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OZET

Pretermlerde Perfiizyon Indeksinin Degerlendirilmesi

Giris ve Amac: Postnatal gecis doneminde preterm yenidoganin iyilik halinin
degerlendirilmesi ve doku perfiizyonu ile oksijenizasyonunun azalmasi durumunda
bunun erken donemde tespiti, doku hipoksisi gelismeden Once hastaya miidahale
edilebilmesi ag¢isindan 6nemlidir. Bu nedenle ¢alismamizda non-invaziv, kolayca
uygulanabilen, devamli 6l¢iim yaparak hastanin genel durumunu degerlendirmede iyi
bir gosterge olan perfiizyon indeksi tetkiki ile pretermlerde dogum sonrasi
goriilebilecek komplikasyonlarin iligkisini ortaya koymay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu ¢alismaya T.C. Hatay Mustafa Kemal Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Klinigi’nde,
Ocak - Nisan 2019 tarihleri arasinda dogan ve YYBU'ne yatirilarak takip ve tedavi
edilen preterm bebekler dahil edildi. Bebeklerin demografik ve klinik bilgileriyle
birlikte, annenin bilgileri, bebeklerin perfiizyon indeksi degerleri, ekokardiyografi ve
transfontanel USG sonucu, vital takipleri, kan gazlar1 ve verilen tedaviler ile siireleri
onceden her bebek i¢in ayr1 dosyalar halinde kaydedildi.

Bulgular: Bebeklerin 17'sinin (%47,2) 34. gestasyonel haftanin altinda
oldugu, 19 tanesinin (%52,8) ise 34 hafta ve iizerinde dogdugu belirlendi.
Takiplerinde gozlemlenen prematiire sorunlarindan bes (%13,9) olguda BPD, sekiz
(%22,2) olguda PDA, iki (%5,6) olguda NEK, bir (%2,8) olguda hidrosefali, tigiinde
(%8,3) IVK gelistigi goriildii. Pl ortalama (minimum-maksimum) degerlerini sag el
icin 0. saatte 1,19 (0,40-2,50); 48. saatte 0,95 (0,36-1,80) ve 7. giinde 1,18 (0,30-
1,90) olarak bulundu. PDA olan ve olmayan bebekler arasinda zamanlara gore PI
iligkisi incelendiginde 5. giin, 6. glin ve 7. giin degerleri arasinda iliski oldugu
saptandi. Bebeklerin ayn1 zamanlarda bakilan kan gazlarindaki pH ile PI degerleri
karsilagtirildiginda 6. saat, 12. saat ve 6. giin zamanlarinda aralarinda iligki oldugu;
pCO2, HCO3 ve laktat ile PI degerlerinin karsilastirilmasinda ise tiim zamanlarda
bakilan degerler arasinda iliski saptanmadi.

Sonu¢: Bu calismada PI degerleri ortalamalarinin zaman igerisindeki
farkliligimin  ve gelisebilecek komplikasyonlar ile iligkisinin anlamli oldugu
goriildiigiinden, perfiizyon indeksi degerlendirmesinin pretermlerde iyilik halinin
belirlenebilmesinde ve gerektiginde erken miidahalede yardimci bir belirteg olarak
kullanilabilecegi anlasilmistir. Ancak durumu ciddi olan yenidogan bebeklerde PI
takibinin roliinii anlayabilmek; her gebelik haftasina ait referans ve esik degerlerini,
kritik hastalarda kullanilabilirligini ve tedavinin degerlendirilmesindeki roliinii ortaya
koyabilmek i¢in daha fazla sayida hastayla yapilan yeni caligmalara gereksinim
vardir.

Anahtar Kelimeler: Preterm yenidogan, perfiizyon indeksi, prematiire
sorunlart
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ABSTRACT

Evaluation of Perfusion Index in Preterms

Background and Aim: It is important to evaluate the well-being of preterm
neonates in postnatal transition period, and to detect this early in case of decreased
tissue perfusion and oxygenation, in order to intervene before tissue hipoxia
develops. Therefore, in this study, we aimed to determine the relationship between
non-invasive, easily applicable, continuous measurement that perfusion index,
which is related to the general condition of the patient, and the complications that
may occur after preterm delivery.

Method: This study was conducted by preterm babies born in Obstetric and
Gynecology Clinic of T.C. Hatay Mustafa Kemal University Hospital and
hospitalized and treated in NICU were included between January - April 20109.
Demographic and clinical information of the infants, the mother's data, infants
perfusion index, echocardiography and transcranial USG results, vital follow-up,
blood gases and treatments were recorded in separate files for each baby beforehand.

Findings: It was determined that 17 (47.2%) of the babies were born below
34th gestational weeks and 19 (52.8%) were born at 34 weeks or more. BPD in five
(13.9%) cases, PDA in eight (22.2%) cases, NEC in two (5.6%) cases, hydrocephalus
in one (2.8%) case and three (8.3%) ICH developed. Pl mean (minimum-maximum)
values for the right hand at 1.19 (0.40-2.50) at O h; It was found to be 0.95 (0.36-
1.80) at 48th hour and 1.18 (0.30-1.90) at 7th day. When the relationship between PI
and PDA or non-PDA babies was examined according to time, it was found that
there was a relationship between the 5th day, 6th day and 7th day values. When the
pH and Pl values of the blood gases measured at the same time of the babies were
compared, it was found that there was a relationship between the 6th hours, 12th
hours and 6th days.

Results: According to the difference in Pl values of all infants was
significant, it supports the conclusion that perfusion index can be used as an adjunct
marker in determining the well-being of preterm infants. However, to understand the
role of Pl monitoring in newborn infants with serious condition, its usability in
critically ill patients and its role in the assessment of treatment; further studies are
needed to determine the reference and threshold values for each gestational week.

Keywords: Preterm newborn, perfusion index, premature problems
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1. GIRIS VE AMAC

Tim diinyada meydana gelen gebeliklerin yaklasik %10’unu diisiik dogum
agirlikli (DDA-2500 gram alt1) bebekler olusturur ve bu oran iilkelere gore degisiklik
gosterir. Yenidogan bebeklerden DDA olanlarin dortte iiglinii prematiire bebek
dogumlar1 olusturmaktadir. Ulkemizde ise bir yil iginde dogan 1,3 milyon
yenidoganin yaklasik 1/10'unun DDA olup bunlarin %66'sinin prematiire oldugu
belirlenmistir (1). Son yillarda gergeklesen dogumlarda prematiirite orani artmistir.
Ayn1 zamanda pretermlerde term bebeklere gore dogum sonu uygulanan canlandirma
orani daha fazla olmakla birlikte term bebeklere kiyasla dogumdan sonra daha fazla
komplikasyon gelismektedir (2,3). Ulkemizde prematiire yenidoganlarin yasatilma
oranlarmin artmasinda; {iciincii basamak Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinin
(YYBU) kurulmasi, gerekli cihaz ve malzemenin tedarik edilmesi, prematiire bebek
bakimi i¢in gerekli ekibin olusturulmasi ve destek tedavilerinin gelistirilmesi biiyiik
role sahiptir (2). Biitin bu iyilestirme ¢abalarina ragmen prematire dogum
engellenememekte olup yardimci iireme tekniklerinin de yayginlagsmasi nedeniyle
olusan cogul gebelikler ve ileri anne yasinda olan gebeliklerin artmasi sonucu,
prematiire dogum sikligi giin gectik¢e artmaktadir. Genel olarak 37 hafta altindaki
dogumlarin yaklasik tigte ikisi kendiliginden olurken, iicte biri tibbi nedenlerle

olusmaktadir.

Prematiire dogumlar i¢in Onemli risk faktorleri; uterus anomalileri,
koryoamniyonit, ablasyo plasenta veya plasenta previa, erken membran riiptiiri,
polihidroamnios, hidrops fetalis, cogul gebelik, erken donem kanamalari, annenin
ciddi hastalig1 (hipertansiyon, preeklampsi, eklampsi, bobrek hastaligi, karaciger
hastaligi, kalp hastalig1), gebelikte beslenme bozuklugu, dnceki prematiire dogumlar,
iki gebelik arasindaki siirenin 12 aydan az olmasi, Ssosyokiiltiirel veya

sosyoekonomik diizeyin diigiik olmasi, 18 yas alt1 ve 35 yas iistii olusan gebelikler,



sigara, uyusturucu veya alkol kullanimi, ¢esitli ilaglar ve konjenital fetal
anomalilerdir (4,5).

Antenatal steroid, prematiire dogumun gergeklesmesinin engellenemedigi
durumlarda bebegin dis diinyaya daha hazir bir sekilde dogmasina yardimci olarak
bebegin matiirasyonunu hizlandirmak amaciyla uygulanir. Antenatal steroid ayni
zamanda; Respiratuar Distres Sendromu (RDS), Nekrotizan Enterokolit (NEK),
Germinal Matriks - Intraventrikiiler Kanama (GM-IVK) ve yenidogan mortalitesi
risklerini azaltarak solunum destegi ihtiyaci ile YYBU'nde takip siiresini ve ilk 2
giinde sepsis gelisme olasiligimi azaltir (5,13,14). Antenatal steroid, 34. gestasyonel

haftasin1 doldurmamig erken dogum tehdidi olan tiim gebelere onerilir (4).

Prematiire yenidoganlar, prenatal donemde postnatal yasama adaptasyon i¢in
gerekli olan gelisimlerini tamamlamadan dogduklart igin farkli fizyolojik ve
anatomik ozelliklere sahiptirler ve bu nedenle postnatal yasamda 6nemli sorunlarla
karsilagmaktadirlar. Cocukluk caginda serebral palsi ve gelisme geriliklerinin en
onemli nedenlerinden olan prematiire dogumlar, bebek Oliimlerinin de en sik

nedenidir (15,16).

Preterm  bebeklerde  goriilebilecek  sorunlar  olarak; RDS, BPD
(bronkopulmoner displazi), TTN (yenidoganin gegici takipnesi), apne, hipoglisemi,
hiperbilirubinemi, anemi, sepsis, termoregiilasyon bozuklugu, dolasim bozuklugu,
kardiyak patolojiler (konjenital kalp hastaligi gibi), oral alim bozuklugu, NEK,
prematiire retinopatisi (ROP) ile GM-IVK sayilabilir ve bu sorunlarin goriilme siklig1
term bebeklere kiyasla 7 kat daha fazladir (17,18).

Giiniimiizde invaziv olmayan bazi teknikler ile bebegin genel durumunu
degerlendirmek miimkiin olmaktadir. Bu yontemlerden biri de kullanimi zamanla
yayginlagmakta olan, kolayca uygulanabilen, invaziv olmayan, bebegin takip

edilmesini kolaylastiran perfiizyon indeksini de gdsteren pulse oksimetre cihazidir.

Bu ¢alismada pretermlerde dogum sonrasi goriilebilecek komplikasyonlar ile
dogumdan sonraki ilk 7 giin perfiizyon indeksi (Pl) degerleri iliskisinin ortaya

konmas1 amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Prematiirite

2.1.1. Tanim:

Normal kosullarda bir gebelik siireci son adet tarihine gore ortalama 40 hafta
ya da 280 giindiir, bu donem 37 ile 42 hafta arasi degisebilir. Yenidogan bebekler
dogum haftalar1 baz alinarak preterm, term ve postterm olarak adlandirilmaktadirlar.
Dogum eyleminin 37. gebelik haftasi dolmadan, bebegin dogumuyla
tamamlanmasina preterm dogum ya da erken dogum, bu siire igerisinde dogan
bebeklere de prematiire bebek adi verilir (14). Dogumu 37 ile 42 hafta arasinda olan
bebekler term bebek, 42 haftayr tamamladiktan sonra doganlar da postterm bebek

olarak tanimlanir (5,19).

2.1.2. Siniflandirma:

Genel olarak 37 gestasyonel hafta alt1 dogan bebekler prematiire olarak kabul
edilse de morbidite ve mortalite olasiliginin belirlenmesi, arastirmalarin ve tedavi
gereksinimlerinin planlanmasi agisindan daha belirleyici bir siniflamaya ihtiyag
duyulmustur. Bu nedenle preterm bebekler gebelik haftasi baz alinarak 4 grupta
incelenir (5):

1. ileri derecede preterm (28 haftanin altinda dogan bebekler)

2. Erken preterm (28-32 hafta; 28 hafta ve iizerinde olup 32 haftanin altinda
doganlar)



3. Orta derecede preterm (32-34 hafta; 32 hafta ve {izerinde olup 34 haftanin altinda
doganlar)

4. Geg preterm (34-37 hafta ; 34 hafta ve lizerinde olup 37 haftanin altinda doganlar)
Bebekler intrauterin biiylime 6zelliklerine gore 3’e ayrilirlar (20,21);

1) Gebelik yasmna gore kiiciik bebek (Small for Gestational Age-SGA); agirhigi

gebelik yasina gore 10. persentilin altina olan bebeklerdir.

a) Simetrik intrauterin gelisme geriligi (simetrik IUGG/SGA); iginde
bulundugu toplumun verileri 1s1g8inda gebelik haftasina gore dogum agirligi, boy ve
bas ¢evresinin -2 SD (standart deviyasyon) altinda olmas1 veya biiyiime egrisinde 10.

persentilin altinda olmas1 durumudur. Kronik donemde gelisir.

b) Asimetrik IUGG ise; boy ve bas cevresi etkilenmeden sadece gebelik
haftasina gore dogum kilosunun geri kalmasidir, akut gelisen bir durumdur, bebegin
agirlig1 gebelik haftasina gore 10. persentilin altinda olup boy ve bas ¢evresi normal

persentil sinirlarindadir.

2) Gebelik yasina gore uygun bebek (Appropriate for Gestational Age-AGA);
agirhigl, gebelik yasina gore 10. ile 90. persentilin arasinda olup normal sinirlarda

olan bebeklerdir.

3) Gebelik yasina gore iri bebek (Large for Gestational Age-LGA); kilosu

gestasyonel haftasina gére 90. persentilin {izerinde olan bebeklerdir.

Eger bebek 2500 gr altinda (1501-2500 gram) dogmus ise diisiik dogum
agirhikli (DDA), 1500 gr altinda (1001-1500 gram) dogmus ise CDDA (¢ok diisiik
dogum agirlikli), 1000 gr altinda dogmus ise de ADDA (asir1 diisiik dogum agirliklr)
bebek olarak tanimlanir (15,16,22).



2.1.3. Risk Faktorleri:

Gergeklesen prematiire dogumlarin bir kisminin nedeni belirlenememektedir,
ancak pek ¢ok risk faktorii ortaya konmustur. Preterm dogumu tetikleyen bazi risk
faktorleri sunlardir (5,23):

1- Demografik riskler:
a) 20 yas altinda veya 35 yas iistiinde olmak
b) Beyaz irk disindan olmak
¢) Kisa boylu olmak
d) Gebelikten 6nce diisiik kiloya sahip olmak
e) Diistik sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel diizey
2- Davranissal riskler:
a) Sigara icmek, alkol veya diger maddelerin bagimlilig
b) Psikolojik stres
c) Asint fiziksel aktivite
d) Gebelik siiresince kotii beslenme
3- Gebelikten 6nceki tibbi riskler:

a) Kotii obstetrik dykii: Onceki gebeliklerinde preterm doguma sahip olanlar
%50'ye varan oranda tekralama olasilign tasimaktadirlar. Onceki preterm dogum

say1st arttikca bu risk artmakta olup term dogum sayisi arttik¢a da ters orantili olarak

azalmaktadir (24).
b) Dogum oncesi kontrollerin ve bakimin yetersiz olmasi
c) Sik araliklarla dogum olmasi

d) Gebelikte yetersiz kilo alimi



e) Kronik hastaliklar
) Uterus anomalileri
g) Servikal yetmezlik
h) Yetersiz agiz dis bakimi, dis ve diseti hastaliklari
1) Antifosfolipid antikor sendromu
4- Gebelik siirecinde gelisen komplikasyonlar:
a) Cogul gebelik
b) Amniyotik sivi hacminde anormallikler (oligohidramnios - polihidramnios)
¢) Vajinal kanamalar
d) Bebege bagli sorunlar (fetal distres, eritroblastozis fetalis, hidrops)
e) Plasenta ile ilgili sorunlar (plasenta previa, ablasya plesanta)

f) Genital bolge ile ilgili agir enfeksiyonlar (koriyoamniyonit,
L.Monositogenes, B Grubu Streptokok, iiriner sistem enfeksiyonu) ve sistemik

hastaliklar (siyanotik kalp hastaligi, bobrek hastaligi)
g) Erken membran riiptiirii (EMR)
h) Preeklampsi-eklampsi

1) Abdominal cerrahi

2.1.4. Prematiire Bebeklerin Fizyolojik Ozellikleri:

Viicut agirligina kiyasla viicudu kaplayan cilt ylizey alaninin fazla olmas1 ve
ayni zamanda kahverengi yag dokusu ile kas Kitlesinin az olmasi nedenlerinden
dolayi insensibl sivi kayiplari term bebeklere gore artmistir ve prematiire bebeklerde
hipotermi gelisme olasiligin artiran en 6nemli nedenlerden biri de budur. Hipotermi

prematiirelerde yiiksek mortalite ve morbiditeye sebep olabilir, o nedenle dikkatli



olunmalidir. Insensibl siv1 kayiplarmi artiran nedenler arasinda; fototerapi almak,
bulunulan ortam sicakliginin yiiksek olmasi ve mekanik ventilasyon gereksinimi de
bulunmaktadir. Bunun yaninda meydana gelen bu sivi kayiplar1 karsilanamazsa ¢ok
cabuk elektrolit dengesi bozularak dehidratasyona bagli hipernatremi, asidoz ve
hipotansiyon gelisebilir. Bu kayiplar karsilanirken sivinin fazla yiiklenmesi ise PDA,
NEK, GM- IVK ve BPD gelisme olasiligin1 arttirir (25).

Prematiire bebeklerin akcigerleri yapisal ve fizyolojik olarak matiirasyonunu
henliz tamamlayamamistir, bu nedenle en sik karsilasilan sorunlar solunum
problemleridir. Bunun yani sira surfaktan saliniminin yetersiz olmasi da (Surfaktan
34. haftadan itibaren yeterli diizeye ulasir.) solunuma bagli problemlerin goriilme

sikligini arttirmaktadir (85).

Solunum ve dolasim sistemi merkezlerinin Santral sinir sistemindeki
immatiiritesine bagli olarak gelisen santral apne ve bradikardi, prematiirelerin sik
karsilasilan problemlerindendir. Prematiire bebeklerin 1/3'linde periyodik solunum
mevcuttur (10-15 dakika ara ile 6-7 saniye siireyle solunumun durmasi) ve bu durum
gegicidir. Prematiirelerde PDA varliginda soldan saga sant gelisir ve bu durum

akcigerlerdeki gaz degisiminin daha ¢ok bozulmasina sebep olur (5).

Prematiire bebeklerin beyinlerindeki damarlarin heniiz yeterince gelismemis

olmasi sebebiyle GM-1VK goriilebilir.

Bagisiklik sistemi term bebeklere gore yeterince gelismemis oldugundan

enfeksiyon riski artmustir.

Bobrekteki glomertilotiibiiller, gelisimini tamamlamamis oldugundan sivi
elektrolit bozukluklar1 prematiirelerde sik goriilir ve ozellikle gebelik haftasi 32
hafta altinda olan yenidoganlarda daha onemlidir. Ayn1 zamanda term bebeklere
kiyasla prematiire bebeklerin GFR'leri (glomeriiler filtrasyon hizi) daha disiiktiir
(26).

Prematiire bebeklerde dogum sonrast donemde kan sekeri diistikligu,
kalsiyum dusiikliigli ve erken donemde anemi goriilme sikligi artmistir. Bunun

nedeni glikojen, kalsiyum ve demir depolarindaki yetersizliktir.



Prematiire yenidoganlarda enteral beslenme, 34. haftaya kadar orogastrik
sondayla yapilmalidir, ¢iinkii gebeligin 34.-36. haftasina kadar emme-yutma ve nefes

alma koordinasyonlar1 gelisimini heniiz tamamlamamislardir (26).

2.1.5. Prematiire Bebeklerin Yapisal Ozellikleri (5,26):

Prematiire bebekler term bebeklere gore daha hipotoniktirler. Prematiirelerin

cilt alt1 yag dokular1 term bebeklere gore daha incedir.

Viicuttaki en biiylik organ olan derileri incedir ve jelatindz bir goriiniime

sahiptir. Bu cilt ayrica bol verniks kazeoza ile ortiiliidiir.

Prematiirelerin insensibl sivi kayiplar ile 1s1 kayiplari termlere kiyasla daha

fazla olur. Bunun nedeni viicut yiizey alanlarinin agirliklarina gore genis olmasidir.

Prematiirelerin sirtlarinda, omuzlarinda ve yiizlerinde lanugo adi verilen ince

tityler vardir.

Preterm bebeklerin baslarinin  govdelerine orani1 term bebeklerinkiyle
karsilastirildiginda daha biyiiktiir. Bu durum preterm megasefalisi olarak

adlandirilir.

Pretermlerin kulak yapisin1 olusturan kikirdak daha yumusak bir yapiya
sahiptir.

Prematiireler gergin bir karin, yumusak bir gogiis duvari ve genis bir

fontanele sahiptirler.
Prematiirelerin meme baslariin pigmentasyonu olugsmamistir veya gok azdir.

Preterm bebeklerin ayak tabanlarina bakildiginda enine ¢izgilerin ve bunlar
arasindaki ¢ukurluklarin heniliz tam gelismemis oldugu ve bu ¢izgilerin tiim ayak

tabanini kaplamamis oldugu gortliir.

Prematiire bebeklerin genital organlari yeterince gelismemistir. Erkek

cinsiyette testisler skrotuma heniiz inmemis (Testisler 32.-34. gestasyon haftasindan



sonra skrotuma inerler.) olup, kiz bebeklerde ise labia majorler mindrleri
Ortmemistir, labia mindrler daha belirgin ve labia majorler daha kiiciik

goriiniimdedir.

2.1.6. Prematiirelerin Klinik Sorunlart:

2.1.6.1. Respiratuar Distres Sendromu:

Solunum sisteminin yapisal olarak heniiz olgunlasmamis ve surfaktan
yapiminin yetersiz olmasi sonucu alveollerde gaz degisiminin bozulmasina sebep
olan, tipik radyolojik ve klinik bulgularla karakterize 6liimciil olabilen solunum
yetmezligi durumu Respiratuvar distres sendromu (RDS) olarak adlandirilir.
Histolojik olarak alveol kapillerlerinden alveol i¢ine plazma sizar ve bunun sonucu
olarak fibrin membranlar1 olusur, bu nedenle hyalen membran hastaligi da
denmektedir. Surfaktan, yiiksek oranda lesitin tarafindan olusturulan fosfolipid
yapisinda olup, akcigerlerde tip 2 pndomositler denilen alveol hiicreleri tarafindan
sentezlenir ve alveollerdeki yiizey gerilimini azaltir, boylece alveollerin kollabe
olmasint Onleyerek agik kalmasini saglar. Bu nedenle surfaktan eksikliginde
akcigerlerde yaygin atelektaziler olusur, sonugta ventilasyon-perfiizyon dengesi ve
gaz degisimi bozulur (27-29). Surfaktan salinimi 34.-36. gebelik haftalarinda yeterli
duruma gelir. Bu nedenle zamanindan erken dogan prematiirelerin surfaktan salinimi
yetersiz oldugundan en sik goriilen hastaliklar1 RDS'dir. RDS ve ona bagl gelisen
sorunlar prematiire bebekler i¢cin dnemli morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir
(30-31).

Risk faktorleri;

- Prematiirelik (en Onemli risk faktorii); yetersiz surfaktan salinimi, disiik

intratorasik basing, yetersiz gégiis duvari kompliyansi
- C/S dogum (6zellikle dogum eylemi baglamadan)
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- Ikinci dogan ikiz esi

- Erkek cinsiyet

- Diyabetik anne bebegi; insiilinin fazla salinimi tip 2 pnémositleri inhibe eder.
- Koryoamnionit

- Ailede RDS 06ykiisii olmasi

- ikincil olarak surfaktan eksikligine neden olan durumlar; pulmoner hipoplazi,
mekonyum aspirasyonu pnomonisi, asfiksi, pulmoner enfeksiyonlar, pulmoner

hemoraji, hipoglisemidir.

RDS'de asil sorun alveollerdeki oksijen ve karbondioksit transferindeki
yetersizlik olup sekonder bulgular olarak metabolik asidoz ve dolasim bozuklugu
gelisebilir (32). Surfaktan destek tedavisi verilen preterm yenidoganlarda mortalite
ve morbidite oraninin azalmakta olup mekanik ventilasyon ihtiyacinin azaldigi ve

oksijen satiirasyonlarinin belirgin olarak diizeldigi goriilmiistiir (33-35).

Gestasyonel hafta ve dogum kilosu ile RDS arasinda ters oranti vardir,
bebeklerin dogum agirliklar1 ve haftalar1 azaldikca RDS goriilme orani artmaktadir
ve 30. gestasyonel haftadan Once dogan prematiirelerde RDS riskinin ¢ok daha
yiiksek olmasi bu durumu desteklemektedir (17,18,36). 28. gebelik haftasindan once
dogan bebeklerde RDS goriilme sikligi %60-80 iken, gestasyonel haftasi 32 hafta

tizeri olan bebeklerde bu oran %5-30'dur (37). RDS gelisme riskini azaltan durumlar;
- Dogum 6ncesi donemde annenin steroid kullanmasi

- SGA veya Intrauterin gelisme geriligi (IUGG)

- Uzamig membran riiptiirii

- Intrauterin kronik strese maruziyet

- Kronik hipertansiyon veya gebelik siirecinde gelisen hipertansiyon

- Annenin nikotin bagimlilig
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RDS'li bebeklerin siklikla rengi soluk, hipotonik, o6demli, periferik
dolagimlart bozuktur ve diafragmatik tipte solurlar. RDS'de oksijen gereksiniminin
artmast sonucu dogumdan sonra erken donemde takipne, dispne, apne, siyanoz,
subkostal ve interkostal ¢ekilmeler, inleme ve burun kanadi solunumu gibi solunum
sikintis1 bulgulari meydana gelir. Surfaktan yapimi heniiz yetersiz oldugundan
akcigerler serttir ve yaygin atelektaziler gelismistir. Bu nedenle akcigerlerde
fonksiyonel rezidiiel kapasite ile birlikte kompliyans ve tidal voliim de azalmistir. Bu
bebeklerin hipotansiyon, bradikardi ve hipotermiye yatkinliklar1 vardir. Aymi
zamanda hipoksi ve asidozda kalmalar1 halinde bdbrek fonksiyonlari bozulur ve

miyokard da deprese olur (37).

Akcigerler yeterince havalanamadigindan grafide akciger dokusu opak
goriiniir (buzlu cam opasitesi) ve bu opak zemin iizerinde biiylik hava yollar1 daha
belirgin goriiniir (hava bronkogrami). Yaygin atelektazilere bagl retikiilograniiler bir

goriintii olusur ve kalp golgesi secilemez (Resim 1) (28).

Tan1 koyarken; hikaye (risk faktérleri, solunum yetmezliginin dogumdan
sonraki ilk 24 saatte ortaya ¢ikmasi), klinik, laboratuar ve gorilintiileme

yontemlerinden faydalanilir.

Ayirict  tanisinda; yenidoganin gecici takipnesi (TTN), hava kagagi
sendromlar1 (pnomotoraks, pndmomediastinum, pnomoperikardiyum, interstisyel
amfizem, plorezi), aspirasyon sendromlari (mekonyum, amniyos mayi, kan),
konjenital anomaliler (diafragma hernisi, siyanotik konjenital kalp hastaliklari, kistik
adenoid malformasyon, bronkojenik kist, pulmoner sekestrasyon), akciger dis1 diger
sistemik hastaliklar, sepsis, hipoglisemi, hipotermi, anemi, polisitemi ve en dnemlisi

B grubu streptokok pnomonisi akla gelmelidir (27-29).
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Resim 1. RDS'li bebegin akciger grafisi

Tedavi olarak solunum destegi ile surfaktan replasmani onerilir. Surfaktan
tedavisi gerekli goriildiigii en erken donemde intratrakeal yolla verilir ve gerekirse
tekrarlanabilir. Klinigimizde iki ayri surfaktan cesidi olarak survanta (beraktant) ve
curosurf (poraktant alfa) kullanilmaktadir. Survantanin dozu 4 ml/kg olup ilk 48 saat
icinde (aralarinda en az 6 saat olacak sekilde) en fazla 4 doz verilebilir.
Komplikasyon olarak GM-IVK, pulmoner kanama ve allerjik reaksiyonlar meydana
gelebilir. Curosurf ise 2,5 ml/kg/doz olarak verilir. Gerekli goriiliirse ikinci doz 8-12
saat ara ile 1,25 ml/kg veya 2,5 ml/kg olarak verilebilir. Verilis esnasinda
hipotansiyon, bradikardi ve allerjik reaksiyonlar gelisebilir. Tedavide amag SpO2'nin
%88-95 arasinda, kan gazinda ise pH'nin 7.25-7.40, pO: 'nin 50-70 mmHg ve
pCO2'nin 40-60 mmHg arasinda olmasini saglamaktir. Bunlarin haricinde dolasimi
saglamak icin sivi-elektrolit takibi yapilmali, viicut 1sis1 dengede tutulmali, bebegin

beslenmesi diizenlenmeli ve uygun goriiliirse de antibiyotik tedavisi baglanmalidir
(38).

RDS gelisen bebeklerde, ¢cogu prematiireligin komplikasyonlariyla i¢ i¢e olan
erken dénem ve ge¢ donem olarak bazi komplikasyonlar goriilebilir. Bunlardan hava
kacagi sendromlari (pnomotoraks, pulmoner interstisyel amfizem,
pnémomediastinum, pndomoperikardiyum), ventilatére bagli pndmoni, sepsis, PDA,

renal ve kardiyak yetmezlikler, hipotansiyon, anemi, NEK, GM-IVK akut dénem
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komplikasyonlarinit olustururken; BPD (en sik ve en Onemli komplikasyon),
entiibasyona bagli trakeal stenoz, reaktif hava yolu hastaligi, ROP, periventrikiiler
lokomalazi (PVL) ve serebral palsi ge¢c komplikasyonlar arasinda sayilabilir (39,40).

Akciger olgunlasmasini hizlandirmak {izere antenatal steroid uygulanmasi,
preterm bebege uygun dogum odasi canlandirma politikalari, dogum salonundan
itibaren siirekli pozitif havayolu basinct uygulanmasi, surfaktan tedavisinin erken ve
kurtarici olarak uygulanmasi, daha nazik ventilasyon yontemlerinin kullanilmasi ve
diger destekleyici tedaviler ile RDS ile iliskili morbidite ve mortalite giiniimiizde

anlamli olarak azalmistir (41).

Bu hastaligin olasiligint en aza indirgemek igin dogum oncesi Steroid
uygulamasi, erken dogum tehdidi olan 34 gebelik haftas1 altindaki tiim hamilelere
mutlaka onerilirken; 34-36 gestasyonel hafta arasindaki gebelere de klinige gore
gerekli gortiliirse Onerilebilir (41). Tedavi semasi oncelikli olarak 12 saat arayla 2
doz 12 mg betametazon (intramuskiiler), eger yok ise 12 saat arayla 4 doz 6 mg
deksametazon (intramuskiiler) uygulamasidir. ilacin etkisinin en yiiksek goriildiigii
donem steroid tedavisi baglandiktan sonraki 24. saatten baslayarak (ilk dozdan en az
24 saat gegmesi gerekir) 7. giine kadar olan zamandir. Ancak kiiriin
tamamlanamayacagi ve dogumun kac¢inilmaz oldugu 6ngoriilityor olsa bile gebede
bir kontraendikasyon olmamasi halinde steroid tedavisine baglanmalidir. Steroid
tedavisinin 14. giliniinden itibaren ilacin etkinligi azalir (42). Tek doz alinan tedavi
gebeye ve kisa donemde bebege olumsuz bir etki yaratmaz. Ancak Diinya Saglik
Orgiitii'niin (DSO) énerdigi sekilde 1. kiir uygulandiktan 10-15 giin sonra (gebe hala
34. haftasin1 doldurmamus ise) erken dogum tehdidi tekrarlar ise, ikinci bir kiir ya da
tek doz steroid uygulandigi takdirde bu durumun bebegin dogum kilosunda azalmaya

neden olabilecegi bilinmelidir (43).

2.1.6.2. Prematiire Retinopatisi:

Prematiire retinopatisi; immatiir retinal damarlarda yapisal bozukluk sonucu
gelisen, korlige de neden olabilen (¢ocuklardaki korligin en sik 2. nedeni),
prematiire bebeklerde goriilen proliferatif bir vitreoretinopatidir.
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Retina, anne karnindaki bebegin en son vaskiilarize olan organidir ve 16.
gebelik haftasinda baslayan vaskiilarizasyon ile olusan damarlar zamanla perifere
dogru ilerleyerek optik diskten 36.gebelik haftasinda nazal ora serrataya, 40. haftada
ise temporal ora serrataya ulasirlar. Bu nedenle prematiire bebeklerde retinanin
damar yapist heniiz tam gelismediginden, genisligi dogum haftalarina gore degisen

derecelerde periferik avaskiiler zon bulunur (44).

Altta yatan temel nedeni erken donemde neovaskiilarizasyonla sonuglanan
lokal retina iskemisi iken; ge¢ donemde retina dekolmanina sebep olabilen membran
olusumudur. Erken donemde hastaliga sahip olan bebeklerin %901 kendiliginden
diizelerek fazla bir gérme kaybina sahip olmazken, %10 kadari ilerleyerek retina

dekolmani ve korliikle sonuglanabilen hastaliga sahip olurlar (45).

Simdiye kadar yapilan ¢alismalarda ROP gelisiminde; erken gebelik haftasi,
diisik dogum kilosu, ¢oklu gebelik, hastane dist dogum, beyaz ik, hiperkarbi,
oksijenin fazlaligi veya azligi, metabolik asidoz-alkaloz, prostaglandin salinimu,
fototerapi veya 1sik maruziyeti (asir1 aydinlatma), anemi, yiiksek hacimli kan
transfiizyonu, exchange yapilmasi, serum demir diizeyinin yiiksekligi, sepsis, metil
ksantin tedavisi, A ve E vitamini eksikligi, magnezyum eksikligi, selenyum ve bakir
eksikligi, beta bloker kullanimi, candida albicans koryoretiniti, PDA, GM-IVK,
BPD, RDS, surfaktan tedavisi, pnomotoraks, perinatal asfiksi, tekrarlayan apne,
uzamig bobrek yetmezligi, NEK, koryoamnionit, uzamis total parenteral beslenme,
dogumdan sonra yetersiz kilo alimi, bir haftadan uzun siiren mekanik ventilator
destegi, diisik APGAR skoru, art arda agir hastaliklar gecirmek, maternal kanama-
eklampsi gibi ¢ok sayida risk faktorii suglanmaktadir (46,47).

Uluslarararast siniflandirma sistemi (ICROP-International Classification of
Retinopathy of Prematurity) 4 klinik parametreye gére ROP'u degerlendirmektedir
(48, 49). Bu parametreler:

1- Zon (retinopatinin yerlesim durumu) (Resim 2)

2- Evre (hastaligin damar aginin proliferasyon derecesi)
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3- Saat kadrani (retinanin vaskiiler ve avaskiiler yapilariin iligkisi ve hastaligin

yayilma derecesi)

4-Plus hastalik bulgusu (Retinanin arka kutbunda dilate ve kivrilmis arteriol ve

veniiller olup olmamasina bagli bu durum plus hastaligi olarak adlandirilmistir.)

Plus hastalik varligi ROP'un kétii prognozlu olacagina isaret eder ve dilate

olmus iris damarlari, pupil cevabinda azalma ve bulanik vitreus ile birlikte olabilir
(49).

ORA SERRATA

Resim 2. ROP; hastaligin zonlarinin sematik gosterimi (49)

Hastalik damar aginin proliferasyon derecesine gore 5 evreye ayrilir (50):

Evre 1: Retinanin damar ag1 bulunan ve bulunmayan kisimlarini birbirinden ayiran

demarkasyon hatt1 olmasi

Evre 2: Damarsal ve damarsal olmayan yapilar arasinda yiizeyden kabarik fibroz

yap1 (sirt-ridge) bulunmasi

Evre 3: Evre 2'deki fibroz yapidan vitreusa dogru ekstraretinal fibrovaskiiler

proliferasyon baglamis olmasi
Evre 4: Parsiyel retinal ayrilma
A: makula tutulumu yok

B: makula tutulumu var
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Evre 5: Total retinal ayrilma

Evre 1-2'de retinopati heniiz hafiftir ve kendiliginden diizelir. Taramalarda
ortaya ¢ikan evre 3 ve iizeri olan olgular kriyoterapi veya lazer ile tedavi edilmelidir.
Evre 4 ve 5'te ise vakalarin biiyiik bir kismi vitrektomiye gider, bunlarda retina

dekolmani oldugu i¢in korliik riski ¢ok fazladir (49).

Amerikan Pediatri Akademisi ve Amerikan Oftalmoloji Akademisi’nin
onerilerine gore dogum kilosu 1500 gram ve altinda veya 30. gebelik haftasindan
once dogan tiim prematiire yenidoganlara, ayrica klinik olarak stabil olmayip ROP
riski olan dogum haftas1 30 haftanin {izerinde ve dogum agirligi 1500-2000 gram
arasinda olan bebeklere ROP taramasi yapilmalidir (51). Bebeklerin ilk goz
muayenesi dogum haftas1 27 haftadan kiigiik olan pretermlerde postmenstriiel 30-31.
haftada, 27 hafta ve ilizerinde doganlarda ise dogumdan sonraki 28. giinde
yapilmalidir. Bu pretermler en az 2 kez retinal vaskiilarizasyonun tamamlanmis olup
olmamasi agisindan muayene edilmelidir. Tan1 konan vakalara ise hemen sonraki 72

saat i¢inde tedavi baglanmalidir (51).

Bu hastaligin gelisimi ¢ok ¢esitli nedenlere bagli olabilmekle birlikte 6nemli
risk faktorlerinden biri de yiiksek veya uzun siireli oksijen tedavisine maruz
kalmaktir. Yiiksek diizeyde oksijenden kaginilmasi, tekrarlayan hipoksi-hiperoksi
donemlerine neden olunmamasi icin verilen oksijen diizeyinin Olgiilerek kisith
tutulmasi; ROP gelisim riskinin azaltilmasi agisindan dikkat edilmesi gereken en
onemli faktorlerdir. Ek oksijen ihtiyac1 olan prematiire yenidoganlarda oksijen

satlirasyonu %88-95 arasinda tutulmalidir (52-55).

Dogum oOncesi iyi bir bakim ve takip, dogum salonunda uygun yaklagim,
yenidogan bebeklerin yogun bakim iinitelerinde takip ve tedavi altinda olduklari
donemde iyi klinik uygulamalar, dogum sonrasi1 kilo aliminin haftasina uygun sekilde
saglanmasi, gerekli ve yeterli diizeyde oksijen destegi verilmesi ve bu konuda
hemsire ve doktorlarin bilinglendirilmesi, prematiire retinopatisi goriilme riskinin

azaltilmasi agisindan 6nemlidir.
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2.1.6.3. Hipotansiyon:

Hipotansiyon preterm bebeklerde;

1) Ortalama kan basincinin, gebelik haftasinin altinda ya da gebelik haftasina gore 3.

(ya da 10.) persentilin altinda olmasi

2) Postmenstriicl haftasina gore sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci

degerlerinin %95 giliven araliginin altinda olmasi

3) Dogum haftasi1 32 haftanin altinda olan preterm bebeklerde ilk 72 saatte ortalama

kan basincinin 30 mmHg'nin altinda olmasi

4) Organ hemodinamisi ve doku perflizyonunun bozuldugu kan basinct degeri olarak

tanimlanir (56).

Prematiirelerde hipotansiyon veya kan akimi otoregiilasyonunun bozulma

nedenleri (56,57);

- Postnatale gecis doneminin erken olmasi
- Perinatal depresyon

- Miyokardiyal fonksiyon bozuklugu

- PDA (hemodinamik olarak anlamli)

- Hipovolemi

- Sepsis

- NEK

- Adrenal yetmezlik (goreceli)

Preterm bebeklerde asfiksi riski artmis olup buna bagl hipotansiyon
geligebilir. Ayrica akciger ekspansiyonu yetersizligi sonucu olusan RDS nedeniyle

hem hipotansiyon hem de pulmoner hipertansiyon riski artmistir.
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2.1.6.4. Sarilik:

Kanda total bilirubin seviyesinin yiikselmesi (hiperbilirubinemi) sonucu cilt
ve skleralarin sar1 renkte goriilmesi durumu sarilik olarak adlandirilir ve bu deger
ancak 5 mg/dL’nin iizerine ¢iktigi zaman sarilik gozle goriilebilir hale gelir.
Yenidogan bebeklerin biiyiik ¢ogunlugunda postnatal dénemin ilk haftasinda total
bilirubin seviyesi artar ve bu bebeklerin iicte ikisinde sarilik gozlenir. Bu gegici
hiperbilirubinemi “fizyolojik sarilik” olarak adlandirilir. Fizyolojik sarilikta serum
total bilirubin diizeyi termlerde 12-13 mg/dl'yi, preterm bebeklerde ise 15 mg/dl'yi
gecmez (58).

Yenidogan bebekler dogduklarinda eriskinlere gore polisitemik olduklarindan
ve eritrosit yasam siireleri de daha kisa (45-90 giin) oldugundan, eriskinlerden ¢ok
daha fazla bir bilirubin yiikiine sahiptirler. Preterm bebeklerde eritrosit omiirleri,
term yenidoganlara kiyasla daha kisa (35-50 giin) oldugu i¢in de bu yiik daha ¢ok
artar (58).

Sarilik ilk 24 saat iginde ortaya g¢ikarsa aksi ispat edilene kadar patolojik
olarak kabul edilerek hemolitik hastaliklar ve diger patolojik sebepler agisindan

incelenmelidir (59).

Tedavi edilmesi gereken diizeyde bilirubin yiiksekligi gelisen, bilirubin
degerlerinin tekrarlanan dl¢limlerinde ylikselmeye devam eden ve Oykii ya da klinik
olarak sarilig1 agiklayacak herhangi bir sebep bulunamayan yenidoganlarda asagidaki
tahliller yapilmalidir (59);

- Hemogram ve periferik yayma

- Anne ve bebek kan gruplari

- Direkt Coombs testi

- Retikiilosit sayimi1

- Total bilirubin ve konjuge bilirubin degerleri

- Kan total bilirubini exchange sinirina yakinsa serum albumin degeri
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- Patolojik kilo kayb1 varsa kan elektrolit degerleri

- Konjuge bilirubin artis1 ya da ge¢ baslayan hiperbilirubinemi varsa tam idrar

tetkiki, idrar kiiltiirii, sepsis kriterleri
- Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) enzim diizeyi
- Idrarda rediiktan madde

- Uzamus sarilikta bu tetkiklere ek olarak; tiroid hormon degerleri, konjuge bilirubin

artis1 varsa kolestaz degerlendirilmesi

Uzamus sarilik, hiperbilirubineminin term bebeklerde iki haftadan, preterm
bebeklerde ise 3 haftadan daha uzun siirmesi durumudur. Uzamis sariligin en sik

goriilen nedeni ise anne siitii sarihigidir (59).

Yenidogan bebeklerde fototerapi sinirlar1 bebegin postnatal yagaminin kaginci

giiniinde olduguna ve risk durumuna gore belirlenir (Resim 3) (60).

il

Resim 3. Gestasyonel haftas1 35 hafta ve tizeri bebekler i¢in fototerapi sinirlarini gosteren
bilirubin ¢izelgesi
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Gebelik haftast 35 haftanin altinda olan bebekler i¢in fototerapi sinirlarini
belirlemede postnatal kacinct giinde oldugu ile risk faktorlerinin yani sira dogum

kilosu da 6nemlidir (Tablo 1) (60).

Tablo 1. Gestasyonel haftasi 35 haftanin altinda olan bebekler igin fototerapi ve kan

degisimi sinirlari

Dogum agirhg (gr) 24-48 saat 49-72 saat 72. saatten sonra
<1000 4 (10)* 5(11) 6 (12)
1000-1499 5(12) 7 (14) 8 (16)
1500-1999 7 (15) 9 (16) 10 (17)
>2000 8 (17) 12 (18) 14 (19)

*]lk say1 fototerapi sinirmi, parantez icinde yazilan say1 kan degisimi simirin1 belirtmektedir
(mg/dl). Risk faktorii var ise bu degerlerin 2 birim alt1 kabul edilerek tedavi planlanir. Risk
faktorleri: Izoimmiin hemolitik hastalik, G6PD eksikligi, asfiksi, letarjik goriiniim, viicut
1s1s1 dengesizlikleri, asidoz, sepsis, albumin degerinin 3 gr/dl'nin altinda olmasi (eger
Ol¢iiliirse) (61).

Kan total bilirubin diizeyi 5 mg/dL’nin istiinde iken konjuge bilirubin total
bilirubinin %20’sinden fazla ise bu duruma konjuge (direkt) hiperbilirubinemi adi
verilir. Bunun disinda serum total bilirubin diizeyine bakilmaksizin konjuge bilirubin

diizeyinin 2 mg/dL'yi agsmis olmasi her zaman patolojiktir (59,62).

Yenidogan sariligi ¢ogunlukla gecici olup sekelsiz diizelmesine karsin,
bebeklerin az bir kisminda geri doniisii olmayan ndrolojik sekeller icin risk
olusturabilecek bilirubin seviyelerine ulasip kernikterusa neden olarak 6nemli dl¢iide

beyin hasar1 olusturabilir (63).

Prematiire bebeklerde karacigere gelen bilirubin miktarimin fazla olmasi,
bilirubin konjugasyonu igin gerekli enzimlerinin heniiz immatiir olmasi nedeniyle
unkonjuge bilirubinin geri emilimi sonucu indirekt hiperbilirubinemi daha sik geligir.
Normal sartlarda direkt bilirubin barsaga atilir ve flora bakterileri tarafindan bilirubin
derivelerine donistiiriilereck gayta ile viicuttan atilir. Yenidogan bebeklerin
dogduktan sonraki giinlerde barsak florasi heniiz gelismemis oldugundan bu

doniisiim olmaz, bu nedenle mekonyumun geg ¢ikarilmasi sarilik riskini arttirir (64).
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Bilirubin ensefalopatisi gelisme riskini artiran etkenler olarak; konviilsiyon,
dehidratasyon, hiperozmolarite, menenjit, sepsis, hipertansiyon, agir respiratuar
asidoz, yiiksek unkonjuge bilirubin degeri ve albumine yiiksek oranda baglanan

ilaglar (sefaperazon, seftriakson,...) sayilabilir (63).

Yenidogan bebegin sadece anne siitii ile beslenmesi hiperbilirubinemi riskini
onemli dlglide azaltir. Bundan dolay1 yenidogan bebeklerin anneleri en az 2-3 saatte

bir bebeklerini emzirmeleri yoniinden tesvik edilir (59).

2.1.6.5. Prematiire Anemisi:

Yenidogan bebeklerdeki hemoglobin ve hematokrit normal sinirlar1 diger tim
yas gruplarindan daha yiiksektir, ancak hayatin ilk haftasindan itibaren giin gegtikce
azalan bu degerler, yaklasik 6.-12. haftalara kadar azalmaya devam eder. Miadinda
dogmus bebekler hematokritteki bu diistisii iyi tolere ederler ve yenidoganin
fizyolojik anemisi olarak adlandirilan bu durum tedavi gerektirmez. Ancak, preterm
bebeklerin hematokrit degerlerinin diigmesi sonucu ortaya ¢ikan anemi klinik olarak
¢ogu zaman semptom verir ve eritrosit siispansiyonu transfiizyonu ile tedavi edilir.
Bu patolojik klinik duruma da ‘prematiire anemisi’ adi verilir. Prematiire anemisi
normokrom, normositer ve hipoproliferatif bir anemidir ve postmenstriiel yasi

kiiciildiikge aneminin derinligi artarak daha ¢ok belirti verir (65,66).

Dogum haftas1 29 haftadan kiigiik veya dogum kilosu 1000 gramin altinda
olan preterm bebeklerin %50'si, postnatal ilk 2 hafta icinde kan transfiizyonuna
ihtiya¢ duyarlar (67,68). Bu kan transfiizyonu, bebegin genel durumuna uygun olan
hematokrit seviyesine ulasmak ve doku oksijenlenmesini yeterli seviyede tutmak igin

yapilir.

Preterm Dbebeklerde asagidaki durumlardan herhangi birinin bulunmasi,

eritrosit siispansiyonu transfiizyon endikasyonu dogurur (69);

- 24 saatten uzun siiredir yetmezIlik bulgulariin (tasikardi, hipotansiyon ve takipne)

varligi
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- Mekanik ventilator ihtiyacinin olmasi
- Son 48 saatte oksijen ihtiyacinin artmis olmasi

- Apne-bradikardi ataklarimin, metilksantin tiirevi ilaglarin tedavi dozlarinda
verilmesine ragmen artmasi (24 saatte en az 2 kez PBV (pozitif basingli ventilasyon)

gerektiren veya toplam 10 ve tizeri atak)

- Mutlak retikiilosit sayisinin, bebekte herhangi bir klinik bulgu yok iken 100.000

hiicre/uL'nin altinda olmasi

- Son 4 giindiir viicut agirhiginin yeterli kalori alimina ragmen 10 gr/giin'den daha az

artmasi
- Ameliyat hazirligi
- Yiiksek laktat seviyesi

Eritrositlerin ortalama Omrii erigkinlerde 120 giin civarinda olup term
bebeklerde 60-70 giin, 1000 gram agirligin altindaki prematiirelerde ise yaklasik 35-
50 glindiir ve dogum haftas1 azaldikga eritrositlerin de dolasimda kaldiklari dmiirleri
kisalir (69).

Fetusta dolagimda bulunan hemoglobinin biiyiik kismini, yar1 6mrii daha kisa
olup oksijene afinitesi daha fazla olan HbF (a2y2) (fetal hemoglobin) olusturur.
Matiir bebeklerdeki eritrositlerin %70-80 kadarin1 HbF olustururken, prematiirelerde
bu oran %97’ye ¢ikmaktadir. HbF'in oksijene afinitesinin yiiksek olmasi dokularda
kismen hipoksiye neden olabilir, ancak Kkaracigerin hipoksiye duyarliliginin
bobrekten daha az olmasi (aynt durumda karaciger, bobregin sentezledigi
eritropoietinin ancak %10’u kadarmm1 sentezleyebildiginden) ve eritropoietin
sentezinin karacigerden bobrege gecisinin heniliz tamamlanmamis olmasindan Gtiirii

yeterince eritropoietin (EPO) yanit1 olusamamaktadir (70,71).

Postnatal donemdeki ilk bir aylik siiregte biiylime hizi ile orantili olarak kan
voliimiindeki artisa karsin buna cevaben kemik iligindeki eritrosit iiretimi yetersiz

kaldig1 igin anemi daha da derinlesir (65).
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Eritrosit iiretiminin ana kaynagi olan demirin prenatal dénemde anneden
bebege gegisi ve yeterli miktarda depolanmasi son trimesterde tamamlandigindan

preterm dogan bebeklerde gerektigi kadar demir depolanamamaktadir (65).

Preterm bebeklerin transfiizyon gereksinimini artiran 6nemli etkenlerden biri

de iatrojenik nedenler (tetkik amacli alinan kanlar) sonucu olusan anemilerdir.

Gebelik haftasi kiigiildiikce sepsis goriilme sikligi artmakta olup sepsiste
dokularda meydana gelen hipoksi ve asidoz sonucu olusan hiicre diizeyindeki
oksidatif zedelenme, hemolizi tetiklemektedir. Prematiirelerde eritrosit i¢i oksidatif
strese karst koruyucu enzimlerin heniiz yeterince aktif olmamasi, eritrosit
membranlarinin daha kirilgan olmasi (antioksidan etkisi olan vitamin E diizeylerinin

diisiik olmasina bagli) gibi nedenler anemi riskini arttirmaktadir (72,73).

Ayrica yetersiz kalori alan, protein eksikligi olan, destek tedavileri olarak E
vitamini (eritrosit membranindaki doymamis yag asidi oksidasyonunda gorevlidir),
folik asit, C vitamini (fenilalanin ve tirozinin ara metabolizmasi i¢in gerekir) ve eser

elementleri almayan prematiire bebeklerde anemiye yatkinlik artar (66).

Prematiire anemisinin klinik olarak solukluk, tasikardi veya bradikardi,
takipne veya apne, oksijen gereksiniminde artma, oral beslenme zorlugu, aktivitede
azalma, viicut agirligi artiginda azalma, serum laktat degerinin yiikselmesi ve 6dem

seklinde belirti ve bulgular1 olabilir (66,69).

Yenidoganlarda anemi gelismesini 6nleyici yaklasimlar olarak; tetkik igin
sadece gerekli durumlarda ve olabildigince az miktarda kan alinmasi (yapilacak ilk
tetkikler icin kordon kaninin kullanilmasi, miimkiin olabilen en az voliimlii kan
ornegi ile caligabilen hasta bagi tetkik cihazlarmin kullanilmasi, santral kateterlerin
en erken donemde cekilmesi) ve bu kan miktarlarinin kaydedilmesi ile plasental kan
transferini artiran yontemler (gobek kordonunun ge¢ klemplenmesi ve sivazlanmasi)

onerilmektedir (66).
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2.1.6.6. Nekrotizan Enterokolit:

Nekrotizan enterokolit (NEK); preterm yenidoganlarda en sik goriilen,
bagirsaklarin bir kismimnin ya da tamaminin iskemisi sonucu bagirsak perforasyonu
veya kisa bagirsak sendromu ile sonuglanabilen, mortalitesi yiiksek bir
gastrointestinal sistem hastaligidir (74,75). NEK, tedavisi basarisiz oldugu takdirde
hizla ilerleyerek viicuttaki tiim sistemleri etkiler ve multiorgan yetmezligiyle
sonuglanabilir (76). Yasatilan prematiire bebek sayis1 arttigindan dolayi,
YYBU'ndeki gelismelere karsin NEK ve NEK'e bagli mortalite ve morbidite goriilme
oraninda beklenen azalma olmamustir (77). Yogun bakim servislerinde takip edilen
yenidoganlarin %1-10’unda goriilmekte olup, bu bebeklerin %90°1 preterm, %10’u
term bebeklerdir (78,79). NEK gelisme riski, azalan dogum kilosu ve haftasi ile ters

orantili olarak artmakta olup cinsiyet ile anlamli bir iliskisi bulunmamustir (78).

Gastrointestinal sistemin sindirim, mukozal gecirgenlik, perfiizyon, emilim ve
motilite gibi fonksiyonlarinin heniiz yeterince gelismemis olmasi NEK igin

predispozandir.

NEK igin dogum Oncesi ve sonrasi risk olusturabilecek faktorler (78-80);
-Prematiirite (en 6nemli risk faktorii)
- Perinatal asfiksi
- Umblikal kateter uygulanmasi
- Mekanik ventilasyon
- Agir RDS
- Aminofilin kullanimi1
- Sepsis (kiiltiir +)

- Hipoksik iskemi
- Mama ile beslenme
- Sok
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- Anemi

- Polistemi

- Exchange

- Trombositoz

- Hipotermi

- EMR

- Maternal preeklampsi

- Plesenta dekolmani

- PDA

- Siyanotik kalp hastaliklar1

- Siiperior mezenter arter akimini azaltici ilaglar
- Patolojik bakterilerin bagirsakta kolonizasyonu
- Inflamatuar mediatérler (tiimdr nekrozis faktor -alfa, trombosit aktive edici faktor)

NEK genellikle bebegin oral beslenmeye ge¢isini takiben 3.-10. giinler
arasinda meydana gelmektedir. Cogunlukla bagirsagin terminal ileum kismu tutulur
(81).

NEK gelisen bebeklerde bagirsak mukozasinda tlserler, emilim bozuklugu,
mukozal gecirgenlikte artis ve bunlarin sonucunda bakteriyel translokasyon gelisir.
Bagirsak motilitesi ve karbonhidrat emilimi bozuldugundan bakteriler tarafindan gaz
olusturularak batin distansiyonu meydana gelir. Barsak anslarinin dilatasyonu lokal
kan akiminin azalmasi sonucu mukozal biitiinliigiin bozulmasina neden olur.
Boylelikle gaz liimen icinden bagirsak duvarina gecer (pndmatozis intestinalis).
Biitiin bunlarin sonucu olarak bebekte batin distansiyonu, kusma, septik goriiniim ile
beraber ates, apne, letarji, bradikardi ve hipotermi gibi sistemik bulgular da
geligebilir. Daha da ilerlerse bagirsak perforasyonu ve peritonit geliserek karin

cildinde kizariklik, olusan yaygin nekrozlar sonucu hemotokezya, kanama diyatezi
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sonucu tiikketim koagiilopatisi ve sok goriilebilir. Gaytada gizli veya asikar kan

bulunmasi NEK'in aciliyetine isaret eder (82).

Tedavide; orogastrik sonda takilarak enteral beslenme stoplanir. Genis
spektrumlu antibiyotik baslanir, mayi ag1g1 kapatilarak idamesi saglanir ve gerekirse
inotropik ilaglar tedaviye eklenir. Hasta monitorize edilip 6-12 saat arayla
tekrarlayan batin grafileri ile takip edilmesi, gerekli kan tetkiklerinin yapilarak gobek

kateterinin ¢ekilmesi ve intravendz niitriSyon destegi baslanmasi 6nerilir (80).

Abdominal Kkitle, abdominal hassasiyet, portal vende gaz goriiniimii,
pndmoperitoneum, sabit dilate bagirsak lupu, anlamli parasentez, karin cildinde
kizariklik, gastrointestinal sistemde ciddi kanama, klinik durumun kotliye gitmesi,
diizelmeyen trombositopeni, ilerleyici nétropeni gibi durumlar ameliyat icin
endikasyon olusturur. NEK nedeni ile opere olan bebeklerde gelisen
komplikasyonlar olarak yaranin agilmasi, batinda abse olusumu, bagirsakta darlik,

kisa bagirsak sendromu, gorme veya isitme kaybi ve serebral palsi sayilabilir (83).

NEK riskini en aza indirmek igin bebegin anne siitii ile beslenmesi,
beslenmeye diisiik voliimlerle baslanarak yavas yavas arttirilmasi, perinatal
asfiksinin 6nlenmesi, antenatal steroid kullanilmasi, bebege probiyotik verilmesi ve

profilaktik antibiyotik kullanilmasi gibi koruyucu dnlemler 6nerilmektedir (84).

2.1.6.7. Germinal Matriks-intraventrikiiler Kanama:

Prematiirelerin germinal matriks yatagindaki ince kilcal damarlar immatiir ve
cok kirilgandir. Beyin kan akimindaki degisimler intraventrikiiler kanamaya sebep
olur. 1000 gram altinda dogan pretermler ile dogum esnasinda hipoksik kalan tiim
yenidogan bebekler IVK, serebral iskemi, hemorajiye bagh hidrosefali ve

periventrikiiler Il6komalazi (PVL) agisindan risk tasir (85).

Trakeal aspirasyon, rektal sicaklik olgiimii, kan alma gibi kan basincinda
artiga sebep olan bircok etken prematiire yenidoganlarda GM-IVK igin
predispozandir (86). Germinal matriksin gebeligin 34. haftasindan itibaren gerilemesi

sebebiyle GM-IVK'nin en 6nemli risk faktorii prematiirite ve diisiik dogum agirhig
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olup dogum kilosu 1500 gramin altinda olan veya dogum haftasi 32 haftadan kii¢iik
olan bebeklerin yaklasik %50'sinde bu sorunun goriildiigi bildirilmektedir (87). GM-
IVK ¢ogunlukla dogumdan sonraki ilk 7 giinde, dzellikle de ilk 72 saat iginde
meydana gelmektedir (88).

GM-IVK tanisinda, kiivdzdeyken hasta basinda hizli ve kolay bir sekilde
uygulanabilmesi, ayrica iyonize radyasyon i¢ermeyip pahali da olmamasi nedeniyle

ilk basta bebegin transfontanel USG ile degerlendirilmesi 6nerilir (89).

GM-IVK riskini artiran durumlar arasinda ayrica; diisiik dogum kilosu,
IUGR, 5. dakika APGAR skorunun 7'min altinda olmasi, dogumda bebegin resisiite
edilmesi, endotrakeal aspirasyonun sik yapilmasi, hipoksik dogum, mekanik
ventilasyon, hiperkapni, metabolik asidoz, RDS, surfaktan uygulanmasi, semptom
veren hipotansiyon, PDA, inotropik ilag kullanimi, erken yenidogan sepsisi,
transport, trombositopeni, kan ve kan iirlinleri transfiizyonu, erken veya ge¢ anne
yas1, ¢coklu gebelik, dogum oncesi steroid tedavisi verilmemis olmasi, antikoagiilan
tedavi, EMR, tokoliz i¢in anneye magnezyum siilfat verilmesi, gestasyonel diyabet,

MTHFR-C677T mutasyonu gibi pek ¢ok etken bulunmaktadir (90,91).
GM-IVK 4 evre seklinde ilerler (92);

- Evre 1'de ventrikiil i¢i kanama yok ya da parasagittal goriintiide ventrikiiliin
%10’undan daha az

- Evre 2'de ventrikiliin %10-50'si kadar

- Evre 3'te ventrikiilin %50’sinden fazla (Cogunlukla lateral ventrikiiller

geniglemistir. )
- Evre 4'te bunlarin yaninda parankimde hemoraji vardir.

GM-IVK gelisen yenidoganlarda ileri dénem takiplerinde konviilsiyon,
epilepsi, kanamaya bagl hidrosefali, korliik, isitme kaybi, mental retardasyon ve
serebral palsi gibi major norolojik sekeller goriilebilir. Bunlarin diginda gorsel ve
isitsel algilama problemleri, konugmanin gecikmesi, dikkat eksikligi ve hiperaktivite

bozuklugu, Ogrenme zorlugu, davramis bozuklugu, koordinasyon ve denge
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bozukluklari, artmis ya da azalmis kas tonusu, duygudurum bozuklugu, miyopi gibi

goreceli olarak daha hafif norolojik sorunlara da neden olabilir (93,94).
GM-IVK'nin komplikasyonlar: olarak (95,96);

- Metabolik sorunlar (En sik goriilen uygunsuz ADH (anti-diiiretik hormon)
sendromu ile diabetes insipidus, ¢gogunlukla gegicidir.)

- Kanamaya bagli hidrosefali (Bebekler ventrikiillerin genisliginin takibi agisindan
haftalik kontrol edilirler.)

- Periventrikiiler 16komalazi (PVL)
- Norogelisimsel sorunlar (Uzun donemde en sik goriilen sekel spastik diparezidir.)

Ventrikiillerin genislemesinin kendiliginden veya yapilan miidahale sonrasi

durmasi durumunda bebek 1 yasina kadar takip edilmelidir (97,98).

2.1.6.8. Bronkopulmoner Displazi:

Bronkopulmoner displazi 1000 gram altindadogan preterm yenidoganlarda
alveol ve akciger damar yapist gelisiminin erken dogum nedeniyle

tamamlanamamasi1 sonucu ortaya c¢ikan kronik solunum yetmezligi olup bu

bebeklerdeki en 6nemli kronik morbiditedir (99).

Gestasyonel hafta ve dogum kilosu azaldik¢a BPD riski ters orantili olarak
artar. Dogum kilosu 500-750 gram olan yenidoganlarda %65-70 oraninda BPD
gelismekte iken dogum kilosu 1250-1500 gram olan bebeklerde 9%1-5 oraninda
goriilmektedir (100).

BPD’de radyolojik olarak goriilebilen; havalanma fazlaligi, bircok bolgede
lineer opasiteler, amfizem, kistik ve fibrotik olusumlar ile plevrada kalinlagsma en sik

bulgulardir.

Preterm yenidogan bebeklerden 1000 gramin altinda doganlarin akcigerleri

heniliz ¢ok immatiir olup surfaktan yapimi yetersiz ve alveoller siv1 ile doludur,
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saglam bir gogiis duvart olmadigi icin de hasar riski yiiksektir. Prematiire
yenidoganlarin dogduklarinda spontan solunumlar1 varsa, %21-30 civari bir oksijen
konsantrasyonu ve 5-8 cmH20O basingla verilen PEEP (positive end expiratory
pressure) ile erken nCPAP (nasal Continious Positive Airway Pressure) uygulanmasi
onerilir (101,102).

Tablo 2. BPD siniflandirmasi (108)

Gebelik Yasi

<32 hafta >32 hafta

Postmenstriiel (PM) 36. haftada
veya taburculuk sirasinda

Postnatal 28.- 56. giin arasinda
Degerlendirme veya taburculuk sirasinda
zamani

(hangisi daha erkense) (hangisi daha erkense)

En az 28 giin ve tizeri %21 02
gereksinimi + PM 36. haftada
veya taburculuk sirasinda

En az 28 giin ve tizeri %21 O2
gereksinimi + Postnatal 56. giin
veya taburculuk sirasinda

Hafif BED (hangisi daha erkense) (hangisi daha erkense)
ek O2 gereksiniminin olmamas1 | ek O2 gereksiniminin olmamasi
PM 36. hafta veya taburculuk | Postnatal 56. giin veya taburculuk
sirasinda (hangisi daha erkense) | sirasinda (hangisi daha erkense)
Orta BPD
<%30 ek O2 gereksiniminin <%30 ek O2 gereksiniminin
olmasi olmast
PM 36. hafta veya taburculuk | Postnatal 56. giin veya taburculuk
sirasinda (hangisi daha erkense) | sirasinda (hangisi daha erkense)
Agir BPD

>%30 O2 gereksinimi ve/veya | >%30 O2 gereksinimi veya pozitif

pozitif basing (PBV veya
NCPAP) gereksinimi

basing (PBV veya nCPAP)
gereksinimi
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BPD gelisiminde rol alan en 6nemli etkenlerden biri dogum odasinda verilen
solunum destegi esnasinda olusan akciger hasaridir. O yiizden BPD'yi 6nleyebilmek
amaciyla miimkiin olabildigince gerektigi kadar solunum destegi ile (en iyi invazif
olmayan solunum deste§i olan nCPAP ve NIPPV ile) yeterli ventilasyon
saglanmalidir. Bundan dolay1 preterm yenidoganlara nCPAP’in rutin olarak
uygulanmasi Onerilir (102-106). Solunum destegi olarak nCPAP (en etkili nCPAP
yontemi bubble CPAP) devam ederken ince bir kateter yardimiyla surfaktan
uygulanmas1 LISA olarak adlandirilmaktadir (103). Bu prematiire yenidoganlarda
NCPAP verilirken; oksijen konsantrasyonu %21-30 ve PEEP basinci 5 cmH20 olarak
ayarlanmali, oksijen konsantrasyonu hedeflenen oksijen satiirasyonuna gore ve PEEP
ise 8 cmH20 basincin1 gegmeyecek sekilde yavasca arttirilmalidir. nCPAP’taki bir
bebegin ihtiyac1 olarak PEEP 7 cmH20 ve {izerine, oksijen konsantrasyonu da
%40'in {izerine ¢ikiyorsa, spontan solunum yetersiz olup kan gazi degerleri

respiratuar asidozu gosteriyorsa oncelikle NIPPV denenmelidir (107).

Hastaligin gelismesini engelleyebilmek i¢in miimkiin oldugunca bebek hig
entiibe edilmemeli ve mekanik ventilasyona hi¢ baglanmamalidir. Entiibasyon
gereken prematiire yenidoganlar ise olabildigince kisa siirede ekstiibe edilmeye
calisilmali, ventilatorden ayirma protokollerine gore ventilatérde kalma siiresinin
kisaltilmas1 amaglanmalidir. Ek oksijen ihtiyaci olan prematiire yenidoganlarda SpO2

araliginin %90-94 arasinda tutulmasi 6nerilir (109).

Prematiire yenidoganlardan BPD'si olup da 500-750 gram arasi doganlarin
yarisinda, 1500 gramin altinda doganlarin ise yaklagik %10’unda kronik sag kalp
yetmezligi (kor pulmonale) gelismekte ve BPD gelisimine %20-25 oraninda
pulmoner hipertansiyon (kotii prognoz gostergesi) eslik etmektedir. Pulmoner
hipertansiyon tanisi alan BPD’li hastalara verilen oksijen destegi, SpO2'yi %92-95
arasinda tutacak sekilde ayarlanmalidir (110,111).

Prematiire apnesi i¢in baglanan kafein tedavisi, BPD ve PDA (tedavi ihtiyaci
olan) goriilme oranini azaltarak 18. ayda norogelisimsel agidan sekelsiz sagkalimi
arttirmaktadir. Kafein profilaksisi; dogum kilosu 1250 gram altinda, gestasyonel

haftas1 28 haftanin altinda olup BPD riski tasiyan tiim prematiire yenidoganlara
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dogumdan hemen sonra baslanarak 36. gestasyonel haftaya kadar verilmesi onerilir
(112).

Erken donemde intravendz uygulanan deksametazon tedavisi ekstiibasyonu
kolaylastirir, ventilatérde kalma siiresini kisaltir ve BPD riskini azaltir. Ancak mide
perforasyonu ve uzun siiregte serebral palsi gibi yan etkileri oldugundan dolay1

kullanilmasi onerilmemektedir (113).

A vitamini giiglii bir antioksidan 6zellige sahip olup akciger dokusunun
matiirasyonu, tamiri ve solunum yolu epitel biitiinliigliniin saglanmasina yardimci
olur. Prematiire yenidoganlarda A vitamini depolart yetersiz ve retinol baglayict
protein seviyeleri diistiktiir. Yapilan ¢alismalar sonucu bu durumun BPD gelisme
riskini arttirdigr goriilmiistiir (111). Bu nedenle dogum kilosu 1000 gramin altinda
olan prematiire yenidoganlara, ilk giinden itibaren haftada 3 kez 5000 IU A vitamini

4 hafta siireyle intramuskiiler olarak uygulanmasi 6nerilir (114).

BPD’nin uzun déonemdeki komplikasyonlar1 olarak biiylime geriligi, solunum
sistemine bagli kronik sorunlar (astim, evde oksijen tedavisi, yeniden hastaneye
yatis, trakeostomi) ve norogelisimsel problemler (serebral palsi basta olmak iizere

hipoksik kalan alanlara gore degisen sorunlar, mikrosefali) 6n plandadir (115).

2.1.6.9. Sepsis:

Yenidogan sepsisi term bebeklere gore pretermlerde, bagisiklik sisteminin
yeterince gelismemesi, viicudu kaplayan verniks kazeoza miktarinin daha az olmasi,
annede EMR ve koryoamniyonit varligi gibi nedenlerle daha sik goriiliir. Anneden
fetusa plasentadan 20. gebelik haftasindan itibaren gegisi baslayan Ig G
(immiinglobulin G) antikorunun miadinda dogan bebeklerdeki konsantrasyonu,
anneninkine yakindir (116). Gebelik yas1 azaldik¢a kord kanindaki Ig G diizeyi
azalmaktadir. Yar1 dmrii 3 hafta olan maternal 1g G dogumdan sonra hizla azalir ve
bebek kendi immiinglobulinlerini iiretmeye baslayincaya kadarki donemde gegici
hipogamaglobulinemi olusur (116). Bu nedenle 1500 gramin altinda dogan

bebeklerde enfeksiyon riski artmistir. Prematiirelerde kompleman diizeyleri ve
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aktivitesi term bebeklere gore daha diisiik olup nétropeni sik goriiliir ve bu durum
sepsis riskinin artmasina yol agar. Ayrica entiibasyon, uzun siireli hastane yatisi ve
uygulanan invazif islemler de sepsis riskini arttirir. Annenin genital enfeksiyonu

prematiire dogumun 6nemli bir nedenidir (117).

Yenidoganlarda sepsise 0zgii klinik bulgu yoktur ve enfeksiyon dis1 sik
karsilagilan klinik durumlarda goriilen bulgulara benzer bulgular verir. Bu nedenle

tan1 ve tedavi gecikebilir.

Klinik ve laboratuvar bulgularinin sepsis ile uyumlu olmasinin yaninda
etkenin gosterildigi duruma kanitlanmig sepsis; etkenin gosterilemedigi duruma ise

klinik sepsis adi verilir (118).

Bir yenidoganda risk etkenlerinin bulunmasi (Klinik bir belirti gerekmeksizin)

veya takibinde sepsise yonelik bulgularin olmasit durumu da siipheli sepsis olarak

adlandirtlir (118).

Sepsis hayatin ilk 72 saati igerisinde saptanirsa erken sepsis, 3. gilinden
itibaren 30. giiniine kadar tani alirsa ge¢ baslangigli sepsis, ilk 1 ayindan sonra
taburcu olana dek gecen zamanda meydana gelirse de ¢cok gec baslangigh sepsis adi

verilir (118).

Erken baslangigli sepsis’e en sik neden olan etkenler B grubu streptokoklar
(GBS) ve E. coli’dir. Term yenidoganlarda %73 oraninda GBS, prematiire
yenidoganlarda ise %81 oraninda Escherichia coli etkendir (119).

Yenidogan sepsisinde; hematolojik sisteme ait bulgular olarak purpura,
petesi, hemoraji; cilt bulgular1 olarak apse, omfalit, piistiil, kutis marmoratus,
sklerema; solunum sistemine ait takipne, apne, siyanoz, retraksiyon, inleme, burun
kanad1 solunumu; santral sinir sisteminde uykuya egilim, huzursuzluk, hipoaktivite,
emmeme, tonus azalmasi, 1s1 degisiklikleri ve konviilsiyon; sindirim sistemine ait
beslenme bozuklugu, kusma, ishal, batin distansiyonu, NEK, sarilik, hepatomegali;
kardiyovaskiiler sistemde ise konjenital kalp hastalii olmadan aritmi, bradikardi,
tasikardi, soluk ve soguk cilt, hipotansiyon (¢cogunlukla ge¢ bulgu olarak goriiliir),

kapiller dolum siiresinde uzama ve periferik dolasim bozuklugu goriilebilir (118).
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Tablo 3. EMA sepsis skorlamasi (118)

Klinik Bulgular

Viicut 1s1s1: >38,5°C veya <36°C’den az Solunum: Apne, takipne, artmis oksijen ve
olmas1 veya 1s1 diizensizligi ventilasyon ihtiyaci

Kardiyovaskiiler: Bradikardi, tagikardi

veya ritim diizensizligi Gastrointestinal: Beslenme intoleransi
Idrar ¢ikist <1 ml/kg/saat Emmede azalma
Hipotansiyon Abdominal distansiyon

Bozulmus periferik perfiizyon

Cilt ve ciltalti lezyonlar: Petesi,
Sklerem

Non-spesifik: Irritabilite
Letarji
Hipotonisite

Laboratuvar Bulgular:

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

Immatiir/total notrofil orant: >0,2

Trombosit sayisi: <100.000/ mm3

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

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

Metabolik asidoz: Baz ag1g1 >10 mEq/L veya serum laktat >2 mMol/L

6 Kklinik kategoriden en az ikisinde ve 6 laboratuvar kategorisinden en az ikisinde
pozitiflik klinik sepsis olarak degerlendirilir. Postnatal 44 haftaya kadar kullanilabilir.

European Medicines Agency (EMA), Report on the Expert Meeting on Neonatal and
Pediatric Sepsis, 2010

Sepsis i¢in tanida altin standart kan kiiltiirii pozitifligidir ve tiremelerin %90
ilk 48 saat iginde olur (120). Sepsis bulgularina dayanarak tedavi baglanan her
yenidoganda antibiyotik oncesinde ve onceki kan kiiltiiriinde iireyen etkene gore
baglanan antibiyotik tedavisine cevap alinamadigi durumlarda lomber ponksiyon

endikasyonu vardir (121).

Erken sepsis goriilen yenidoganlardan rutin sekilde idrar kiiltiirii alinmasi,
pozitif gelme olasilig1 ¢ok diisiik oldugu icin Onerilmezken gec baslangigh sepsis

tanis1 konan yenidoganlarda {iriner sistem, etkene daha sik olarak kaynak
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olusturdugundan dolayi idrar sondasi veya suprapubik aspirasyon yolu ile steril bir

sekilde kiiltiir i¢in 6rnek alinmalidir (122).

Sepsis tanist i¢in lokosit sayis1 ¢cogu zaman belirleyici olmazken, nétrofil
sayisinin azligi, fazlaligindan daha anlamlidir. Yenidogan bebeklerde sepsisin en
duyarli goOstergesi immatiir ve total nétrofil sayisinnin birbirine oranidir (123).
Sepsisin ge¢ doneminde trombositopeni goriilebilir. CRP (C reaktif protein)
degerinin 12-24 saat arayla Ol¢iilmesi sonucu CRP yiikselmesinin gosterilmesi,
enfeksiyon tanisi koymada yardimcidir (124). Prokalsitonin seviyesinin 72. saatten

sonra 2-2,5 ng/ ml {istiinde olmas1 enfeksiyon lehinedir (125).

Sepsis tedavisinde ampirik olarak ampisilin (veya penisilin G) ve bir
aminoglikozit (6ncelikle gentamisin) baslanmalidir. Etkenin gosterilemedigi klinik
sepsis durumunda 7-10 giin tedavi verilirken etkenin gosterildigi kanitlanmis sepsiste

antibiyotikler 10 giine tamamlanmalidir (126).

Menenyjit tanis1 veya siiphesinde ampisilin ve sefotaksim (daha yiiksek oranda
bakterisidal serum ve beyin omurilik s1vis1 konsantrasyonu saglar) tercih edilmelidir,
bu tedaviye bir aminoglikozit de eklenebilir. Bu tedavi etken gram pozitif ise asgari
14 giin; gram negatif comak ise 21 giin veya kiiltiirde tireme olmadig1 gosterildikten

sonra 14 gilindiir (hangisi daha uzunsa) (126).

Geg baslangigh hastane kaynakli sepsiste tedaviye vankomisin ile birlikte
gentamisin (veya amikasin), eger gram negatif etken diisliniiliiyorsa veya ciddi agir
seyrediyorsa vankomisin yaninda tigiincii kusak sefalosporin (seftazidim, sefotaksim)

ile baglanmalidir. Geg baslangichi sepsiste tedavi 10-14 giin verilir (126).

Erken baglayan yenidogan pnomonisinde en sik goriilen etken B grubu
streptokoklardir ve solunum sikintist dogumdan hemen sonra baglar. Hayatin ilk
haftasinda gelistigi takdirde tedavide ampisilin yaninda bir aminoglikozit (ya da
sefotaksim); hastanede yatarken gelistiginde ise yogun bakim servisinin 6zellikleri
g0z Oniinde bulundurularak vankomisin ile birlikte aminoglikozit veya li¢ilincii kusak

sefalosporin (seftazidim, sefotaksim) 10-14 giin siireyle kullanilir (126).
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Bebek enfekte ise izole edilmeli, anne siitiiniin bagisiklik sistemini
giiclendirici 6zelligi sebebiyle anne siitii verilmesi tesvik edilmelidir. Ayrica sepsis
gelismesini 6nledigi ve mortaliteyi azalttigr belirtilen laktoferrin ve probiyotik

kullanimi1 da onerilmektedir (127,128).

2.1.6.10. Patent Duktus Arteriyozus:

Dogumdan sonra duktus arteriyozusun kapanmasi gerekirken acik kalmasi
durumu patent duktus arteriozus (PDA) olarak tamimlanir ve prematiire
yenidoganlarda sik goriilir (129). Normal sartlarda term bebeklerde duktus
arteriyozus fonksiyonel olarak dogumdan hemen sonraki ilk 3 gilin igerisinde,
anatomik olarak ise birkag hafta i¢inde kapanir. Prematiirelerde ise bu kapanma daha
uzun siirer (130). RDS'li olup gebelik haftasi 30 hafta ve iizerinde olan
prematiirelerde ilk 4 giin igerisinde %90 oraninda, gestasyonel haftas1 30 haftanin
altinda olanlarda ise %35 oraninda kapanma olur (131). Bu hastalikta en 6nemli risk
faktorleri prematiirite ve DDA'dir. Prenatal donemde intrauterin hayatta fizyolojik
olarak gerekli olan duktus arteriyozus term yenidoganlarda genellikle sorun olmadan
kapanir. Prematiire yenidoganlarda ise duktus dokusu yapisal 6zellikleri sebebiyle
kapanamaz ve prematiirelerde postnatal donemde hemodinamik degisiklige ve

morbiditede artisa yol agar (132).

Gestasyonel haftast ve dogum kilosu azaldik¢a, PDA goriilme orani ters
orantili olarak artar. Dogum kilosu 1750 gramin altinda olan yenidoganlarda %40-50
civarinda, 1200 gramin altinda doganlarda yaklasik %75-80 oraninda goriilmekte
olup 800 gramin altindaki prematiirelerde goriilme riski %80'in tizerindedir (133).
Dogum kilosu 1000 gramin altinda olanlarda duktusun diiz kas dokusunun heniiz
matiiritesini tamamlamayip kasilma yeteneginin iyi gelismemis olmasi, duktusun
duyarliliginin prostoglandinlere karsi artarak oksijene azalmasi sonucunda duktus
acik kalabilir (134).

Antenatal glukokortikoidlere maruz kalmamis olmak da PDA i¢in risk
olusturur. Bunun yaninda yenidogan bebegin sepsise girmesi PDA’nin kapanmasinin

gecikmesine neden olur, sepsiste olan bebeklerde farmakolojik ajanlara verilen cevap
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azalir, ayrica kapanan PDA’nin yeniden agilmasina sebep olabilir. Yapilan
calismalarda prematiire bebeklere tigiincii giinde 170 ml/kg/giin'iin iizerinde sivi
verilmesinin semptomatik PDA agisindan bagimsiz bir risk faktoérii oldugu
belirtilmistir (135). SGA prematiirelerde de PDA riski daha yiiksektir, bu nedenle bu
bebeklerde ekokardiyografik degerlendirme daha erken yapilmalidir (136).
YYBU'nde kullamlan ilaglardan bazilar1 prostoglandin sentezlenmesini uyararak
duktusun agik kalmasina katki saglayabilir. Bunlardan bilinen en ¢ok kullanilan ilag
furosemiddir. Nitrik oksit ise direkt vazodilatér etkisiyle duktusun kapanmasini
engelleyerek etki gosterir (137). Diger risk faktorleri IUGG, genetik faktorler,
koryoamniyonit, perinatal asfiksi, yiiksek rakimda dogma ve RDS'dir.

[lk olarak ortaya ¢ikan PDA belirtileri cogunlukla solunum desteginin artmasi
ve alveolar 6dem nedeniyle gelisen parsiyel karbondioksit diizeyinde yiikselmedir
(138). Ufliriimii ise yiiksek frekanshi sistolik/devamli bir {ifiirlim olup diastole kadar
uzayabilir ve ikinci kalp sesinin sonunda duyulur. Genelde sol sternum kenari

hizasinda 2. - 3. interkostal aralikta duyulur (139).
Kullanilan 3 ana PDA tanimlamasi vardir (139,140):

- Klinik belirgin PDA; mimkiinse ekokardiyografiyle kanitlanmis ve fizik muayene
bulgulart olan PDA'nin tanisi, klinik siiphe ve belirtilerden en az birinin varligiyla

koyulur.

- Semptomatik PDA; bunda duktus agikligi bebegin klinik durumunu etkilemeye
baslamig; hipotansiyon, tekrarlayan apne ataklari, MV’den ayrilmada zorluk,
solunumu gosteren parametrelerde ve MV ayarlarinda kotiilesme, pulmoner kanama

gibi belirtiler ortaya ¢ikmaya baslamigtir.

- Hemodinamik agidan anlamli PDA; respiratuar instabilite, direngli devam eden
oksijen ihtiyaci, ventilatdrden ayrilamama, pulmoner 6dem, hemodinamik etkilenme
gibi PDA klinigi var ise, ekokardiyografik degerlendirmeyle PDA’daki yliksek
hacimli akim (sant) varligi gosteriliyorsa hemodinamik agidan anlamli PDA

varligindan so6z edilir.
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Duktus direkt goriintiilenebildiginden duktal santin biiyiikligiinii ve bu

durumun bebek i¢in klinik 6nemini gosteren en iyi yontem ekokardiyografidir.

PDA'lardan ¢ap1 1.5-2 mm olanlar énemli kabul edilir (141). Duktus g¢ap1
ayni zamanda bebegin Kilosuyla da iliskili oldugu i¢in, hemodinamik agidan anlamli

PDA'da duktus ¢apinin 1.4 mm/ kg'dan genis olmasi anlamlidir (142).

Yenidoganlardan ADDA olanlarda PDA genis olsa dahi hayatin ilk haftasi
igerisinde klinik bulgu vermeyebilir, bu nedenle yendoganlarda klinik bulgu olmasa
bile hayatin ilk 24-72 saatinde ekokardiyografi ile PDA taramasi yapilmasi
onerilmektedir (143).

PDA tedavisinde prematiire bebeklerde farmakolojik tedavide ilk tercih
ibuprofen ile kapatmadir (130). ibuprofen ilk doz 10 mg/kg/giin, 2. ve 3. dozlar 5
mg/kg/giin seklinde olup 3 giin uygulanir (144,145). Ideal olan ikinci doz

uygulamasindan 6nce ekokardiyografi ile duktus ¢apinin tekrar 6lgtilmesidir (130).

Farmakolojik tedaviye ragmen PDA semptomatikse veya siklooksijenaz
inibitérlerinin kullanim1 kontraendike ise kurtarici tedavi olarak cerrahi ligasyon
onerilir, hemodinamik agidan anlamli PDA'nin prematiire bebeklerde cerrahi sekilde

kapatilmasi %98-100 oraninda bagarilidir (146).

2.2. Periferik Perfiizyon Indeksi:

Doku oksijenlenmesinin saglanmast ve bunun devam ettirilebilmesi
yenidogan bebeklerde Onemli olup bunun bilinmesi bize hayati organlarin
dolagimlarinin yeterli olup olmadig: ile ilgili bilgi verir ve doku perfiizyonunun
bozuldugunun erken donemde hemostatik kompanzasyon mekanizmalar1 devreye
girmeden ve anaerobik metabolizma olugsmadan 6nce saptanmasi, doku ve organlarin
hipoksik kalarak yetmezlige gitmesini Onlemek ve buna zamaninda miidahale

edebilmek agisindan 6nem tagsir (147).

Opioid analjezik ilaglar, anestezikler, ameliyata veya travmaya bagl stres,

onemli ol¢iide kan kaybi ve hastalik durumlar periferik perfiizyonu etkiler. Hasta

37



sok durumunda ise ilk basta hayati 6nem tasiyan organlar olan kalp, beyin, adrenaller
ve bobreklerin perfiizyonunu yeteri kadar saglamak i¢in periferik vazokonstriiksiyon
meydana gelir ve bu nedenle periferik perflizyon bozulur. Bu durumdan ilk olarak

deri, sonrasinda subkiitan dokular, kaslar ve gastrointestinal sistem etkilenir (148).
Periferik perflizyonun yetersiz oldugu durumda olusan belirtiler (149):

- Soguk, soluk ve nemli cilt

- Filiform nabiz

- Letarji

- Tasikardi

- Uzamus kapiller dolum siiresi (3 saniyeden uzun olmasi)

- Kutis marmoratus

- Oligiri

- Metabolik (laktik) asidoz

- Laktat degerinin 2.8 mmol/l (25 mg/dl)'nin tizerinde olmas1

Yenidogan bebeklerde basta perinatal asfiksi olmak {izere sepsis, PDA ve
NEK gibi birgok faktdr hemodinamik bozulmaya neden olur (149,150).

Hastanin cildine igne, sonda veya cerrahi girisim gibi herhangi bir invaziv
islem uygulanmadan ve viicuttaki bir dokuya veya bosluga girilmeden bebegi
hemodinamik agidan monitorize etmek miimkiindiir (151). Bu invaziv olmayan
monitorizasyon 0zel cihazlarla Olgiilerek yapilir. Giniimiizde kullanimi zamanla
yayginlagsmakta olan kolayca uygulanabilen non-invaziv yeni jenerasyon pulse
oksimetrelerde, periferik perflizyonun mevcut fotoelektrik plestismografik
sinyallerden elde edilen degerler olan perfiizyon indeksi (Pl) ile

degerlendirilebilecegi bildirilmistir (152).

Sabit miktarda 11k cilt, yumusak doku, kemik gibi dokulardan ve pulsatil

olmayan kandan; degisen miktarlarda 151k ise pulsatil olan arteriyel akimdan pulse
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oksimetre ile absorbe edilir. Alinan sinyallerin birbirine oranlanmis yiizdesi (sabit
151k / degisken 151k X 100) perflizyon indeksi olarak tanimlanir ve segilen izleme
alaninda (parmak, el, ayak) periferik kan akimindaki anlik degisimleri gostererek

perfiizyon durumu ile ilgili stirekli geribildirim saglar ( 152,153).

Olgiim yapan pulse oksimetre cihazi ¢ok kullanimliktir, hasta basinda
uygulanir ve boyutlar1 kii¢iik oldugu icin tasinabilir 6zelliktedir. Perfiizyon indeksi
Olciimii; iizerinde oksijen olan hemoglobinin (sistemik dolasimdan gelen
hemoglobin), oksijen tagimayan hemoglobinden (arteriyel, vendéz ve kapiller
yataktaki hemoglobin) ve kemik, bag doku gibi diger dokulardan gelen degisik dalga
boylarindaki 15181 sogurmasi ve bu farki algilayan cihazin, sonucu oranlayarak yiizde

(%) olarak vermesi esasina dayanmaktadir (155).

Non-pulsatil arteriyel kan akum
jﬁ"ﬁ‘fﬁ; i ‘-F—- Non-pulsatil venoz kan akimi
“‘ Non-pulsatil diger dokular (yumusak doku, kemik, vb.)

—

i
$om
l'
{c.
'l'

Resim 4. Pulsatil olan ve olmayan dokularin gosterilmesi (154)

Perflizyon indeksi damar icindeki kan hacmi, oksijen miktar1 ve dokularmn
oksijeni kullanabilme becerisi ile vaskiiler diren¢ hakkinda bilgi vererek hastayi
degerlendiren kisinin sistemik ve akciger kan akimu ile ilgili fikir sahibi olmasinda
yardimci olur. Klinisyenin, hastanin sivi ve vazoaktif ila¢ ihtiyact konusunda karar
vermesinde olduk¢a faydalidir. Ayrica reimplante dokularin perfiizyon takibi
amactyla da kullamlabilir (155). Olgiim yapilabilecek yerler olarak el, parmak ucu,
ayak, kulak ve alin gibi perfiizyonu iyi olup PI degerleri yiiksek oOlgiilen bolgeler
secilir. Monitorize edilen bolgedeki vazokonstriiksiyon PI'de azalma, vazodilatasyon
ise PI'de artmayla sonuglanir. Bu PI degisikliklerine oksijenlenmis kan akimi

hacmindeki degisimler neden olur. Monitorizasyon i¢in en iyi bolgeler yetiskinlerde
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el ve ayak parmaklari, yenidogan bebeklerde ise avu¢ i¢i, ayak veya ayak
basparmagidir (156). Arteriyovendz yapilar kasilabilme yetenegine sahip oldugu icin
periferik vazokonstriikksiyondan daha fazla etkilenirler, alin bolgesinde vaskiiler
yatakta diger alanlara gore daha az arteriyovendz sant bulundugundan bu

bolgedekiler vazokonstriiksiyondan daha az etkilenir (157).

Perflizyon indeksi Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® cihazi ile
Ol¢iilebilmektedir (Resim 5).

OLCUM PARAMETRELERI

SpMet Methemoglobin

\ : :
SpO2 Oksijen Saturasyonu | Sp°9 Rarboks/hemeglabin

SpHb Total Hemoglobin

Nabiz Hizi / \ Oksijen Miktar1 02/d|

Perfiizyon indeksi  PVI MASIMO
Radical 7 color

Resim 5. Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® cihazi

Olgiimler KTA, SpO2, oksijen tiiketimi, ates gibi fizyolojik degisimlerden
etkilenmez, ancak arteriyel kan akimi miktarindan etkilenir (158). Perflizyon
indeksinin izleminde harekete bagli (titreme, ajitasyon gibi) sinyal kaybi sonucu
olusan artefakt, dogrulugun azalmasina ve hipoksemik olaylarin atlanmasina neden
olur. Normal kosullarda doku perflizyonu gelen pulsatil akimin etkisinde oldugundan

hipotermi, hipotansiyon ve aritmi durumlarinda pulsasyon dalgasi okunamayabilir
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veya yavas akim izlenebilir. Ayrica ¢ok yiiksek 151k temasi (fototerapi, giines 15181,
siticilarn 15181 gibi), karboksihemoglobin ve methemoglobinin artmis seviyeleri,
tirnak dstiindeki yabancit maddeler (metilen mavisi, kina, oje gibi), tirnak alt1 veya
cilt altinda hematom varlig1 ya da probun uygun olmayan sekilde baglanmasi hatali
okumalara neden olabilir (159). Pulse oksimetre cihazinin 6l¢tiigii PI degerleri damar
yolu ile verilen tedaviler, sarilik, beslenme, uyku ve uyaniklik durumu ile uyku

pozisyonundan etkilenebilir (160).

Pulsatil Pulsatil zlarter kan alomma bagh
absorbsivon
Pulsatil olmayan arter kan akemma
bagh absorbsivon
. Vendz ve kapiller kan
Pulsati akimina bagh absorbsivon
olmayan

Diger dokulara bagh absorbsivon

Resim 6. Nabiz degisimi ve perfiizyon indeksi arasindaki iligki (159)

Perflizyon indeksi takibinde kullanilan cihazlarin 6zgiillik ve duyarlilig:
yiiksektir. Yenidogan bebeklerin izleminde saptanan Pl degerinin diisiik olmasi
(<1.24), akut bir hastalik gelistigini kesin olarak gostermekte olup bu deger
hastaligin ciddiyetiyle iligkilidir (161).

Perflizyon indeksi Masimo SET Radical-7 Pulse CO-Oximeter ® cihazi ile
oOlglilmekte olup firma tarafindan belirlenen normal degerler %0.02 (¢cok zayif kan

akimi) - %20 (cok giiclii kan akimi) arasinda degismektedir (normal ortalama degeri

1.4 tiir) (162).

Yapilan ¢alismalar sonucu dogustan sol kalp obstriiksiyonu olan yenidogan
bebekleri saptamada yetersiz kalan genel fizik muayene ve bakilan SpO2 takibine Pl
izleminin eklenmesi ile bebeklerin ¢coguna tani konabildigi, diisiik PI degerinin ciddi

sol kalp obstriiksiyonunu diigiindiirebilecegi belirtilmistir (158).
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Epidural anestezi, sempatik uyarilar ve agri uyarmmi Pl degerlerinin
diismesine sebep olur. Ayni1 zamanda PI degeri periferal vasomotor tonus hakkinda
da bilgi vermektedir. Olgiilen ekstremiteler arasinda farklilik olup en yiiksek deger
sag iist ekstremitede elde edilir. Ekstremite okumalar1 arasindaki genis farklarin

biiyiik olasilikla dolasim degisiklikleri ile iligkili oldugu diistiniilmektedir (163).

Sepsiste olan bebeklerde periferik perflizyon bozulmus oldugundan PI diisiik
saptanir. Yapilan bir ¢calismada yogun bakim servisinde sepsis nedeniyle takip edilen
hastalarda, erken resiisitasyon ve vazokonstriiktor baslanmasi igin esik PI degerinin

0,3 oldugu gosterilmistir (164).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Grubu

Bu c¢alisma T.C. Hatay Mustafa Kemal Universitesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Hastanesi'nde, 36 hasta ile prospektif olarak gerceklestirilmis olup
caligmaya hastanemiz kadin dogum kliniginde Ocak - Nisan 2019 tarihleri arasinda
dogan ve YYBU'nde yatirilarak takip ve tedavi edilen preterm yenidogan bebekler
dahil edilmistir.

3.1.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

Postnatal 0. Saat-7. giin arasinda YYBU'nde izlemde olan 37 hafta altinda
dogan bebekler.

3.1.2. Cahismadan Cikarilma Kriterleri

- Aydinlatilmis onam formu alinamayan bebekler

- Bebeklerden gestasyonel haftasi 37 hafta ve lizerinde olanlar

- Postnatal 7 giiniinii tamamlamadan YYBU'nden taburcu olan bebekler
- Inotrop ajan kullanan bebekler

- Ekokardiyografide kritik konjenital kalp hastalig1 saptanan bebekler
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3.2. Yontem

Bu calismaya Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali tarafindan verilen izin dogrultusunda YYBU’nde yatarak
takip ve tedavisi yapilan 37 gestasyonel hafta altinda dogan preterm bebekler,
goniilliiliik esasina gore calismaya katilmayi kabul eden ailelerinden onam alindiktan
sonra dahil edilmislerdir. Calismaya katilim i¢in bebeklerin ailelerine calisma

hakkinda s6zel bilgi verilip yazili onamlar1 alinmustir.

Bebeklerin demografik (dogum haftasi, dogum agirligi, boy, bas gevresi) ve
klinik bilgileriyle (PDA, GM-iVK, NEK, hidrosefali, anomali, BPD) birlikte,
annenin bilgileri (yas, gebelik sayisi, gebelik haftasi), bebeklerin perfiizyon indeksi,
ekokardiyografi sonucu, transfontanel USG sonucu, vital takipleri, kan gazlari,
laboratuar sonuglar1 ve verilen tedaviler ile siireleri dnceden her bebek i¢in ayri

dosyalar halinde kaydedilmistir.

Yenidogan bebeklere pulse oksimetre (Masimo SET Radical-7 Pulse CO-
Oximeter ®, Masimo Corp., Irvine, CA, USA) cihazi ile dogum sonrasi 0. - 6. - 12. -
18. - 24. - 36. - 48. saatlerde ve 3. - 4. - 5. - 6. - 7. giinlerde preduktal (sag el)
periferik perfiizyon indeksi Olgiimii yapilmistir. Bu olgiimlerle eszamanli olarak
DKB, SKB, Sp0O2, FiO2, solunum sayist ve KTA degerleri Olgiilmiis olup
bebeklerden kan gazlari alinmustir. Olgiimler bebek sakinken ve bebege herhangi bir
girisim olmadig1 donemde yapilmis olup dl¢iimler i¢in her bir bebege tek kullanimlik
adheziv yenidogan sensori kullanilmisgtir. Belirlenen zamanlarda bakilan Pl degerleri
dosyalara kaydedilmistir. Kan gazi parametreleri olarak calismada pH, parsiyel
oksijen basinct (pO2), parsiyel karbondioksit basinci (pCO2), HCO3, baz a¢igi,
Sp0O2, hematokrit ve laktat degerleri kullanilmustir.

3.3. Etik Kurul Onay1

Bu ¢aligma igin Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir. Aileler ¢alisma

hakkinda bilgilendirilmis olup her birinden ayr1 ayr1 onamlar1 alinmistir.
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3.4. Arastirma Verilerinin Degerlendirilmesi

Calismamizda verilerin analizi SPSS version 21 ile yapildi. Verilerin
normallik degerlendirilmesinde Shapiro Wilk testi kullanildi. Tablo degerlerinin
gosteriminde ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri
kullanildi. Kategorik degiskenlerin gosteriminde ise olgu sayisi ve yiizdelik dilim
kullanildi. Parametrik verilerin kategorik degiskenler ile analizinde Student-t ve
tekrarli Olglimlerde Anova testleri; parametrik olmayan verilerin analizde Mann
Whitney U testi; kategorik degiskenlerin birbiri ile iligkilerinin analizinde ki-kare
testleri; niceliksel verilerin birbiri ile iligkilerinin analizinde Pearson korelasyon ve
Spearman Rank Korelasyon testleri kullanildi. Biitiin analizler i¢in p<0,05 degeri

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza gestasyonel haftast 37 haftanin altinda olan 36 preterm
yenidogan bebek alindi. S6z konusu bebeklerin %36,1'i annenin birinci gebeliginden
dogmus olup gebelik yaslar1 237-36%" hafta arasindadir. Calismamizdaki bebeklerin
annelerinin en yiiksek dokuzuncu gebeligi idi. Bu annelerin yas ortalamasi (y1l) 29 +
6,62 ve ortalama gebelik haftalar1 32,02 + 4,03 haftadir.

Bebeklerimizin dogum agirligi en diistik degeri 600 gr ve en yliksek degeri
3800 gram idi ve dogum kilosu ortalamalar1 1994,16 + 856,88 gramdir. Boy
uzunluklar1 31-52 c¢cm araliginda ve boy ortalamalar1 43,08 + 6,21 c¢cm; bas ¢evreleri

en diisiikk 21 cm, en yiiksek 38 cm ve bas ¢evresi ortalamalari ise 30,61 + 4,66 cm idi.

Bebeklerimizin dogum haftalarini inceledigimizde 17'sinin (%47,2) 34
gestasyonel haftanin altinda olup 19 tanesinin (%52,8) ise 34 gestasyonel hafta ve
tizeri oldugunu gormekteyiz. Bunlarin takibinde gozlemlenen prematiire
sorunlarindan sekiz (%?22,2) olguda PDA; iki (%5,6) olguda NEK; bes (%13,9)
olguda BPD; bir (%2,8) olguda hidrosefali gelistigi goriilmistiir. Olgularin {igiinde
(%8,3) IVK saptanmis olup bunlarin birinde (%2,8) grade I, ikisinde (%5,6) ise
grade II IVK gelismistir. Bebeklerin ikisinde ise (%5,6) dogduklarinda anomali

saptanmistir.

Biitiin olgulara yatislar siiresince en az bir kez EKO yapilmis olup bunlarin
11 tanesine (%30,6) ise kontrol EKO bakilmistir. Olgularin 12’sine (%33,3) UVK
uygulanmig ve olgularin 9'una (% 25) ESTX yapilmistir (Tablo 4).
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Tablo 4. Frekans analizleri

%

GESTASYONEL HAFTA

NEK

PDA

ivk

BPD

HIDROSEFALI

ANOMALI

KONTROL EKO

ESTX

UVK

34 hafta alti

34 hafta ve tstii
Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Almayan
Alan
Yok
Var

17
19
34

28

33

31

35

34

25

11

27

24
12

47,2
52,8
94,4
5,6
778
22,2
91,7
8,3
86,1
13,9
97,2
2.8
94,4
5,6
69,4
30,6
75
25
66,7
333

Calismaya dahil edilen olgularin 28'1 (%77,7) mekanik ventilatér (MV)
tedavisi almisg olup bunlarin 10'una (%35,7) surfaktan uygulanmistir. Surfaktan
alanlarin MV giin ortancasi1 23,5 (4-57) ve ortalamasi 26,20 + 16,04 iken, surfaktan
almayanlarin MV giin ortancast ise 1 (0-20) ve ortalamasi 3,15 + 4,69 olarak

saptandi. Bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu gériildii (p=0,001) (Tablo 5).

Tablo 5. Surfaktan alan ve almayan olgularin MV giin sayist ile iliskisi

Ort £ SS Median Min - Max
SURFAKTAN Almayan 3,15+ 4,69 1,00 0-20
SURFAKTAN Alan 26,20 = 16,04 23,50 4 -57

Mann Whitney U test
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Surfaktan alan toplam 10 bebegin 6'sinda (%60) BPD gelismemis olup
surfaktan almayan bebeklerin sadece bir tanesinde (% 3,8) BPD gelismistir.
Dolayisiyla surfaktan alma ile BPD gelisme riski iliskisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,015) (Tablo 6).

Tablo 6. Surfaktan Tedavisi ile BPD karsilastirilmasi

BPD
Yok Var p
Almayan (26 hasta) 25(96,2) 1(3,8)
SURFAKTAN 0,015
Alan (10 hasta) 6 (60,0) 4 (40,0)

Fisher Exact Ki-kare test (degerler n(%) olarak verilmistir.)

Tablo 7. Olgularin zamanlara gore PI analizleri

Parametre Zamanlari Ort+ SS Min-Max p
PI1-0 1,21+0,65 0,40-2,50
PI-6S 1,10+0,50 0,35-2,20
PI-12 0,99+0,38 0,31-1,80
P1-18 0,97+0,33 0,35-1,80
Pl-24 0,97+0,43 0,32-2,20
P1-36 0,96+0,37 0,44-2,00 0,001
P1-48 0,97+0,34 0,36-1,80
P1-3 0,99+0,33 0,32-1,80
Pl-4 1,15+0,38 0,44-2,10
P1-5 1,11+0,34 0,5-2,00
P1-6 1,11£0,31 0,54-1,80
PI-7 1,19+0,33 0,30-1,90

Tekrarlayan 6lgtimlerde ANOVA test kullanildi.

Calismamiza dahil ettigimiz olgular monitdrize edilerek PI takibi yapilmistir.
Olgularin PI'lerinin 0. saat, 6. saat, 12. saat, 18. saat, 24. saat, 36. saat, 48. saat, 3.
giin, 4. giin, 5. giin, 6. giin ve 7. giin degerleri kaydedilmistir. Tiim bebeklerin

bakilan zamanlara gore PI degerleri ortalamalar1 asagidaki tablodaki gibidir. Bu
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ortalamalarin zaman igerisinde farklilik gosterdigi ve farkliligin da anlamli oldugu

goriilmiistiir (p=0,001) (Tablo 8).

Tablo 8. Olgularin perfiizyon indeksi ortalama degerleri

Perfiizyon Indeksi

1.19 1.18
1.15 ;
1.08 1,12 1,12

099 o7 099 098 0.95 1,00

0.Saat 6.Saat  12. 15. 24. 36. 48. 72, 4.Gin 5.Giin 6.Glin 7. Giin
Saat Saat Saat Saat Saat Saat

Genel olarak PI degerleri arasinda fark bulundugundan ikili kiyas yapilmstir.
Bu kiyasa gore 2. giin ile 7. giin (p=0,028) ve 2. giin ile 5. giin (p=0,067) arasinda PI

degerleri bakimindan farklilik bulunmustur.

Belirlenen 12 farkli zaman diliminde, Pl degerleri gestasyonel haftaya gore
analiz edildiginde, 12. saat (p=0,034), 24. saat (p=0,011) ve 4. giin (p=0,029)
degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur. Bununla birlikte bebeklerin
izlemlerinde bakilan KTA'lar1 arasinda 12. saatte bakilan KTA (p=0,271) anlaml
bulunmayip bakilan diger tiim zamanlardaki KTA'lar1 anlamli bulunmustur (Tablo
9).
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Tablo 9. Gestasyonel haftaya gore PI ve KTA degerlendirilmesi

34 hafta alti

34 hafta ve iistii

Ort =SS Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max P
PI-0 1,04 + 0,58 0,80 04-23 1,38 + 0,69 1,00 05-25 0,113**
PI-6S 0,96 + 0,46 0,81 0,35-2 1,22+0,51 1,10 0,45-2,2 0,122*
PI-12 0,85+ 0,34 0,80 0,31-18 1,12+ 0,39 1,10 048-18 0,034*
PI-18 0,87 +0,28 0,90 0,35-1,2 1,06 + 0,37 1,00 045-18 0,097
Pl1-24 0,79 +£0,31 0,78 0,32-14 1,14+ 0,47 1,10 0,4-22 0,011*
P1-36 0,86 + 0,27 0,92 0,44-1,3 1,06 £ 0,43 1,00 0,46 - 2 0,105*
P1-48 0,94 £ 0,36 1,00 0,36-1,8 1+0,34 1,00 0,45-18 0,638*
PI-3 0,97 0,38 1,00 0,34-18 1,02+ 0,31 1,00 0,32-16  0,655*
Pl-4 1+0,32 1,00 0,44-1,6 1,28 £ 0,39 1,20 0,7-21 0,029*
PI-5 1,05+0,36 1,10 05-2 1,18 £ 0,32 1,20 0,7-19 0,276*
PI-6 1,06 + 0,34 1,00 054-18 1,16 £ 0,29 1,20 0,71-18 0,318*
PI1-7 1,15+ 0,4 1,10 03-19 1,24 £ 0,27 1,20 051-1,7 0,440*
KTA-0 150,12+14,9 148,00 130-180 134,89+19,09 136,00 88-181 0,012*
KTA-6S  13847+1345 137,00 122-160 125,63+19,54 129,00 95 - 158 0,030*
KTA-12 138,18 +£ 13,83 136,00 120 - 166 127,26 £20,5 129,00 85-151 0,271**
KTA-18  140,94+13,68 140,00 120-168 126,84 +21,93 131,00 85 - 158 0,029*
KTA-24 137,53 + 9,88 140,00 122-154 126,42 £+ 18,05 124,00 95 - 160 0,031*
KTA-36 144,71 +£1599 148,00 108-168 124,74+1599 126,00 87-145  0,001**
KTA-48 145 + 16,53 144,00 120-181 12595+17,81 130,00 93-152 0,002*
KTA-3 151,12+£9,35 152,00 133-170 129,21+17,65 127,00 98-154  0,001*
KTA-4 149,53 +18,31 148,00 117-185 134,63+16,05 130,00 117-173  0,014*
KTA-5 145 + 13,85 142,00 120-170 130,74+12,67 132,00 106-153  0,003*
KTA-6 147,06 = 14,5 148,00 122-175 134,53+12,56 133,00 110-159  0,009*
KTA-7 144,12+ 14,78 146,00 113-168 136,26+12,25 130,00 125-177 0,030**

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi

Bebeklerden 34 gestasyonel haftanin altinda doganlar ile 34 hafta ve iizeri

doganlar arasinda DKB ile iliskili ikili kiyas yapildiginda 4. giin (p=0,154), 5. giin

(p=0,133), 6. giin (p=0,089) ve 7. giin (p=0,101) degerleri arasinda anlaml fark

bulunmayip, ilk 72 saat igerisinde bakilan degerler arasinda anlamli fark vardir. Bu
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iki grup arasinda bakilan SKB degerlerinden 4. giin (p=0,053) ve 5. giin (p=0,151)
degerleri arasinda anlamli fark bulunmayip, bunun disinda bakilan zamanlardaki

degerler arasinda anlamli fark vardir (Tablo 10).

Tablo 10. Gestasyonel haftaya gére DKB ve SKB degerlendirilmesi

34 hafta alti 34 hafta ve iistii
Ort =SS Ortanca  Min-Max Ort =SS Ortanca  Min-Max p
DKB-0 25,65+9,93 25,00 13-43 34,32 + 8,45 33,00 19 - 52 0,008*
DKB-6S 28,06 +9.87 28,00 16 - 44 37,74 £ 8,52 36,00 23-50 0,003*
DKB-12 30,18 + 7,84 30,00 18 - 42 41,63 = 8,96 43,00 28-61 0,001*
DKB-18 33,53 +10,08 33,00 11-54 40,95 + 6,03 41,00 30-54 0,010*
DKB-24 33,53 +£5,73 35,00 20-42 41,47+6,71 43,00 27 -53 0,001*
DKB-36 31,65+9,14 29,00 19 - 45 42,53 + 7,34 43,00 30-53 0,001*
DKB-48 32,35+£6,78 34,00 18-41 41 + 8,08 40,00 27-59 0,001*
DKB-3 33,59+9,43 32,00 17 - 60 39,37 + 8,67 41,00 13-49 0,009**
DKB-4 35,76 £ 7,05 35,00 24 - 46 39,53 £ 8,27 42,00 25-54 0,154*
DKB-5 35,29 + 8,98 39,00 20-51 39,63 + 7,94 40,00 28-51 0,133*
DKB-6 369 35,00 21-53 41,47 £8,71 42,00 31-66 0,089**
DKB-7 35,12+ 8,57 33,00 16 - 50 39,47 £ 6,94 40,00 27-50 0,101*

SKB-0 55,24 + 11,58 52,00 37-77 63,16 + 10,53 63,00 48 - 88 0,039*
SKB-6S 52,94+ 10,72 50,00 36-73 67,47 + 12,03 65,00 49 -94 0,001**
SKB-12 54,12 + 8,63 54,00 43-79 66,05 + 10,78 63,00 49 - 90 0,001**
SKB-18 57,82 + 8,81 58,00 44 -73 64,79 + 7,55 66,00 50-77 0,015*
SKB-24 58,88 + 7,08 59,00 51-77 64,89 + 7,75 66,00 50-75 0,027**
SKB-36 58,24+ 8,8 56,00 47 -73 67,84 + 7,22 68,00 56 - 79 0,001*
SKB-48 61,29 + 8,37 60,00 50-78 67,89 + 8,04 67,00 50 - 88 0,021*
SKB-3 61,29+73 61,00 49 - 77 68,89+ 9,16 69,00 48 - 84 0,010*
SKB-4 63,35+ 6,89 64,00 52 -77 67,53 + 5,56 68,00 58 - 77 0,053*
SKB-5 63,76 £9,3 64,00 46 - 78 67,84 + 7,34 68,00 53-81 0,151*
SKB-6 61,94 £ 9,48 63,00 50 - 81 70,79 £ 5,22 71,00 60 - 80 0,002*
SKB-7 62,06 £ 11,74 66,00 39-74 70,63 + 8,08 74,00 55-82 0,015*

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi

51



Dogumu 34 haftadan once olanlar ile 34 hafta ve iizerinde doganlarin
takiplerinde SpO2 degerlerinden 6. saat (p=0,043), 18. saat (p=0,001) ve 2. giin
(p=0,037) degerleri arasinda anlamli fark olup, diger zamanlardaki degerler arasinda
fark yoktur. Aymi sekilde bakilan solunum sayilar1 arasinda sadece 36. saat
degerlerinin (p=0,037) iliskisi istatistiksel olarak anlaml1 olup, diger tiim zamanlarda

bakilan solunum sayilari arasinda anlamli fark olmadigi goriilmistiir (Tablo 11).

Tablo 11. Gestasyonel haftaya gore SpO; ve solunum sayisi (SS) degerlendirilmesi
34 hafta alti 34 hafta ve iistii

Ort+SS Ortanca Min-Max Ort+SS  Ortanca Min-Max p

Sp02-0 95 +2,85 9500 90-100 9553+297 96,00 90-100 0,592*
Sp02-6S 95,29+2,17 96,00 91-98 97+3 98,00 90-100 0,043**
Sp02-12  96,12+1,62 96,00 93-99 9537+287 9500 91-100 0,385**
Sp02-18 94,41 +3,18 94,00 90-99 97,53+ 1,61 98,00 94-100 0,001*
Sp02-24 94,53+2,72 95,00 90-99 96,05+2,66 96,00 91-100 0,098*
Sp0O2-36 95,71 +£3,06 96,00 91-100 96,74+2,16 97,00 93-100 0,247*
Sp0O2-48 95,24 +£2,66 95,00 88-99  97,11+279 98,00 90-100 0,037**
Sp0O2-3 96,24+ 1,92 97,00 93-100 96,47+2)78 97,00 88-99 0,266**
SpO2-4 96,18+2,74 96,00 90-100 96,95+2,34 98,00 92-100 0,385**
SpO2-5 96,29+242 97,00 91-100 96,79+1,78 97,00 93-100 0,486*
Sp02-6 96,41 +2,5 97,00 92-100 98,95+10,07 97,00 93-140 0,796**
Sp0O2-7 93,35+10,43 96,00 54-99 96,21+ 1,84 96,00 92-99 0,470**

SS-0  57,82+13,13 60,00 30-76  57,74+9,46 58,00 34-70 0,848**

SS-6S 52,06 13,4 55,00 25-80 58,16 £ 7,09 58,00 41-74 0,111**

SS-12  48,29+12,29 52,00 25-60 56,11+6,38 56,00 44-68 0,004**

SS-18 52,82+ 10 56,00 30 - 64 53,58 £7,47 56,00 30-62 0,686**

SS-24 53,35+6,33 54,00 35-64 53,42 £ 8,06 56,00 32-68 0,532**
SS-36  57,53+11,99 58,00 40 - 96 52,11 +£6,72 54,00 30-60 0,037**
SS-48 53,06 £ 9,81 54,00 30-64 52,63 £4,52 52,00 40 -58 0,346**
SS-3 55,24+ 11,64 58,00 30-78 54 +£2,75 54,00 46 -58 0,074**
SS-4 54,88 £ 8,53 56,00 30-68 53,16 £ 4,68 54,00 40-64 0,070**
SS-5 53,88+ 7,76 56,00 32-64  53,16+243 54,00 50-58 0,085**
SS-6 54,35+7,59 56,00 30-64 54,11+245 54,00 50-60 0,366**
SS-7 54+7,78 54,00 30-64 53,68 £ 3,35 54,00 50-64 0,468**
*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Calismamizdaki 34. gebelik haftasi altinda dogan bebekler ile 34 hafta ve
tizerinde doganlarin takiplerinde ayni zamanlarda bakilan kan gazlarindaki laktat
degerleri arasinda hi¢bir anlamli fark bulunamamustir. Ayn1 gruplar i¢in bakilan kan
gazlarindaki hematokrit (HCT) degerlerinden 6. giin (p=0,023) ve 7. giin (p=0,024)
degerleri arasinda anlaml fark olup, diger tiim zamanlarda bakilan kan gazlarindaki

HCT degerlerinin iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunamamuistir (Tablo 12).

Tablo 12. Gestasyonel haftaya gore kan gazinda laktat ve HCT degerlendirilmesi

34 hafta alti

34 hafta ve iistii

Ort+SS Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max p
LAKTAT-0 4,9+334 340 2-116 732+6 5,00 15-25 0,154**
LAKTAT-6S 3,53+2,02 3,00 16-9 4,43+ 3,95 3,30 0,1-15 0,751**
LAKTAT-12 3,96 +2,89 3,10 14-126 3,38+2,11 2,70 1-8,8 0,341**
LAKTAT-18 5,29+2,61 4,50 33-12 3,78 £ 1,69 3,45 2-6,3 0,239**
LAKTAT-24 3,66+1,62 3,00 1,2-7,7 3,18+£2,27 2,80 0,8-10 0,470*
LAKTAT-36 2,79+1,32 2,50 1-6 2,36 +1,51 2,20 0,7-7,6 0,260**
LAKTAT-48 3,05+23 2,20 0,8-109 2,19+091 2,20 0,6-38 0,210**
LAKTAT-3 2,1+0,51 2,00 0,7-3 1,78 £ 0,64 1,90 0,6-2,7 0,114*
LAKTAT-4 1,9 +1,03 1,70 05-48 1,64 £ 0,62 1,60 06-28 0,668**
LAKTAT-5 1,72+ 0,9 1,50 05-4 1,59 + 0,62 1,50 05-2,6 0,616*
LAKTAT-6 1,61+1,18 1,40 0,4-59 1,47+0,72 1,30 06-34 0,683*
LAKTAT-7 1,39+0,98 1,20 0,2-4 1,17+ 0,69 1,00 05-3 0,448*
HCT-0 53 +10,61 51,00 36-70 51,22+6,74 51,00 396-63 0,547*
HCT-6S 52,59+6,76 53,00 41 - 65 53,26 £ 7,36 53,00 40 - 68 0,777*
HCT-12 52,24+6,49 52,00 42 - 63 55,26 +7,71 54,00 41-71 0,214*
HCT-18 51,97+£5,73 50,00 46-60 53,67+13,16 55,00 33-68 0,735*
HCT-24 52,24+724 52,00 37-64 55+£6,09 57,00 42 - 66 0,222*
HCT-36  50,41+62 4800 43-62 5237+829 5600  33-64  0,432*
HCT-48 50,56 £7,52 50,00 37 -68 51,79 £ 7,81 54,00 25-61 0,636*
HCT-3 49,67+7,18 51,00 35-65 52,32+7,06 53,00 35-68  0,273*
HCT-4 48,04 +£8,23 49,00 33-61,7 51,39+6,09 52,00 37,7-625 0,171*
HCT-5 46,18 +8,58 47,00 282-60 5047+534 5000 36-629 0,077*
HCT-6 4439+77 48,00 31-549 4956+446 49,00 36,9-589 0,023*
HCT-7 42,68 +£9,71 43,00 25 -60 48,93 +4,73 49,00 34-58,3 0,024*

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Bebeklerimizi PDA goriilen ve goriilmeyen diye grupladiktan sonra her bir

zaman dilimindeki PI degerleri karsilastirildiginda 5. giin (p=0,04), 6. giin (p=0,017)

ve 7. giin (p=0,046) degerleri arasinda anlamli fark olup, diger zamanlardaki Pl

degerleri arasinda fark yoktur. Bakilan KTA'larinin karsilastirilmasinda 6. saat

(p=0,024) ve 7. giin (p=0,036) degerleri arasinda anlamli fark bulunmus olup, diger

zamanlarda bakilan KTA'lar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 13).

Tablo 13. PDA olan ve olmayan bebekler arasinda zamanlara gore PI ve KTA ile iliskisi

PDA Yok PDA Var
Ort =SS Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max p
P1-0 1,32+ 0,7 1,00 05-25 0,87+ 0,31 0,78 04-13 0,202**
PI-6S 1,16 £0,53 1,05 038-2.2 0,9 +0,33 0,82 0,35-15 0,261**
P1-12 1,04 + 0,39 1,00 0,48-1,8 0,81 + 0,34 0,84 0,31-1,3 0,221**
P1-18 1,01 £ 0,34 1,00 045-18 0,83+ 0,28 0,90 0,35-1,2 0,186**
P1-24 1,05+0,45 1,00 04-22 0,72 + 0,29 0,71  0,32-1,2 0,054**
P1-36 0,97+ 0,4 1,00 0,46 -2 0,95+ 0,28 1,00 0,44 -1,3 0,924**
P1-48 1+0,35 1,00 045-18 0,87 £ 0,32 0,95 0,36 -1,3 0,503**
PI-3 0,99 + 0,31 1,00 0,32-1,6 1,01 £ 0,44 1,05 0,34-1,8 0,890**
Pl1-4 1,21 £0,37 1,20 0,63-21 0,96+ 0,4 0,95 0,44-15 0,207**
PI1-5 1,18+0,33 1,20 0,7-2 0,89 +0,31 0,91 0,5-1,3 0,040**
P1-6 1,18+ 0,3 1,20 0,7-18 0,87 £0,26 0,88 054-1,2 0,017**
PI1-7 1,27 +£0,23 1,25 09-19 0,95+0,51 0,93 0,3-19 0,046**
KTA-0 140,75+14,14 13950 116-174 146,75+30,63 144,00 88-181 0,351**
KTA-6S 128,54 + 16,1 129,50 98-160 142,75+20,67 151,50 95-159 0,024**
KTA-12 13293+18,07 136,00 85-163 130,63+20,15 12850 96-166 0,505**
KTA-18 132,61 +19,92 13250 85-168 136,63 +19,32 140,50 99-158 0,581**
KTA-24 131,11+15,32 128550 100-160 133,63+17,53 139,00 95-154 0,435**
KTA-36 132,21+16,37 13150 87-168 141 £ 25,51 149,00 89-167 0,098**
KTA-48 131,86+17,9 133,00 93-168 145,75+2233 149,00 105-181 0,065**
KTA-3 137,54+17,02 141,00 100-170 146,63 +20,62 15150 98-165 0,101**
KTA-4 138,32+17,32 137,00 117-176 153,38=+18,81 147,50 130-185 0,059**
KTA-5 136,75+13,18 138,50 110-164 140 + 20,81 141,50 106-170 0,529**
KTA-6 139,71 +13,8 140,00 110-160 143 + 18,52 141,00 120-175 0,760**
KTA-7 137 £ 11,87 136,00 113-168 150,38+16,17 147,00 126-177 0,036**

**: Mann Whitney U Testi
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Bebeklerden PDA olan ve olmayanlar arasinda DKB'lar1 zamanlara gore
karsilastirildiginda 24. saat (p=0,006), 36. saat (p=0,033), 2. giin (p=0,007) ve 5 giin
(p=0,036) degerleri arasinda anlamli fark bulunmus olup, bakilan diger zamanlardaki
DKB'lar1 arasinda iliski yoktur. Bu iki grup arasinda SKB bakilan zamanlardan 24.
saat (p=0,001), 4. giin (p=0,013) ve 5. giin (p=0,033) degerleri arasinda anlaml1 fark

goriilmiistiir ancak diger zamanlardaki degerler arasinda iliski yoktur (Tablo 14).

Tablo 14. PDA olan ve olmayan bebeklerin zamanlara gore DKB ve SKB ile iligkisi
PDA Yok PDA Var
Ort+£SS  Ortanca Min-Max  Ort£SS  Ortanca Min-Max p
DKB-0 31,86+9,35 32,50 13-52  24,5+10,97 23,50 14-43 0,110**
DKB-6S 34+9.61 35,50 16-49 30,25+12,68 30,00 16-50 0,381**
DKB-12 37,96 +9,61 37,00 19-61 30,13+ 10,2 30,00 18-45 0,080**
DKB-18 37,82 +8,37 38,50 11-54 36,13+11,13 33,50 24 -54  0,530**
DKB-24 39,61 +6,02 39,00 28-53  31,13+8,25 30,50 20-47 0,006**
DKB-36 39,32 +8,67 41,50 22-53 30,63+11,13 27,00 19-48 0,033**
DKB-48 38,93+8,09 38,50 20-59 29.88+6,58 31,00 18-38 0,007**
DKB-3 38,18 £8.,77 39,50 17 -60 31,25+ 10 32,00 13-46 0,062**
DKB-4 39,07+ 7,79 39,00 24 - 54 33,13 £6,49 31,00 26 -44  0,057**
DKB-5 39,18+ 8 40,00 21-51 32 +8,85 29,00 20-44 0,036**
DKB-6 39,36 +8.,92 39,00 24-66 37,25+10,39 38,50 21-53 0,775**
DKB-7 38,71+7,14 39,50 21-50 32,88+945 32,00 16 -49 0,070**
SKB-0 60,57+11,11 60,50 37-88 55,38+13,13 48,50 44 - 77  0,159**
SKB-6S 61,68+11,97 60,50 40-84 56,88+18,23 51,00 36-94 0,261**
SKB-12 62+11,77 59,50 43-90 54,88+8,49 55,50 44 - 67 0,142**
SKB-18 62,64 +8,74 63,00 44 - 77 57,5+ 8,26 59,00 46 - 68 0,164**
SKB-24  64,43+7,1 65,50 50-77  53,775+4,37 52,50 51-64 0,001**
SKB-36 64,82+ 8,44 66,50 50-79 58 £10,65 55,00 47 -77  0,065**
SKB-48 66 £38,9 65,50 50-88  60,5+7,05 60,00 50-74 0,070**
SKB-3  65,96+9,18 64,00 49 -84 63 £891 63,50 48 - 75 0,493**
SKB-4 67 + 6,04 67,00 52-77 60,5 + 5,66 60,00 52-68 0,013**
SKB-5 67,36 + 8,06 66,50 46-81 60,88 +8,36 57,50 53-77 0,033**
SKB-6 67,61 +7,82 69,00 50-80 63,13+11,04 62,00 51-81 0,331**
SKB-7 67,71 £8,78 70,00 39-78 62,63+16,04 65,50 41-82 0,411**
**: Mann Whitney U Testi
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Calismadaki bebeklerden PDA olan ve olmayanlar arasinda zamanlara gore
SpO2 degerleri kiyaslandiginda 48. saat (p=0,009) degerleri arasinda iliski olup
diger tiim zamanlardaki SpO2 degerleri arasinda anlamli fark yoktur. Solunum

sayilar1 agisindan bakilan tiim zamanlarda aralarinda iliski goriillmemistir (Tablo 15).

Tablo 15. PDA olan ve olmayan bebekler arasinda zamanlara gore SpO- ve SS ile iliskisi
PDA Yok PDA Var

Ort+SS  Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max p

Sp02-0 9543+£2,69 96,00 90-100  94,75+3,65 95,00 90-100 0,714**
Sp02-6S 96,11 +£2,79 96,50 90 - 100 96,5 +2,73 96,50 92-100 0,759**
Sp02-12 95,93 +2,51 96,00 91 -100 95+1,69 95,00 93-98  0,231**
Sp02-18 96,61 +2,47 97,00 90-100 94,13 +3,64 95,00 90-98 0,073**
Sp02-24 95,64+2,86 96,00 90-100  94,25+2,19 94,00 91-98 0,168**
Sp02-36 96,68 £ 2,51 97,00 91-100  94,75+2,66 96,00 91-98 0,063**
Sp02-48 96,96 +224 97,50 92-100 93,63 +3,38 94,00 88-99  0,009**
Sp02-3 96,68+1,85 97,00 92-99 95,25 £ 3,65 96,00 88 -100 0,245**
Sp02-4 96,75+2,52 97,50 90 - 100 96 2,67 96,50 90-98  0,440**
Sp02-5 96,61+23 97,00 91-100  96,38+1,19 96,00 95-98  0,460**
SpO2-6 97,86+8,52 97,00 92-140 97,38+1,85 98,00 93-99 0,165**
Sp0O2-7 94,57+8,24 96,00 54 -99 95,88 +£2,17 95,50 92-99  0,772**

SS-0 60,07+8,05 60,00 35-74 49,75+ 16,71 51,00 30-76 0,069**
SS-6S  56,21+9,48 56,00 25-80 52+15 55,00 30-74  0,515**
SS-12  53,82+946 56,00 25-68 47,5+12,13 50,00 30-62 0,162**
SS-18 54,71 +6,67 56,00 30-64 48 + 12,69 52,00 30-62 0,200**
SS-24 53,86 +5,5 54,00 32-64 51,75+ 11,77 53,00 35-68 0,787**
SS-36  55,71+8,94 54,00 40 - 96 51+12,42 58,00 30-64 0,758**
SS-48  53,29+4,88 54,00 35-62 51,25+ 13,31 54,00 30-64 0,878**
SS-3 55,36+ 7,14 56,00 30-78 51,88+ 11,12 55,00 35-70 0,511**
SS-4 54,21 +£6,19 54,00 30 - 68 53,13 + 8,81 53,00 40-64 0,729**
SS-5 54,21+295 54,00 50 - 60 51+10,53 53,00 32-64 0,713**
SS-6 55+3,46 55,00 50 - 64 51,5+9,49 54,00 30-60 0,352**
SS-7 54 +3,69 54,00 50-64  53,25+10,69 55,00 30-64  0,587**

**: Mann Whitney U Testi
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Bebeklerden PDA olan ve olmayanlarin bakilan laktat degerlerinden 48. saat
(p=0,019) ile 7. giin (p=0,001) zamanlarinda aralarinda fark olup diger zamanlardaki
degerler arasinda iliski yoktur (Tablo 16).

Tablo 16. PDA olan ve olmayan bebeklerin zamanlara gore laktat ve HCT ile iliskisi

PDA Yok PDA Var
Ort+£SS Ortanca Min-Max  Ort+£SS  Ortanca Min-Max p
LAKTAT-0 6,37+5,33 4,60 15-25  551+3,88 3,80 2-11,6 0,718**
LAKTAT-6S 4,19+3,51 3,15 01-15 3,36+1,56 3,25 16-6,1 0,864**
LAKTAT-12 3,59+2,74 2,85 1-12,6 3,9+1,36 3,65 2,7-6,8 0,132**
LAKTAT-18 5,24+2,94 4,25 28-12 4,06+ 1,37 4,50 2-58 0,728**
LAKTAT-24 3,15+1,76 2,90 08-77 43+2,53 3,70 1,8-10 0,123**
LAKTAT-36 2,55+1,55 2,35 07-76  2,59+0,86 2,40 1,7-3,6 0,620**
LAKTAT-48 2,51+1,95 210 06-109 291+0,54 3,00 2,1-35 0,019**
LAKTAT-3 1,88+0,63 2,00 0,6-3 2,13+ 0,45 2,15 1,4-277 0,242**
LAKTAT-4 1,7+0,71 1,65 0,5-37 1,99 +1,2 1,65 1,1-4,8 0,849**
LAKTAT-5 1,57+0,68 1,50 05-32 1,95+095 1,55 1,2-4 0,350**
LAKTAT-6 1,49+1,05 1,20 04-59 1,71+£043 1,65 1,2-2,6 0,053**
LAKTAT-7 1,09+0,79 0,95 0,2-4 1,93 £ 0,68 1,75 1,2-3,4 0,001**
HCT-0 52,68 £8,33 51,00 38-70 49,88+10,16 48,00 36-69 0,341**
HCT-6S  53,43+6,61 5350 40-68 51,25+846 51,00 41-64 0,435**
HCT-12 53,82 +7,12 53,50 41-71  53,88+8,06 54,00 45-65 0,985**
HCT-18 56,25+8,24 55,50 45-68  48,53+8,56 47,70 33-60 0,164**
HCT-24  54,11+6,31 5550 42-66 5225+826 52,00 37-62 0,746**
HCT-36 51,68 £6,99 52,00 33-64 50,63+893 49,50 36-62 0,909**
HCT-48 53,39 +5,31 54,00 44 -68  43,58+9,67 4500 25-55,6 0,007**
HCT-3 52,98 +4,92 52,00 44 -68  4438+9.8 42,50 35-65 0,004**
HCT-4 52,15+5,04 5150 41-625 41,63+8,26 39,15 33-58 0,002**
HCT-5 50,38+545 50,00 33-629 41,65+9,11 4250 28,2-57 0,008**
HCT-6 4934+483 4950 36-589 3934+649 37,95 31-49 0,001**
HCT-7 47,69+6,68 4900 25-583  40+9,91 37,30 30-60 0,024**

**: Mann Whitney U Testi
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Ayrica bebeklerden PDA olan ve olmayanlarin bakilan HCT degerlerinden
48. saat (p=0,007), 3. giin (p=0,004), 4. giin (p=0,002), 5. giin (p=0,008), 6. giin
(p=0,001) ve 7. giin (p=0,024) zamanlarinda aralarinda iligki olup 48. saatten 6nceki
degerlerde iliski goriilmemistir (Tablo 16).

Calismamizdaki ESTX alan bebekler ile almayan bebeklerin PI degerleri
incelendiginde sadece 24. saat (p=0,008) degerleri arasinda anlamli fark olup bakilan
diger tiim zamanlardaki degerler arasinda istatistiksel olarak fark bulunamamaistir.
Bunun yaninda bu iki gruptaki bebekler arasinda KTA degerleri kiyaslandiginda 0.
saat (p=0,176), 12. saat (p=0,242), 18. saat (p=0,242) ve 24. saat (p=0,067) degerleri
arasinda anlamhi fark olmadigi ve diger tiim zamanlarda KTA degerlerinin

Istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmistiir (Tablo 17).
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Tablo 17. Bebeklerden ESTX alan ve almayanlarin zamanlara gore PI ve KTA ile iliskisi
ESTX Almayan ESTX Alan

Ort =SS Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max p

PI1-0 1,3+0,67 1,00 05-25 0,99 + 0,58 0,72 04-23 0,214**
P1-6S 1,15+ 0,52 100 0,38-22 0,96 + 0,44 081 035-1,8 0,265**
P1-12 1,07+ 0,4 100 048-18 0,76 £ 0,27 0,72 031-11 0,056**
P1-18 1,02+0,34 1,00 045-1,8 0,82 + 0,29 0,9 035-12 0,179**
Pl-24 1,08 £ 0,43 1,00 04-22 0,65 + 0,28 0,60 032-12 0,008**
P1-36 0,98+ 0,4 1,00 0,46 -2 0,92 + 0,28 1,00 0,44-13 0,854**
P1-48 0,99 + 0,32 1,00 045-18 0,93 £ 0,42 1,00 0,36-1,8 0,646**
PI-3 0,99 +0,31 100 032-16 1,02 +£ 0,45 1,10 0,34-18 0,813**
Pl-4 1,19+ 0,39 1,20 063-21 1,03 + 0,35 1,20 044-13 0474**
PI-5 1,17+ 0,34 1,20 0,7-2 0,97 + 0,32 1,10 05-13 0,185**
P1-6 1,16 £ 0,31 1,10 0,7-1,8 0,96 + 0,29 1,00 054-13 0,119**
P1-7 1,2+0,23 1,20 051-1,7 1,17+ 0,55 1,20 0,3-1,9 0,985**

KTA-0 139,89+19,26 139,00 88-181 148,67+159 142,00 130-180 0,176**
KTA-6S 12589+16,42 126,00 95-158 149,11+8,62 152,00 137-160 0,001**
KTA-12 129,93+19,01 131,00 85-163 139,89+14,23 144,00 120-166 O0,242**
KTA-18 131,15+21,39 132,00 85-168 140,56+10,84 141,00 122-156 0,242**
KTA-24 129,04 +16,21 127,00 95-154 139,56+10,9 140,00 125-160 0,067**
KTA-36 128,33 +16,77 129,00 87-160 151,67+12,68 150,00 130-168 0,001**
KTA-48 129+17,05 130,00 93-160 152,78+15,65 150,00 130-181 0,002**
KTA-3 135,7+18,78 140,00 98-170 151,11+8,22 150,00 141-165 0,032**
KTA-4 13696+17,17 136,00 117-176 155,78+15,58 150,00 136-185 0,005**
KTA-5 133,74+13,61 134,00 106-164 148,67+13,52 148,00 126-170 0,009**
KTA-6 137,56+13,56 136,00 110-160 149,11+15,54 148,00 122-175 0,048**
KTA-7 136,11+12,67 13500 113-177 151,56+10,98 148,00 138-168 0,002**

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi

Bebeklerden ESTX alan ve almayanlarin DKB degerleri analiz edildiginde 4.
giin (p=0,165), 5. giin (p=0,169) ve 6. giin (p=0,687) degerleri arasinda higbir
anlamli fark bulunamayip diger tiim zamanlardaki degerlerde istatistiksel olarak

anlamli oldugu goriilmiistiir. Bu iki grup olgunun SKB degerleri karsilastirildiginda

59



ise 6., 12. ve 24. saatler (p=0,009), 18. saat (p=0,017), 36. saat (p=0,002), 48. saat
(p=0,006) degerleri arasinda farklilik olup diger zamanlarda bakilan SKB degerleri

arasinda fark bulunamamustir (Tablo 18).

Tablo 18. Bebeklerden ESTX alan ve almayanlarin zamanlara gére DKB ve SKB ile
iliskisi

ESTX Almayan ESTX Alan
Ort =SS Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max p

DKB-0 32,52+7,71 33,00 19-52  2333+13,33 17,00 13-47 0,031**
DKB-6S 35,44 +9,12 36,00 16-50 26,33+11,08 20,00 16 -44  0,028**
DKB-12  39,04+8.,8 39,00 23-61 27,78 £ 9,59 29,00 18-48 0,006**
DKB-18 39,44+ 6,48 39,00 28-54 31,44+12,51 28,00 11-54 0,027**
DKB-24 39,78 +£6,19 40,00 27 -53 31,56 £ 7,52 34,00 20-46 0,005**
DKB-36 40,93 + 7,98 42,00 22-53 26,78 £ 6,7 26,00 19-41 0,001**
DKB-48 38,85+7,59 38,00 27 -59 31,11 £9,2 34,00 18-46 0,034**
DKB-3  38,52+9,37 41,00 13- 60 31+7,18 32,00 17-40 0,014**
DKB-4 38,81 + 7,86 39,00 25-54 34,56 + 7,26 35,00 24 -44  0,165**
DKB-5 38,81 +7,73 40,00 27-51  33,89+10,48 39,00 20-46 0,169**
DKB-6 39,37 + 8,65 40,00 24-66 37,44+1096 35,00 21-53 0,687**
DKB-7 39,37+ 6,45 40,00 27-50 31,56 £ 9,48 32,00 16-48 0,024**

SKB-0 60,81 +9,23 62,00 47-80 5522+16,88 47,00 37-88 0,076**
SKB-6S 64 +12,64 61,00 41-94 50,44+10,89 50,00 36-69 0,009**
SKB-12 62,81+11,03 60,00 43-90 53,22 + 9,86 53,00 44 -76  0,009**
SKB-18 63,56 +7,97 64,00 47 - 77 55,33 + 8,63 57,00 44 -68 0,017**
SKB-24  64,04+7,7 66,00 50-77 56,11+ 5,46 53,00 51-65 0,009**
SKB-36 66 + 8,29 68,00 52-79 55,22 + 7,38 51,00 47 -67  0,002**
SKB-48 66,89 + 8,53 66,00 50 - 88 58,44 + 6,17 60,00 50-69 0,006**
SKB-3 66,41+ 9,52 64,00 48 - 84 62 +7,02 61,00 49-70 0,234**
SKB-4  66,7+6,31 66,00 52-77 62,11 + 6,07 64,00 52-70 0,067**
SKB-5 66,59 + 8,34 66,00 46 - 81 63,89 + 8,96 63,00 55-78 0,264**
SKB-6 68,19+ 6,97 70,00 51-80 61,89+11,72 58,00 50-81 0,115*%*
SKB-7 69,22+ 7,49 70,00 55-82 58,67+ 15,13 63,00 39-78 0,067**

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Olgulardan ESTX alan ve almayanlarin zamanlara gére SpO2'lerinin iligkisi
incelendiginde 18. saat (p=0,009) ve 36. saat (p=0,009) degerleri arasinda anlamli
fark oldugu, diger zamanlarda ise iliskili olmadiklar1 goriilmistiir. Solunum
sayllarinin kiyaslanmasinda 12. saat (p=0,014), 36. saat (p=0,023) ve 48. saat
(p=0,026) degerleri arasinda anlamli fark olup diger zamanlarda aralarinda iligki
bulunmamustir (Tablo 19).

Tablo 19. Bebeklerden ESTX alan ve almayanlarin zamanlara gore SpO; ve SS ile iligkisi
ESTX Almayan ESTX Alan
Ort =SS Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max p
SpO2-0 95,63 £2,62 96,00 90-100 94,22+3,53 94,00 90-100 0,259**
Sp02-6S  96,52+2,9 97,00 90-100  95,22+2,05 96,00 92-98 0,157**
Sp02-12 95,81 + 2,62 96,00 91-100 95,44+1,42 96,00 93-98 0,591**
Sp02-18 96,96 + 2,01 97,00 92-100 93,33 +£3,57 93,00 90-98 0,009**
Sp02-24 95,67 +£2,83 96,00 90 - 100 9433+24 94,00 91-98 0,162**
Sp02-36  96,93+23 97,00 92-100 94,22+2,64 96,00 91-97 0,009**
Sp0O2-48 96,78 +2,47 97,00 90 - 100 94,56 + 3,4 94,00 88-99 0,065**
Sp02-3  96,19+2,53 97,00 88 -99 96,89 £ 1,9 97,00 93-100 O0,71**
Sp02-4 96,74 £2,47 98,00 90 - 100 96,11 £2,8 96,00 90-100 047**
Sp0O2-5 96,85+ 1,94 97,00 93-100 95,67 +24 96,00 91-98 0,212**
Sp02-6 98,33 £8,51 97,00 93 -140 96 + 2,87 98,00 92-99 0,67**
Sp0O2-7 94,89 +8,37 96,00 54 -99 94,78 + 2,64 95,00 90-98 0,12**
SS-0 59,04+ 9,41 60,00 34-74 54+ 15,39 54,00 30-76 0,287**
SS-6S 57,15+10,15 58,00 25-80 49,67+11,49 54,00 30-60 0,074**
SS-12 54,85 + 8,69 56,00 25-68 4511+11,67 50,00 30-58 0,014**
SS-18 54,67 + 7,32 56,00 30-64 48,89+11,14 54,00 30-60 0,059**
SS-24 54,04 + 7,06 54,00 32-68 51,44 + 7,67 52,00 35-60 0,259**
SS-36  53,93+10,58 54,00 30 -96 56,89 + 7,15 58,00 40-64 0,023**
SS-48 52,07 +£5,14 53,00 35-58 55,11+12,05 58,00 30-64 0,026**
SS-3 54 +5,87 54,00 30-64 56,33+13,15 56,00 35-78 0,200**
SS-4 53,48 + 6,58 54,00 30-64 55,44+ 737 56,00 45-68 0,644**
SS-5 53,48 + 2,81 54,00 50-60 53,56+10,43 58,00 32-64 0,058**
SS-6 54,67+ 3,14 54,00 50 - 64 52,89 +£9,7 54,00 30-64 0,985**
SS-7 54,15 £ 3,68 54,00 50-64 52,89+10,06 54,00 30-64 0,985**
*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Bebeklerden ESTX alan ve almayanlarin kan gazlarindaki laktat degerleri
incelendiginde 7. giin (p=0,013) degerleri arasinda istatistiksel olarak iligki oldugu, diger
tiim zamanlardaki laktat degerleri arasinda ise anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir. Bu iki
grubun kan gazindaki HCT degerleri zamanlara gore kiyaslandiginda 5. giin (p=0,038), 6.
giin (p=0,024) ve 7. giin (p=0,042) degerleri anlamli1 bulunmus olup diger zamanlardaki
HCT degerleri arasinda anlamli fark bulunamamuistir (Tablo 20).

Tablo 20. Bebeklerden ESTX alan ve almayanlarin zamanlara gore laktat ve HCT ile iligkisi

ESTX Almayan ESTX Alan
Ort =SS Ortanca Min-Max Ort £ SS Ortanca Min-Max p
LAKTAT-0 6,83 +5,4 5,00 15-25 4,22 +3,05 3,40 2-116 0,188**
LAKTAT-6S 4,54+346 3,70 1-15 2,41+ 1,24 2,30 0,1-38 0,065**
LAKTAT-12  3,72+2,86 2,70 1-12,6 3,47+0,68 3,30 2,7-4,6 0,207**
LAKTAT-18 4,79+3,49 3,90 2-12 4,6+0,72 4,60 3,3-5,8 0,247**
LAKTAT-24 335+2,24 2,90 0,8-10 3,59+0,84 3,40 2,6-51 0,164**
LAKTAT-36 2,57+ 1,59 2,40 0,7-7,6 2,52+£0,76 2,40 1,7-3,6 0,634**
LAKTAT-48 2,63+1,99 2,20 0,6 -10,9 2,5+0,61 2,70 1,5-3,3 0,534**
LAKTAT-3 1,86 + 0,66 2,00 06-3 2,14+0,3 2,10 1,7-2,7 0,217**
LAKTAT-4 1,7+0,71 1,70 0,5-3,7 1,94+ 1,16 1,60 09-48 0,869**
LAKTAT-5 1,63+0,7 1,50 05-3.2 1,73+ 0,94 1,30 09-4 0,883**
LAKTAT-6 1,54 + 1,09 1,20 0,4-59 153+0,3 1,50 1-18 0,263**
LAKTAT-7 1,16 £ 0,85 0,90 0,2-4 1,62 +0,71 1,40 1,1-34 0,013**
HCT-0 51,78 +£8,2 51,00 38-70 52,89+10,55 51,00 36-69 0,798**
HCT-6S 52,63+64 53,00 40 - 65 53,89+ 8,92 54,00 41-68 0,826**
HCT-12 54+7,1 53,00 41-71 53,33+ 7,98 54,00 42 -64 0,913**
HCT-18 51,57 £ 10,91 54,00 33-66 53,59+ 7,65 51,50 46-68 0,728**
HCT-24 54,3 + 5,65 56,00 42 - 64 51,89+ 9,4 51,00 37-66 0,498**
HCT-36 51,37+ 7,4 53,00 33-64 51,67+7,6 49,00 43-63 0,927**
HCT-48 52,15+7,48 53,00 25 - 68 48,4 +7,65 50,00 37-60 0,198**
HCT-3 52,05 +£6,16 52,00 35-68 48,11 +9,31 47,00 35-65 0,124**
HCT-4 51,38 £5,79 51,00 37,7-625 45,11+9,47 44,00 33-58 0,092**
HCT-5 50,26 £5,12 50,00 36 -62,9 43 £10,13 46,00 28,2 -57 0,038**
HCT-6 49,09+4,73 49,00 36-589  41,2+824 39,00 31-54 0,024**
HCT-7 47,69+6,25 49,00 25-583 40,83+10,76 38,00 29-60 0,042**

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi

62



Calismadaki UVK olan ve olmayan bebeklerin zamanlara gore Pl'lerinin
iliskisi incelendiginde 6. saat (p=0,058), 18. saat (p=0,076), 36. saat (p=0,113), 48.
saat (p=0,126) ve 7. giin (p=0,345) degerleri iliskili bulunamamis olup diger
zamanlarda aralarinda anlamli fark vardir. Ayrica KTA'lariin kiyaslanmasi sonucu
5. giin (p=0,025), 6. giin (p=0,043) ve 7. giin (p=0,009) degerleri arasinda anlamli
fark olup diger zamanlarda bakilan KTA'lar1 arasinda iligki bulunamamistir (Tablo
21).

Tablo 21. UVK olan ve olmayan bebeklerin zamanlara gore PI ve KTA ile iliskisi
UVK Yok UVK Var
Ort =SS Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max p
P1-0 1,37 +£ 0,67 1,10 05-25 0,92 £0,52 0,80 04-23 0,038*
P1-6S 1,21 £0,51 1,10 057-22 0,88+0,43 083 035-18 0,058*
P1-12 1,12 + 0,39 1,10 05-18 0,74 + 0,26 0,76 031-11 0,005*
P1-18 1,04 + 0,34 1,00 0,45-1,8 0,83+ 0,3 0,95 0,35-12 0,076*
P1-24 1,15+ 0,41 1,05 04-22 0,63 £0,25 059 0,32-1,2 0,001*
P1-36 1,04 + 0,39 1,00 0,46 -2 0,83 £0,29 0,79 044-13 0,113*
P1-48 1,03+0,3 100 045-18 0,85+0,4 0,78 0,36-1,8 0,126*
P1-3 1,08 +0,25 1,10 05-16 0,82 +0,44 0,80 0,32-1,8 0,030*
Pl1-4 1,26 +0,38 1,20 0,7-21 0,94 £ 0,31 09 044-13 0,017*
P1-5 1,22 + 0,33 1,20 0,7-2 0,91+ 0,28 0,96 05-1,3 0,009*
P1-6 1,21+0,3 1,20 0,71-1.8 0,92 + 0,26 0,92 0,54-13 0,009*
P1-7 1,23 +0,23 1,20 051-1,7 1,12 +0,48 1,10 0,3-19 0,345*
KTA-0 140,96 +19,58 140,00 88-181 144,33+17,28 139,50 119-180 0,616*
KTA-6S 129+17,19 129,50 95-158 137,08 +18,89 140,00 98-160 0,207*
KTA-12 12892+17,6 129,00 85-153 139,42+18,29 142,00 96-166 0,105*
KTA-18 129,88+ 19,66 131,00 85-158 140,75+18,08 141,00 101-168 0,118*
KTA-24 130,96 +15,27 128,00 95-154 133,08+16,87 136,50 100-160 0,706*
KTA-36 131,13+15,61 131,50 89-160 140,25+2336 147,00 87-168 0,171*
KTA-48 131,04+13,81 133,00 100-152 142,75+26,72 150,00 93-181 0,060**
KTA-3 137,29+17,67 14150 98-170 144,08+18,5 150,50 100-165 0,292*
KTA-4 138,58+17,99 136,00 117-176 147,83+18,74 14850 117-185 0,161*
KTA-5 133,58+ 14,3 134,00 106-164 14525+13,46 14350 126-170 0,025*
KTA-6 136,96+ 13,75 13450 110-160 147,42+ 14,73 148,00 122-175 0,043*
KTA-7 135,79+ 13,47 13250 113-177 14833+10,95 146,00 134-168 0,009*
*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Calismadaki bebeklerden UVK olan ve olmayanlar arasinda zamanlara gore

DKB iligkisine bakildiginda 0., 18., 36. saat (p=0,001); 6., 12. saat (p=0,01); 48. saat

(p=0,03) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir, geri kalan diger

zamanlarda bakilan DKB degerleri arasinda fark bulunamamistir. Bu iki grubun

zamanlara gore SKB'lar1 kiyaslandiginda 0. , 6. saat (p=0,002); 12. saat (p=0,028);

18., 36., 48. saat (p=0,001) degerleri arasinda anlamli fark olup diger zamanlardaki
SKB degerleri arasinda iliski yoktur (Tablo 22).

Tablo 22. Bebeklerden UVK olan ve olmayanlarin zamanlara gore DKB ve SKB ile iliskisi

UVK Yok UVK Var
Ort+SS Ortanca Min-Max Ort+SS Ortanca Min-Max p
DKB-0 33,58+ 8,14 33,50 17 -52 23,5+10,44 21,50 13-47  0,001*
DKB-6S  36,42+09,11 36,00 18-50 26,67 +9,71 25,50 16-43  0,010*
DKB-12  39,38+9,12 39,50 23-61 29,92+ 9,43 29,00 18-48  0,010*
DKB-18 40,42 +6,28 40,00 28 - 54 31,5+ 10,59 30,00 11-54  0,001*
DKB-24  39,13+6,19 37,50 27-53 34,92 + 8,95 34,50 20-48 0,110*
DKB-36  41,29+7.21 42,00 27-53 29,58 +9,89 27,00 19-49  0,001*
DKB-48 39,08 +7,24 38,00 27-59 32,58 +£9,71 33,00 18-48  0,030*
DKB-3 37,33+ 8,24 38,50 13-49 3525+11,58 32,50 17-60  0,540*
DKB-4 38,96 + 7,45 39,00 25-54 35,33 +£8,37 34,00 24-49  0,200*
DKB-5 38,58 £ 7,44 40,00 28 - 51 35,58 £ 10,66 41,00 20-49  0,391**
DKB-6 38,67 = 6,57 40,00 26-53  39,33+1326 3550 21-66  0,870*
DKB-7 38,25 £ 6,41 39,00 27 -50 35,75+ 10,52 35,50 16-50 0,567**
SKB-0 62,88 + 8,82 62,50 48 - 80 52,5+ 13,67 47,50 37-88 0,002**
SKB-6S  65,33+12,06 61,50 49-94  51,17+11,25 50,00 36-73  0,002*
SKB-12  63,33+11,07 59,50 49-90 54,58+10,14 54,50 43-76  0,028*
SKB-18 64,63 +7,13 66,00 50 - 77 55,25+ 8,69 55,50 44-73  0,001*
SKB-24 63,29 £ 8,17 63,00 50-77 59,58 +£7,13 59,50 51-72  0,190*
SKB-36 66,63 = 7,64 67,50 53-79 56,67 + 8,89 53,00 47-72  0,001*
SKB-48 68,08 + 7,93 67,00 50 - 88 58,17 + 6,34 59,00 50-70 0,001*
SKB-3 66,46 + 8,35 65,00 48 - 82 63 +10,37 60,00 49 -84  0,288*
SKB-4 66,63 + 4,98 66,00 58 -76 63,42 + 8,64 62,50 52-77  0,252*
SKB-5 67,67 £8,73 68,50 46 - 81 62,42 + 6,95 63,00 55-77 0,079
SKB-6 67,83 + 5,88 68,00 51-80 64,17+12,53 64,00 50-81  0,353*
SKB-7 69,17£7,6 70,00 55-82 61,42+1425 65,50 39-78 0,099

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Calismadaki bebeklerden UVK olan ve olmayanlarin zamanlara gore
satiirasyon degerlerinin kiyaslanmasinda 0. ve 18. saat (p=0,007) degerleri arasinda
istatistiksel olarak fark vardir ancak diger tiim zamanlarda bakilan satiirasyon
degerlerinin aralarinda iliski bulunamamistir. Bu bebeklerin zamanlara gore solunum
sayilar1 ile iligkisi incelendiginde 0. saat (p=0,028), 6. saat (p=0,014), 12. saat
(p=0,002) ve 24. saat (p=0,015) degerleri arasinda anlamli fark olup diger

zamanlarda solunum sayilar1 (SS) arasinda fark bulunamamustir (Tablo 23).

Tablo 23. Bebeklerden UVK olan ve olmayanlarin zamanlara gore SpO: ve SS ile iligkisi
UVK Yok UVK Var
Ort £ SS Ortanca Min-Max Ort£SS Ortanca Min-Max p
Sp0O2-0 96,17+ 2,46 96,00 90 - 100 93,5+2,94 94,00 90-100 0,007*
Sp0O2-6S 96,71 + 2,68 97,00 92-100 95,17+2,69 96,00 90-99 0,113*
Sp02-12 95,92 +2,54 96,00 91-100 95,33+2,02 95,50 91-98 0,493*
Sp02-18 97,17+ 1,86 98,00 93-100 93,83+3,41 94,00 90-99 0,007*
Sp0O2-24 95,83 +£2,28 96,00 91-100 94,33 +£3,42 94,00 90-100 0,125*
Sp02-36 96,63 +2,41 97,00 91-100 95,5+3 96,00 91-99 0,232*
Sp0O2-48 96,75 +2,61 97,50 90-100 95,17+3,13 95,50 88-99 0,117*
Sp02-3 96,25+ 2,64 97,00 88 -99 96,58 + 1,83 97,00 93-100 0,698*
Sp02-4 97,04+ 1,99 9750 92-100 95,67+3,28 96,00 90-100 0,127*
Sp0O2-5 96,58 +2,34 97,00 91-100 96,5 + 1,57 96,00 93-98 0,758**
Sp0O2-6 98,46 + 9,06 97,00 92-140 96,33 +£2,35 97,00 92-99 0,626**
Sp0O2-7 94,46 + 8,84 96,00 54 - 99 95,67 2,46 95,50 90-99 0,647*
SS-0 60,13 £9,31 60,00 34-74 53,08+13,41 54,00 30-76 0,028**
SS-6S 58,79 + 7,81 59,00 41-80 48,25+12,87 54,00 25-64 0,014**
SS-12 55,92 + 7,66 57,00 30-68 4542+11,54 50,00 25-62 0,002**
SS-18 55,92 +4,7 56,00 42 -64 47,83+11,98 53,00 30-60 0,090**
SS-24 55,29 + 5,61 56,00 35-68 49,58 £ 8,67 50,00 32-60 0,015**
SS-36  54,92+10,84 54,00 30-96 54,17+ 7,79 57,00 40-64 0,599**
SS-48 53,63 +£4,32 54,00 40-62 51,25+11,42 53,00 30-64 0,773**
SS-3 55,83 £5,87 55,00 46-78 52,08+11,33 56,00 30-70 0,905**
SS-4 54,58 £ 5,55 54,00 40 - 68 52,75+ 8,79 56,00 30-64 0,812**
SS-5 53,92 +£3,03 54,00 50 - 60 52,67 +8,79 55,00 32-64 0,645**
SS-6 54,5+3,19 54,00 50 - 64 53,67 £ 8,48 56,00 30-64 0,538**
SS-7 54,08 +3.8 54,00 50 - 64 53,33 £8,71 54,00 30-64 0,771**
*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Calismadaki UVK olan ve olmayan bebeklerin zamanlara gore kan gazlarinda
bakilan laktat degerleri kiyaslandiginda 12. saat (p=0,024), 18. saat (0,003) ve 24.
saat (p=0,003) degerleri arasinda anlamli fark vardir, ancak diger tiim zamanlarda
bakilan degerler arasinda istatistiksel olarak fark bulunamamistir. Bu iki grubun kan
gazlarinda bakilan HCT degerleri zamanlara gore karsilastirildiginda aralarinda

hi¢bir iliski bulunmamistir (Tablo 24).

Tablo 24. Bebeklerden UVK olan ve olmayanlarin zamanlara gore laktat ve HCT ile iliskisi

UVK Yok UVK Var
Ort+SS Ortanca Min-Max Ort+SS Ortanca Min-Max p
LAKTAT-0 5,18+3,65 3,85 1,5-16  8,17+6,74 5,80 21-25 159%*
LAKTAT-6S 3,81+£29 3,15 1-15 4,4+378 3,35 0,1-138 (g14**
LAKTAT-12 323+224 270 1-96 4,5+2,84 3,90 2-126 0 024**
LAKTAT-18 2,92+0.,82 2,80 2-4,1 5,57 +237 4,75 39-12  003**
LAKTAT-24 3,08+224 2,80 0,8-10 4,08+1,1 3,95 26-6 (003
LAKTAT-36 2,53+144 240 07-76 2,62+144 215 09-6  (9g7**
LAKTAT-48 249+196 220 06-109 283+123 280 15-6  (106%*
LAKTAT-3  1,83+0,64 2,00 0,6-27 2,13+£0,45 2,05 13-3  ,108**
LAKTAT-4 1,75+0,74 175  05-37  1,79+103 145  09-48 (ggo*+
LAKTAT-5 1,68+0,84 1,50 05-4 1,6 +£0,59 1,45 09-28 0,760*
LAKTAT-6 1,53 +1,07 1,25 0,4-59 1,54 £ 0,68 1,50 08-34 (pagr*
LAKTAT-7 1,18+0,78 1,00 05-4 1,48 + 0,94 1,30 02-34 0,318*
HCT-0 53,96 +8,96 52,00 39,6-70 48,25 +7 48,00 36-59 0,110**
HCT-6S 52,75+6,77 53,00 40 - 65 53,33+7,71 53,50 41-68 0,906**
HCT-12 53,63+6,76 53,50 41-71 5425+8,38 54,00 42-65 0,811*
HCT-18 48,2+947 53,00 33 -56 5487+8,37 53,50 46 - 68  0,220**
HCT-24 54,08 £5,63 55,00 42 - 64 52,92+8,72 54,00 37-66  0,679*
HCT-36 51,42+6,3 52,00 36-64 51,5+9,41 48,50 33-63 0,978
HCT-48 51,25+6,75 53,00 25-61 51,13+9,39 50,50 37-68 0,839**
HCT-3 51,23+5,26 52,00 35-59  50,75+10,21 49,00 35-68 0,882*
HCT-4 50,86 +5,34 50,50 37,7-61,7 47,71+10,08 4650 33-62,5 0,327*
HCT-5 49,66 +4,38 50,00 36-60 46,01+1091 46,00 28,2-62,9 0,285*
HCT-6 48,31+5,03 49,00 31-549 4474+886 44,00 34-589 0,216*
HCT-7 4743 +537 48,20 30-54  43,08+11,47 42,00 25-60 0,233

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Calismaya dahil edilen bebeklerin MV giin sayilar1 ile zamanlara gore bakilan
PI degerlerinden 12. Saat (r=-0,33 ve p=0,044), 24. Saat (r=-0,46 ve p=0,004), 5.
gin (r=-0,33 ve p=0,046) ve 6. giin (r=-0,43 ve p=0,008) zamanlarinda anlaml
korelasyon oldugu, ancak PI bakilan diger zamanlarda MV giin ile istatistiksel olarak
anlamli olabilecek, birlikte biiylime veya kiiciilme gozlenmemistir. KTA'larda ise 36.
saat (r=0,45 ve p=0,005), 48. saat (r=0,42 ve p=0,010), 4. giin (r=0,43 ve p=0,008)
ve 7. glin (r=0,57 ve p=0,001) degerleri ile MV giin arasinda anlamli iligkinin
oldugu, diger zamanlarda bakilan KTA degerleri ile anlamli fark olmadigi

goriilmiistiir (Tablo 25).

Tablo 25. Bebeklerde MV giin sayisinin PI ve KTA ile karsilastirilmasi

MV GUN MV GUN
r -0,109 r 0,138
P1-0 . KTA-0 *
p 0,528 p 0,422
r -0,092 r 0,267
P1-6S KTA-6S
p 0,595* p 0,115**
r -0,337 r 0,140
PI-12 KTA-12
p 0,044* p 0,413*
r -0,220 r 0,232
PI-18 KTA-18
p 0,196* p 0,174*
r -0,463 r 0,166
P1-24 KTA-24
p 0,004* p 0,332*
r -0,214 r 0,450
P1-36 KTA-36
p 0,209* p 0,005*
r 0,049 r 0,422
P1-48 KTA-48
p 0,777* p 0,010*
r -0,072 r 0,309
PI-3 . KTA-3 -
p 0,679 p 0,066
r -0,248 r 0,431
Pl-4 . KTA-4 .
p 0,145 p 0,008
r -0,334 r 0,282
PI1-5 . KTA-5 -
p 0,046 p 0,095
r -0,433 r 0,213
Pl 0,008* KTA 0.212*
p ! p 1]
o1.7 r -0,170 KA r 0,576
p 0,321* p 0,000*

*: Pearson Korelasyon, **: Spearman Rank Korelasyon
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Olgularmn MV giin sayilar1 ile zamanlara gore bakilan DKB degerlerinden 6.
gin (r=-0,06 ve p=0,712) degerleri ile arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmayip diger biitiin zamanlarda bakilan DKB degerleri arasinda anlamli
korelasyon vardir. Aynmi sekilde bebeklerin MV giin sayillar1 SKB'lar1 ile
kiyaslandiginda 5. giin (r=-0,28 ve p=0,095) degerleri arasinda anlamli iligki olmay1p
diger bakilan tiim zamanlardaki SKB degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugu

goriilmiistiir (Tablo 26).

Tablo 26. Bebeklerde MV giin sayisinin DKB ve SKB ile karsilastirilmast

MV GUN MV GUN
DKB-0 r -0,623 r -0,569
SKB-0
p 0,000* p 0,001**
r -0,494 r -0,486
DKB-6S SKB-6S
p 0,002* p 0,002*
r -0,529 r -0,433
DKB-12 SKB-12
p 0,000* p 0,008*
r -0,565 r -0,543
DKB-18 SKB-18
p 0,000* p 0,000*
r -0,582 r -0,490
DKB-24 SKB-24
p 0,000* p 0,002*
r -0,559 r -0,562
DKB-36 SKB-36
p 0,000* p 0,000*
r -0,572 r -0,446
DKB-48 SKB-48
p 0,000* p 0,006*
r -0,465 r -0,428
DKB-3 SKB-3
p 0,004* p 0,009*
r -0,467 r -0,544
DKB-4 SKB-4
p 0,004* p 0,000*
r -0,483 r -0,282
DKB-5 SKB-5
p 0,002* p 0,095*
r -0,064 r -0,384
DKB-6 SKB-6
p 0,712* p 0,020*
r -0,478 r -0,571
DKB-7 SKB-7
p 0,003* p 0,000*

*: Pearson Korelasyon, **: Spearman Rank Korelasyon
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Bebeklerin MV giin sayilar1 ile belirlenen zamanlarda bakilan SpO2
degerlerinden 0. saat (r=-0,33 ve p=0,043), 24. saat (r=-0,39 ve p=0,016), 36. saat
(r=-0,37 ve p=0,026), 48. saat (r=-0,50 ve p=0,001) ve 4. giin (r=-0,40 ve p=0,014)
degerleri ile aralarinda korelasyon vardir, ancak bakilan diger zamanlarda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir. Solunum sayilari ile kiyaslandiginda
ise sadece 12. saat (r=-0,413 ve p=0,012) degerleri arasinda anlaml1 iligkinin oldugu,
bunun disinda diger tiim zamanlarda bakilan solunum sayilarinin MV giin sayisi ile

iliskili olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 27).

Tablo 27. Bebeklerde MV giin sayisinin SpO2 ve SS ile karsilastiriimasi

MV GUN MV GUN

r -0,338 r -0,240
Sp02-0 SS-0

p 0,043* P 0,159*

r -0,158 r -0,288
Sp02-6S SS-6S

p 0,357* P 0,088+

r -0,152 r -0,413
Sp02-12 SS-12

p 0,377* p 0,012*

r -0,689 r -0,290
Sp02-18 SS-18

p 3,309* p 0,085*

r -0,398 r -0,179
Sp02-24 SS-24

p 0,016* p 0,296*

r -0,370 r -0,009
Sp02-36 SS-36

p 0,026* p 0,957+

r -0,507 r -0,057
Sp02-48 SS-48

p 0,001* p 0,741*

r -0,151 r -0,019
Sp02-3 SS-3

p 0,379** p 0,913*

r -0,406 r 0,034
Sp02-4 SS-4

p 0,014** p 0,845*

r -0,274 r 0,150
Sp02-5 SS-5

p 0,106* p 0,383**

r -0,070 r 0,136
Sp02-6 SS-6

p 0,683** p 0,428**

r -0,035 r 0,198
Sp02-7 SS-7

p 0,838* P 0,246**

*: Pearson Korelasyon, **: Spearman Rank Korelasyon
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Bebeklerin MV giin sayilar1 ile ayn1 zamanlarda bakilan laktat degerleri
kiyaslandiginda 12. saat (r=0,38 ve p=0,020), 24. saat (=0,40 ve p=0,015) ve 7. giin
(r=0,40 ve p=0,015) zamanlarinda anlamli korelasyon olup diger zamanlarda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli olabilecek, birlikte biiyiime veya kiiglilme
gbzlenmemistir. MV giin sayilari ile HCT degerlerinin karsilagtirilmasinda ise 0. saat
(r=-0,25 ve p=0,134), 6. saat (r=-0,22 ve p=0,191), 12. saat (r=-0,21 ve p=0,213),
18. saat (r=-0,14 ve p=0,611) ve 36. saat (r=-0,19 ve p=0,247) degerleri arasinda
anlamli bir iliski olmayip bakilan diger zamanlardaki degerler arasinda korelasyon

saptanmustir (Tablo 28).

Tablo 28. Bebeklerde MV giin sayisinin laktat ve HCT ile karsilagtiriimasi

MV GUN MV GUN
r -0,090 r -0,254
LAKTAT-0 HCT-0
p 0,600* p 0,134*
r -0,059 r -0,223
LAKTAT-6S HCT-6S
p 0,734* p 0,191*
r 0,384 r -0,212
LAKTAT-12 HCT-12
p 0,020** p 0,213*
r 0,154 r -0,143
LAKTAT-18 HCT-18
p 0,584** p 0,611*
r 0,402 r -0,360
LAKTAT-24 HCT-24
p 0,015** P 0,030*
r 0,134 r -0,198
LAKTAT-36 HCT-36
p 0,436** p 0,247*
r 0,302 r -0,387
LAKTAT-48 HCT-48
p 0,073** P 0,019*
r 0,172 r -0,381
LAKTAT-3 HCT-3
p 0,316* P 0,021*
r -0,184 r -0,500
LAKTAT-4 HCT-4
p 0,283** p 0,001*
r -0,088 r -0,580
LAKTAT-5 HCT-5
p 0,608* P 0,000*
r 0,098 r -0,526
LAKTAT-6 HCT-6
p 0,568* p 0,000*
r 0,401 r -0,451
LAKTAT-7 HCT-7
p 0,015* p 0,005*

*: Pearson Korelasyon, **: Spearman Rank Korelasyon

70



Calismadaki surfaktan alan ve almayan bebeklerin zamanlara goére PI
degerleri karsilastirildiginda 24. saat (p=0,002), 4. giin (p=0,027), 5. giin (p=0,007)
ve 6. giin (p=0,001) degerleri arasinda anlamli fark vardir, ancak diger zamanlarda
anlamli fark bulunamamistir. Aymi sekilde surfaktan alan ve almayan bebeklerin
belirlenen zamanlarda KTA'lar1 kiyaslandiginda 18. saat (p=0,044), 48. saat
(p=0,027) ve 7. gin (p=0,001) degerleri arasinda anlamli fark olup diger

zamanlardaki KTA'lar1 arasinda iliski bulunamamistir (Tablo 29).

Tablo 29. Surfaktan alan ve almayan bebeklerin zamanlara gore PI ve KTA ile iliskisi

Surfaktan Yok Surfaktan Var
Ort £+ SS Ortanca Min-Max  Ort+SS  Ortanca Min-Max p
PI-0 1,3 +£0,69 1,00 05-25 1,01 +0,54 0,91 0,4-2,3 0,238*
PI-6S 1,16 £ 0,52 1,056 045-22 0,94+045 0,86 0,35-1,8 0,249*
PI-12 1,07+0,4 1,00 048-18 0,8+0,31 084 031-13 0,061*

P1-18 1,01 £0,35 1,00 0,45-18 0,86+0,29 0,90 0,35-1,2 0,210*
P1-24 1,11 +0,42 1,00 04-22 0,64+027 059 032-12 0,002*
P1-36 1,02 £ 0,39 1,00 0,46 - 2 0,83 +£0,3 0,79 044-13 0,165*
P1-48 0,99 +0,31 1,00 045-18 093+0,43 0,95 0,36-18 0,620*
PI-3 1,02 +0,3 1,05 0,32-16 093+044 0,93 0,34-18 0,470*
PI-4 1,24 £0,36 1,20 0,7-21 0,93 +0,36 0,87 044-15 0,027*
PI-5 1,21 +0,32 1,20 0,7-2 0,88 £ 0,28 0,82 05-1,3 0,007*
PI1-6 1,22 +£0,28 1,25 0,71-18 0,83+0,21 0,83 054-12 0,001*
P1-7 1,26 £ 0,19 1,25 09-1,7 1,04+0,54 1,05 03-19 0,233*
KTA-0 140,31 +14,06 140,00 116-174 146,7+27,79 139,50 88-181 0,502*
KTA-6S 1285+16,26 129,50 98 -158 140 + 20,22 14550 95-160 0,085*
KTA-12 130,73 +17,69 13350 85-153 136,8+20,01 13500 96-166 0,458**
KTA-18 129,46 £18,01 131,00 85-158 144 + 20,53 147,00 99-168 0,044*
KTA-24 130,27+1545 126,50 100-160 135,3+16,26 139,00 95-154 0,258**
KTA-36 131,35+15,7 13150 87-160 141,5+2441 148,00 89-168 0,148*
KTA-48 130,54+16,36 133,00 93-152 146,4+23,16 149,00 105-181 0,027*
KTA-3 136,88 +17,17 141,00 100-170 146,5+19,09 153,00 98-165 0,059**
KTA-4 138,77+17,22 138,00 117-176 149,2+20,54 14750 117-185 0,132*
KTA-5 136,62 + 13 139,50 110-164 139,7+19,7 13750 106-170 0,586*
KTA-6 139,08+13,44 140,00 110-160 144+18,02 14500 120-175 0,377
KTA-7 13562+104 136,00 113-156 151,3+15,87 147,00 126-177 0,001*
*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Calismadaki  surfaktan alan ve almayan bebeklerin DKB'larinin
karsilastirilmast sonucu 6. giin (0,214) ve 7. giin (0,147) degerleri kiyaslandiginda
anlamli fark bulunamamis olup DKB'larmin bakilan diger tiim zamanlardaki
degerleri arasinda anlamli fark vardir. Bu bebeklerden surfaktan alan ve almayanlarin
zamanlara gore bakilan SKB'lar1 kiyaslandiginda 7. giin (p=0,133) degerleri arasinda
iligski yoktur; ancak bunun diginda bakilan diger tiim zamanlardaki SKB'lar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 30).

Tablo 30. Bebeklerde surfaktan aliminin zamanlara gére DKB ve SKB ile iligkisi
Surfaktan Yok Surfaktan Var
Ort £ SS Ortanca Min-Max Ort+£SS  Ortanca Min-Max p
DKB-0 33,42 + 8,95 34,50 17 -52 21,9+8,01 21,00 13-33 0,001*
DKB-6S  35,96+8,7 36,00 18-49 259+10,97 22,50 16-50 0,007
DKB-12 38,92 +£ 9,06 38,00 23-61 29,2 +9,84 29,00 18-45  0,008*
DKB-18 39,62 + 6,49 39,50 28-54  31,8+11,92 29,00 11-54  0,016*
DKB-24 40,08 + 5,69 39,00 32-53 31,6 £7,99 30,00 20-47  0,001*
DKB-36 41 +£734 42,00 27 -53 28 +£9,43 25,50 19-48 0,001*
DKB-48  40,08+7,23 39,00 27-59  28,7+6,15 30,50 18-35  0,001*
DKB-3 39,46+ 7,6 40,50 25-60 29,3+991 31,00 13-46  0,002*
DKB-4 40,42 + 6,88 41,50 25-54 30,8 £5,77 29,00 24 -44  0,000*
DKB-5 40,35 + 6,96 40,00 28 -51 30,4 + 8,62 28,00 20-44  0,001*
DKB-6 40,08 + 8,73 40,00 26 - 66 35,8+9,96 35,50 21-53  0,214*
DKB-7 38,62 + 6,36 39,50 27-50 343+10,89 32,00 16-50 0,147*
SKB-0  63,08+10,13 62,50 48-88  49,9+£993 47,00 37-73 0,001**
SKB-6S  64,12+10,36 62,50 49-84 51,5+16,69 49,00 36-94 0,004**
SKB-12 63,5+10,9 60,00 49-90 52,4+ 8,83 51,50 43-67  0,007*
SKB-18 64,5+73 66,00 50 -77 53,7+ 7,66 53,00 44 -67  0,001*
SKB-24 64,69 + 7,37 66,00 50 -77 55,2 +4,66 54,00 51-64 0,001**
SKB-36 66,12 + 7,65 67,50 52-79 56 +9,44 52,50 47 -77  0,002*
SKB-48 67,42 + 7,74 66,50 50 - 88 57,9 +7,62 56,50 50-74  0,002*
SKB-3 67,73 £ 7,99 66,50 52 -84 59+9,04 57,50 48 -75 0,008*
SKB-4 67,96 £ 5,14 68,00 58 - 77 59,3 +5,48 59,00 52-68  0,001*
SKB-5 68,08 + 7,92 68,50 46 - 81 60,3 +7,42 57,50 53-77 0,005**
SKB-6 68,92 + 6,39 70,00 51-80 60,6 £ 11,1 56,00 50-81  0,046*
SKB-7 68,96+6,92 70,00 55-78 60,4+16,04 63,50 39-82 0,133*
*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Bebeklerden surfaktan alan ve almayanlarin belirlenen zamanlara gore
bakilan SpO2 degerleri incelendiginde 18. saat (p=0,007), 24. saat (p=0,001), 36.
saat (p=0,026) ve 48. saat (p=0,001) degerleri arasinda anlamli fark olup diger
zamanlarda bakilan degerler ile arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ayn1 gruplama
icin solunum sayilarinin zamanlara gore degerlendirilmesinde 12. saat (p=0,013)
degerleri arasinda istatistiksel olarak fark olup diger zamanlardaki SS'lar1 ile

aralarinda iligski yoktur (Tablo 31).

Tablo 31. Surfaktan alan ve almayan bebeklerin zamanlara gore SpO- ve SS ile iliskisi
Surfaktan Yok Surfaktan Var
Ort+SS Ortanca Min-Max Ort+£SS Ortanca Min-Max p

Sp02-0 95,69+2,74 96,00 90-100 94,2+3,12 94,50 90-100 0,168*
Sp0O2-6S 96,23 +2.8 97,00 90-100 96,1 +2,73 96,00 91-100 0,845**
Sp02-12 95,88 +2,57 96,00 91-100 95,3+1,77 95,00 93-98 0,514*
Sp02-18 97,08 + 1,96 98,00 93-100 93,4+ 3,37 93,00 90 - 98 0,007*
Sp02-24 96,27 +£2,41 96,50 91-100 92,9+2,08 93,50 90 - 96 0,001*
Sp02-36 96,85+243 97,00 91-100 94,7+2,63 96,00 91-98 0,026*
Sp02-48 97,15+2,09 98,00 94-100 93,8+3,22 94,00 88 - 99 0,001*
Sp02-3 96,77+ 1,84 97,00 92-99 95,3+£3,3 96,00 88-100 0,098*
Sp0O2-4 97 +2,15 97,50 92 - 100 95,5+3,21 96,00 90-99 0,113*
Sp02-5 96,69+226 97,00 91-100 96,2+1,62 96,00 93-98 0,535*
Sp02-6 98,15+8,77 97,00 92-140 96,7+2731 97,50 92-99 0,611*
SpO2-7 94,65 + 8,49 96,00 54 -99 954+2,8 95,00 90-99 0,789*
SS-0 60,5 £ 7,59 60,00 35-74 50,7+15,76 51,00 30-76 0,087*
SS-6S 57,96 £ 7,07 58,00 41 - 80 48,3+ 15,6 54,00 25-74 0,087*
SS-12 55,77+7,21 56,00 30-68  43,7+12,22 47,00 25-62 0,013*
SS-18  55,08+6,23 56,00 30-64 484 +12,1 53,00 30-62 0,271**
SS-24 54,38 £5,46 55,00 32-64 50,8+ 10,41 50,00 35-68 0,133**
SS-36 56,15 + 8,65 54,00 50 -96 50,8 12,01 57,00 30-64 0,221*
SS-48 53,88 £3,42 54,00 48 - 62 50,1 £12,97 53,00 30-64 0,385*
SS-3 56,38 £5,31 56,00 50-78 49,9 £ 12,06 54,00 30-70 0,156**
SS-4 55,08 £4,09 55,00 48 - 68 51,1 +£10,82 52,00 30-64 0,421**
SS-5 54,08 £2,97 54,00 50-60 52 +9,57 55,00 32-64 0,516*
SS-6 54,69 + 3,48 54,00 50 - 64 53 £8.,86 55,00 30-60 0,719**
SS-7 53,69 + 3,08 54,00 50 - 64 54,2+ 10,17 55,00 30-64 0,461**
*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi

73



Calismadaki bebeklerden surfaktan alan ve almayanlarin bakilan kan
gazindaki laktat degerlerinin karsilastirilmasinda 12. saat (p=0,025) degerleri
arasinda anlamhi fark oldugu diger zamanlardaki laktat degerleri arasinda anlamli
fark olmadigi goriilmiistiir. Ayn1 gruplama i¢in kan gazindaki hematokrit degerleri
arasinda ise 6. saat (p=0,283), 12. saat (p=0,500), 18. saat (p=0,175), 24. saat
(p=0,275) ve 36. saat (p=0,903) degerleri arasinda anlamli fark bulunmamis olup
diger zamanlardaki HCT degerleri arasinda fark oldugu goriilmiistiir (Tablo 32).

Tablo 32. Surfaktan alan ve almayan bebeklerin zamanlara gore laktat ve HCT ile iliskisi

Surfaktan Yok Surfaktan Var
Ort+SS Ortanca Min-Max Ort+SS Ortanca Min-Max p
LAKTAT-0 6,06+545 415 15-25 6494384 6,45 2,1-116 0,821*
LAKTAT-6S 3,99+3,51 3,00 0,1-15 4,04 £2,25 3,75 16-9 0,969*
LAKTAT-12 3,22+2,17 2,70 1-9,6 4,78 £3,01 4,05 2,7-12,6 0,025**
LAKTAT-18 4,32 +1,41 4,10 2,8-6,3 487+2,75 4,45 2-12  0,903**
LAKTAT-24 3,05+1,74 2,90 08-77 4,34 £2,34 3,70 1,8-10 0,079*
LAKTAT-36 2,5+145 2,35 0,7-7,6 2,72+ 1,38 2,40 14-6 0,724**
LAKTAT-48 245+1,9 2,20 0,6-109 2,98+1,26 2,95 15-6 0,077+
LAKTAT-3 1,83+0,61 2,00 0,6 -2,7 2,19+0,49 2,15 14-3 0,112*
LAKTAT-4 1,74+0,72 1,75 0,5-3,7 1,81 1,13 1,45 0,9-48 0,559**
LAKTAT-5 1,7+0,83 1,50 05-4 1,53+ 0,52 1,40 09-26 0,543*
LAKTAT-6 1,51 +1,09 1,20 0,4-59 1,6 £0,47 1,50 1-26 0,806*
LAKTAT-7 1,13+ 0,8 0,95 05-4 1,66 + 0,84 1,65 0,2-3,4 0,087*
HCT-0 5427+849 5250 396-70 46,3+£6,55 46,50 36-59 0,012*
HCT-6S 53,73+6,86 53,50 40 - 68 50,9 + 7,29 51,00 41-64  0,283*
HCT-12 54,35+6,88 54,00 41-71 52,5+8,28 51,50 42 -65 0,500*
HCT-18 57,2+9,63 54,00 45 - 68 50,37 £ 8,25 48,85 33-60 0,175*
HCT-24 54,46 £ 6,15 55,50 42 - 66 51,7+ 7,99 52,00 37-62 0,275*
HCT-36 51,54 +£6,86 52,00 33-64 51,2 + 8,87 48,50 36-62 0,903*
HCT-48 53,15+4,37 54,00 44 -61 46,16 11,48 46,00 25-68 0,011*
HCT-3 53,02+4,86 52,00 44 - 68 46 + 9,65 43,50 35-65 0,006*
HCT-4 52,39+4,54 5150 44-62,5 43,1+89 40,65 33-58 0,009*
HCT-5 50,95+4,33 50,00 43-629 41,92+942 42,00 28,2-57 0,015*
HCT-6 49,1 £5,49 4950 31-589 41,97+6,89 40,50 34-54  0,003*
HCT-7 4782+6,76 49,00 25-583 41,2+944 39,50 29-60 0,025*

*: Student-t Testi, **: Mann Whitney U Testi
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Calismaya dahil edilen bebeklerin gestasyon haftalarina gore ampisilin
tedavisi aldiklar1 giin sayilart incelendiginde en c¢ok 34 hafta altinda dogan
bebeklerin yedisinin (%41,2) 10 giin, dérdiiniin (%23,5) 7 giin ampisilin tedavisi
aldig1 goriilmiis olup; 34 hafta ve iizerinde dogan bebeklerin altisina (%31,6) 7 giin,
ticiine (%15,8) ve ligiine (%15,8) 5 giin ampisilin tedavisi verildigi saptanmistir
(Tablo 33).

Tablo 33. Gebelik haftasina gore ampisilin giinleri dagilimi

Gebelik Haftasi

34 hafta alt1 34 hafta ve iistii

Ampi Giin n (%) Total
0 0(0,0) 2 (10,5) 2 (5.6)
8 1(59) 2 (10,5) 3(8.3)
4 2 (11,8) 0 (0) 2 (5,6)
5 1(5,9) 3(15,8) 4(11,1)
6 0(0) 2 (10,5) 2 (5,6)
7 4 (23,5) 6 (31,6) 10 (27,8)
8 0 (0) 1(5,3) 1(2,8)
10 7(41,2) 3(15,8) 10 (27.8)
14 1(5,9) 0(0) 1(2,8)
17 1(5,9) 0 (0) 1(2,8)

Bebeklerin gestasyon haftalarina gore gentamisin kullanma siirelerine
bakildiginda en cok 34 hafta altinda dogan bebeklerin dokuzuna (%52,9) 7 giin
gentamisin tedavisi verilmistir. Bebeklerden 34 hafta ve lizerinde doganlarin 10
tanesi (%52,6) hi¢ gentamisin tedavisi almamis olup en ¢ok bes tanesine (%26,3) 7

giin gentamisin tedavisi verilmistir (Tablo 34).
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Tablo 34. Gebelik haftasina gore gentamisin giinleri dagilimi

Gebelik Haftasi
34 hafta alti 34 hafta ve iistii

Genta Giin n (%) Total
0 2 (11,8) 10 (52,6) 12 (33,3)
3 1(5,9) 1(53) 2 (56)
4 3(17,6) 0 (0) 3(8,3)
5 1(5,9) 2 (10,5) 3(8,3)
6 0(0) 1(53) 1(2.8)
! 9 (52,9) 5 (26,3) 14 (38,9)
8 1(59) 0 (0) 1(28)

Gebelik haftalarina gore sefotaksim kullanma siireleri incelendiginde 34 hafta
altinda dogan bebeklerin 14 tanesi (%82,4) hi¢ sefotaksim kullanmamis olup birine
(%35.9) 10 giin, birine (%5,9) 14 giin ve yine bir tanesine (%35,9) 20 giin sefotaksim
verilmigstir. Bebeklerden 34 hafta ve iizerinde doganlarin 11 tanesi (%57,9) hic
sefotaksim tedavisi almamis olup en ¢ok ii¢ tanesi (%15,8) 10 giin sefotaksim
kullanmistir (Tablo 35).

Tablo 35. Gebelik haftasina gore sefotaksim giinleri dagilimi

Gebelik Haftasi

34 hafta alt1 34 hafta ve iistii

Sefotak Giin n (%) Total
0 14 (82,4) 11 (57,9) 25 (69,4)
6 0(0) 1(53) 1(2,8)
! 0 (0) 1(5,3) 1(2,8)
10 1(5,9) 3 (15,8) 4 (11,1)
14 1(5,9) 1(5,3) 2 (5,6)
20 1(59) 1(53) 2 (5,6)
24 0(0) 1(523) 1(28)
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Calismaya dahil edilen bebeklerin gebelik haftalarina gore vankomisin
tedavisi siirelerine bakildiginda 34 hafta altinda doganlardan 10 tanesine (%58,8) hig
vankomisin tedavisi verilmedigi, geri kalan 34 hafta alt1 dogan yedi bebekten her biri
(%35.9) sirastyla 10 giin, 15 giin, 21 giin, 23 giin, 24 giin, 40 gilin ve 42 giin boyunca
vankomisin tedavisi almiglardir. Olgulardan 34 hafta ve iizeri olanlardan ise 16 tanesi
(%84,2) hi¢ vankomisin kullanmamis olup geri kalan ii¢ bebegin her biri (%5,9)

sirasiyla 10 giin, 14 giin ve 23 giin siireyle vankomisin tedavisi almistir (Tablo 36).

Tablo 36. Gebelik haftasina gore vankomisin giinleri dagilimi

Gebelik Haftas:
34 hafta alti 34 hafta ve iistii

Vanko Giin n (%) Total
0 10 (58,8) 16 (84,2) 26 (72,2)
10 1(5,9) 1(53) 2 (5,6)
14 0 (0) 1(5.3) 1(28)
15 1(5,9) 0 (0) 1(2,8)
21 1(5,9) 0(0) 1(2,8)
23 1(5,9) 1(5,3) 2 (5,6
24 1(5,9) 0(0) 1(2,8)
40 1(5,9) 0(0) 1(2,8)
42 1(5,9) 0 (0) 1(2,8)

Calismaya dahil edilen bebeklerin gestasyon haftalarina gore meropenem
tedavisi siireleri incelendiginde 34 hafta alti dogan bebeklerden 11 tanesi (%64,7) hi¢
meropenem tedavisi almamis olup geri kalan alt1 bebegin her birine (%5,9) sirasiyla
10 giin, 21 giin, 23 giin, 24 giin, 40 giin ve 42 giin siireyle meropenem tedavisi
verilmistir. Bebeklerden 34 hafta ve iizeri olanlarin ise higbiri meropenem tedavisi

almamustir (Tablo 37).

Calismadaki  bebeklerin  gebelik  haftalarina  gore FiO2  degerleri

kiyaslandiginda 18. saat (p=0,053) degerleri arasinda iliski bulunamamistir; ancak
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bakilan diger tiim zamanlardaki FiO2 degerleri arasinda anlamli fark oldugu

goriilmiistiir (Tablo 38).

Tablo 37. Gebelik haftasina gére meropenem giinleri dagilimi

Gebelik Haftas1

34 haftaalti | 34 hafta ve iistii

Meropenem Giin n (%) Total
0 11 (64,7) 19 (100) 30 (83,3)
10 1(5,9) 0 (0) 1(2,8)
21 1(5,9) 0(0) 1(2,8)
23 1(5,9) 0(0) 1(2,8)
24 1(59) 0(0) 1(2.8)
40 1(59) 0(0) 1(28)
42 1(5,9) 0 (0) 1(2,8)

Tablo 38. Gestasyon haftalarina gore FiO2 degerlerinin karsilagtiriimasi
34 hafta alt1 34 hafta ve iistii
Ort =SS Ortanca Min-Max Ort =SS Ortanca Min-Max p

FiO2-0 34,18+14,44 30,00 21-70 21,32+15,85 21,00 0-60 0,027

Fi02-6S 26,94 + 12,61 25,00 0-60 16,53 £ 11,91 21,00 0-30 0,043
FiO2-12 22,76+12,99 23,00 0-40 10,37 £ 12,91 0,00 0-35 0,011
FiO2-18 18,71+11,62 21,00 0-36 9,84 + 12,02 0,00 0-30 0,053
FiO2-24 23,47+18,05 21,00 0-80 8,37+11,3 0,00 0-25 0,006
Fi02-36 22 +20,51 23,00 0-80 6,11 10,66 0,00 0-30 0,004
FiO2-48 16,06+ 13,4 21,00 0-45 6,68 15,38 0,00 0-60 0,015
FiO2-3 16,88+13,57 21,00 0-35 7,95+ 19,57 0,00 0-80 0,017
FiO2-4 13,59+11,96 21,00 0-30 6,68 + 14,26 0,00 0-45 0,046
FiO2-5 10,65+11,82 0,00 0-30 3,42 +£ 10,55 0,00 0-40 0,037
FiO2-6 11,59 +11,31 21,00 0-25 2,79 + 8,44 0,00 0-30 0,017

FiO2-7 11,65+11,52 21,00 0-30 2,42 +728 0,00 0-25 0,010
Mann Whitney U test
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Calismadaki bebeklerin ayni1 zamanlarda bakilan kan gazlarindaki pH ile PI

degerleri karsilastirildiginda 6. saat (r=-0,34 ve p=0,039), 12. saat (r=-0,33 ve

p=0,048) ve 6. gin (r=0,36 ve p=0,028) zamanlarinda anlamli korelasyon oldugu,

ancak PI bakilan diger zamanlarda kan gazlarindaki pH ile istatistiksel olarak anlamli

olabilecek, birlikte biiyliime veya kiigiilme gézlenmemistir (Tablo 39).

Tablo 39. Bebeklerin kan gazlarindaki pH ile PI iliskisi

PH-0 PH-6S PH-12 PH-18 PH-24 PH-36 PH-48 PH-3 PH-4 PH-5 PH-6 PH-7

PI-0
PI-
6S

PI-
12

PI-
18

PI-
24

PI-
36

PI-
48

P1-3

Pl-4

P1-5

P1-6

P1-7

r 0,146

p 0,39

r

-0,34"
0,039

-0,33"
0,048

-0,206
0,461

-0,003
0,987

0,104
0,546

-0,316
0,061

0,114
0,515

0,005
0,976

0,124
0,471

0,366"
0,028

= 0O =~ | -~ | | ~|O ~|T ~|T ~|T =~ |T

p

-0,15
0,363

Pearson Correlation Coefficient

Calismaya dahil edilen bebeklerin belirlenen zamanlarda bakilan kan

gazlarindaki pO; ve PI degerlerinin iliskisi incelendiginde 5. giin (r=0,49 ve

p=0,003) ve 6. giin (r=0,34 ve p=0,043) zamanlarinda anlaml1 korelasyon oldugu
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goriilmiis olup PI bakilan diger zamanlarda kan gazlarindaki pO: ile istatistiksel

olarak anlamli olabilecek, birlikte biiylime veya kiiglilme gdzlenmemistir (Tablo 40).

Tablo 40. Bebeklerin kan gazlarindaki pO2 ile PI iliskisi

p02-0 pO2-6S p02-12 p02-18 pO2-24 pO2-36 pO2-48 pO2-3 pO2-4 pO2-5 pO2-6 pO2-7

r 0,024
PI-0 p 0,888**
PI- T -0,123
6S p 0,475
PI- T 0,126
12 p 0,462
PI- T -0,176
18 p 0,529
PI- T 0,024
24 p 0,890
PI- I 0,241
3% p 0,156
PI- T 0,026
48 0,879
oy -0,052
p 0,765
ora " 0,103
p 0,549
o5 " 0,485
p 0,003
r 0,339
P1-6
p 0,043
r 0,109
P1-7
p 0,529

Pearson Correlation Coefficient, **: Spearman Rank Korelasyon

Bebeklerin belirlenen zamanlarda bakilan kan gazlarindaki pCO: ile Pl
degerlerinin  karsilastirlmasinda tiim zamanlarda bakilan degerler arasinda

istatistiksel olarak anlamli olabilecek birlikte biiyiime veya kii¢iilme gozlenmemistir
(Tablo 41).
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Tablo 41. Bebeklerin kan gazlarindaki parsiyel CO; basinci ile PI iligkisi

CO2-0 CO2-6S CO2-12 CO2-18 CO2-24 CO02-36 CO2-48 CO2-3 CO2-4 CO2-5 CO2-6 CO2-7

r 0,062
P1-0
p 0721
r 0,119
P1-6S
p 0,489
r 0,199
PI1-12
p 0,244
r 0,449
P1-18
p 0,093
r 0,291
P1-24
p 0,086**
r -0,036
P1-36
p 0,836
r 0,207
P1-48
p 0,226
r -0,167
PI-3
p 0,339
r 0,118
Pl1-4
p 0,495
r 0,144
PI-5
p 0,402**
r -0,206
P1-6
p 0,228
r 0,322
P1-7
p 0,055

Pearson Correlation Coefficient, **: Spearman Rank Korelasyon

Calismaya dahil edilen bebeklerin ayn1 zamanlarda bakilan kan gazlarindaki
HCOs degerleri ile PI arasindaki iliski incelendiginde tim zamanlarda bakilan
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli olabilecek birlikte biiylime veya

kiigiilme gozlenmemistir (Tablo 42).
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Tablo 42. Bebeklerin kan gazlarindaki HCOs ile PI iligkisi

HCO3

-0

HCO3

-6S

HCO3

-12

HCO3

-18

HCOs
-24

HCOs

-36

HCOs

-48

HCO3; HCOs; HCOs; HCOs HCOs3

-3 -4 -5 -6 -7

Pl
-0

Pl
6S
Pl

12
Pl
18
Pl

24
Pl
36
Pl

48
Pl
-3

PI
-4

Pl
-5

Pl
-6

PI
-7

s | =

-0,02

0,886

-0,17
0,304

©

0,017
0,921

-

0,424
0,115

©

0,231
0,175**

-

0,012
0,944

©

-0,07
0,668

-

-0,03
0,827

= | T

0,090
0,601

= |T

0,155
0,366

= |T

0,173
0,314

= |T

p

0,130
0,448

Pearson Correlation Coefficient, **: Spearman Rank Korelasyon

Calismadaki bebeklerin ayni zamanlarda bakilan kan gazlarindaki laktat

degerleri ile bebeklerin PI'leri kiyaslandiginda sadece 12. saat (r=-0,34 ve p=0,040)

degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugu, ancak bunun disinda PI bakilan diger

tim zamanlarda kan gazindaki laktat degerleri ile istatistiksel olarak anlamh

olabilecek, birlikte biiyiime veya kiiciilme gézlenmemistir (Tablo 43).
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Tablo 43. Bebeklerin kan gazlarindaki laktat (L) ile PI iligkisi

L-0 L-6S L-12 L-18 L-24 L-36 L-48 L-3 L-4

L-5 L6 L-7

PI-
0

PI-
6S

-0,27

0,107

-0,196
0,252**

= |T =s|T =

PI-
12

-0,34"
0,040**

PI-
18

-0,264
0,341**

PI-
24

-0,303
0,072**

PI-
36

-0,103
0,551**

PI-
48

-0,219
0,199**

PI-
3

-0,18
0,296

PI-
4

-0,280
0,098**

PI-
5

-0,09
0,569

PI-
6

-0,03
0,826

=~ | = | = | =~ |TT = | =|T =|T =~|T = |T

PI-
T p

-0,20
0,242

Pearson Correlation Coefficient, **: Spearman Rank Korelasyon
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5. TARTISMA

Prematiire bebekler term bebeklere kiyasla ¢ok farkli fizyolojik ve biyolojik
Ozelliklere sahip olmalar1 sebebiyle yenidogan doneminin Snemli bir grubunu
olustururlar. Prematiireler gelisimlerini tamamlamadan dogmalar1 nedeniyle bir¢ok
sorunla kars1 karsiyadir. Bu sorunlardan en sik karsilagilanlar RDS, BPD, pnémoni
gibi solunum sistemi problemleri basta olmak iizere PDA, ROP, NEK, GM-IVK ve
sepsis gibi hayati tehdit eden hastaliklardir.

Doku oksijenlenmesinin saglanmast ve bunun devam ettirilebilmesi 6nemli
olup bunun bilinmesi bize hayati organlarin dolasimlarinin yeterli olup olmadig: ile
ilgili bilgi verir. Doku perflizyonunun bozuldugunun, erken donemde hemostatik
kompanzasyon mekanizmalart devreye girmeden ve anaerobik metabolizma
olusmadan Once saptanmasi, doku ve organlarin hipoksik kalarak yetmezlige
gitmesini Onleyebilmek ve buna zamaninda miidahale edebilmek agisindan Onem

tasir (147).

Pulse oksimetre cihazi; giiniimiizde YYBU'lerinde rutin olarak kullanilmakta
olan, bebegin anlik genel durumunu, kandaki oksijen doygunlugu, KTA gibi vital
bulgularm takip edebilmemizi saglayan en temel cihazlardan biridir. Gliniimiizde
kullanimi1 zamanla yayginlagsmakta olan kolayca uygulanabilen non-invaziv yeni
jenerasyon pulse oksimetrelerde, periferik perfiizyonun mevcut fotoelektrik
plestismografik sinyallerden elde edilen degerler olan perfiizyon indeksi (PI) ile
degerlendirilebilecegi bildirilmistir (152). Sabit miktarda 1sik cilt, yumusak doku,
kemik gibi dokulardan ve pulsatil olmayan kandan; degisen miktarlarda 1s1k ise
pulsatil olan arteriyel akimdan pulse oksimetre ile absorbe edilir. Alinan sinyallerin
birbirine oranlanmis yiizdesi (sabit 151k / degisken 151k x 100) perfiizyon indeksi
olarak tanimlanir ve secilen izleme alaninda (parmak, el, ayak) periferik kan
akimindaki anhik degisimleri gostererek perfiizyon durumu ile ilgili siirekli

geribildirim saglar (152,153). Pl ol¢iimii KTA, SpO2, oksijen tiiketimi, viicut

84



sicakligi gibi fizyolojik degisimlerden etkilenmez, arteriyel kan akimi miktarindan

etkilenir (158).

Yapilan farkli ¢calismalarda perfiizyon indeksi, yenidoganin dogumdan sonra
hayata adapte olma doneminde, RDS, BPD gibi solunum problemleri olan
prematiirelerde, ciddi hastaligi olan yenidoganlarin belirlenmesinde, periferik
perfiizyon lizerine tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde, kritik konjenital kalp
hastalig1 olan bebeklerin saptanmasinda doku oksijenlenmesini degerlendirebilmek
icin arastirilmigtir (165). Sistemik dolasim yetersizligi ve doku perfiizyonun
bozulmasi, YYBU'lerinde &zellikle prematiire yenidoganlarda sik goriilen

sorunlardan biridir.

Biz bu prospektif ¢alismada 37 hafta altinda dogan pretermlerde dogum
anindan itibaren bebeklerin takibinde bakilan perfiizyon indeksi degerlerinin zaman
icerisindeki degisimi, bebeklerde goriilen prematiire hastaliklart ile bu degerlerin
iligkisini, PI degerlerinin bebegin klinik seyrindeki vital bulgular, laboratuar

sonuclar1 ve tedavi siireciyle iliskisini arastirdik.

Yenidogan bebeklerde perfiizyon indeksinin alt ve {ist limitlerini belirlemeye
yonelik en genis capli arastirma 2007 yilinda Isveg’te Granelli ve arkadaslar
tarafindan yapilmistir. Bu ¢alismada 1 saatlik ve 5 giinliik yenidoganlar i¢in sag
elden Olgiilen PI ortalama (minimum-maksimum) degerleri 1,70 (1,18-2,46) olarak
bulunmus olup 1 saat ile 5 giinliik yas arasinda PI degerlerinde belirgin bir fark
saptanmadigin1 belirtmislerdir. PI degerinin 0,7'nin altinda 6l¢iilmesinin ise hastalik
gostergesi oldugunu bildirmislerdir (166). Baska bir tez ¢alismasinda 241 yenidogan
bebegin 6. saat ile 1., 2., 3. ve 5. glinler arasinda tekrarlanan sag el PI degerleri
karsilastirilmis olup istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadigini belirtmistir
(159). Preterm yenidoganlarda yapilan bir ¢aligmada ise PI ortanca degerini postnatal
birinci giinde 0,9 , tgilinci giinde 1,22 ve yedinci glinde 1,36 olarak dlgmiislerdir
(167). Cresi ve arkadaglar1 yaptiklart bir ¢alismada 1. giinden 7. gline dogru gecen
siiregte PI'nin arttigini belirtmislerdir (168). Biz ise ¢alismamizda PI ortalama
(minimum-maksimum) degerlerini sag el i¢in 0. saatte 1,19 (0,40-2,50); 48. saatte
0,95 (0,36-1,80) ve 7. giinde 1,18 (0,30-1,90) olarak bulduk. Bu degerlerin zaman
igerisinde farklilik gbsterdigi ve farkliligin da anlamli oldugu goériilmiistiir (Tablo 8).
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Yiiksek PI degeri, dogumdan hemen sonra organlarin perfiizyonunun yeterli diizeyde
saglandigin1  gosterir. Dogumdan sonraki ilk Olgiimden itibaren goriilen PI
degisikliklerinin ise postnatal donemde baslayan periferik mikrovaskiiler kan
akimindaki fizyolojik degisikleri yansittigit ve hemodinamik adaptasyon siireci ile
iligkili olabilecegi One siirlilmiistiir (167). Pretermlerde vaskiiler sistem ile ilgili
yapilan bir ¢alismada hayatin ilk giinii i¢inde diisiik kan akimi ile yiiksek damar
direnci oldugu ve perfiizyonun bu sekilde saglandigi belirtilmistir. Sonraki giinlerde
zamanla vazodilatasyon sebebiyle damar direncinin azaldigi, kan akiminin normale

dondigii ve PI degerlerinin yiikseldigi bildirilmistir (167).

2000“li yillarin baglarindan itibaren, perfiizyon indeksinin yenidogan
bebeklerin iyilik halinin degerlendirilmesi ve hayati tehdit eden durumlarinin erken
saptanmasinda kullanilmasi1 amaciyla yapilan bir¢ok arastirma mevcuttur. Perflizyon
indeksinin term ve preterm bebeklerdeki referans degerlerini saptamaya yonelik ¢ok
sayida calisma yaymlanmistir (169). YYBU'lerinde referans alt limitin altinda olan
PI degerlerinin, objektif olarak akut bir hastaligin varligina isaret ettigi belirtilmistir.
Ornek olarak yapilan bazi ¢aligmalar sonucu kritik konjenital kalp hastaliklarinda PI
degeri diisiik saptanmis olup PI degeri takibinin ciddi konjenital kalp hastaliklarinin
erken saptanarak tedavi edilmesinde Onemli olabilecegi belirtilmistir (158-170).
PI'nin lokal perfiizyonu gosterdigi gibi viicudun geneli ile ilgili de bilgi verebildigi
belirtilmistir. YYBU'lerinde, PI degerinin seri dlgiimlerle takibi ve bu degerlerin
stirec igerisindeki degisikliklerinin degerlendirilmesi ile yenidogan bebeklerin genel
durumu konusunda bilgi sahibi olunabilmektedir (147,158). Yapilan ¢aligmalar
sonucu, PI'deki ani diisiislerin hastanin genel durumunun kotiiye gittigini ya da yeni

bir patolojik durumun meydana geldigini gosterdigi bildirilmistir (166).

Hakan ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 196 term, 45 preterm bebekte
hayatlarinin ilk bes giiniinde 6lgiilen PI, KTA, preduktal ve postduktal satiirasyon
degerlerine gore term bebeklerde birinci giin 6 saat boyunca dl¢iilen PI'nin preduktal
oOlgiilen ortalama degerinin 1,35 (1,02-1,91) ve postduktal degerinin 0,88 (0,62-1,22)
oldugunu belirtmislerdir. Ilk ii¢ giin PI'nin preduktal degerinin, 6lgiilen postduktal
degerinden anlamli sekilde yiiksek oldugunu belirtmisler ve calismalarindaki PI

degerlerinin literatiirdekilerden diisiik olmasina sebep olarak bolgesel ve irksal
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farkliliklar1 gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da oldugu gibi aglama ve hareket
esnasinda PI'nde ani degisiklikler oldugunu goézlemlemiglerdir (169). Bebegin
hareketlerinin ve aglamasinin vazodilatasyona sebep olabilecegi bu yiizden de bazi

zamanlarda yiiksek degerler 6l¢iildiigi diisiiniildii.

Felice ve arkadaslar1 ise yaptiklar1 ¢alismada; PI degerinin 1,24'ten kiiciik
Ol¢iilmesinin kritik konjenital kalp hastaliklarini saptamaya yardimei olabilecegini
belirtmiglerdir (171). Ancak Hakan ve arkadaslarina ait bir ¢alismada yenidogan
bebeklerin %25'inde; Unal ve arkadaslarinin yaptigi baska bir calismada yenidogan
bebeklerin %33'liinde PI degeri 1,24'lin altinda 6l¢iilmesine ragmen herhangi bir kalp
hastalig1 saptanmamistir (169,172). Bizim calismamizda ise bebeklerin %22,2'sinde
PDA saptandi, bebekler PDA goriilen ve goriilmeyen diye gruplandiktan sonra her
bir zaman dilimindeki PI degerleri karsilastirildiginda 5. giin, 6. giin ve 7. giin
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli olup, ilk dort giin i¢inde bakilan

PI degerleri arasinda iliski bulunamadi (Tablo 13).

Alderliesten ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada; 32 gebelik haftasindan
kiigiik, 311 yenidogan bebekte 72 saat boyunca oOlgiilen PI degerleri sonucunda
PI'nin, ortalama kan basinci, mekanik ventilatorde takip ve satiirasyon degerleri ile
negatif; gestasyonel hafta ve PDA ile pozitif korelasyon oldugunu belirtmislerdir
(173). Bizim c¢alismamizda belirlenen 12 farkli zaman diliminde, PI degerleri
gestasyonel haftaya gore (34 hafta alt1 ile 34 hafta ve {izeri) analiz edildiginde, 12.
saat , 24. saat ve 4. giin degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur (Tablo 9).
Ayrica caligmaya dahil edilen bebeklerin MV giin sayilari ile zamanlara gore bakilan
PI degerlerinden 12. saat, 24. saat, 5. giin ve 6. giin zamanlarinda anlamli korelasyon
oldugu goriilmiis olup PI bakilan diger zamanlarda MV giin ile istatistiksel olarak

anlamli olabilecek fark gozlenmemistir (Tablo 25).

Preterm bebeklerde PDA ile PI arasindaki iligkiyi inceleyen caligmalar
bulunmaktadir. Vidal ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir calismada PDA ve kan akim
paterninin, <29 GH olan bebeklerde, pulse oksimetre ile 6l¢giilen PI'ni etkilemedigini,
bunun yaninda dinamik degisimleri etkiledigini belirtmiglerdir (174). Jegatheesan ve
arkadaslar1 yaptiklar1 bir calismada kardiyak patolojisi olan yenidogan bebeklerde PI

degerleri arasinda kiiciik farkliliklar bulmus, fakat bunun istatistiksel olarak anlamli
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olmadigin1 belirtmislerdir (175). Bizim g¢alismamizda bebekleri PDA goriilen ve
goriilmeyen diye grupladiktan sonra her bir zaman dilimindeki PI degerleri
karsilastirildiginda ilk dort giin iginde bakilan PI degerleri arasinda anlamli fark
olmayip 5. giin, 6. giin ve 7. giin degerleri arasinda iliski saptanmustir (Tablo 13).

Asit-baz dengesi durumunun degerlendirilmesinde, alveollerin havalanma ve
oksijenizasyonunun izlenmesinde en iyi yontem arteriyel kan gazi dl¢imidiir. Kan
gazi degerlerine gore asit-baz bozukluklar1 ve doku oksijenlenmesinin diizeltilmesi,
mortalite ve morbiditeye onemli derecede etki eder (176). Literatiirde kan gazi
parametreleri ile Pl ve SpO2 degerlerini kiyaslayan ¢ok fazla ¢alisma
bulunmamaktadir. Doku perfiizyonunu gostermek amaciyla kullanilan en iyi yontem
arteriyel parsiyel oksijendir. Kanda PaO2'nin azalmasi ile hipoksemi ve sonucunda
dokular i¢in yeterli oksijenizasyonun saglanamamasi nedeniyle hipoksi olusur.
Hipoksi ise periferik dolasimin bozulmasina sebep olur. Periferik perfiizyon indeksi
ise bize doku perflizyonunun kotiilestigini erken dénemde saptamak, doku
hipoksisini ve organ yetmezligini onleyebilmek ve erkenden miidahale edebilmek
icin yardimei olan bir parametredir. Yapilan bir tez ¢alismasina gore normal vajinal
yolla dogan bebeklerde kan gazinda oksijenizasyonu gosteren pO, degeri, PI degeri
ile pozitif iliskili bulunmustur (177). Bizim g¢alismamizda ¢alismaya dahil edilen
bebeklerin belirlenen zamanlarda bakilan kan gazlarindaki pO:2 ile PI degerlerinin
iligkisi incelendiginde 5. giin ve 6. giin zamanlarinda anlamli korelasyon oldugu
goriilmiis olup diger zamanlarda aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmamistir
(Tablo 40). Yapilan baska bir tez calismasinda PI ile diger kan gazi parametreleri
arasinda (pH, pCO2, HCOg, baz agi1g1) anlamli bir iliski bulunamamistir (178). Bizim
calismamizda ise ¢alismaya dahil edilen bebeklerin aym1 zamanlarda bakilan kan
gazlarindaki HCO3 ve pCOz'nin, PI degerleri ile arasindaki iligki incelendiginde tim
zamanlarda bakilan degerler arasinda iligski bulunamadi (Tablo 41, Tablo 42). Kan
gazindaki pH ile PI degerleri karsilastirildiginda 6. saat, 12. saat ve 6. giin
zamanlarinda anlamli korelasyon oldugu, ancak PI bakilan diger zamanlarda pH ile
arasinda istatistiksel olarak fark olmadig: goriildii (Tablo 39). Kan gazindaki pO: ile
PI degerlerinin iliskisi incelendiginde ise 5. ve 6. giin zamanlarinda anlaml
korelasyon oldugu goriilmiis olup PI bakilan diger zamanlarda pO: ile PI arasinda

iliski saptanmadi (Tablo 40).
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Doku oksijenlenmesinin izleminde kullanilan gostergelerden biri de laktat
seviyesidir (179). He ve arkadaslarinin, klinik olarak doku oksijenlenmesinin
azaldig1 belirlenen hastalarda PI degerleri ile laktat seviyelerini karsilastirdiklar:
caligmalarinda, laktat ve PI'nin ters orantili olarak birbirleriyle giiclii bir iliskide
olduklarin1 gostermislerdir (180). PI 1,4'tin altinda iken bu iliskinin daha giiglii,
1,4in izerinde iken ise daha zayif oldugu belirtilmistir (180). Kroesse ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada, yenidogan bebeklerde laktat diizeyi ile PI
arasinda iliski olmadigini bildirmislerdir (181). Bizim ¢alismamizda ise bebeklerin
aynt zamanlarda bakilan kan gazlarindaki laktat degerleri ile bebeklerin PlI'leri
kiyaslandiginda sadece 12. saat degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugu, ancak
bunun disinda PI bakilan diger tiim zamanlarda laktat degerleri ile istatistiksel olarak

fark gbzlenmedigi belirlendi (Tablo 43).

Speer ve arkadaslarinin yaptigi randomize kontrollii bir ¢alismada RDS’de
dogal surfaktan verilen bebeklerde oksijen ihtiyacinda anlamli azalma gozlenmistir
(182). Bizim g¢alismamizda bebekler surfaktan alan ve almayanlar olarak
gruplanarak, belirlenen zamanlara gore bakilan SpO2 degerleri incelendiginde 18.
saat, 24. saat, 36. saat ve 48. saat degerleri arasinda anlamli fark olup diger

zamanlarda bakilan degerler arasinda anlamli fark bulunamadi (Tablo 31).

Yapilan bir tez caligmasinda RDS tedavisinde dogal surfaktan tedavisi ncesi
ve sonrast ilk 1 hafta boyunca PI oOl¢limleri yapilarak surfaktan tedavisi sonrasi
periferik PI degisimleri karsilastirilmis ve PI degerlerinin tedavi Oncesine gore
anlamli oranda yiikseldigi goriilmiistiir (183). Terek ve arkadaglarinin yaptig
calismada surfaktan uygulanan yenidoganlarda PI yiikselirken, asidoz durumunun
diizeldigi ve laktat degerlerinin diistiigti bildirilmistir (184). Bizim ¢alismamizda ise
surfaktan alan ve almayan bebeklerin zamanlara gore PI degerleri karsilastirildiginda
24. saat, 4. gilin, 5. giin ve 6. giin degerleri arasinda anlamli fark oldugu goriilmiis
olup diger zamanlarda iliski bulunamamistir (Tablo 29). Ayn1 zamanda bebeklerden
surfaktan alan ve almayanlarin bakilan laktat degerlerinin karsilastirilmasinda 12.
saat degerleri arasinda anlamli fark oldugu diger zamanlardaki laktat degerleri
arasinda iliski olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 32). Yine bir ¢calismada dogal surfaktan

olarak beractant verilen grupta tedavi sonrast DKB ve SKB degerlerinde artis
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saptanmamig olup poractant-a verilen grupta DKB ve SKB degerlerinde artig
goriildiigii bildirilmistir (183). Bizim calismamizda surfaktan alan ve almayan
bebeklerin DKB'larinin karsilastirilmasi sonucu ilk 5 giin i¢inde bakilan tiim degerler
arasinda iligki oldugu, 6. giin ve 7. giin degerleri arasinda ise anlamli fark olmadig:
goriildii. Ayn1 sekilde bebeklerden surfaktan alan ve almayanlarin zamanlara gore
bakilan SKB'lar1 kiyaslandiginda ilk 6 giin i¢inde bakilan degerler arasinda giiglii

iliski saptanmis olup sadece 7. giin degerleri arasinda iliski bulunamadi (Tablo 30).

Gecmis yillarda yapilan bazi ¢alismalar sonucu, surfaktanin profilaktik olarak
uygulanmasiin kurtarma tedavisine gore BPD gelisiminde anlamli oranda azalma
sagladigir bildirilmistir (185). Yeni yapilan c¢aligmalarda ise profilaktik olarak
surfaktan tedavisi uygulanmasinin BPD gelisimini azaltmadigi belirtilmistir (186).
Bizim ¢alisgmamizda ise surfaktan alan bebeklerin %60'inda BPD gelismemis olup
surfaktan almayan bebeklerin sadece % 3,8'inde BPD gelismistir. Dolayisiyla
surfaktan alma ile BDP gelisme riski iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(Tablo 6).

Kendig ve arkadaslarinin 1991 yilinda yaptiklari calismada profilaktik
surfaktan alan yenidoganlarla kurtarici surfaktan alanlar1 mekanik ventilatorde
kaldiklar1 glin acisindan karsilagtirmis, surfaktan profilaksisi alanlarda MV'de
kaldiklar1 siireyi ortalama 17+1,5 giin, almayanlarda ise ortalama 16,5+1,5 giin
olarak saptamislar ve bu iki grup arasinda fark olmadigini belirtmislerdir (187).
Koch'un yaptig1 bir caligmada ise bebeklerin MV'de kaldiklar1 siireyi profilaksi alan
bebeklerde ortalama 74426 saat, kurtarici surfaktan alanlarda 171+35 saat olarak
bildirmis olup, MV'de kalis siiresinin profilaktik surfaktan alanlarda anlamli olarak
daha kisa oldugunu saptamislardir (188). Bevilacqua'nin yaptigr calismada MV
tedavisi alinan siireler kiyaslandiginda profilaktik surfaktan alan grupta 166+244
saat, kurtarici surfaktan alanlarda 2164316 saat olarak bildirilmis olup aralarinda fark
olmadig1 tespit edilmistir (189). Bizim ¢alismamizda ise olgularin %77,7'si MV
tedavisi almis olup bunlarin %35,7'sine surfaktan uygulanmistir. Surfaktan alanlarin
MV giin ortancast 23,5 (4-57) ve ortalamasi 26,20 + 16,04 iken, surfaktan
almayanlarin MV giin ortancas1 ise 1 (0-20) ve ortalamasi 3,15 + 4,69 olarak

saptand1. Bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (Tablo 5).
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Granelli ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada PI'ni degerlendirmek icin
sadece bir kez Ol¢lim yapilmistir (158). Ancak yenidoganlarda perfiizyondaki
degisimleri degerlendirebilmek icin seri Olgiim yapmak daha degerli bilgiler
verebilir. Bu nedenle bizim c¢alismamizda tek bir 6l¢iim degil bebek ilk 7 giintinti
tamamlayana kadar seri dlgtimler yapilmistir. Granelli’nin ¢alismasinda ayni bebege
ait periferik perfiizyondaki degiskenligin takip edilebilecegi seri veriler yoktur (158).
Calismamizda ise aynm1 bebekte tekrar edilen dlgiimlerle devam eden zamanlarda PI

degisiklikleri ile ilgili veriler mevcuttur.

De Felice ve arkadaslarinin yaptiklar bir ¢alismada hastalik skoru yiiksek
olan yenidoganlarda diisiik olanlara kiyasla PI degerinin istatistiksel olarak anlamli
Olciide diistik oldugu ve PI degerinin 1,24 ve altinda olmasinin hastalik skoru yiiksek
olan bebekleri dogru tespit ettigi belirtilmistir. Bu ¢alisma sonucunda PI'nin
yenidogan bebeklerde hastaligin derecesini tespit etmek amaciyla kullanilabilecegi
bildirilmistir (166). Bizim ¢alismamizda PI bakilan tiim zamanlarda ortalama
degerler 1,24'in altinda bulunmustur, bunun nedeni olarak c¢alismamizi olugturan
olgu grubunu genel olarak mortalite ve morbiditesi termlere kiyasla daha yiiksek

oldugu bilinen preterm bebeklerin olusturmasi oldugunu diisiinebiliriz.

Prematiire bebeklerde goriilen anemide doku perfiizyonunu bozan durumlarin
haricinde ESTX yapilmasinin bebeklere faydalarinin tartisma konusu oldugunun
bilinmesine ragmen ¢ok sik ESTX yapilmaktadir (190). Dogum kilosu 1000 gramin
altinda veya gestasyonel haftasi 29 haftanin altinda olan yenidoganlarin hemen
hepsinin hayatlarinin ilk yedi giiniinde ESTX ihtiyaci olmaktadir (191). Strauss ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada dogum kilosu 1000 gramin altinda olan preterm
yenidoganlara en az bir kez ESTX yapilma oraninin 5 yillik takipte %77-91 arasinda
degistigi, 1000-1500 gram arasi dogan bebeklerde ise bu oranin %35-54 civarinda
oldugu bildirilmistir (192). Bizim 37 gestasyonel hafta altindaki bebeklerle

yaptigimiz c¢alismamizda ise bebeklerin %25'inin en az bir kez ESTX ihtiyaci

olmustur (Tablo 4).

Perfiizyon indeksi, periferik oksijenlenme durumunu degerlendirmek ve
bebegin iyilik halini gdsterebilmek amaciyla kullanilan, uygulanmasi kolay, invaziv

olmayan, tekrarlanabilir, ucuz ve etkili bir yontemdir. Pulse oksimetre aletlerine
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perfiizyon indeksi gostergelerinin dahil edilmesi, YYBU'lerinde bebeklerin periferik
perflizyonunun takibi, yenidoganlarda hemodinamiyi degerlendirme agisindan 6nem
tasimaktadir. Perfiizyon indeksi pretermlerin izleminde ve erken donem
komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde erken bir parametre olabilir. Ancak
durumu ciddi olan yenidogan bebeklerde PI takibinin roliinii anlayabilmek; her
gebelik haftasina ait referans ve esik degerlerini, kritik hastalarda kullanilabilirligini
ve tedavinin degerlendirilmesindeki roliinii ortaya koyabilmek i¢in daha fazla hasta

sayisiyla yapilan yeni ¢alismalara gereksinim vardir.

92



6. SONUCLAR

Preterm yenidogan bebeklerde pulse oksimetre iizerinden non-invaziv bir
teknikle oOlgtilen periferik perfiizyon indeksinin belirlenen zamanlara, gestasyonel
haftaya, preterm bebeklerin sorunlarina, laboratuar sonuglarina ve aldiklar1 tedaviye

gore degiskenligini inceledigimiz ¢alismamizda sonug olarak;

1. Calismamiza gestasyonel haftasi 37 haftanin altinda olan 36 preterm yenidogan
bebek dahil edildi. Calismamiza katilan bebeklerin ortalama gebelik haftalar1 32,02 +
4,03 olup dogum agirliklarinin en diisiik degeri 600 gram ve en yiiksek degeri 3800
gram olmakla birlikte ortalama agirliklari 1994,16 + 856,88 gram oOlciildii.
Bebeklerin 17'sinin (%47,2) 34 gestasyonel haftanin altinda olup 19 tanesinin
(%52,8) ise 34 hafta ve tizerinde dogdugu belirlendi.

2. Bebeklerin takibinde gozlemlenen prematiire sorunlarindan bes (%13,9) olguda
BPD, sekiz (%22,2) olguda PDA, iki (%5,6) olguda NEK, bir (%2,8) olguda
hidrosefali gelistigi goriildii. Olgularm iigiinde (%8,3) IVK saptanmis olup bunlarin
birinde (%2,8) grade 1, ikisinde (%3,6) ise grade II IVK gelisti. Bebeklerin ikisinde
ise (%5,6) dogduklarinda anomali saptandi. Biitlin olgulara yatiglar siiresince en az
bir kez EKO yapilmis olup bunlarin 11 tanesine (%30,6) ise kontrol EKO bakildi.
Bebeklerin 12’sine (%33,3) UVK takild1 ve olgularin dokuzuna (% 25) eritrosit
slispansiyonu transfiizyonu yapildi (Tablo 4).

3. Bebeklerin 28'i (%77,7) MV tedavisi almis olup bunlarin on tanesine (%35,7)
surfaktan uygulandi. Bu bebeklerin surfaktan alip almamalarina gére MV giin
sayilar1 karsilastirildiginda aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu,
MV'de uzun siire kalan bebeklere surfaktan uygulandigi goriildii (Tablo 5). 4.
Surfaktan alan bebeklerin %60'!nda BPD gelismemis olup surfaktan almayan
bebeklerin sadece % 3,8'inde BPD gelisti. Dolayisiyla surfaktan alma ile BPD
gelisme riski arasinda negatif korelasyon oldugu goriildii (Tablo 6).
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5. Tiim bebeklerin bakilan zamanlara gore Pl degerleri ortalamalarinin zaman

icerisinde farklilik gdsterdigi ve bu farkliligin da anlamli oldugu goriildii (Tablo 8).

6. Belirlenen 12 farkli zaman diliminde, Pl degerleri gestasyonel haftaya gore analiz

edildiginde, 12. saat, 24. saat ve 4. giin degerleri arasinda anlamli fark goézlendi
(Tablo 9).

7. Bebeklerin gestasyonel haftalarina gore izlemlerinde bakilan KTA'lar1 arasindaki
iliski anlaml1 bulundu (Tablo 9).

8. Gestasyonel haftaya gore SKB ve DKB'larimin ayr1 ayr1 degerlendirilmesi
sonucunda bakilan yasamin ilk {i¢ giiniindeki degerler arasindaki iliskinin anlamli
oldugu goriildii (Tablo 10).

9. Dogum haftasina gore SpO2 degerlerinin karsilastirilmasi sonucu 6. saat, 18. saat
ve 2. gilin degerleri arasinda anlamli fark bulunmus olup, diger zamanlardaki degerler
arasinda korelasyon saptanmadi. Bu iki gruptaki bebeklerin izlemlerinde bakilan tiim

zamanlarda solunum sayilar1 arasinda fark olmadigr goriildii (Tablo 11).

10. Gebelik haftasina gore laktat degerlerinin kiyaslanmasi sonucu ayni zamanlarda

bakilan degerler arasinda higbir iligki olmadigi saptandi (Tablo 12).

11. Gestasyonel haftaya gore bakilan hematokrit degerlerinden 6. giin ve 7. giin
degerleri arasinda iligki bulunmus olup, diger tiim zamanlardaki degerler arasinda

anlamli fark goriilmedi (Tablo 12).

12. PDA olan ve olmayan bebekler arasinda zamanlara gore PI iligkisi incelendiginde
5. gilin, 6. glin ve 7. giin degerleri arasinda anlamli fark olup, diger zamanlardaki PI

degerleri arasinda iliski olmadig1 goriildi (Tablo 13).

13. Bebekler arasinda PDA varligina gore belirli zamanlardaki KTA takiplerine
bakildiginda 6. saat ve 7. giin degerleri arasinda anlamli fark oldugu, geri kalan
zamanlarda bakilan KTA'larin iliskili olmadigi belirlendi (Tablo 13).

14. PDA varligina gore bebeklerin DKB'lariin karsilagtirilmasi sonucu 24. saat, 36.
saat, 2. giin ve 5. giin degerleri arasinda iliski bulunup, bakilan diger zamanlardaki

degerler arasinda anlamli fark saptanmadi. SKB degerlerinin kiyaslanmasi
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sonucunda ise 24. saat, 4. glin ve 5. giin degerleri iliskili bulunup bakilan diger

zamanlardaki SKB'lar1 arasinda iliski olmadigi goriildii (Tablo 14).

15. PDA var olup olmamasina gore SpO2 degerleri ve ayni sekilde solunum sayilari
karsilastirildiginda bakilan tiim zamanlarda aralarinda istatistiksel olarak higbir iliski

bulunmadi (Tablo 15).

16. Bebeklerden PDA olan ve olmayanlar arasinda bakilan laktat degerleri arasinda
48. saat ile 7. glin degerleri arasinda anlamli fark olup bakilan diger tiim
zamanlardaki laktat degerleri arasinda iliski saptanmadi. Bu iki grup arasinda bakilan
HCT degerlerinden 48. saat, 3. giin, 4. giin, 5. gilin, 6. giin ve 7. gin degerleri
arasinda anlamli fark olup 48. saatten 6nce bakilan tiim degerlerde iligski goriilmedi

(Tablo 16).

17. Bebeklerin ESTX alip almamalarina gore PI degerleri incelendiginde aralarinda
iligki olmadig1 goriildii. Ayn1 sekilde KTA degerleri kiyaslandiginda 24. saat ve
onceki degerler arasinda iliski bulunmayip bakilan diger tim zamanlarda anlaml

fark oldugu goriildii (Tablo 17).

18. Bebekler, ESTX alip almamalarina gore DKB degerleri agisindan analiz
edildiginde ilk 3 giin icinde bakilan degerlerde istatistiksel olarak fark goriildi. Bu
iki grup olgunun SKB degerleri karsilastirildiginda ise ilk 2 giin 6l¢iilen degerler
arasinda fark oldugu saptandi (Tablo 18).

19. Olgulardan ESTX alan ve almayanlarin zamanlara goére solunum sayilarinin
kiyaslanmasinda 48. saat ve oncesinde bakilan degerler arasinda anlamli fark olup

diger zamanlarda aralarinda iliski saptanmadi (Tablo 19).

20. ESTX alan ve almayan bebeklerin laktat degerleri incelendiginde aralarinda
anlamli fark olmadig1 goriildi. Bu iki grubun HCT degerleri zamanlara gore
kiyaslandiginda ise 5. giin, 6. giin ve 7. giin degerleri anlamli bulunmus olup 4 giin

ve oncesinde bakilan degerler iligkili bulunmadi (Tablo 20).

21. UVK olan ve olmayan bebeklerin zamanlara gore PI'lerinin karsilagtirilmasinda
48. saat ve oncesinde bakilan degerler arasinda fark bulunamamis olup bakilan diger

tiim zamanlardaki degerler arasinda iliski vardir (Tablo 21).
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22. Bebeklerden UVK olan ve olmayanlar arasinda zamanlara gore DKB ve SKB ile
iliskisi incelendiginde 48. saat ve oncesinde bakilan degerler arasinda istatistiksel
olarak fark olup diger zamanlarda bakilan degerler arasinda iliski goriilmedi (Tablo

22).

23. UVK olan ve olmayan bebeklerin zamanlara goére HCT degerleri

karsilastirildiginda aralarinda higbir iligski goriilmedi (Tablo 24).

24. Bebeklerin MV'de kalma siireleri ile kiyaslanan PI degerlerinden 12. Saat, 24.
Saat, 5. giin ve 6. glin zamanlarinda anlamli korelasyon oldugu, diger zamanlarda
istatistiksel olarak fark olmadig1 gozlendi. KTA'larda ise 36. saat, 48. Saat, 4. giin ve
7. gin zamanlarinda aralarinda iliski oldugu, diger zamanlarda anlamli fark

saptanmadig1 goriildii (Tablo 25).

25. Olgularin MV giin sayilari ile zamanlara gore bakilan DKB ve SKB degerlerinin

aralarinda anlamli korelasyon oldugu gozlendi (Tablo 26).

26. Bebeklerin MV gilin sayilar1 ile belirlenen zamanlarda bakilan SpO:
degerlerinden 0. saat, 24. saat, 36. saat, 48. saat ve 4. giin zamanlarinda anlamli
korelasyon oldugu gozlendi. Solunum sayilar1 kiyaslandiginda ise aralarinda iligki

olmadig gortildii (Tablo 27).

27. Bebeklerin MV giin sayilar1 ile aynm1 zamanlarda bakilan laktat degerleri
kiyaslandiginda 12. saat, 24. saat ve 7. glin zamanlarinda anlamli korelasyon olup
diger zamanlarda aralarinda iligki bulunmadi. Ayni sekilde HCT degerlerinin
karsilastirilmasinda ise 48. saat ve sonrasinda bakilan degerler arasinda korelasyon
oldugu goriildii (Tablo 28).

28. Surfaktan alan ve almayan bebeklerin zamanlara gore PI degerleri
karsilagtirildiginda 24. saat, 4. giin, 5. glin ve 6. giin degerleri arasinda iliski olup
diger zamanlarda anlaml fark bulunamadi. Ayni sekilde KTA'lar kiyaslandiginda 18.
saat, 48. saat ve 7. gilin degerleri arasinda anlamli fark olup diger zamanlardaki

KTA'lar1 arasinda iliski saptanmadi (Tablo 29).

29. Surfaktan alan ve almayan bebeklerin DKB'larinin karsilagtirilmasi sonucu 6. giin

ve 7. giin disinda bakilan diger zamanlardaki degerler arasinda anlamli fark goriildii.
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Bakilan SKB'lar1 kiyaslandiginda ise 7. giin disinda bakilan diger tiim zamanlardaki
SKB'lar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Tablo 30).

30. Bebeklerden surfaktan alip almamalarina gore belirlenen zamanlarda bakilan
SpO2 degerleri incelendiginde 18. saat, 24. saat, 36. saat ve 48. saat degerleri
arasinda anlamli fark olup diger zamanlarda aralarinda iliski bulunmadi. Aym
gruplama i¢in SS'larinin zamanlara gore degerlendirilmesinde aralarinda anlamlr fark

saptanmadi (Tablo 31).

31. Surfaktan alan ve almayan bebeklerin bakilan laktat degerlerinin
karsilastirilmasinda bakilan zamanlarda aralarinda anlamli fark olmadigi goriildii.
Ayn1 gruplama i¢in hematokrit degerleri arasinda ise 48. saat ve sonraki zamanlarda

bakilan degerler arasinda iliski oldugu goriildi (Tablo 32).

32. Bebeklerin gestasyon haftalarina gére ampisilin tedavisi aldiklari giin sayilari
incelendiginde en ¢ok 34 hafta altinda dogan bebeklerin %41,2'sinin 10 giin,
%23,5'inin 7 giin ampisilin tedavisi aldig1 gortilmiis olup; 34 hafta ve iizerinde dogan
bebeklerin %31,6'sina 7 giin, %15,8'ine 5 giin ve 15,8'ine 10 giin ampisilin tedavisi
verildigi gézlendi (Tablo 33).

33. Bebeklerin gestasyon haftalarina gore gentamisin kullanma siirelerine
bakildiginda en ¢ok 34 hafta altinda dogan bebeklerin %52,9'una 7 giin gentamisin
tedavisi verildigi goriildii. Bebeklerden 34 hafta ve tizerinde doganlarin %52,6's1 hig¢
gentamisin tedavisi almamis olup en ¢ok %26,3"iniin 7 giin gentamisin tedavisi
aldig1 gozlendi (Tablo 34).

34. Olgularin gebelik haftalarina gore sefotaksim kullanma siireleri incelendiginde
34 hafta altinda dogan bebeklerin %82,41 hi¢ sefotaksim kullanmamis olup
%5,9'una 10 giin, %5,9'una 14 giin ve yine %5,9'una 20 giin sefotaksim verildigi; 34
hafta ve iizerinde doganlarin ise %57,9'unun hi¢ sefotaksim tedavisi almamis oldugu,

en ¢ok %15,8'inin 10 giin sefotaksim kullandig belirlendi (Tablo 35).

35. Bebeklerin gebelik haftalarina gére vankomisin tedavisi siirelerine bakildiginda
34 hafta altinda dogan bebeklerden; %58,8'ine hi¢ vankomisin tedavisi verilmedigi,

geri kalan bebeklerden her birinin (%5,9) ise sirasiyla 10 giin, 15 giin, 21 giin, 23
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giin, 24 giin, 40 giin ve 42 gilin boyunca vankomisin tedavisi aldig1 gézlendi. 34 hafta
ve tizeri olanlardan ise %84,2'sinin hi¢ vankomisin kullanmamis oldugu, geri kalan
bebeklerden her birinin (%5,9) sirasiyla 10 giin, 14 gin ve 23 giin siireyle

vankomisin tedavisi aldig1 goriildii (Tablo 36).

36. Bebeklerin gestasyon haftalarina gére meropenem tedavisi siireleri
incelendiginde 34 hafta alti doganlardan %64,7'sinin hi¢ meropenem tedavisi
almadigi, geri kalan bebeklerin her birine (%5,9) sirasiyla 10 giin, 21 giin, 23 giin, 24
giin, 40 giin ve 42 giin siireyle meropenem tedavisi verildigi belirlendi. 34 hafta ve

tizeri olanlarin ise hi¢birinin meropenem tedavisi almadig1 gézlendi (Tablo 37).

37. Bebeklerin gebelik haftalarina gore FiO2 degerleri karsilastirildiginda aralarinda
anlaml1 korelasyon oldugu goriildii (Tablo 38).

38. Bebeklerin ayni zamanlarda bakilan kan gazlarindaki pH ile PI degerleri
karsilastirildiginda 6. saat, 12. saat ve 6. giin zamanlarinda aralarinda iliski oldugu,
ancak diger zamanlarda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi gézlendi (Tablo

39).

39. Bebeklerin belirlenen zamanlarda bakilan kan gazlarindaki pO2 ve Pl
degerlerinin iliskisi incelendiginde 5. giin ve 6. giin disinda bakilan diger zamanlarda

aralarinda istatistiksel olarak anlaml olabilecek fark gézlenmedi (Tablo 40).

40. Bebeklerin belirlenen zamanlarda bakilan kan gazlarindaki pCO2 ile PI
degerlerinin karsilastirilmasinda tim zamanlarda bakilan degerler arasinda iliski

saptanmadi (Tablo 41).

41. Bebeklerin aynt zamanlarda bakilan kan gazlarindaki HCO3 degerleri ile PI
arasindaki iligki incelendiginde tiim zamanlarda bakilan degerler arasinda istatistiksel

olarak fark gézlenmedi (Tablo 42).

42. Bebeklerin ayni zamanlarda bakilan kan gazlarindaki laktat degerleri ile PI'leri

kiyaslandiginda aralarinda iligki saptanmadi (Tablo 43).

98



7. KAYNAKLAR

1. Yurdakék M. Ulkemizde yenidogan bebek saglign sorunu ve Onmeriler. Tiirk
Neonatoloji Dernegi Biilteni, 2008; 18: 5-12.

2. De Almeida M F, Guinsburg R, da Costa JO, et al. Resuscitative procedures at
birth in late preterm infants. Journal of Perinatology, 2007; 27: 761-5.

3. Laere D V MD12, O'Toole J M PhD3, Voeten M MD12, McKiernan J PhD3,
Boylan G B PhD3, et al. Decreased Variability and Low Values of Perfusion Index
on Day One Are Associated with Adverse Outcome in Extremely Preterm Infants.
The Journal of Pediatrics, November 2016, Volume 178, p: 119-124.

4. Selo-Ojeme DO, Tewari R. Late preterm (32-36 weeks) birth in a North London
hospital. J. Obstet Gynaecol, 2006; 26: 624-6.

5. Can G, Coban A, ince Z, Yenidogan ve Hastaliklar1 in ‘O. Neyzi, T. Ertugrul
(eds).’, Pediatri cilt I Nobel Tip Kitabevleri, Istanbul, 2002: 296-431.

6. Roberts D, Dalziel S. Antenatal corticosteroids for accelerating fetal lung
maturation for women at risk of preterm birth. Cochrane Database Syst Rev 2006;
(3) : CD004454.

7. Cosmi EV. Prenatal prevention of respiratory distress syndrome: new
pharmacologic approaches. Early Hum Dev, 1992, 29: 283-6.

8. Crowley P. Prophylactic corticosteroids for preterm birth. Cochrane Database Syst
Rev, 2000; (2): CD000065. Review. Update in: Cochrane Database Syst Rev, 2006;
(3) : CD000065.

9. National Institutes of Health. Effect of corticosteroids for fetal maturation on
perinatal outcomes. NIH Consensus Statement ,1994, 12: 1-24.

10. Catlin EA, Dorer DJ, Fleming MP, Wang ML. Clinical outcomes of near-term
infants. Pediatrics, 2004, 114: 372-6.

Erigsim: http://dx.doi.org/10.1542/peds.114.2.372

11. Alderliesten T, Lemmers P M A, Baerts W, Groenendaal F, van Bel F. Perfusion
Index in Preterm Infants during the First 3 Days of Life: Reference Values and
Relation with Clinical Variables. Neonatology, 2015, 107: 258-265.

Erigim: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25720415

12. Sérgio Costa Monteiro, Liane Correia-Costa, Elisa Proenga. Perfusion index in
preterm newborns during  the first week of life and association with neonatal
morbimortality. Journal of Pediatric and Neonatal Individualized Medicine, 2017,
6(2) : e060212, doi: 10.7363/060212.

99


http://dx.doi.org/10.1542/peds.114.2.372
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25720415

Erigim:_http://www.jpnim.com/index.php/jpnim/article/view/060212

13. Emaila F C, Pelle E, Calabrese R, Costa L, Farinasso D and Silvestro L.
Perfusion index variations in clinically and hemodynamically stable preterm
newborns in the first week of life. Italian Journal of Pediatrics, 2010, 36:6.

14. Cunningham F G, Gant N F, Leveno K J, Gilstrap 11l L C, Hauth J C, Wenstrom
K D. Williams Obstetrics 21 st Edition, 2001, 689-727.

15. Neyzi O. Pediatri 1. cilt, 3. baski, Nobel, 2002, 326-340.

16. Nelson W. Nelson Textbook of Pediatrics, 16.th ed., Sounders com., 2000, 93:
474-485.

17. Hamvas A, Rodriguez RJ, Martin RJ, Fanaroff AA. Pathophysiology and
Management of Respiratory Distress Syndrome. In: Martin RJ, Fanaroff AA, Walsh
MC, eds. Fanaroff and Martin’s Neonatal- Perinatal Medicine, Philadelphia: Mosby
Elsevier, 2011: 1106-1116.

18. Whitsett JA, Rice WR, Warner BB, Wert SE, Pryhuber GS. Acute Respiratory
Disorders. In: MacDonald MG, Seshia MMK, Mullett MD, eds. Avery’s
Neonatology, 6th Edition, Philadelphia: Lipincott Williams and Wilkins, 2005:
554-577.

19. Steven M. Peterec and Joseph B. Warshaw. The premature newborn. “Oskis’s
Pediatrics. Principles an Practices.”in (Ed. McMillan JA, DcAngelis CD, Feigin RD,
Warshaw JB.) Third Edition, Lipincott Williams &Wilkins, 1999; 185-197.

20. Kiiciikodiik S. Yiiksek riskli yenidoganlara yaklasim. Yenidogan ve Hastaliklari,
Feryal matbaasi, Ankara, 1994: 155-177.

21. Dagoglu T, Ovali T, Samanci N. Yenidoganin muayenesi. Neonatoloji, Nobel tip
kitabevi, Istanbul, 2000; 15: 119-132.

22. Karlberg JPE, Albertson -Wikland K, Kwan EYW, Lam BCC, Low LCK. The
timing of early postnatal catch up growth in normal, full term infants born short for
gestational age . Hor. Res. 1997, 48: 17-24.

23. Walker M, Hull A. Preterm labor and birth. “Avery’s Diseases of the Newborn”
(Ed. Taeusch, H.W. ve Ballard R. A.), Seventh Edition, W.B. Saunders Company,
Philadelphia U.S.A., 1998, 144-153.

24. Roberts WE, Morrison JC, Hammer C, et al. The incidence of preterm labor and
spesific risk faktors. Obstet Gynecol, 1990, 76,855.

25. Saka N. Somatik gelisme, Gelisim norolojisi. Ist. Universitesi Cocuk Saglig
Enstitiisii, Yay. no: 171, Istanbul, 1989, s:10.

26. Hathaway W E, Groothuis J R. Prematiire Bebek. CURRENT, Pediatric
Diagnosis and Trement: 71-85.

100



27. Dilmen U, Ozdemir R, Tatar Aksoy H, et al. Early regular versus late selective
poractant treatment in preterm infants born between 25 and 30 gestational weeks: a
prospective randomized multicenter study. J Matern Fetal Neonatal Med, 2014, 27
(4): 411-415.

28. Sweet DG, Carnielli V, Greisen G, et al. European Consensus Guidelines on the
Management of Respiratory Distress Syndrome-2016 Update. Neonatology, 2017,
111 (2): 107-125.

29. Wiingreen R, Greisen G, Ebbesen F, et al. Surfactant Need by Gestation for Very
Preterm Babies Initiated on Early Nasal CPAP: A Danish Observational Multicentre
Study of 6,628 Infants Born 2000-2013. Neonatology, 2017, 111 (4): 331-336.

30. Jobe AH. Pulmonary surfactant therapy. N Eng J Med, 1993, 328: 861-868.

31. Kliegman RM. Respiratory tract disorders. In: Textbook of Pediatrics (15th ed).
Behrman RE, Kliegman RM, Arvin AM (eds), WB Saunders Co, Philadelphia, 1996,
p:476-484.

32. Hansen T, Corbet A. Disorders of the transition. In: Diseases of the Newborn
(6th ed). Taeusch HW, Ballard RA, Avery ME (eds). WB Saunders Co, Philadelphia,
1991, p: 498-514.

33. Greenough A, Roberton NRC, Milner AD: Pulmonary diseases of the newborn.
In: Textbook of Neonatology. Rennie JM, Roberton NRC, (eds). Churchill
Livinstone, Edinburgh, 1999, p: 455-672.

34. Hansen T, Corbet A. Respiratory system. In: Avery’s diseases of the newborn.
Taeusch HW, Ballard RA, (eds). W.B.Saunders Co., Philadelphia, 1998, p: 541-698.

35. Whitsett JA, Pryhuber GS, Rice WR, Warner BB, Wert SE. Acute respiratory
disorders. In: Neonatology. Avery GB, Fletcher MA, MacDonald MG, (eds). JB
Lippincott Co., Philadelphia, 1994, p: 429-452.

36. Bauer CR, Carlo WA, Donovan EF, Ehrenkranz RA, Fanaroff AA, et al. NICHD
Neonatal Research Network. Trends in neonatal morbidity and mortality in very low
birthweight infants. Am J Obstet Gynecol, 2007, 196: 147. e1-8.

37. Korkmaz A. Respiratuar distres sendromu ve komplikasyonlari. Ankara, Saglik
Bakanligi, 2010.

38. Dizdar EA, Sari FN, Aydemir C, et al. A randomized, controlled trial of
poractant alfa versus beractant in the treatment of preterm infants with respiratory
distress syndrome. Am J Perinatol. 2012, 29 (2): 95- 100.

39. Rodriguez RJ. Management of respiratory distress syndrome- an update. Respir
Care, 2003, 48: 279-286.

40. Whitsett JA, Pryhuber GS, Rice WR. Acute respiratory disorders. In: Avery GB,
MacDonald MG (eds). Neonatology: Pathophysiology and Management of the
Newborn, 5th ed, Philadelphia, Lippincott Williams&Wilkins, 1999, 505-515.

101



41. Sweet DG!, Carnielli V2, Greisen G2, Hallman M* Ozek E®°, et al. European
Consensus Guidelines on the Management of Respiratory Distress Syndrome - 2019
Update. Neonatology, 2019 Apr 11, 115 (4): 432-451. doi: 10.1159/000499361.

42. Roberts D, Brown J, Medley N, Dalziel SR. Antenatal corticosteroids for
accelerating fetal lung maturation for women at risk of preterm birth. Cochrane
Database Syst Rev, 2017, 3: CD004454.

43. Crowther CA, McKinlay CJ, Middleton P, Harding JE. Repeat doses of prenatal
corticosteroids for women at risk of preterm birth for improving neonatal health
outcomes. Cochrane Database Syst Rev, 2015, 7: CD003935.

44. Ashton N. Retinal angiogenesis in the human embryo. Br. Med Bull, 1970, 26:
103-6.

45. Foos R. Chronic retinopathy of prematurity. Ophthalmology, 1985, 92: 563-574.

46. Ved G P, Upreet D, Rohit S, Piyush G, Jolly R. Retinopathy of prematurity-Risk
factors. Indian J. Pediatr, 2004, 71: 887-892.

47. Sharma S, Kelgeri C, Avasthi B S. Retinopathy of Prematurity. Indian Pediatrics,
2002, 39: 267-270.

48. Hussein MA, Coats DK, Khan H, et al. Evaluating the association of autonomic
drug use to the development and severity of retinopathy of prematurity. J AAPQOS,
2014, 18: 332-7.

49. International Committee for the Classification of Retinopathy of Prematurity.
The international classification of retinopathy of prematurity revisited, Arch
Ophthalmol, 2005, 123: 991-9.

50. Good WV. Early Treatment for Retinopathy of Prematurity Cooperative Group.
The early treatment for retinopathy of prematurity study: structural findings at age 2
years, Br J Ophthalmol, 2006, 90: 1378-82.

51. Section on Ophthalmology, American Academy of Pediatrics; American
Academy of Ophthalmology; American Association for Pediatric Ophthalmology
and Strabismus. Screening examination of premature infants for retinopathy of
prematurity. Pediatrics, 2013, 131: 189-95.

52. Stenson BJ, Tarnow-Mordi WO, Darlow BA, et al. Oxygen saturation and
outcomes in preterm infants. BOOST Il United Kingdom Collaborative Group: Boost
Il Australia Collaborative Group: Boost Il New Zealand Collaborative Group, N
Engl J Med, 2013, 368: 2094-104.

53. Schmidt, B, Whyte RK, Asztalos EV, et al. Effects of targeting higher vs lower
arterial oxygen saturations on death or disability in extremely preterm infants: a
randomized clinical trial. Canadian Oxygen Trial (COT) Group, JAMA, 2013, 309 :
2111-20.

102


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sweet%20DG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30974433
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carnielli%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30974433
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Greisen%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30974433
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hallman%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30974433
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ozek%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30974433
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30974433

54. Carlo WA, Finer NN, Walsh MC, et al. Target ranges of oxygen saturation in
extremely preterm infants. Support Study Group of the Eunice Kennedy Shriver
NICHD Neonatal Research Net-work, N Engl J Med, 2010, 362: 1959-69.

55. Sweet DG, Carnielli V, Greisen G, et al. European consensus guidelines on the
management of neonatal respiratory distress syndrome in preterm neonates-2013
update. Neonatology, 2013, 103: 353-68.

56. Seri I, Noori S. Diagnosis and treatment of neonatal hypotension outside the
transitional period. Early Hum Dev, 2005, 81: 405-11.

57. Fanaroff JM, Wilson-Costello DE, Newman NS, Montpetit M, Fanaroff AA.
Treated hypotension is associated with neonatal morbidity and hearing loss in
extremely low birth weight infants. Pediatrics, 2006, 117: 1131-5.

58. Hansen TWH, Bratlid D. Physiology of neonatal unconjugated
hyperbilirubinemia. In: Stevenson DK, Maisels MJ, Watchko JF, eds. Care of
Jaundiced Neonate. New York, McGraw-Hill, 2012, p. 65-95.

59. American Academy of Pediatrics, Clinical Practice Guideline, Subcommittee on
Hyperbilirubinemia. Management of the newborn 35 or more weeks of gestation.
Pediatrics, 2004, 114: 297-316.

60. Tiirk Neonatoloji Dernegi Yenidogan Sariliklarinda Yaklasim, izlem ve Tedavi
Rehberi  (Electronic  Journal), 2014.Erisim:http://www.neonatology.org.tr/wp-
content/uploads/2016/12/sarilik.pdf

61. Tiirk Neonatoloji Dernegi Tan1 ve Tedavi Protokolleri No. 1. Tiirk Neonatoloji
Dernegi Biilteni. Sayt: 6, Giiz 2002.

62. Kaplan M, Merlob P, Regev R. Israel guidelines for the management of neonatal
hyperbilirubinemia and prevention of kernicterus. J Perinatol, 2008, 28: 389-97.

63. Kaplan M, Muraca M, Hammerman C, et al. Inbalance between production and
conjugation of bilirubin: a fundamental concept in the mechanism of neonatal
jaundice. Pediatrics, 2002, 110: e47.

64. Hansen R. Fetal and neonatal bilirubin meatbolism. In: Maisels M J, Watchko J F
(eds). Neonatal Jaundice Monographs in Clinical Pediatrics, Harward Academic
Publishers, Singapore, 2000, 3-20.

65. Widness JA. Pathophysiology of anemia during the neonatal period, including
anemia of prematurity. Neoreviews, 2008, 9: €520.

66. Strauss RG. Anemia of prematurity: pathophysiology and treatment. Blood Rev,
2010, 24: 221-225.

67. Maier R, Sonntag J, Walka M, et al. Changing practices of red blood cell
transfusions in infants with birth weights less than 1000 g. J Pediatr, 2000, 136: 220-
224.

103


http://www.neonatology.org.tr/wp-content/uploads/2016/12/sarilik.pdf
http://www.neonatology.org.tr/wp-content/uploads/2016/12/sarilik.pdf

68. Crowley M, Kirpalani H. A rational approach to red blood cell transfusion in the
neonatal ICU. Curr Opin Pediatr, 2010, 22: 151-157.

69. Aher S, Malwatkar K, Kadam S. Neonatal anemia. Semin Fetal Neonatal Med,
2008, 13: 239-247.

70. Atasay B. Prematiire anemisinin eritropoietin ile tedavisi sirasinda demir
gereksiniminin serum ferritin ve soluble transferrin reseptor diizeyleri ile
belirlenmesi. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk ~ Saglign ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Tipta Yan Dal Uzmanlik Tezi, Ankara, 1999.

71. Atasay B, Arsan S. Erythropoietin treatment in anemia of prematurity. In: Gupte
S (ed). Recent Advances in Pediatrics, Neonatal Emergencies, New Delhi, India,
Jaypee Brothers Medical Publishers, 2003, 203-217.

72. Habif S, Mutaf I, Turgan N, et al. Age and gender dependent alterations in the
activities of glutathione related enzymes in healthy subjects. Clin Biochem, 2001, 34:
667-671.

73. Altas B, Arsan S, Okulu E, et al. Evaluation of efficacy and safety of autologous
cord blood transfusions in very low birth weight premature newborns. Pediatr Res,
2010, 68 (Suppl): 152.

74. Ozkan H. Nekrotizan enterokolitli prematiire bebeklerin degerlendirilmesi.
Giincel Pediatri, 2010, 8: 56-62.

75. Neu J. Necrotizing enterocolitis: the search for a unifying pathogenic theory
leading to prevention. Pediatr Clin, North Am, 1996, 43: 409-432.

76. Morecroft JA, Spitz L, Hamilton PA, Holmes SJ. Necrotizing enterocolitis-
multisystem organ failure of the newborn. Acta Paediatr Suppl, 1994, 396: 21-23.

77. Neu J, Walker WA. Necrotizing enterocolitis. N Engl J Med, 2011, 364: 255-64.

78. Cetinkaya M, Koksal N. Nekrotizan enterokolit. Giincel Pediatri, 2004, 2: 146-
51.

79. Schnabl K, Aerde J, Thomson A, Clandinin M. Necrotizing enterocolitis: A
multifactorial disease with no cure. World Journal of Gastroenterology, 2008, 14:
2142-2161.

Erigim: http://dx.doi.org/10.3748/wjg.14.2142 PMid:18407587 PMCid:2703838.

80. Ceylan A, Arslan S, Kirimi E, Oner A. Nekrotizan enterokolit: Patogenez, tani,
tedavi ve yeni gortsler. Van Tip Dergisi, 1998, cilt 5, say1 3: 188-193.

81. Claud E. Neonatal necrotizing enterocolitis — inflammation and intestinal
immaturitiy. Antiinflamm Antiallergy Agents Med Chem, 2009, 8: 248-259.

Erisim: http://dx.doi.org/10.2174/187152309789152020

82. Lim JC, Golden JM, Ford HR. Pathogenesis of neonatal necrotizing enterocolitis.
Pediatr Surg Int, 2015, 31: 509-18.

104



83. Lin PW, Nasr TR, Stoll BJ. Necrotizing enterocolitis: recent scientific advances
in pathophysiology and prevention. Semin Perinatol, 2008, 32: 70-82.

84. Thompson AM, Bizzarro MJ. Necrotizing enterocolitis in newborns: pathogenesis,
prevention and management. Drugs, 2008, 68: 1227-38.

85. Apak S. Intrakranial kanamlar. In: Dagoglu T (ed) Neonataoloji, Nobel Tip
Kitapevi, Istanbul, 2000, 587.

86. Fumato M, Tamai H N, Kurita T. Clinical events in association with timing of
intraventricular hemorrhage in preterm infants. J.Pediatr, 1992, 121:614.

87. Lee JY, Kim HS, Jung E, Kim ES, Shim GH, et al. Risk factors for
periventricular-intraventricular hemorrhage in premature infants. J Korean Med Sci,
2010, 25: 418-424.

Erisim: http://dx.doi.org/10.3346/jkms.2010.25.3.418

88. Synnes AR, Chien LY, Peliowski A, Baboolal R, Lee SK. Canadian NICU
Network. Variations in intraventricular hemorrhage incidence rates among Canadian
neonatal intensive care units. J Pediatr, 2001, 138: 525-531.

Erigim: http://dx.doi.org/10.1067/mpd.2001.111822

89. Murphy BP, Inder TE, Rooks V, Taylor GA, Anderson NJ, et al.
Posthaemorrhagic ventricular dilatation in the premature infant: natural history and
predictors of outcome. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed, 2002, 87:37-41.

Erisim: http://dx.doi.org/10.1136/fn.87.1.F37

90. Khodapanahandeh F, Khosravi N, Larijani T. Risk factors for intraventricular
hemorrhage in very low birth weight infants in Tehran, Iran. Turk J Pediatr, 2008,
50: 247-252.

91. Badiee Z. Intraventricular hemorrhage in very low birth weight infants.
Associated risk factors in Isfahan, Iran. Saudi Med J, 2007, 28: 1362-1366.

92. Coban A. Intrakraniyal Kanamalar. “Neonatoloji” (Ed. Yurdakdk M. Erdem G.),
Tiirk Neonatoloji Dernegi, Alp Ofset, ANKARA, 2004, 738-751.

93. Sagial S, Rosenbaum P, Stoskopf B, Hoult L, Furlong W, et al. Compherensive
assesment of the health status of extremely low birth weight children at eight years of
age: Comparison with a reference group. J. Pediatr, 1994, 125: 411- 417.

94. Bhutta A T, Cleves M A, Casey P H, Cradock M M, Anand K J. Cognitive and
behaviorial outcomes of school-aged children who were born preterm: a meta-
analysis. JAMA, 2002, 288 (6): 728-785.

95. Saka N, Bas F. Hipotalamo hipofizer sistem hastaliklari. In”Neonatoloji” T.
Dagoglu, F. Ovali, N. Samanci (eds) Nobel Tip Kitabevleri Ltd, Istanbul, 2000, 625-
626.

105



96. Shalak L, Perlman JM. Hemorrhagic-ischemic cerebral injury in the preterm
infant. Clin Perinatol, 2002, 29: 745-763.

97. Volpe JJ. Intracranial hemorrhage: Germinal matrix-Intraventricular hemorrhage
of the premature infant. In Neurology of the Newborn. Volpe JJ, ed. Philadelphia,
WB Saunders Company, 2001: 428-493.

98. Akdogan Z, Ovali F, Samanct N, Dagoglu T. Prematiire bebeklerdeki
intraventrikiiler kanamanin mortalite ve morbiditesi. Ist. Tip Fak. Mecmuasi, 2003,
66:1.

99. Jobe AH, Bancalari E. Bronchopulmonary dysplasia. Am J Respir Care Med,
2001, 163: 1723-1729.

100. Ehrenkranz RA, Walsh MC, Vohr BR, et al. National Institutes of Child Health
and Human  Development Neonatal Research Network. Validation of the National
Institutes of Health consensus definition of bronchopulmonary dysplasia. Pediatrics,
2005, 116: 1353-60.

Erigim: http://dx.doi.org/10.1542/peds.2005-0249.

101. Bruinenberg J, Roehr CC, Riidiger M, Trevisanuto D, Urlesberger B. European
Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2015 Section 7. Resuscitation
and support of transition of babies at birth. Resuscitation, 2015, 95: 249-263.

102. Subramaniam P, Ho JJ, Davis PG. Prophylactic nasal continuous positive
airway pressure for preventing morbidity and mortality in very preterm infants.
Cochrane Database of Systematic Reviews 2016, CD001243.

103. Isayama T, Iwami H, McDonald S, Beyene J. Association of Noninvasive
Ventilation Strategies With Mortality and Bronchopulmonary Dysplasia Among
Preterm Infants: A Systematic Review and Metaanalysis. JAMA, Pediatr, 2016,
316: 611-624.

104. Aldana-Aguirre JC, Pinto M, Featherstone RM, Kumar M. Less invasive
surfactant administration versus intubation for surfactant delivery in preterm infants
with respiratory distress syndrome: a systematic review and meta-analysis. Arch Dis
Child Fetal Neonatal Ed, 2017, 102: F17-F23.

105. Picarillo AP, Carlo W. Using quality improvement tools to reduce chronic lung
disease. Clin Perinatol, 2017, 44: 701-712.

106. Wright CJ, Polin RA, Kirpalani H. Continuous Positive Airway Pressure to
Prevent Neonatal Lung Injury: How Did We Get Here, and How Do We Improve?. J
Pediatr, 2016, 173: 17-24.

107. Lemyre B, Laughon M, Bose C, Davis PG. Early nasal intermittent positive
pressure ventilation (NIPPV) versus early nasal continuous positive airway
pressure (NCPAP) for preterm infants. Cochrane Database of Systematic Reviews,
2016, CD005384.

106


http://dx.doi.org/10.1542/peds.2005-0249

108. Tiirk Neonatoloji Dernegi Bronkopulmoner Displazi Korunma ve izlem Rehberi
2018 giincellemesi (Electronic Journal), 2018, sayfa 10.

Erigim:http://www.neonatology.org.tr/wp-
content/uploads/2018/01/tnd bpd rehberi 2018.pdf

109. Lemyre B, Davis PG, De Paoli AG, Kirpalani H. Nasal intermittent positive
pressure ventilation (NIPPV) versus nasal continuous positive airway pressure
(NCPAP) for preterm neonates after extubation. Cochrane Database of Systematic
Reviews, 2017, CD003212.

110. Klinger JR, Hill NS. Right ventricular dysfunction in chronic obstructive
pulmonary disease. Evaluation and management. Chest, 1991, 99: 715-23.

111. Myung K. Park. Manifestations of cardiac problems in newborns. In Pediatric
Cardiology. Myung K. Park. St. Louis, Missouri: Mosby, 2002, p.372-99.

112. Schmidt B, Roberts RS, Davis P, et al. Caffeine therapy for apnea of
prematurity. N Engl J Med, 2006, 354 (20): 2112-2121.

113. Doyle LW, Cheong JLY. Postnatal corticosteroids to prevent or treat
bronchopulmonary dysplasia Who might benefit?. Seminars in Fetal & Neonatal
Medicine, 2017, 22: 290-295.

114. Meyer S, Gortner L. Neo VitA Trial Investigators. Early postnatal additional
high dose oral vitamin A supplementation versus placebo for 28 days for preventing
bronchopulmonary dysplasia or death in extremely low birth weight infants.
Neonatology, 2014, 105: 182-188.

115. Lal MK, Manktelow BN, Draper ES, et al. Populationbased study. Chronic lung
disease of prematurity and intrauterine growth retardation: a population-based study.
Pediatrics, 2003, 111: 483-7.

Erisim: http://dx.doi.org/10.1542/peds.111.3.483

116. Dagoglu T, Ovali F, Samanc1 N. Bakteriel Enfeksiyonlar. Neonatoloji, 2000,
sayfa: 679-95.

117. Behrman RE, Kleigman RM, Jenson H, Barbara J Stoll. Infections of The
Neonatal Infant. Nelson Textbook of Pediatrics, 17th edition, WB Saunders
Company, Philadelphia, 2004, p: 623-40.

118. Tiirk Neonatoloji Dernegi Yenidogan Enfeksiyonlar1 Tan1 ve Tedavi Rehberi
2018 giincellemesi (Electronic Journal), 2018.

Erisim:http://www.neonatology.org.tr/wp-
content/uploads/2017/12/yenidogan enfeksiyonlari tan%C4%B1 ve tedavi rehberi

2018.pdf

119. Stoll BJ, Hansen NI, Sanchez PJ, et al. Early onset neonatal sepsis: the burden
of group B Streptococcal and E. coli disease continues. Pediatrics, 2011, 127 (5):
817-826.

107


http://www.neonatology.org.tr/wp-content/uploads/2018/01/tnd_bpd_rehberi_2018.pdf
http://www.neonatology.org.tr/wp-content/uploads/2018/01/tnd_bpd_rehberi_2018.pdf
http://www.neonatology.org.tr/wp-content/uploads/2017/12/yenidogan_enfeksiyonlari_tan%C4%B1_ve_tedavi_rehberi_2018.pdf
http://www.neonatology.org.tr/wp-content/uploads/2017/12/yenidogan_enfeksiyonlari_tan%C4%B1_ve_tedavi_rehberi_2018.pdf
http://www.neonatology.org.tr/wp-content/uploads/2017/12/yenidogan_enfeksiyonlari_tan%C4%B1_ve_tedavi_rehberi_2018.pdf

120. Satar M, Ozlii F. Neonatal sepsis: A continuous disease burden. Turk J Pediatr,
2012, 54 (5): 449-457.

121. Polin RA. Committee on F, Newborn. Management of neonates with suspected
or proven early-onset bacterial sepsis. Pediatrics, 2012, 129 (5): 1006-1015.

122. Ferrieri P, Wallen L. Neonatal bacterial sepsis. In: Gleason C, Devaskar S eds.
Avery’s Diseases of the Newborn. 9 ed., Philedelphia, Elsevier Saunders, 2012, 538-
551.

123. Schmutz N, Henry E, Jopling J, Christensen RD. Expected ranges for blood
neutrophil concentrations of neonates: the Manroe and Mouzinho charts revisited. J
Perinatol, 2008, 28 (4): 275-281.

124. Delanghe JR, Speeckaert MM. Translational research and biomarkers in
neonatal sepsis. Clin Chim Acta, 2015, 451 (Pt A): 46-64.

125. Pontrelli G, De Crescenzo F, Buzzetti R, et al. Accuracy of serum procalcitonin
for the diagnosis of sepsis in neonates and children with systemic inflammatory
syndrome: a meta- analysis. BMC Infect Dis, 2017, 17 (1): 302.

126. Hacimustafaoglu M, Yenidoganda Sepsis Etkenleri ve Tedavisi, ANKEM Derg,
2012, 26 (Ek 2): 357- 364.

127. Sharma D, Shastri S, Sharma P. Role of lactoferrin in neonatal care: a
systematic review. J Matern Fetal Neonatal Med, 2017, 30 (16): 1920- 1932.

128. Rao SC, Athalye-Jape GK, Deshpande GC, Simmer KN, Patole SK. Probiotic
Supplementation and Late-Onset Sepsis in Preterm Infants: A Meta-analysis.
Pediatrics, 2016, 137 (3): e20153684.

129. Giniger RP, Buffat C, Millet V, Simeoni U. Renal effects of ibuprofen for the
treatment of patent ductus arteriosus in premature infants. J Matern Fetal Neonatal
Med, 2007, 20 (4): 275-83.

130. Hamrick SE, Hansmann G. Patent ductus arteriosus of the preterm infant.
Pediatrics, 2010, 125 (5): 1020-30.

131. Jhaveri N, Moon-Grady A, Clyman RI. Early surgical ligation versus a
conservative approach for  management of patent ductus arteriosus that fails to
close after indomethacin treatment. J Pediatr, 2010, 157: 381- 387.

132. Evans N. Preterm patent ductus arteriosus: A continuing conundrum for the
neonatologist. Semin Fetal Neonatal Med, 2015, 20: 272-7.

133. Brissaud O, Guichoux J. Patent ductus arteriosus in the preterm infant: a survey
of clinical practices in French neonatal intensive care units. Pediatr Cardiol, 2011, 32
(5): 607-14.

134. Agarwal R, Deorari AK, Paul VK. Patent ductus arteriosus in preterm neonates.
Indian J Pediatr, 2008, 75 (3): 277-80.

108



135. Patel J, Roberts I, Azzopardi D, et al. Randomized double blind controlled trial
comparing the effects of ibuprofen within do indomethacin on cerebral
hemodynamics in preterm infants with patent ductus arteriosus. Pediatr Res, 2000, 47
(1): 36-42, 45.

136. Shelton EL, Ector G, Galindo CL, Hooper CW, Wilkerson 1, et al.
Transcriptional profiling reveals ductus arteriosus specific genes that regulate
vascular tone. Physiol Genomics, 2014, 46: 457- 466.

137. Capozzi G1, Santoro G. Patent ductus arteriosus: pathophysiology,
hemodynamic effects and clinical complications. J Matern Fetal Neonatal Med,
2011, 24 Suppl 1: 15-6.

138. Philips JB, Garcia-Pratz JA, Fulton DR, Kim MS. Management of patent ductus
arteriosus in preterm infants.

Erisim: http://www.uptodate.com/contents

139. Marshall DD1, Kotelchuck M, Young TE, Bose CL, Kruyer L, et al. Risk
factors for chronic lung disease in the surfactant era: a North Carolina population-
based study of very low birth weight infants. North Carolina Neonatologists
Association, Pediatrics, 1999, 104: 1345-50.

140. Su BH, Watanabe T, Shimizu M, Yanagisawa M. Echocardiographic
assessment of patent ductus arteriosus shunt flow pattern in premature infants. Arch
Dis Child, 1997, 77: F36— F40.

141. Groves AM, Kuschel CA, Knight DB, Skinner JR. Does retrograde diastolic
flow in the descending aorta signify impaired systemic perfusion in preterm infants?.
Pediatr Res, 2008, 63: 89-94.

142. Souvik M, Ronnestad A, Holstrom H. Management of patent ductus arteriosus
in preterm infants- Where do we stand?. Congenit Heart Dis, 2013, 8: 500- 511.

143. Bhat R1, Das UG. Management of patent ductus arteriosus in premature infants.
Indian J Pediatr, 2015 Jan, 82 (1): 53-60. doi: 10.1007/s12098-014-1646-6

144, Katakam LI, Cotton MC, Goldberg RN, et al. Safety and effectiveness of
indomethacin versus ibuprofen for treatment of patent ductus arteriosus. Am J
Perinatol, 2010, 27 (5): 425-9.

145. Kluckow M, Jeffery M, Gill A, Evans N. Ductal Echocardiographic Targeting
& Early Closure Trial (DETECT):A randomised placebo controlled trial of early
treatment of the patent ductus arteriosus. Journal of Pediatrics, Arch Dis Child Fetal
Neonatal Ed., 2014 Mar, 99 (2): F99-F104.

Erisim: 10.1136/archdischild-2013-304695. Epub 2013 Dec 6.

109


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24317704
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24317704

146. Satur CR, Walker DR, Dickinson DF. Day case ligation of patent ductus
arteriosus in preterm infants: a 10 year review. ArchDis Child, 1991, 66 (4): 477-80
57.

147. Zaramella P, Freato F, Quaresima V, Ferrari M, Vianello A, et al. Foot pulse
oximeter perfusion index correlates with calf muscle perfusion measured by near-
infrared spectroscopy in healthy neonates. J Perinatol, 2005, 25: 417-22.

148. Van Genderen ME, Lima A, De Geus H, et al. Serum C-reactive protein as a
predictor of morbidity and mortality in intensive care unit patients after
esophagectomy. The Annals of thoracic surgery, 2011, 91 (6): 1775-1779.

149. Soleymani S, Borzage M, Seri I. Hemodynamic monitoring in neonates:
advances and challenges. J Perinatol, 2010, 30: S38-45.

150. Azhibekov T, Soleymani S, Lee BH, Noori S, Seri I. Hemodynamic monitoring
of the critically ill neonate: An eye on the future. Semin Fetal Neonatal Med, 2015,
20: 246-54.

151. Turner MA. Doppler-based hemodynamic monitoring: a minimally invasive
alternative. AACN Clin Issues, 2003, 14: 220-31.

152. Partridge BL. Use of pulse oximetry as a noninvasive indicator of intravascular
volume status. J Clin Monit. 1987; 3: 263-8.

153. Hales JR, Stephens FR, Fawcett AA, Daniel K, Sheahan J, Westerman RA,
James SB. Observations on a new non-invasive monitor of skin blood flow. Clin
Exp Pharmacol Physiol. 1989; 16: 403-15.

154. SE Wiedmeiert?3 E Henry!#, MC Sola-Visner® and RD Christensen®. Platelet
reference ranges for neonates defined using data from over 47000 patients in a
multihospital healthcare system. Journal of Perinatology, 2009, 29, 130-136.

155. Goldman JM, Petterson MT, Kopotic RJ, Barker SJ. Masimo signal extraction
pulse oximetry. Journal of clinical monitoring and computing, 2000, 16 (7): 475-83.

156. Hales JR, Stephens FR, Fawcett AA. Observations on a new non-invasive
monitor of skin blood flow. Clin Exp Pharmacol Physiol, 1989, 16: 403-15.

157. Lossius K, Eriksen M. Spontaneous flow waves detected by laser Doppler in
human skin. Microvascular research, 1995, 50 (1): p. 94-104.

158. Granelli A, Ostman-Smith 1. Noninvasive peripheral perfusion index as a
possible tool for screening for critical left heart obstruction. Acta Paediatr, 2007, 96
(10): 1455-1459.

159. Hakan N. Klinik ve Hemodinamik Stabil Yenidoganlarda Erken Yenidogan
Doneminde Perfiizyon Indeksi Referans Degerlerinin  ve Degiskenliginin
Belirlenmesi. Tipta uzmanlik tezi. Dr. Sami Ulus Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara, 2012.

110



160. Sahni R, Schulze K, Ohira- Kist K, Kashyap S, Myers M, et al. Interactions
among peripheral perfusion, cardiac activity, oxygen saturation, thermal profile and
body position in growing low birth weight infants. Acta paediatrica, 2010, 99 (1):
135-9.

161. De Felice C, Latini G, Vacca P, Kopotic RJ. The pulse oximeter perfusion index
as a predictor for high illness severity in neonates. European journal of pediatrics,
2002, 161 (10): 561-2.

162. Clinical Applications of Perfusion Index.

Erigim: http://masimo.tw/pdf/whitepaper/LAB3410F.pdf

163. Kinoshita M, Hawkes CP, Ryan CA, Dempsey EM. Perfusion index in the very
preterm infant. Acta Paediatrica, 2013, 102 (9): €398 - e401.

164. Rasmy |, et al. Evaluation of Perfusion Index as a Predictor of VVasopressor
Requirement in Patients with Severe Sepsis. Shock, 2015. 44 (6): p. 554-9.

165. Sezin U, Ebru E, Selma A, Serdar B, Nilgun A. Perfusion index assessment
during transition period of newborns: an observational study. BMC Pediatrics, 2016,
16:164.

166. Lima AP, Beelen P, Bakker J. Use of a peripheral perfusion index derived from
the pulse oximetry signal as a noninvasive indicator of perfusion. Crit Care Med,
2002, 30 (6): 1210-3.

167. Evans N. Assessment and support of the preterm circulation. Early Hum Dev,
2006, 82 (12): 803-10.

168. Cresi F, Pelle E, Calabrese R, Costa L, Farinasso D, et al. Perfusion index
variations in clinically and  hemodynamically stable preterm newborns in the first
week of life. Italian journal of pediatrics, 2010, 36:6.

169. Hakan N, Dilli D, Zenciroglu A, et al. Reference values of perfusion indices in
hemodynamically stable newborns during the early neonatal period. Eur J Pediatr,
2014, 173: 597-602.

170. Schena F, Picciolli I, Agosti M, Zuppa AA, Zuccotti G, et al. Perfusion index
and pulse oximetry screening for congenital heart defects. J Pediatr, 2017, 183: 74-9.

171. De Felice C, Del Vecchio A, Criscuolo M, Lozupone A, Parrini S, et al. Early
postnatal changes in the perfusion index in term newborns with subclinical
chorioamnionitis. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed, 2005, 90 (5): 411-4.

172. Unal S, Ergenekon E, Aktas S, Beken S, Altuntas N, et al. Perfusion index
assessment during transition period of newborns: an observational study. BMC
Pediatrics, 2016, 16:164.

173. Alderliesten T, Lemmers PMA, Baerts W, Groenendaal F, et al. Perfusion Index
in Preterm Infants during the First 3 Days of Life: Reference Values and Relation
with Clinical Variables. Neonatology, 2015, 107: 258-265.

111



174. Magalie V, Felicie F, Sabine D, Julien B, Aline R, et al. Perfusion index and its
dynamic changes in preterm neonates with patent ductus arteriosus. Acta Pediatrica
ISSN, 0803: 52-53.

175. Jegatheesan P, Nudelman M, Goel K, Song D, Govindaswami B. Perfusion
index in healthy newborns during critical congenital heart disease screening at 24
hours: retrospective observational study from the USA. BMJ open, 2017, 7 (12):
e017580.

176. Barry SJ, Deacon J, Hernadez C, Jones MD, et al. Acid — Base Homeostasis and
Oxygenetion. In: Gardner SL, Carter BS, editors. Neonatal Intensive Care, 8th.ed,
2016, 145-57.

177. Yavuz M. Vajinal ve sezaryenle dogan yenidoganlarda dogum sonrasi oksijen
satlirasyonu, perflizyon indeksi, transkiitandz CO2 ve O2 basinglarinin kord kan gazi
ile uyumu ve iliskisi. Tipta uzmanlik tezi, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara,
2018.

178. Er M. C. Yogun bakim hastalarinda perfiizyon indeksi ile arter kan gazi 6l¢iim
degerleri arasindaki korelasyonun arastirilmasi. Tipta uzmanhk tezi, Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Samsun, 2018.

179. Tuten A, et al. Serum lactate levels and perfusion index: are these prognostic
factors on mortality and morbidity in very low-birth weight infants?. J Matern Fetal
Neonatal Med, 2017, 30 (9): 1092-1095.

180. He H, et al. Clinical classification of tissue perfusion based on the central
venous oxygen saturation and the peripheral perfusion index. Crit Care, 2015, 19: p:
330.

181. Kroese JK, van Vonderen JJ, Narayen IC, Walther FJ, Hooper S, et al. The
perfusion index of healthy term infants during transition at birth. European journal of
pediatrics, 2016, 175 (4): 475-9.

182. Gefeller O, Groneck P, Laufkétter E, Roll C, Hanssler L, et al. Randomised
clinical trial of two treatment regimens of natural surfactant preparations in neonatal
respiratory distress syndrome. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed, 1995, 72 (1): 8-13.

183. Karadag N. Respiratuar Distres Sendromu'nda iki farkli surfaktan tedavisi
sonrast perflizyon indeksi degiskenligi. Tipta yan dal uzmanlik tezi, Dr. Sami Ulus
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara, 2013.

184. Terek D, Gonulal D, Koroglu OA, Yalaz M, Akisu M, et al. Effects of Two
Different Exogenous Surfactant Preparations on Serial Peripheral Perfusion Index
and Tissue Carbon Monoxide Measurements in Preterm Infants with Severe
Respiratory Distress Syndrome. Pediatrics and neonatology, 2015, 56 (4): 248-55.

185. Halliday HL. Recent clinical trials of surfactant treatment for neonates. Biol
Neonate, 2006, 89: 323-329.

112



186. Rojas-Reyes MX, Morley CJ, Soll R. Prophylactic versus selective use of
surfactant in preventing morbidity and mortality in preterm infants (Review). The
Cochrane Library, 2012.

187. Kendig JW, Notter RH , Cox C,et al. A comparison of surfactant as immadiate
prophylaxis and as a rescue therapy in newborns as less than 30 weeks gestation
(see comments). N Engl J Med, 1991, 324 (13): 865-871.

188. Koch L, Frommhold D, Beedgen B, Ruef P, Poeschl J. Prophylactic
Administration of Surfactant in Extremely Premature Infants. Critical Care Research
and Practice Volume, 2010.

189. Rojas MA, Lozano JM, Rojas MX, Laughon M, Bose CL, et al. Colombian
Neonatal Research Network: Very early surfactant without mandatory ventilation in
premature infants treated with early continuous positive airway pressure: a
randomized, controlled trial. Pediatrics, 2009, 123: 137-142.

190. Crowley M, Kirpalani H. A rational approach to red blood cell transfusion in the
neonatal ICU. Curr Opin Pediatr, 2010, 22: 151-157.

191. Martin JA, Hamilton BE, Sutton PD, et al. Births: final data for 2008 national
Vital Statistics Reports. Centers Disease Control Prevent, 2009, 57:7.

192. Strauss RG, Widness JA. Is there a role for autologous/placental red blood cell

transfusions in the anemia of prematurity?. Transfusion Medicine Reviews, 2010, 24
(2): 125-129.

113



8. EKLER
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Goniilliilerin Bilgilendirilmis Olur (Riza) Formu

Arastirmanin Konusu : Pretermlerde perfiizyon indeksinin degerlendirilmesi

Arastirmanin Amaci : Preterm bebeklerde perfiizyon indeksi degerlerinin komorbid

patolojileriyle iligkisinin ortaya konmasi
Aragtirmaya Katilma Siiresi: 72 saat

Arastirmaya Katilacak Yaklagik Goniillii Sayist: 30

Arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz bebeginizin takibi i¢in rutin olarak
takili bulunan cihazin okudugu degerler 72 saat boyunca kaydedilecek olup
bebeginize ekstradan herhangi bir girisim veya ilag uygulanmayacaktir. Bebeginize
rutin olarak yapilmakta olan bas ve kalp ultrasonu sonuglari kaydedilecektir.
Bebeginiz iizerinde herhangi bir deney yapilmayacak, bebeginize hicbir zarar
vermeyecek ve herhangi bir zarar olusturmayacaktir. Bebeginize yapilmakta olan
tedavi higbir sekilde etkilenmeyecekolup tedaviye gerektigi gibi devam edilecektir.
Arastirmaya katilmayr kabul etmemeniz veya herhangi bir nedenle ¢alisma
programindan ¢ikmaniz halinde bebeginizin hastaligi ile ilgili tedavisinde higbir

aksama olmayacaktir.
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Yukaridaki, arastirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
iceren metni okudum. Bana, tamik huzurunda asagida konusu belirtilen
arastirmayla ilgili yazih ve sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak
katildigim ve katilmama hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan sonra
devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum gibi kendi istegime
bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1 birakilabilece@imi
biliyorum. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, hi¢cbir baski ve zorlama

olmaksizin, kendi rizam ile katilmayi kabul ediyorum.

GONULLU

Ad1 Soyadr: Telefon : (0 )

Adresi: Faks :(0)
Imza

Bilgi Verebilecek Kisi:

VELI, VASI VEYA VEKIL (18 yasindan kiiciik olanlar igin)

Adi Soyadr: Telefon : (0 )
Adresi: Faks :(0)
Yakinhgt: Imza:
ARASTIRMACI
Adi Soyadr: Telefon :(0)
Adresi: Faks :(0)

Imza

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BASVURABILECEGI KiSI:

Adi1 Soyadt: Telefon (0 )
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Adresi: Faks :(0)
Imza
TANIK:
Adi1 Soyad: Telefon : (0 )
Gorevi Faks (0 )
Adresi:
Imza
NOT:

Bu belge dort 6rnek halinde hazirlanacak, birer 6rnek arastirmaci, goniilli, tanik ve kurum
tarafindan saklanacaktir.
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9. 0ZGECMIS

Sinem PISIREN, 23 Nisan 1985 tarihinde Antakya'da dogdu. Ilkokulu Hatay
Ali Sayar ilkokulu'nda, ortaokul ve lise 6grenimini Hatay Osman Otken Anadolu
Lisesi'nde 2003 yilinda tamamladi. Ankara Hacettepe tiniversitesi Tip Fakiiltesi'nden
2009 yilinda mezun oldu. 2009 yili Kasim aymmda Antakya Dursunlu Saglik
Ocagi'nda pratisyen hekimlik gorevine baslayarak sonrasinda Antakya Toplum
Sagligi Merkezi'nde calisti. Daha sonra 4 yil siiresince Antakya Kadin Dogum ve
Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi'nde olmak {izere toplam 5 yil 9 ay siireyle pratisyen
hekimlik gorevine devam etti. Agustos 2015'te Adana Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi'nde ihitisasa basladi. Subat 2017'de
gecis yaparak asistanligina Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda devam etti ve hala ayni yerde Ars. Gor.

Dr. olarak gorev yapmaktadir.
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