestasyon haftada doganlarin, ortalama hastanede yatis stiresi
34. ve 35. haftalara gére anlamli olarak kisa saptand: (sirasiyla, 5,9+3,4,
10,3+8,3 ve 9+6,8 glin, p=0,001). 34 ve 35. gestasyon haftalarda ortalama
yatis sureleri benzerdi (Tablo 4.21).

Tablo 4.21: Gestasyon haftalarina ve dogum sekillerine gére ortalama hastanede
kalma stresi (glin)

Hastanede yatis Toplam 34 35 36 P
siiresi (giin) 529 N=98 N=156 N=275

YYBU! yatis stiresi (giin) 8,2+6,5 10,3%8,32 916,82 5,9+3,4b <0,001
C/S2 8,8£6,9 10,948,9¢ 9,6+7,0c 6,2+3,5d 0,001
NSVYs 6,6%5,1 8,4+6,0¢  7,2+5,9¢ 5 1+3,1f 0,036

* Kruskal-Wallis testi: aym harfi taswyan gruplar arasinda farklilik yoktur
1-YYBU:Yenidogan Yogun Bakim Unitesi 2-C/S:Sezaryen Dogum 3-NSVY:Normal
Spontan Vajinal Yolla

MORTALITE

Calismaya alinan 529 hastadan toplam 5 hasta eksitus olmustur. Toplam
mortalite orani1 %0,9 olup; bu oran 34.gestasyonel haftada %1, 35. haftada
%1,3 ve 36. haftada %0,7’dir. Bes bebege ait 61im nedenleri Tablo 22’de

verilmisgtir.
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Tablo 4.22: Gestasyon haftalarina goére mortalite ve nedenleri

Gestasyon haftas: Oliim zamam Oliim nedeni

34 10 gunluk SGA, Asfiksi

35 24 gtinltik Metabolik hastalik stiphesi, sepsis
35 21 gunluk Asfiksi

35 12 gtinltik Asfiksi

36 19 gunluk Asfiksi
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Gestasyonun normal suresi; 39-41. haftalar arasinda olmasina ragmen,
ozellikle yardimci Ureme tekniklerinin kullanilmasi ve artan cogul gebelik
sayisi ile orantili olarak preterm dogum sikliginda belirgin bir artis ortaya
cikmigtir. Tim dlUnyada prematir dogum oraninin %11lerde oldugu
tahmin edilmekle birlikte her yil yaklasik on bes milyon ¢cocuk 37. gebelik
haftasindan 6nce dogmaktadir (140,141). Bu prematiire dogumlarin %841
32 ile 36. haftalar arasinda, %10’u 28 ile 32. haftalar arasinda ve %5’ 28.
haftadan 6nce gortilmektedir. 2013 yilinda Amerika Birlesik Devletlerinde
preterm dogum yuizdesi 11,4 olarak bildirilmistir (63). Her ne kadar 34q,7 ve
366,7 hafta aras1 dogan gec preterm bebeklerin mortalite ve morbidite riski
diger pretermlere oranla daha diistik olsa da, sayilarinin fazlaligi nedeniyle
mortalite ve morbidite acisindan dikkat edilmesi gereken bir populasyondur
(142). Erken dogumun ve ge¢ preterm dogmanin, cocukluk ve eriskinlik
cagina uzanabilecek solunumsal, enfeksiy6z ve noérokognitif problemlerle
iliskili oldugu yakin zamanl calismalarda bildirilmistir (143-145). Ozellikle
gec pretermler, miadinda dogan infantlarla karsilastirildiginda mortalite ve
morbidite acisindan daha fazla riske sahiptir (140-142). Amerika Birlesik
Devletleri'nde yapilan bir epidemiyolojik calismada; 2014 yilinda gec pretem
oraninin %5 oldugu bildirilirken, 2017 yihi itibariyle bu oran %7.17ye
cikmistir (146). Ek olarak gec preterm dogumlarin yaklasik %70 kadarini
gec pretermler olusturmakla birlikte, her ne kadar gec pretemler erken
pretermlere gére daha dustk mortalite ve morbidite oranlarina sahip olsa

da, say1 olarak ustinlukleri acisindan énemlidir (146).
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Calismamizda 2016-2019 yillar1 arasinda dogan 6093 bebek arasindan, 902
tanesi preterm olup bunlardan 598 tanesi gec pretermdir. Calismamizin
evreninde preterm orani %14,8 olup, bunlarin %66,34n0 ge¢c pretermler
olusturmaktadir. Ge¢ preterm dogum ylzdesi tim dogumlar icinde %9,8
olarak saptandi. Bulut ve ark.’nin calismasinda tim dogumlarin %16,1’ni
pretermler ve bu pretermlerinde %59,9’unu gec¢ pretermler olusturmaktaydi
(147). Celik ve ark.nin calismasinda da gec preterm dogum orani tim
dogumlarin %10,6’s1 olarak bildirilmistir (148). Yine Atasay ve ark’ bu orani
%9,4 (149), son olarak Karatas ve ark.n ise bu oram1 %6,7 olarak
bildirmislerdir (150). Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir
epidemiyolojik calismada 2014 yilinda gec pretem oraninin %S oldugu
bildirilirken, 2017 yili itibariyle bu oran %7,17’ye ¢cikmistir ve gec pretemler,
preterm dogumlarin yaklasik %70ni olusturmaktadir (140, 146).
Calismamizdaki preterm ve gec preterm oranlarn literattirlerdeki oranlar ile

uyumlu bulunmustur.
Maternal Ozellikler

Erken membran rUptir(, preterm dogum icin maternal risk faktéortdur
(151). Yakin zamanli 11 wyillik bir retrospektif calismada EMR’nin
onlenmesinin ge¢ preterm dogum sikligini ve dolayisyla gec¢ pretermlik ile
ilgili komplikasyonlar1 azaltacag: bildirilmistir (152). Calismamizdaki
annelerde, EMR ytizdesi %21,9 oraninda goézlenmistir. Ulkemizdeki bir
calisma, EMR oranini %29 olarak bildirilmistir ve bu sonug¢ calismamaizla
oldukca benzerdir (150). Diinya genelindeki verilere bakilirsa; Isvecre’de tek
merkezli bir calismada retrospektif olarak yapilan 11 yillik verileri kapsayan
calismada, dogumlarin yaklasik %3 inde EMR goruldigt saptanmis (152),
baska bir derlemede EMR tim dogumlarin %3*inde, preterm dogumlarin
1/3"ande gortlmekte oldugunu belirtmis, diger bir arastirmada, EMR
saptanan gebelerin %9’u 27. Gestasyon haftasindan 6énce, %13 27-34.
gestasyonel haftada, %130 34-37.gestasyonel hafta ve %58’ term dogum
yapmis, dogum sUrelerinin ortamas: alindiginda 35 hafta 6 gin saptanmis
(154), (155). Calismamizdaki siklik preterm dogum ve EMR arasindaki
iligkileri desteklemektedir. Ancak calismamizda EMR orani; 34. gestasyon
haftada %23,5, 35. gestasyonel haftada %23,7, 36. gestasyonel haftada

%?20,4 saptanmis olup, gruplar arasi fark bulunamamastir.
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Calismamizda gebelikle iliskili hipertansiyon %14.6 olarak bulunmustur.
Preeklampsi, gebelerdeki tim morbidite ve mortalitelerin yaklasik %10-
15’inden sorumludur. Dlnya genelinde preeklampsi oranin yaklasik %2,7
oldugu tahmin edilmektedir (153, 156-159). Diinya genelinde, 40 tlkeden
yaklasik 39 milyon gebenin dahil edildigi bir derlemede, gebeliklerin
%4,6’si1nin preeklampsi ile komplike oldugu saptanmistir (160). Amerika
Birlesik Devletleri'nde preeklampsi prevelansi %3,4’ttir (161). Preeklampsi
prevelansi gestasyonel hafta ile degisir. Lisonkova ve ark. yaptigi calismada;
preeklampsi orani, 34. gestasyonel haftadan o6nce 9%0,3 oraninda
gorultirken, 34. gestasyonel haftadan sonra %2,7 oraninda goérdlmustir
(162). MclIntire ve ark. Yaptigt 18 yili kapsayan retrospektif kohort
calismasinda, 21.771 gec prematiire dogum incelenmis ve preeklampsi
orani1 34. gestasyonel haftada %14, 35. gestasyonel haftada %13, 36.
gestasyonel haftada %12 oraninda saptanmistir (163). Lipsey ve ark. yaptig
calismada ciddi preeklempsili olgularin oranlari; 34. gestasyonel haftada
%14, 35. gestasyonel haftada %7 ve 36.gestasyonel haftada %7 olarak
bildirilmistir (164). Ulkemizde yapilan calismalarda bu oranlar farkl
bulunmustur. Ornegin; Binarbasi ve ark. gec pretermlerde preeklampsi
oranlar %7.7 (165) ve Karatas ve ark. %29 (150), Bulut ve ark. %8,4 (147)
olarak saptamistir. Gec pretermleri kapsayan calismamizda preeklampsi
orant %14,6 olup haftalara gore; 34. gestasyon haftasinda %17,3, 35.
gestasyon haftasinda %14,7 ve 36. gestasyon haftasinda %13,5 olarak
saptanmistir ancak ge¢c preterm gruplari arasinda preeklampsi acisindan
farklilik bulunmamistir. Calismamizda preeklampsi orani1 McIntire ve ark.
calismasinda (163) bildirilen orana oldukca yakindir. Ulkemizdeki
calismalarla farkli sonucun olmasi 6rneklem sayisi ve basvuran populasyon

farkliliginin sonucu olarak degerlendirilmistir.

Gestasyonel diyabetes mellitus, ilk kez gebelik sirasinda tani konulan ve
dogum sonrasinda devam eden glukoz intoleransidir. Her ne kadar gebelik
sirasinda asemptomatik olsa da, gestasyonel DM’nin hem anne acisindan
hem de yenidogan acisindan komplikasyon oranlarini artirdig
bilinmektedir. Hem prematutiritenin hem de gestasyonel diyabetin solunum
morbitideteleri acisindan bagimsiz risk faktéri oldugu bilinmektedir (76,

166). Gestasyonel diyabet ile ilgili literatiir verilerine bakildiginda sikliginin
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%15 civarinda oldugu bildirilmektedir (167). Ulkemizde yapilan
calismalarda gec pretermlerde saptanan gestasyonel diyabet oranlari; %4
(165), %3,6 (147) bulunmustur. Calismamizda gestasyonel diyabet %15,1
oraninda saptanmis ve gestasyon haftalarina goére karsilastirildiginda
anlamh bir fark bulunmamistir. Calismamizdaki oran, gestasyonel DM nin
genel gbértilme orani ile benzerlik géstermektedir. Ek olarak ge¢ preterm

gruplar1 arasinda gestasyonel DM acisindan farklilik bulunmamaistir.

Maternal sigara kullanimi doz bagimli olarak preterm dogumla iliskilidir.
Sigara icimi ile preterm dogum arasindaki iliskiye bakildiginda; yapilan
metaanalizlerde preterm dogum yapanlarin yaklasik %25’inin gebelik
esnasinda sigara kullandigi Dbildirilmistir (168). Amerika Birlesik
Devletleri'nde yapilan 233,844 gebe 19 hastaneyi kapsayan retrospektif
derlemede gec pretermlerin %9,1’inde annede sigara kullanimi mevcuttur
(103). Ulkemizde yapilan calismalara bakilacak olursa, Binarbasi ve ark. bu
orani %9 saptamistir (165). Calismamizda toplam 55 (%10,4) annede sigara
kullanma 6yktisi mevcuttur. Bu oran literatir verileriyle uyumlu olarak

degerlendirilmistir.

Tiroid fonksiyonlarinin yeterli bir sekilde calismasi hem gebelik hem de
yenidogan acisindan 6nemlidir. Subklinik hipotiroidili annelere L-tiroksin
tedavisi verilmesi sonrasinda distk ve erken dogum oranlarinin azaldig:
gosterilmistir (169). Yapilan kohort calismasinda; term dogum yapanlarda
tiroid antikor pozitifligi %8 oraninda saptanirken, prematiire dogum yapan
gebelerde bu oran %16 saptanmistir. Prematiire dogum ve maternal
hipotiroidi iliskisi yapilan bir cok kohort calismasinda anlamli bulunmustur
(170-172). Iran’da yapilan bir epidemiyolojik calismada maternal
hipotiroidizm genel poptilasyona oranla %14,5 saptanmis olup, bu gebelerin
%21,2’si ge¢c preterm dogum yapmistir (173). Karatas ve ark. yaptig
calismada maternal demografik o6zellikler icerisinde maternal hipotiroidi
bulunmakta olup arastirmada ancak bir tane olgu saptanmistir (150).
Calismamizdaki gebelerin %7,9’'unda hipotiroidi mevcut idi. Saptadigimiz
oran daha onceki epidemiyolojik calismalarda bildirilen oranlardan daha
azdir, bu durumun Orneklem buyukligi ve populasyon farkliligindan

kaynaklandig: degerlendirilmistir.
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Plasental patolojiler 6zellikle 3.trimestirda prematiire dogumla iliskilidir.
Plasenta previa, ablasyo plasenta, plasental infarktlar, plasental hematom
ve Odem Ozellikle erken preterm eylem riskini arttirmaktadir. Maternal
komorbiditelerin preterm dogum TUzerine etkisinin arastirdirildigi bir
calismada plasenta ablasyonun %31,9, plasenta previanin %35,9 oraninda
preterm dogumla iliskili oldugu belirtilmistir (174). Yapilan cesitli klinik ve
epidemiyolojik calismalarda; plasenta previa orani her 1000 dogumda 4,
Amerika Birlesik Devletlerinde 1000 dogumda %4,6 olarak bulunmustur
(175). Duinyanin cesitli bolgelerini iceren cok orijinli bir metanalizde bu oran
her 1000 dogumda 5,2 olarak saptanmuistir (176). Plasenta previali gebelerin
olusturdugu bir calismada; preterm dogum oran1 %45,6 olarak
sonuclanmistir (177). Gebeliklerin %0,4-1’inde ablasyo plasenta gorulir ve
bunlardan %60,4a term, 25,31 32-36 gestasyonel haftada ve %14,30 32.
gestasyonel haftadan 6nce gérultir (178). Yine yapilan baska bir calismada
plasental previa saptanan gebelerin %59unda premattir dogum
saptanmistir (179). Calismamizdaki annelerin %7,8’inde plasental patoloji
saptanmis olup, 34. gestasyonel haftada %12,2, 35. gestasyonel haftada
%10,9, ve 36. gestasyonel haftada %4,4 oraninda saptanmistir. Gestasyonel
haftalara gore plasental patolojileri karsilastirdigimizda 34 ve 35. haftalarda
yuksek bulunmustur, buna ek olarak gestasyon haftas1 daha genc
olanlarda plasental anormali orani diger iki gruba gore daha yuksektir.

Calismamizin bu bulgusu literatiirleri desteklemektedir.

Antenal steroid tedavisi ile doéntim noktas: Liggins ve Howienin
calismasinda preterm dogum riski olan gebelere tek doz steroid
uygulanmasinin respiratuvar distres sendromunun siddetini ve dogan
bebegin mortalitesini azalttigini saptamasiyla olmustur (180). Sonrasinda
yapilan randomize calismalarla bu bulgular desteklenmis, yenidoganda
dolasimsal stabiliteyi destekledigi boylece intraventrikiiler kanama ve
nekrotizan enterokolit insidansini azalttigi gosterilmistir (90). 34. Gebelik
haftasina kadar antenatal steroid kullanimi yaygin bir uygulamadir. Son
yillarda antenatal kortikosteroidlerin ge¢ prematire bebeklerde de
kullanimi giindeme gelmistir. Balci ve ark. calismasinda 34-36. gestasyonel
haftalardaki gebelerde; RDS orani antenatal steroid uygulanmayanlarda

%16, uygulananlarda %4, reslistasyon ihtiyaci uygulanmayan grupta %32
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iken uygulanan grupta %14 olarak bulunmustur (181). Karatas ve ark.
yaptig1 calismada; prematire dogumlarin %7,1’inde steroid kullanilmis,
bunlarin %15,81 34. gestasyonel haftada, %5,6’s1 35.gestasyonel haftada ve
%6,51 36. gestasyonel haftada dogmustur (150).Dimitriou ve arkadaslarin
yaptigr calismada antenatal kortikosteroidlerin solunum morbiditesi
acisindan koruyucu oldugu saptanmistir (182). Diger bir calisma sezaryen
ile dogan pretermlerde solunumsal morbiditelerin, 6zellikle YDGT oranini
%50 azalttigini ve yogun bakim yatis gereksinim oranini azalttigimi
saptamistir (183). ACOG (American College of Obstetricians and
Gynecologists) 2016 yilinda prematiire dogum riski olan ge¢ prematuiire
gebelere bir kiir betametazon uygulamasini 6nermistir (184). Calismamizda
antenatal steroid kullanim sikligt %39,9°du ve bunlarin %58,2’sini
34.gestasyonel hafta grubu olusturmaktaydi. Antenatal steroid uygulanan
gebelerde solunum morbiditesi %350,3 saptandi. Bu durumun gestasyon
haftasinin  ve yuksek sezaryen dogumun etkisi ile olustugu

degerlendirilmistir.

Sezaryan ile dogumun preterm dogum icin iatrojenik bir risk faktérii oldugu
kabul edilmekte ve 37.gestasyonel hafta ve 6éncesinde sezaryan ile dogum
gec premature risk faktéori kabul edilmektedir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde yapilan bir calismaya goére gec preterm dogumlarinin %76,8’
sezaryen ile gerceklesmekte olup, her 5 dogumundan birinin (%23,1)
sezaryen agcisindan herhangi bir endikasyonu bulunmamaktadir (185).
Ingiltere’de endikasyon disi sezaryen orani %61°dir (186). Bulut ve ark.
calismasinda gec pretermlerde sezaryen oranini %59,7 olarak bildirilmistir
(147). Amerika verilerine gbére yapilan sezaryenlarin %70’ini ilk sezaryen
olusturmakla birlikte bunlarin %35’ini ilerlemeyen travay, %24 tnt glven
vermeyen NST ve %19’unu fetal malprezentasyon, kalan %22’sini plasenta
anormalisi, maternal enfeksiyon, makrozomi ve ©Onceki sezaryen
olusturmaktadir (187). Binarbasi ve ark.yaptigi calismada ge¢ pretermlerde
sezaryen dogum orani %56,8 olarak saptanmistir (165). Kalyoncu ve ark.
yaptigr calismada gec¢ preterm dogum icin sezaryan ile dogum risk faktért
olarak kabul edilmis, orani %87,5’tir ve solunumsal morbiditeyi arttiran
risk faktéori olarak anlamli bulmustur (188). Sezaryen oranlarinin

gestasyonel hafta ile kiyaslandig1 bir calismada, 34. haftada %49, 35 ve 36.
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haftalarda %43 olarak saptanmistir (164). Calismamizdaki tim bebeklerin
%61.11 sezaryen ile dogmustu. Gestasyon haftasina gore
karsilastinldiginda, 34 haftaliklarin %70.4, 35 haftaliklarin %64.7’si  ve
36 haftaliklarin ise %55.6’s1 sezaryen ile dogmustu. Dogum sekilleri
acisindan gebelik haftalar arasinda anlamli fark saptandi, bu acidan diger
calismalarla benzer sonuca ulasilmistir. En sik sezaryen endikasyonu daha
onceki sezaryen olarak tespit edilmis olup, bu acidan Boyle ve ark. verileri

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

Neonatal Morbiditeler

Bebeklere ait demografik ozellikler incelendiginde cinsiyet dagilimi ve
gestasyon haftalar1 arasinda bir farkliik saptanmamis, beklenildigi gibi
gestasyon haftasi arttikca ortalama dogum agirliginin arttigi géralmustur.
SGA ve LGA bebeklerin siklign gestasyon haftalar1 arasinda degisiklik
gostermemistir. Gestasyon haftasina gére dogum agirliklar, tim
gestasyonel hafta gruplarinda kiyaslandiginda en yuksek oranda AGA

bebekler bulunmaktadir.

Solunum morbiditeleri ge¢ pretermlerde goérilen en 6nemli problemdir.
Yenidogan solunum morbiditeleri tizerine yapilan bir arastirmada; gec
pretermlerde canlandirma ihtiyaci %36,5 iken, termlerde %7,2'dir (103).
Baska calismalarda ge¢ pretermlerde canlandirma orani %46 (167),
Italya’daki bir calismada %10,5 (189) olarak bulunmustur. Calismamizdaki
hastalarin %27’sine canlandirma yapilmis, gestasyon haftalar1 arasinda
canlandirma goértilme sikligr acisindan anlamli fark saptanmistir ve
%?21,5’'una maske ile pozitif basin¢h ventilasyon uygulanmistir. Amerikan
Pediatri Akademisi tarafindan yayinlanan bir derlemede, ge¢c pretermlerde
solunum morbiditelerinin gérilme ihtimalinin ytuksek oldugu belirtilmistir
(190). Lipsey ve ark. calismasinda solunum morbiditelerinin gec
pretermlerde gorulme sikhigi 34.gestasyonel haftada %25 olup; %17’si
balon maske, %6’s1 entibasyon ve %4intn strfaktan ihtiyaci (RDS), 35.
gestasyonel haftada; solunum morbiditesi %16, %9’u balon maske, 2’si
enttibasyon, %1,5’inin surfaktan ihtiyaci (RDS), 36. gestasyonel haftada;
solunum morbiditesi %16, %6’s1 balon maske, %2’si entlibasyon,

%0,2’sinde surfaktan ihtiyac1 (RDS) saptanmistir (164). Hibbard ve ark.
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arastirmasinda 34.gestasyonel haftada doganlarin; %4ne balon maske,
%2,9’una entiibasyon, %8,5’ine non-invasiv solunum destegi (CPAP, BPAP),
%7,4Gne surfaktan uygulamasi, %6,40 YDGT; 35. gestasyonel haftada
doganlarin, %2,5i balon maske, %1,5i entlibasyon, %31 non-invasi
solunum destegi (CPAP- BPAP), %4,3’11 surfaktan uygulamasi, %4,6 YDGT,
36.gestasyon haftasinda %1,0 balon maske, %0,8 entiibasyon, %2,2 non-
invasive solunum destegi (CBAP-BPAP), %2,2 surfaktan uygulamasi, %2,5
YDGT saptanmistir (103). Huff ve ark. derlemesinde solunum
morbiditelerinin; gec pretermlerde termlere gére daha cok goruldigiund,
gestasyon haftasi kiictildiikce RDS, YDGT, pndémoni, apne ve pndémotoraks
gériilme oraninin anlamli olarak arttigini bildirmistir (167). italya’da yapilan
epidemiyolojik bir calismada, ge¢ pretermlerde komposit respiratuvar
morbidite orani %12,4 olup en sik 34. gestasyonel haftada goérulmus,
komposit solunum morbiditelerinden en sik gortleni %5,8 orani ile
YDGT'dir. Ayn1 calismada, ge¢ preterm infantlarda solunumsal destek en
sik CPAP (%64,8) ve ikinci sirada surfaktan uygulamasi (%16,2)’dir (189).
Yunanistan’da yapilan epidemiyolojik bir arastirmada; gec pretermlerde
morbiditelerin basinda solunumsal (%25,4) olanlar gelmekteydi (182).
Ulkemizde yapilan calismalardan; Bulut ve ark. gec pretermlerde
solunumsal morbiditeleri %34,2 ve mortalite ile ilskisini %62,7 saptamistir
(147). Binarbasi ve ark. gec pretermlerde %31,8 oraninda solunum
morbiditesi gorilmekte olup, en sik gortileni %20 oranla YDGT’dir (165).
Karatas ve ark.yaptigi calismada respiratuvar distress sendromu %6,6
oraniyla en sik 34.gestasyon haftasinda gértlirken, YDGT %7,4 oraniyla en
stk 35.gestasyonel haftada gortilmekteydi (150). Atasay ve ark.da gec
pretermlerde solunumsal morbidite oraninin %30 oldugunu bildirmislerdir
(149). Kalyoncu ve ark. gec pretermlerde solunum sikintistm1 %44,8
oraninda, respiratuvar distress goérilme risk faktorlerinden en sik %86,9
oraninda ge¢ pretermlik ve mortalite oranlarinda 6 dogumdan 1’inde
solunum yetmezligi olarak saptamistir (188). Calismamizda canlandirma
ihtiyac1 %27 oraninda gérulmus, entiibasyon %5,4 hastada uygulanmistir.
Toplamda toplam solunum morbiditesi %30,8, YDGT %13, RDS %5,9
oranlarinda saptanmis olup, sonuclarimizin diger calismalari destekledigi
gorulmektedir. Ek olarak sezaryan ile normal spontan vajinal dogum;

solunum morbiditeleri acisindan kiyaslanmis olup solunum morbiditesi
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olan hastalarin %78,5’inin sezaryen dogum oldugu tespit edilmistir. Bu
bulgumuzun sezaryen dogum ile solunum morbiditesi arasindaki iliskiyi
vurgulamas: acisindan o6nemli oldugunu dusunmekteyiz. Maternal risk
faktorleri acisindan degerlendirdigimizde, plasental patolojisi olan ve
antenatal steroid kullanilan olgularda solunum morbiditelerinin daha fazla
goruldugta, EMR varliginda ise bu morbiditelerin daha az g6éralduga
saptanmistir. Coklu regresyon analizinde de sezaryen dogumun, gestasyon
haftasindan ve maternal o6zelliklerden bagimsiz olarak tim solunum

morbiditelerinin gérilme sikligini artirdigl saptanmaistir.

Maternal demografik 6zelliklerin solunum morbiditeleri tizerindeki etkilerini
kiyaslayan calismalardan, Hibbard ve ark. preeklampsi, gebelik
hipertansiyonu ve maternal DM’nin solunum morbiditelerini arttirdigin
gostermistir  (103).  Italya’da yapilan  epidemiyolojik  calismanin
multivaryasyonlu lojistik regresyonlarina bakildiginda  maternal
hastaliklarin, ge¢ preterm dogum riskini ve komposit solunum
morbiditelerini  arttirdigi  saptanmistir (189). Dimitriou ve ark.
arastirmasinda ge¢ preterm dogum yapan annelerin demografik 6zellikleri
kiyaslandiginda en sik hipertansiyon (gebelik HP, preeklampsi, eklampsi),
ikinci sirada da diabet saptanmistir (182). Karatas ve ark. maternal
demografik 6zelliklerden; preeklampsi, maternal diyabet ve koriyoamniyoniti
34, 35 ve 36. gestasyon haftalarina gére incelemis ancak anlaml veri elde
edememistir (150). Calismamizda maternal risk faktorlerinden plasental
patolojilerin solunum morbiditesi Utizerine etkisi anlamli bulunmustur. En
cok respiratuvar morbiditeye neden olan maternal demografik 6zelligin
maternal diyabet oldugu saptanmistir. Baska calismalarda gestasyonel
DM’in da erken dogumdan bagimsiz olarak solunumsal morbiditeyi artirdig:
bildirilmistir (166). Maternal 6zelliklerden olan preeklampsinin de

solunumsal morbiditeleri artirdig: bilinmektedir (71).

Hipoglisemi goértilme orani ge¢ preterm infantlarda term infantlara gére 3
kat daha fazladir (9). Huff ve ark. yaptigi calismada gec preterm infantlarda
hipogliseminin daha fazla gbézlemlendigi ve yaklasik %40’ 1nda hastane yatig
endikasyonu oldugunu goéstermistir (167). Dimitriou ve ark. yaptig
calismada gec¢ pretermlerde hipoglisemi gértilme sikligi %8,9 (182), Bulut ve
ark. %15,3 (147), Binarbasi1 ve ark. %6,4 (165), Kalyoncu ve ark. %8,3
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(188), Celik ve ark. %4 (148) olarak saptamistir. Ge¢c preterm gruplarinin
kendi aralarinda siniflandirildigi calismalardan; Lipsey ve ark. en sik
hipoglisemiyi 35.gestasyonel haftada (%5) (164), Karatas ve ark. da en sik
35.gestasyonel haftada (%12) (150) bulmustur. Calismamizda hipoglisemi
gorulme siklig1 %14 olarak gérilmuis olup literatiirle uyumludur. Gestasyon
haftalari ve dogum sekline gbdre hipoglisemi goérilme sikligini
inceledigimizde 34 haftalik bebeklerde sezaryen ile doganlarda daha fazla
hipoglisemi gortldi. 35 ve 36 gestasyon haftasindakilerde dogum sekli
hipoglisemi oranini degistirmiyordu. Bunun nedeni olarak; 34. haftada
sezaryen endikasyonu olan gebelerde, maternal faktérlerin hipoglisemiyi de
artirabilecegi ayrica sezaryen sonrasi adaptasyon surecinin 34. gestasyon
haftasinda dogan bebeklerde daha buiytik haftalarda doganlara goére daha

zor olabileceginden kaynaklandigi disunuldi.

Gec¢ prematiire bebekler yetersiz glukoz deposu ve artmis metabolik glukoz
ihtiyac1 nedeniyle hipoglisemiye yatkindir. Ayrica GDM, fetal distres,
maternal preeklampsi ve hipotiroidi yenidogan hipoglisemisi i¢in bilinen
risk faktorleridir (191). Ayrica antenatal steroidlerin ge¢ prematiire
bebeklerde  hipoglisemi insidansini  artirdigr  bildirilmistir  (192).
Calismamizda GDM, plasental patoloji, maternal hipotiroidi ve ANS
uygulanmasi hipoglisemi olgularinda artmis olarak saptandi. Plasental
patolojilerin fetal distres olusturmasi nedeniyle hipoglisemiyi artirabilecegi

degerlendirildi.

Calismamizda gec¢ pretermlerin %28,4inde beslenme glicligli saptanmistir.
Lipsey ve ark. gec pretermlerde beslenme glcligini kiyaslamis ve en
yuksek orani %14 ile 34. gestasyonel haftada saptamistir (164). Huff ve ark.
beslenme zorlugunun; ge¢ pretermlerde hipoglisemi, sarilik, hastanede kalig
sUresinin uzamasi ve yeniden yatis ile iliskili oldugunu saptamistir (167).
Yapilan baska bir derlemede, gec pretermlerde beslenme gucligt %32,2
oraninda goézlenmistir (190). Ulkemizde yapilan calismalarda beslenme
gucligli orani %9 ile %20 oraninda bildirilmistir (148,149,165, 188).
Calismalardan bildirilen sonuclarin farkli olmasinin, hasta poptlasyonu,
klinik farklihiklar ve farkli beslenme glcligli tanimlamalarindan
kaynaklanabilecegi dustnulmutstir. Beslenme gucligt ile dogum sekli

iliskisine baktigimizda 35. haftada dogan bebeklerin, sezaryen dogumlarda
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daha fazla beslenme guicliigti yasadiklar: saptanmistir.34. haftada; sezaryen
veya normal dogumda beslenme gicligi ayni sekilde yuksek, 36. haftada
ise benzer sekilde dusuktir. Bu durum sezaryen sonrasi anne bebek
iliskisinin gecikebilmesi ile iliskilendilirilebilir.

Gec preterm infantlarda; immaturite ve hepatik bilirubin
konjugasyonundaki immatiriden dolayi, termlere gore post natal ilk 5
gunde indirek hiperbilirubinemi yaklasik 2 kat daha fazla gérulmektedir
(190). Lipsey ve ark. arastirmasina goére; hiperbilirubinemi gec¢ pretermlerde
hastaneye yatis oranini arttiran faktérlerden biri olmakla birlikte, en sik 34.
gestasyon haftada (%26) goértlmustir (164). Huff ve ark. gec pretermleri
kapsayan calismalarinda tekrar hastane yatislarinin en sik nedenlerinden
biri olarak sarilik saptanmistir (167). Bulut ve ark. calismasina gore;
hastaneye yatan gec pretermlerin %48,1’inde hiperbilirubinemi saptanmis
(147), Atasay ve ark. gec pretermlerde %37,5 ile en yaygin neonatal problem
olarak indirek hiperbilirubinemi bulunmus (149), Binarbasi ve ark. gec
pretermlerde indirek hiperbilirubinemi orani %92,5 bunlardan %42,7’si
fototerapi ile tedavi edilmistir (165), Karatas ve ark. hiperbilirubinemiyi
yenidogan yogun bakim Unitesi gereksinimi ve uzamis hastane
nedenlerinden biri olarak belirlemistir (150), Kalyoncu ve ark. yaptig
calismada taburculuk sonrasi tekrar yatisin en sik endikasyonunu
beslenme zorlugu ve sarilik olarak saptamistir (188), Celik ve ark.
calismasinda hastane yatisi olan ge¢ pretermlerde sarilik oranini %42,9
olarak degerlendirilmistir (148). Calismamizda %27,6 oraninda indirekt
hiperbilirubinemi saptanmis olup, en sik %42,9 oraniyla 34.gestasyonel
gebelik haftasinda doganlarda goéralmustir. Sezaryen ile dogumlarda
hiperbilirubinemi insidansi daha ytiksek saptandi. Ozellikle 36.gestasyonel
haftada sezaryen ile dogumun indirekt hiperbilirubinemi riskini arttirdigi,
34 ve 35. haftada dogum seklinin sarilik oraninda degisiklik yapmadigi
gozlemlenmistir. Bunun nedeni tam olarak aciklanamamakla birlikte hasta

grubu 6zelliklerinden kaynaklanabilecegi dustintilmustur.

Calismamizda diger calismalara (148,163) benzer sekilde tekrar hastaneye

yatisin en sik nedenleri; sarilik ve beslenme gicltugudur.

Calismamizda, maternal risk faktorlerinden hipotiroidinin indirekt

hiperbilirubinemi ile iliskili oldugu saptanmistir. Maternal hipotiroidi
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yenidoganda tiroid fonsiyon bozuklugu ve hiperbilirubinemi icin bilinen bir

risk faktorudir (88,173).

Hem immun sistemin yeterince gelismemesi hem de gec preterm doganlara
fazlaca tibbi muidahale yapildigi icin gec pretemlerde enfeksiy6z morbidite
orani1 miadinda doganlara gore daha fazladir (%0,4-%0,04)(15). Lipsey ve
ark. calismasinda sepsis gortilme sikligi en cok 34.gestasyon haftasinda
doganlarda gortilmtis ve gestasyon haftas: ile ters orantili oldugu
bulunmustur (164), baska bir derlemede gec pretermlerde tekrarlayan
internasyonun en sik 2.nedeni sepsis olarak saptanmistir (190). Bulut ve
ark. calismasinda sepsis kultiir pozitifligi ile degerlendirilmis ve gec¢
pretermlerde %21,1 oraninda (147) Binarbas: ve ark. %8,2 oraninda (165),
Karatas ve ark. kulttir pozitif sepsis orani, 34.gestasyonel haftada diger
haftalardan daha yluiksek olmakla birlikte gruplar arasinda anlamlh
bulunmustur (150). Kalyoncu ve ark. gec¢ pretermlerde sepsis oranini
%21,4; bunlardan %63*inu klinik, %16,7’sini kaltir pozitif sepsis olarak
degerlendirilmistir (188). Calismamizdaki hastalarin %27,9'u sepsis
acisindan degerlendirilmis, 9%10,9unda sepsis saptanmistir. Sepsis
olgularinda, %0,9 (5) oraninda kultir pozitifligi gérdlmutstir. Gestasyon
haftalar1 ile sepsis insidansi arasinda iliski bulunmamistir. Verilerimize
gore; maternal faktdérlerden en sik erken membran rupttirti sepsisle iliskili

bulunmustur. Sepsis oranlar tilkemizdeki calismalara yakin saptanmistir.

Gec pretermler, term infantlara gore yaklasik 7 kat daha fazla morbidite
oranina sahiptir bu durum gec¢ pretermlerde hospitalizasyon oraninin
termlerden daha fazla olmasina neden olur ayrica 38. gestasyon
haftasindan o6nce dogan bebeklerin her bir hafta icin morbidite riski
yaklasik olarak 2 kat artmaktadir (5). Huff ve ark. gére gec pretermlerde
yatis endikasyonlar1 en sik solunum morbiditeleri sonra sirasiyla
hiperbilirubinemi ve hipoglisemi kaynaklidir ve yatis stiresi 34. gestasyonel
haftada en uzun, 36. gestasyonel haftada kisadir (167). Dimitriou ve ark.
calismasinda gestasyonel hafta ve yatis orami iliskisini ters orantili
degerlendirmistir (182). Bulut ve ark. preterm bebeklerin yatis oranini
termlere gére daha uzun bulmus, calismalarinda pretermlerde ortalama
yatis slUresi 7 gin olup gestasyonel hafta azaldikca yatis stiresi uzamistir

(147). Binarbast ve ark. calismasinda ge¢ pretermlerde hospitalizasyon
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orant %54,5, suresi 6,67+5 gin (165), Karatas ve ark. 34.gestasyon
haftasinda yatis orani %42 ve ortalama slresi 6 glinduar (150).
Calismamizda gec pretermlerde hastaneye yatis orani %38,6, slresi 8,2+6,5
gin, 34.gestasyon haftasinda yatis orani %62,2 ve yatis suresi ortalama
10.3+8.3 glindliir. Hastanede yatis sUresi gestasyonel yas ile ters orantili
olarak uzundur. Yogun bakimda yatis sUresi 34 ve 35. gestasyon
haftalarinda istatistiksel acidan farkli olmayip, 36. gestasyon haftasina goére
daha uzundur. Hospitalizasyon stresi; gestasyon haftasindan bagimsiz
olarak sezaryen dogumda, vajinal dogumdan daha uzundur. Calismamizda
hospitalizasyon orani ve suresi literattiri desteklemekle birlikte dogum
seklinin de hastanede kalis stiresine etki ettigi gértilmektedir. Dolayisiyla
gec pretermlerde hastanede yatis sUrelerinin birden fazla faktorle iliskili

oldugu sdylenebilir.
Neonatal Mortalite

Gec preterm mortalitesi; Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan calismalara
gore termlerden yaklasik 3,2 kat daha fazladir (193). Yine yapilan baska bir
derlemede; gec pretermlerde mortalite siklig1 termlerden yaklasik 6 kat daha
fazla, yasamin ilk bir yilindaki stirecte 4 kat daha fazladir (16). Huff ve ark.
yaptig1 calismada, mortalite nedenleri arasinda preterm dogumun 2.sirada
oldugu saptanmis, hem preterm hem term grupta en sik nedeni konjenital
anormaliler olusturmustur (167). italya’da yapilan baska bir calismada
pretermlerin mortalite oranlarinin termlere goére daha fazla oldugu
bulunmus olmakla beraber gestasyon haftasiyla iligkili bulunmamistir
(189). Dimitriou ve ark. calismasinda interne olan gec¢ pretermlerde 6lim
orani %0,18 (182), Bulut ve ark. goére bu oran yaklasik %1’dir (147).
Calismamiza dahil edilen gec pretermlerde izlemde S bebek eksitus olmus,
mortalite oranimiz %0,9 saptanmistir, bu oran literatir verileriyle

uyumludur.
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SONUCLAR

1. Calisma grubumuzu olusturan 529 gec preterm bebeklerin; %18,5’i
34.gebelik haftasinda, %29,5’i 35.gebelik haftasinda ve %52’si de
36.gebelik haftasinda dogmustu. Haftalar arasinda erkek/kiz ve AGA-
SGA-LGA oranlar ac¢isindan anlamli farklilik bulunmadi ancak her bir

gebelik haftasinda en fazla AGA dogum saptandai.

2. Erken doguma neden olan en sik maternal risk faktorleri ve oranlari;
EMR 9%21,9, preeklampsi %14,6, GDM %15,1, plasental patolojiler
%7,8’di. Antenatal kortikosteroid olgularin %39,9’'una uygulanmisti.

Annelerde sigara kullanma 6yktisti %10,4 oraninda idi.

3. En sik gortilen morbiditeler; solunum morbiditeleri (%30,8), beslenme
zorlugu (%28,4), hiperbilirubinemi (%27,6), hipoglisemi (%14), sepsis
(%10,9) idi. Yogun bakim yatis orani %38,6 olup, ortalama yatis stiresi
8.216.5 gindu.

4. Enfeksiyon disindaki tim morbiditeler en sik 34. gestasyonel haftasinda
gozlenmis olup, hafta buyltdikce azalmistir. Sezaryen dogumun

enfeksiyon disindaki tim morbiditeleri arttirdig1 gézlenmistir.

5. En sik solunum morbiditesi, %13 oraninda YDGT olup 34, 35 ve
36.haftalarda sirasiyla %30,7, %12,2 ve %5,5 oranlarinda saptanmistir.
RDS sikligt %5,9 saptanmis olup 34, 35, ve 36. haftalarda sirasiyla

%16,3, %5,1 ve %2,5 oranlarinda gbzlenmistir.

6. Solunum morbiditesi gestasyon haftasi, sezaryen dogum, plasental
patoloji ve antenatal kortikosteroid ile iliski g6zlenmistir. Coklu
regresyon analizinde gestasyon haftasi ve sezaryen dogumun maternal
risk faktorlerinden bagimsiz olarak solunum morbiditesini arttirdig:

tespit edilmistir.

7. Maternal diyabet, plasental patoloji, maternal hipotiroidi ve antenatal
steroid uygulamasi hipoglisemi olgularinda daha fazla go6zlenmistir.
Coklu regresyon analizinde gestasyon haftasi, maternal diyabet ve

hipotiroidinin hipoglisemi icin risk faktéri oldugu gérulmustur.
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8. Beslenme glcltigti ve hiperbilirubinemi sezaryen dogum sonrasi daha
sik goérulmekle birlikte hastaneye tekrar yatisin en sik nedenleri olarak

bulunmustur.

9. Gec preterm bebeklerin %38,6’s1 hastaneye yatis ihtiyaci gdsterdi.
Ortalama yatis slresi 8,2+6,5 glin idi. Ortalama hastanede yatis stresi
sezaryen dogumda 8,8+6,9; vajinal dogumda 6,6+5,1 glin olup sezaryen
dogumda anlamli olarak daha uzundu (p=0.02).
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Ek A. Ge¢ Prematiire Izlem Formu

Anne Adi Soyadt:
Protokol No:

TC:

Yast:

Gebelik Haftas::

Gravida:

Parite:

Dogum Sekli:

C/S Nedeni:

Prematiire dogum nedeni:

Cinsiyet:
Dogum Agirlig::

Neonatal Ozellikler

Haftasina gére dogum kilosu

SGA o AGA

[©]
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1. dk Apgar skoru:
5. dk Apgar skoru:

Canlandirma
PBV
Entiibasyon
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VAR

YOK
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Dogum sonrast NCPAP
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VAR
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RDS
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Surfaktan Kullanimi
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TTN

VAR
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Pnoémoni
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0:0:0:0:0:0:0:0 O O

YOK

CPAP giin :
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(Total giin):

BPD
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Beslenme problemi
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Sarilik (Fototerapi)
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IKK >Grade2
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Hastanede yatis giin:

Maternal Ozellikler

Gestasyonel HT /Preeklampsi
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Oligohidramnios
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