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OZET

YENIDOGAN YOGUN BAKIM UNITESINDE iZLENEN GEC
PREMATURE BEBEKLERIN MATERNAL RiSK FAKTORLERINE
BAGLI MORBIDITELERININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Emrah CIGRI, Uzmanhk Tezi
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara, Haziran 2016

Prematiire bebek tanimi , 37. gebelik haftasin1 tamamlamadan dogan
yenidoganlart kapsar. Prematiire bebekler, yasayabilirlik smir1 olan 220
haftadan, 36%" haftaya kadar uzanan, heterojen bir gruptur. Bu bebeklerin
yaklagik % 75.0’1m1 34 7. 36 6Ngestasyon haftalarinda dogan ge¢ prematiire
yenidoganlar olusturur. Geg¢ prematiireler cogunlukla fonksiyonel ve gelisimsel
olarak matiir olarak disiliniilir ve term bebekler gibi ele alinir, bu nedenle

sorunlar1 gézden kacgabilir.

Bu calismaya; hastanemiz Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali,
Perinatoloji Bilim Dali tarafindan 01/01/2012-30/06/2015 tarihleri arasinda
izlenen ve annenin son adet tarihi ve ultrasona gore 34 07 36 gestasyon
haftasinda normal vaginal yolla veya sezaryenle 34, 35 ve 36. gebelik
haftalarinda dogan, sirasiyla 74, 89 ve 79, toplam 242 bebek dahil edilmistir.
Calismamizda maternal risk faktorlerine gore bu bebeklerde olusan neonatal

morbidite ve mortalite degerlendirilmistir.

Multipl konjenital anomalisi, kromozomal bozuklugu olan bebekler ve dis
merkezde dogup hastanemize yatirilan ge¢ prematiire yenidoganlar calismanin

dislanma kriterleri iginde sayilmustir.

Calismamiz sonucunda en sik goriilen morbiditeler; beslenme intoleransi (%
70.2), hiperbiliriibinemi (% 43.0 ), yenidoganin gecici takipnesi (% 40.0),
hipoglisemi (% 16.9), respiratuar distres sendromu (% 15.7) ve sepsis (% 13.7)



1)

olarak saptandi. Hastalara yenidogan yogun bakim yatis1 sirasinda yapilan en sik
tedaviler: intravendz sivi (% 88.4), hood i¢i oksijen destegi (% 54.5) ve antibiyotik
tedavisi (% 31.8) olarak bulundu.

Ablasyo plasentali annelerin bebeklerinde respiratuar distres sendromunun
(RDS), oligohidramniyozlu annelerin bebeklerinde yenidoganin  gegici
takipnesinin (YGT) , gestasyonel diyabetes mellitusu (GDM) olan annelerin
bebeklerinde polisiteminin ve plasenta previasi olan annelerin bebeklerinde ise

hipogliseminin istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek goriildiigii belirlendi.

Geg prematiire bebeklerin gebelik haftalarini (34.,35. ve 36. haftalar) aralarinda
karsilastirdigimizda; yenidogan yogun bakim iinitesi’'ndeki yatis siireleri, toplam
morbidite sayisi, solunum sikintisi, beslenme intoleransi ve verilen tedavi sayilar

en yiiksek oranda 34.gebelik haftasinda doganlarda saptandi.

Bu ¢alismanin amaglari;

Yenidogan yogun bakim iinitemizde yatirilarak izlenen ge¢ prematiire bebeklerin
annelerinin  antenatal risklerinin  belirlenmesi ve respiratuar, metabolik,
enfeksiydz, hematolojik, norolojik ve gastrointestinal sisteme ait morbiditelerinin
degerlendirilmesi

Maternal risk faktorlerinin, ge¢ prematiire bebeklerin morbiditesine etkisinin
saptanmasi

(Calisma sonucunda elde edilen veriler 1s131nda kadin hastaliklar1 ve dogum ile
pediatri/yenidogan ~ uzmanlarina  geg prematiire bebeklerin olast
komplikasyonlarina ait bilgi verilmesi mimkiin olacaktir. Ayrica yine
sonuglarimizin, bu bebeklerin dogumunun zamanlamasi ile ilgili kararlarin
alinmasinda ve gelisebilecek sorunlarin erken farkedilmesinde yol gdsterici

olmasi da amag¢lanmustir.

Sonug olarak ; calismamizda 34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerde, gec
preterm grubunun diger gebelik haftalarina gére daha cok morbidite saptanmustir.

Annede; preeklampsi, plasenta previa ve ablasyo plasenta gibi plasentaya ait



problemler, GDM olmasinin morbiditeyi artirdigi belirlenmistir. Bu nedenle
maternal risk faktorii olan bebeklerin hangi morbiditelerle daha sik karsilabilecegi
onceden bilinmesi erken donemde oOnlemlerin alinmasini, gerekli izlem ve

tedavinin yapilmasini kolaylastiracaktir.

ABSTRACT



THE EFFECTS OF MATERNAL RiSK FACTORS ON THE MORBIDITY OF LATE
PRETERM INFANTS IN THE NEONATAL INTENSIVE CARE UNIT

Dr. Emrah Cigri, M.D Thesis
Baskent University, Ankara, June 2016

Premature infants are defined that baby is born before completing the 37th gestational

2% \weeks

week. It is a heterogeneous group, infants are born within the viability border of 2
to 36°" weeks. Late preterm infants who are born between 34 %" and 36 ®/" gestational weeks
occur in 70% of all live births before 37 completed weeks. Late preterms are often considered
to be mature, functional and developmental and therefore treated as full-term babies, which

can result in overlooked problems.

In this study; 242 infants born between 01/01/2012-30/06/2015 in our Obstetrics and
Gynecology Department, Perinatology Division were evaluated. The infants included were
between 34 °/7- 36 ¢ gestational weeks according to the mother's last menstrual period and

ultrasound signs, and were born by normal vaginal or cesarean section.

Neonatal morbidity and mortality occurring in these infants due to maternal risk factors
were evaluated. There were 74,89 and 79 infants born in 34,35 and 36" gestational weeks
respectively . Exclusion criteria included multiple congenital malformations, chromosomal

disorders and patients admitted from elsewhere to our clinic.

The most common morbidities in our study were feeding intolerance (70.2%),

hyperbilirubinemia (43.0%), neonatal transient tachypnea (40.0%), hypoglycemia (16.9%),



respiratory distress syndrome (15.7%) and sepsis (13.7%) . The most common treatments
performed during intensive care were intravenous fluid infusions (88.4%), hood inner oxygen
support (54.5%) and antibiotic treatment (31.8%).

Respiratory distress syndrome (RDS) was seen more with mothers having ablation
plasenta, transient tachypnea of the newborn correlated positively with oligohydramiosis.
Polycythemia was seen with maternal gestational diabetes mellitus and hypoglycemia with

placenta previa.

Between the gestational age groups (34, 35. and 36 weeks); length of neonatal intensive
care hospitalization , mortality, respiratory distress, feeding intolerance, and the number of
treatments received were higher in 34™ gestational week group.

The objectives of this study were;

1) To determine the maternal antenatal risk for the late premature infants hospitalized in
neonatal intensive care unit and respiratory, metabolic, infectious, hematologic, neurologic

and gastrointestinal system morbidities in these patients.
2) To determine the maternal risk factors effecting the morbidity of these infants.

3) To give information to obstetrics and gynecology department and pediatrics/neonatal
services about the possible complications that can occur in these patients, and to be used as a
guide for the timing of the birth. Also, to regulate the family education given before discharge
and the frequency of monitoring according to the results of this study; and detecting the late
preterm infant problems early as a result.



In conclusion, we find that babies born in 34.gestasyonal week had more
morbidities compared with other weeks. Preeclampsia, placenta previa and
placental problems such as placental abruption, oligohydramnios and gestational
diabetes mellitus were all associated with increased morbidity. Therefore, screening
the infants with these maternal risk factors will affect the early treatment and follow

up plan, increasing the efficiency of neonatal care.



1. GIRIS

Prematiirite dogumlar neonatal morbidite ve mortalitenin en Onemli
belirleyicisidir. Otuzyedinci gebelik haftasin1 doldurmadan dogan tiim yenidoganlar
prematiire olarak tanimlanirlar. Ancak 34 haftanin altindaki prematiirelerle 34 hafta
ve lizerinde dogan prematiirelerin gelisimi ve problemleri birbirinden ¢ok farklidir.
Son yillarda 34%’- 36°" haftalar arasindaki dogum oranlarindaki artisla birlikte bu
bebeklerin problemleri daha ¢ok fark edilir olmustur. Bu gebelik haftalar
arasindaki prematiireler i¢in yeni bir tanimlama olusturulmaya c¢alisilmistir.
Ikibinbes yilinda Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisiiniin Ulusal Cocuk Sagligi ve
Insan Gelisimi Kolunun diizenledigi bir panelde 34%7. 36%7 haftalik dogan
bebeklerin “ge¢ prematiire” olarak adlandirilmasina karar verilmistir (1). Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) 1992 yilinda tiim dogumlarin % 7,3’linii geg
prematiireler olustururken, 2002 yilinda bu rakam % 16.0 oraninda artarak % 8,5’e
yiikselmistir. Yine ABD’de 2002 yilinda tiim prematiire dogumlarin % 71.0’1n1 geg
prematiire dogumlar olusturmustur (2). Ulkemizle ilgili net veriler olmamakla
birlikte, bildirilen rakamlara gore, yilda 100000 bebegin gec¢ prematiire dogdugu
tahmin edilmektedir (3).

Neonatoloji alanindaki calismalarin ¢cogu ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA)
yani 1500 gramin altinda dogan bebekler ile ilgilidir. Kadin dogum ve pediatri
pratiginde gec prematiire bebekler siklikla fonksiyonel ve gelisimsel olarak term
bebekler gibi diisliniiliir ve tedavi edilirler. Ancak son yillardaki calismalar bu
yaklagimin her zaman dogru olmadigin1 gostermektedir (4). Bu bebeklerin CDDA
bebekler kadar olmasa da term bebeklere gére daha fazla solunum ve beslenme
problemleri, sepsis, sarilik, hipoglisemi, uzun ve tekrar hastane yatis1 gibi
problemlerle karsi karsiya olduklarimi gostermektedir ve term bebeklere gore

mortalitelerinin arttig1 da bildirilmektedir. (4, 5, 6 ,7).



Geg prematiire bebeklerin uzun dénem norolojik gelisimleriyle ilgili az sayida
caligma vardir. Bu nedenle bu bebeklerde ilerleyen yaslarda goriilebilecek olan gizli
davranigsal problemlerin sikliginin ne kadar oldugu bilinmemektedir (8). Gray ve
arkadaslar1 34-37. gebelik haftasinda dogan bebeklerin % 19.0’inda 8 yasinda

davranig problemleri oldugunu saptamislardir (9).

Yukarida bahsedilen tiim bu problemler nedeniyle ge¢ prematiire bebeklerin
fizyolojik ihtiyaglarinin belirlenebilmesi, ortaya ¢ikabilecek sorunlarin erken fark
edilmesi ve erken tedavisi agisindan prematiirelik sorunlar1 konusunda deneyimli
kisilerce izlenmeleri gerekmektedir. Bu bebeklerde mortalite ve morbiditeyi
etkileyen faktorler ne kadar iyi belirlenirse ortaya ¢ikabilecek problemlerle o kadar

iyi miicadele edilebilir.

2. GENEL BILGILER
2.1. TANIM

Intrauterin hayatta fetus hem hizla biiyilyiip gelisir hem de korunur. Dogumla
birlikte fetus bu koruyucu ortamdan dis diinyaya c¢ikar ve yeni ortamda yasamak
icin bircok biyokimyasal ve fizyolojik degisiklige ugrar. Bu nedenle neonatal
mortalitenin en yiiksek oldugu donem, dogumu takip eden ilk 24 saattir. Yagamin
erken doneminde yenidogan bebek metabolik, genetik, fizyolojik, sosyal, ekonomik
ve g¢evresel olumsuz etkilere agiktir. Bu faktorler gebelik, dogum ve yenidogan
donemini etkileyerek bebegin sagliginda ciddi degisikliklere sebep olabilir (10).
Heniiz ekstrauterin hayata uyumu kolaylastiracak yeterli gelisimi tamamlamadan

dogan prematiire bebek i¢in yenidogan donemi daha zorlu ve risklidir.

Prematiire bebek Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yasayabilirlik smir1 olan
22.gestasyon haftas1 iizerinde, 37.gestasyon haftas1 dncesinde dogan bebek olarak
tanimlanmigtir. Prematiire dogum oranlar oOzellikle de terme yakin prematiire
dogum oranlart son 20 yilda belirgin olarak artmistir (2). “Prematiire bebek”
denildiginde 22%7. 36%" hafta arasindaki bebekler anlagilmakta; ancak tanim
araliginin genisligi bu bebeklerde yasanabilecek sorunlarin farkliligini belirlemede

yetersiz kalmaktadir.



Yirmidort haftalik dogan bir prematiireyle 35 haftalik dogan bir prematiirenin
yasadig1 sorunlarin ayni olmayacagi agiktir. Bu durumda prematiireler i¢inde alt
gruplarin tanimlanmasi gerekli olmustur. Bu alt gruplarin iyi belirlenmesi klinik
yaklasim, izlem, yenidogan bakimi ve halk saglig1 arastirmalar1 agisindan oldukga

Onemlidir.

Terminoloji konusunda fikir birligi olmasa da 32- 37 hafta arasindaki
yenidoganlar igin Ingilizce literatiirde ‘‘near-term’’ (sinirda term), ‘‘late preterm’’
(ge¢ prematiire) gibi terimler kullanilmaktadir (11). Tirkiye’de ise siklikla geg

preterm terimi kullanilmaktadir.

Temmuz 2005°te Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisiiniin Ulusal Cocuk Sagligi ve
Insan Gelisimi Kolunun [National Institute of Child Health and Human
Development  (NICHD)] diizenledigi bir panelde 34%7. 36%" haftalik olan
dogumlarin “ge¢ prematiire” olarak adlandirilmasina karar verilmistir (1), ‘‘Geg
preterm’’ terimi ‘‘sinirda term’’ teriminin olusturabilecegi yanlis algilamalar
onlemek igin Ozellikle tercih edilmistir (Sekil 2.1.) (12). Ciinkii bu bebekler terme
yakin dogsalar da aslinda prematiiredirler ve termlere gore daha yiiksek mortalite

ve morbidite riski tagirlar (5).

Sekil 2.1: Geg preterm, erken term ve term tanimi.

Gecg Preterm Erken Term Ge¢ Term

Son menstriiel l ‘ i
periyodun ilk —A
ghad J V \ \
Giin # 1 239 259 260 274 294
Hafta # MIIII..I.IIIIII%
0/7 340/7* 366/7370/7 386/7 416/7

\ A j
| A I I

Preterm Term Postterm




Amerika Birlesik Devletleri’'nde yillik 4 milyon canli dogumun % 12.5’ini
prematiire dogumlar olusturmaktadir. Prematiire dogumlarin % 71.0’dan fazlas1 33-
36. gestasyon haftalarinda gergeklesmektedir. 1981°den 2003’e kadar olan
donemde ABD’de, tiim prematiire dogum oranlarindaki artisla karsilastirildiginda
gec prematiire dogum oranlar1 daha fazla artis gdstermistir. Bu yillar arasinda tiim
prematiire dogum oranlart % 31.0 artarak % 9.4’ten % 12.3’e yiikselirken gec
prematiire dogumlar % 40.0 oraninda artarak % 6.3’ten % 8.8’ yiikselmistir (13).
Ayni donem i¢inde C/S ile yapilan dogum oranlar1 ve indiiklenen dogum eylemi
oranlarinda da belirgin artis olmustur. Ancak, yardimci iireme teknolojilerinin
kullanimiyla sayilart artan ¢ogul gebelikler disinda erken membran riiptiirii (EMR),
preeklampsi, plasenta previa, ablasyo plasenta, enfeksiyon gibi prematiire doguma
yol acan faktorlerde bilinen bir artis olmamistir. Artan anne yas1 ve etnik faktorlerin
de prematiire dogum oranlarindaki artis lizerine belirgin etkisi saptanamamistir. Bu
nedenle bircok uzman ge¢ prematiire dogumlarin biiyiikk kisminin Onlenebilir

oldugunu diistinmektedir (12).

Tiirkiye’de her y1l 1 milyon 500 bin canli dogum gerceklesmekte ve bunlarin %
10.0’unu (150000) prematiire bebekler olusturmaktadir .Net veriler olmamakla
birlikte ge¢ prematiire dogum sayisi da 100000 olarak tahmin edilmektedir (
prematiire dogumlarin yaklasik % 75.0’i ge¢ prematiire dogum) (3).

Geg preterm bebekler termlerle karsilastirildiginda; bu bebeklerde RDS, YGT,
persistan pulmoner hipertansiyon (PPH), beslenme problemi, sarilik , hipoglisemi,

sepsis, yeniden hastaneye yatis gibi problemler termlerden daha sik goriilmektedir

(5).



2.2. GEC PREMATURE BEBEKLERDE GORULEN PROBLEMLER
2.2.1. Respiratuar Distres Sendromu (RDS)

Respiratuar distres sendromu yenidoganlarda siirfaktan eksikligi sonucu gelisir.
Klinik olarak solunum sikintisi, interkostal-subkostal g¢ekilmeler, burun kanadi
solunumu, siyanoz ve artmig oksijen ihtiyact vardir. Hipoksemi, hiperkarbi,
respiratuar ve metabolik asidoz, dolasim bozuklugu gelisir. Akciger grafisinde;

retikiilograniiler goriiniim, hava bronkogramlar1 ve buzlu cam goriintiisii vardir

(14).

Respiratuar distres sendromu prematiir bebeklerdeki mortalite ve morbiditenin
en Oonemli nedenlerinden biridir. Siklig1 dogum agirligi ve gebelik haftasiyla ters
orantili olarak artar. Gebelik haftasi 28 haftadan kiigiik bebeklerde % 60.0- 80.0,
32- 36 haftada % 15.0- 30.0, 37 haftadan biiyiiklerde % 5.0 siklikta goriiliir.
Diabetik anne bebegi olmak, prematiirite, cogul gebelik, erkek cinsiyet, asfiksi,
dogum eylemi baglamadan yapilan sezaryen dogum, soguk stresine maruz kalmak,
daha onceden RDS’li bebek sahibi olmak RDS agisindan artmis risk faktorleridir.
Elektif sezaryen ile yapilan dogumlar o6zellikle dogum eylemi baslamadan
yapildiginda hem term hem de biiylik pretermlerde artmis RDS riski ile iligkilidir.
(15). Antenatal steroid kullanimi ile neonatal mortalite ve RDS riskinin azalmasina
ek olarak intrakranial kanama (IKK) ve nekrotizan enterokolit (NEK) risklerinde

de azalma olur.

Respiratuar distres sendromunun temel tedavisi noninvaziv. mekanik
ventilasyon (Continue Positive Airway Pressure=CPAP) ve gerekirse erken
surfaktan tedavisidir. CPAP uygulamasimmin hangi tiir cihazla verildigi fark
olusturmamaktadir. Ancak hasta baglantis1 acisindan kisa binasal prong veya
maske kullanimi ile tekrar entiibasyon ihtiyaci azalir. Surfaktan uygulamasi ile
mortalite, hava kagag1 sendromlar1 (pndmotoraks, pndmomediastinum vb. ) ve
BPD/6liim hizinda belirgin azalma saglanir. Surfaktanin mortalite azaltict etkinligi
en ¢ok 30 hafta alti veya 1250 gram’dan diisiik dogum agirlikli prematiirelerde
belirgindir.



Tidal voliim hedefli (basing kontrollii) senkronize bir ventilasyonla solunum
stiresinin daha kisa oldugu ve pnomotoraks, hipokarbi, agir intrakranial kanama,
mortalite ve BPD siklig1 gibi yan etkilerin daha az oldugu gosterildiginden bu
solunum metodu tercih edilmelidir, oksijen satiirasyonu % 90.0-95.0 araliginda

tutulmalidir.

Respiratuar distres sendromunun 6nlenmesinde en 6nemli nokta ; prematiiritenin
Onlenmesi, gereksiz ve zamanlamasi uygun olmayan elektif C/S ile yapilan

dogumlardan kaginilmasidir.

Respiratuar distres sendromu her ne kadar siklikla 33. gebelik haftasinin
altindaki yenidoganlarin problemiyse de ge¢ prematiirelerde de Onemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Clark’in 2005 yilinda yaptig1 ¢alismada geg
prematiire bebeklerde solunum yetmezliginin en sik nedenini % 43.0’le RDS
olusturmustur (6). Ozellikle ge¢ prematiirelerin, prematiire dogumlarin % 71.0’ini
olusturdugu diisiiniiliirse olusturdugu saglik yiikii ve ekonomik yiik daha iyi

anlasilabilir.

Gecg prematiirelerde yapilan ¢alismalarin ¢ogunda hastanede yatis siiresinin
34.gebelik haftasinda doganlarda digerlerine gore anlamli sekilde daha uzun
oldugu bulunmustur. Bu bebeklerde en sik neonatal morbiditenin RDS oldugu
saptanmistir (% 16.1). RDS; 34.gebelik haftasinda dogan bebeklerde 35.gebelik
haftasinda doganlara gore 3 kat, 36.gebelik haftasinda doganlara gore ise 9 kat
daha fazla bulunmustur (16). Aymi sekilde yapilan bir¢ok ¢alismada
preeklampsili annelerden dogan bebeklerde normal annelerden dogan bebeklere

gore anlamli sekilde daha fazla oranda RDS ve SGA goriildiigiinii saptanmuistir.



2.2.2. Yenidoganin Gegici Takipnesi (YGT)

[lk olarak 1966 yilinda Avery ve arkadaslar1 tarafindan terme yakin dogan sekiz
yenidoganda tanimlanan YGT (17), daha ¢ok term ve terme yakin yenidoganlarda
fetal akciger sivisinin temizlenmesindeki gecikmeye bagli olarak gelisen,
bulgularin genellikle 2 ile 5 giin i¢cinde tamamen diizeldigi solunum sikintisiyla

karakterize bir hastaliktir (18).

Insidans1 yaklasik olarak 1000 canli dogumda 11°dir. Belirlenen risk faktorleri;
prematiirite, anneye uygulanan sedasyon, annede astim varligi, anneye uzun siire
hipotonik siv1 verilmesi, annenin B-mimetik ajan almasi, fetal asfiksi ve sezaryenle

dogumdur (18).

Intrauterin hayatta akciger sivisi aktif olarak alveoller icine sekrete edilir.
Alveoller i¢inde 20- 30 cc/ kg kadar fetal akciger sivisi vardir. Bu sivi alveoler
apikal membrandaki klor kanallarindan Cl“un aktif sekresyonuyla olusur. Fetal
akciger sivisi alveolleri gererek akcigerlerin ekspansiyonuna ve dogumdan sonra
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin olusumuna yardimer olur (19, 20). Dogumdan
sonra etkili gaz degisiminin olusabilmesi i¢in alveoller i¢indeki sivinin temizlenip
alveollerin ventile olmasi ve uygun ventilasyon-perfiizyonu saglamak i¢in
pulmoner kan akimimn artmas: gerekir. Bunlardan herhangi birinin

gerceklesmemesi solunum sikintisina neden olur (21).

outside

inside

Sekil 2.2: Epitelyal Na kanali



Dogumdan 6nce fetal akciger sivisinin hangi mekanizmalarla temizlendigi halen
tam anlagilamamistir. Daha Onceden bilinen ‘‘starling kuvvetleri’” ve ‘‘vajinal
sikistirma’’ emilen sivinin sadece kiiglik bir kismindan sorumludur. Fetal akciger
sivisinin temizlenmesindeki esas faktor epitelyal sodyum kanallarinin amilorid
duyarli sodyum kanallarina doniistimidiir. Epitelyal sodyum kanali ekspresyonu
termde en yiiksek seviyeye ulasir. (22). Bu nedenle terme yakin doganlarda alveoler
sivinin geri emilimi yetersizdir. Fetal akciger sivisinin sekresyonu dogumdan
birka¢ giin once azalir, dogum eylemi sirasinda tamamen durarak sivinin geri
emilimi baglar. Dogum eyleminin baslamasiyla birlikte salinan endojen
katekolaminler ve steroidler epitelyal klor sekrete eden kanallarin sodyum emen
kanallara dontisiimiini artirir (23, 24). Bu nedenle C/S ile 6zellikle de dogum
eylemi baslamadan elektif olarak yapilan C/S ile dogumlar YGT insidansini
artirmaktadir (25, 26).

Yenidoganin gecici takipnesi ; dogumdan sonraki ilk saatler i¢inde baslayan
inlemeli solunum, takipne, retraksiyonlar, burun kanadi solunumu ve siyanozla
kendini gosterir. Akciger grafisinde havalanma artis1, perihiler damar golgelerinde
belirginlik, fissiirlerde 6dem (fissiirit), hafif kardiyomegali, interstisiyel ve plevral
stvi gorilebilir (18). Tedavide en Onemli nokta yeterli oksijenizasyon ve

ventilasyonun saglanmasidir.

Her ne kadar benign bir hastalik olarak bilinse de aslinda artmis morbidite ile
iligkilidir (27). Bu hastalarda hastane yatis1 uzamakta, girisimsel islemlerin sayisi
ve sipheli sepsis nedeniyle degerlendirilmeler artmakta, daha uzun siireli

antibiyotik kullanilmakta ve total parenteral beslenme (TPN) verilmektedir.

Yapilan birgok c¢aligmada preeklampsili annelerden dogan ge¢ preterm
bebeklerde normal annelerden dogan ge¢ preterm bebeklere gore anlamli sekilde
daha fazla oranda YGT veya 24 saatten fazla oksijen ihtiyaci/CPAP/ventilasyon

iceren solunum problemlerinin goriildiigii saptanmustir.



2.2.3. Pnomoni

Yenidoganlarda onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan pndmoninin
YYBU’de insidanst %10’un iizerindedir. Yenidoganda mukosiliyer aktivitenin
yetersiz olmasi, konak savunma faktorlerinin zayif olmasi, invaziv islemler,
endotrakeal entiibasyon, barotravma ve hiperoksik zedelenme pnémoni gelisimi

i¢in risk faktorleridir (18).

Pnoémoni dogum oOncesinde plasental yolla, dogum sirasinda ya da postnatal
donemde kazanilabilir. Plasental yolla kazanilan pndmoniler siklikla viral
kokenlidir. Herpes simpleks viriisii (HSV), sitomegaloviriis (CMV), adenoviriisler,
Listeria monositogenes, Treponema pallidum plasental yolla pndmoniye neden
olabilir. En sik bakteriyel etkenler grup B streptokoklar ve gram (-) enterik
basillerdir (18). Dogum sirasinda ve dogumdan hemen sonra kazanilan pnomoni

patogenezi erken neonatal sepsis ile benzerdir.

Neonatal pnomoni en stk dogum sirasinda edinilir. Uzamis EMR, annede
koryoamniyonit varligi, sik vajinal muayene, dogum eyleminin erken baglamasi ve
uzun sirmesi durumlarinda mikroorganizmalar asendan yol ile enfeksiyon

olustururken pndmoni bebegin dogum kanalindan gegisi sirasinda da kazanilabilir
(18).

Apne, solunum sikintisi, takipne, siyanoz, emmeme, hipoaktivite gibi bulgularla

klinige gelebilir. intrauterin hayatta kazanilan pnémonilerde intrauterin dliim siktir.

Dogum eylemi sirasinda kazanilan pnémonilerde klinik belirtiler siklikla ilk
birka¢ giin i¢inde ortaya ¢ikar. Postnatal donemde kazanilan pnomoniler ise daha
ge¢ bulgu verebilir. Akciger grafisinde infiltrasyon, hava bronkogramlari, atilmis
pamuk manzarasi, atelektazi veya retikiilograniiler goriiniim olabilir. Ozellikle grup
B streptokok pndmonisini RDS’den ayirmak giigtiir. Bu nedenle stipheli olgularda
RDS-pndmoni ayrimi netlik kazanana kadar antibiyotik tedavisi de verilmelidir
(28).



2.2.4. Beslenme Problemleri

Beslenme bebegin norolojik, psikolojik gelisimi, saglikli bliylimesi, immiinitesi
ve ileri donemde goriilebilecek hastaliklar agisindan ¢ok Onemlidir. Erken
bebeklikteki beslenmenin uzun dénem ndrolojik gelisim ve fonksiyonlara etkisi

giderek artan sayida ¢alismada yer almaktadir (29,30).

Term bebekte beslenmenin amaci fetal yagsamdan postnatal yasama basarili
gecisi saglamakken, prematiire bebekte beslenmenin amaci postkonsepsiyonel 40.
haftaya kadar intrauterin biiylime hizim1 saglamak ve yakalama biiyiimesini
gerceklestirmektir (31). Bu nedenle 3. trimesterdeki intrauterin hizli biiylime fazini
kagiran prematiireler i¢in beslenme daha da 6nemlidir. Ancak son trimesterde 15-20

gr/kg/glin olan fetal biliylime hizina prematiire dogumlardan sonra nadiren

ulasilabilir (32, 33).

Beslenme; norolojik, sindirim, emilim ve metabolizma yoniinden olgunlagsmay1
gerektiren oldukc¢a karmasik bir gelisim basamagidir. Gastrointestinal sistem
motilitesi, koordineli peristaltik hareketler, sfinkter fonksiyonlar1 ve tiim bu
fonksiyonlarin maturasyonu son trimesterde gelisir (31). Maximum hacim ile

beslenme sirasinda emme-yutma koordinasyonu 35,5 = 0,7. haftada gelisir. (34)

Geg¢ prematiire bebeklerin anne memesinden beslenmesindeki temel problem
cabuk yorulmalaridir. Bu bebeklerde yetersiz kas tonusu yorulmayi
kolaylastirmakta ve emme yetersiz olmaktadir. Beslenme probleminin bir diger
nedeni de emme sirasinda uyanikligir koruyamayip durup dinlenerek kisa araliklarla
emmeleridir. Bu nedenlerle prematiire bebeklerde besleyici emmenin gelisimi
zaman alir (35). Etkili ve giicli olmayan emme sonucu memenin stimulasyonu
yetersiz olmakta ve siit kanallarina siit transferi azalmaktadir. Yetersiz gelisen

emme-yutma-soluma dongiisii de siit transferini ve memeden alim1 azaltmaktadir.

Gec prematiire bebeklerdeki beslenme problemleri yenidogan doneminde
dehidratasyon, kilo kaybi, sarilik, hipoglisemi gibi riskleri beraberinde getirmekte,
hastaneye yeniden yatislar1 artirmaktadir (36, 37). Kuzey Amerika’da yapilan bir
calismada taburculuktan sonra hastaneye yeniden bagvurularm % 17.6’sm1

beslenme problemlerinin olusturdugu belirlenmistir (38).



Bagka bir calismada yenidoganlarda yeniden hastaneye yatislarin % 15.8’inin
nedeni beslenme problemleridir (36). Bu nedenle anne ve bebek anne siitii ile
beslenme konusunda desteklenmelidir. Siit iiretimi yeterli uyarilamayan anneler
elektronik siit pompalar1 kullanmalar1 konusunda cesaretlendirilmelidir. Emzirme
ve beslenme egitimi verilip anne ve bebek gercekten hazir oldugunda taburcu
edilmeli ve beslenme agisindan yakin izlem yapilmalidir. Yeterli destekle geg
prematiire bebeklerin biliyilk c¢ogunlugu terme ulastiklarinda anne siitiiyle

beslenmeye tam ge¢mis olacaklardir.
2.2.5. Yenidogan Sarihg:

Indirekt hiperbilirubinemi (IHB) yenidogan doneminde en sik degerlendirme ve
tedavi gerektiren (39) ve hayatin birinci haftasinda en sik hastaneye yeniden
bagvuru nedeni olan klinik durumdur (40, 36). Siklikla gegici ve benign bir durum

olsa da bazen kern ikterusla sonuglanabilir (41).

Bilirubin hem katabolizmasinin son iriiniidiir. Hemin % 75.0°1 eritrositlerin
hemolizi sonucu agiga c¢ikan hemoglobinin par¢alanmasiyla olusur. Plazmada
unkonjuge haldeki bilirubin biiyiik oranda alblimine baglanarak karacigere tasinir.
Hepatosit icine alinan bilirubin hiicre i¢i ligandinlere baglanir. Daha sonra uridin
difosfo (UDP) glukuronil transferaz enzimi ile suda ¢oziinebilir hali olan mono ve
diglukuronidlere konjuge edilir. Konjuge bilirubin safra yoluyla bagirsaga gecer.
Yenidoganda konjuge bilirubinin biiyiik ¢ogunlugu intestinal mukozada bulunan (-
glukuronidaz enziminin aktivitesiyle tekrar unkonjuge hale donistiiriiliir ve
enterohepatik dolagim yoluyla geri emilir. Bilirubinin bu enterohepatik dolasimi
yenidogan sariligi olusumuna 6nemli katkida bulunur. Diger taraftan eriskinde
kolonik bakterilerin etkisiyle konjuge bilirubin sterkobiline doniistiiriilerek hizla
viicuttan atilirken yenidoganda hayatin ilk giinlerinde heniiz yeterli bagirsak florasi

yoktur (42).

Geg preterm bebekler termlerle benzer eritrosit dongiisii ve hem yikim hizina
sahiptir. Ancak bu bebekler bilirubin yiikiiniin etkin olarak uzaklastirilmasi
asamasinda termlerden farklilik gosterirler. Ge¢ prematiirelerde hepatik bilirubin

alimi ve bilirubin konjugasyonu termlere gore daha az gelismistir (43).



UDP glukuronil transferaz aktivitesi yetersiz, ligandin miktar1 termlere gore
daha azdir (44). Bu nedenle ge¢ prematiire bebeklerde yenidogan sarilig1 daha sik,

daha agir ve uzun siirelidir.

Otuz alt1 haftalik bir yenidoganda total bilirubin degerinin 20 mg/dl’nin {izerine
¢ikma riski 41 hafta ve lizerinde doganlara gore 8 kat artmustir (45). Preterm
yenidoganlar termlerle karsilastirildiginda kernikterus agisindan artmis risk tasirlar
(39). Geg pretermlerde bilirubin norotoksisitesi termlere gore daha erken
donemlerde goriiliir. Bu bebekler heniiz tam aydinlatilamamis nedenlerle bilirubin
bagimli beyin hasarina daha yatkindir (46). Bu nedenle sarilik tedavisinde geg
pretermlerde termlere gore daha diisiik serum total bilirubin degerlerinde tedavi

gerekir (47).

Geg pretermlerde sarilik gelisimi agisindan en Onemli risk faktdrii memeden
emerek (pompayla sagilmaksizin) beslenmedir. Emme-yutma koordinasyonu 34.
gebelik haftasindan itibaren gelisse de termler kadar yeterli degildir. Bu nedenle bu
bebekler besleyici emme yetenegini ge¢ kazanirlar (48). Yetersiz emme degisik
derecelerde dehidratasyona yol acarak bilirubinin enterohepatik dolasimini ve
sonucta serum bilirubin yiikiinii artirir. Bu bebeklerde sarilik gelisimini
kolaylagtiran faktér anne siitliyle beslenme degil; anne siitiiniin yetersiz

salgilanmasi ve yetersiz emmedir (39).

Geg¢ preterm bebeklerde hiperbilirubinemi gelisimi acisindan bir diger risk
faktorii de gebelik haftasina gore bilyiik dogum agirlikli (large for gestational age,
LGA) bebek olmaktir. Bu bebeklerde oksitosin indiiklemesi, dogumun forseps ya
da vakumla yaptirilmasina bagli hematom gelisimi hiperbilirubinemi olusumunu
kolaylagtirmaktadir. Ayni zamanda bu bebeklerin LGA olmalarindan dolay1
cogunlukla prematiirelikleri fark edilmemektedir (46).

Kernikterus hem term hem de pretermlerde erkek cinsiyette iki kat daha sik
goriilmektedir (41, 46). Erkeklerde serum bilirubin degerleri de kizlardan daha
yiiksektir.



Total Serum Bilirubin (mg/dL)

Hiperbilirubinemiye bagli morbiditenin azaltilabilmesi i¢in hastanede yatis
sirasinda aileye beslenme egitimi verilmeli, emzirme desteklenmeli, taburculuk
oncesi mutlaka sarilik agisindan degerlendirme yapilmali ve taburculuk sonrasi
erken donemde kontrole ¢agirilarak kilo takibi, beslenme ve sarilik agisindan tekrar

degerlendirme yapilmalidir (39).

Amerikan Pediatri Akademisi’nin fototerapi sinirlarini gosteren grafik asagida

gosterilmistir (Sekil 2.3.)

Sekil 2.3 : AAP’nin fototerapi sinirlarin1 gosteren cizelgesi
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« Use total bilirubin. Do not subtract direct reacting or conjugated bilirubin.

« Risk factors = isoimmune hemolytic disease, G6PD deficiency, asphyxia, significant lethargy, temperature instability,
sepsis, acidosis, or albumin < 3.0g/dL (if measured)

« For well infants 35-37 6/7 wk can adjust TSB levels for intervention around the medium risk line. It is an option to
intervene at lower TSB levels for infants closer to 35 wks and at higher TSB levels for those closer to 37 6/7 wk.

« It is an option to provide conventional phototherapy in hospital or at home at TSB levels 2-3 mg/dL (35-50mmol/L)
below those shown but home phototherapy should not be used in any infant with risk factors.
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2.2.6. Neonatal Sepsis

Neonatal sepsis, hayatin ilk ayinda pozitif kan kiiltiiriiyle kanitlanmig sistemik
enfeksiyondur. Insidans1 1- 5/1000 canli dogumdur. 1990 yilindan bu yana fatalite
orani belirgin olarak diismekle birlikte glinlimiizde vaka-fatalite oran1 erken sepsis

icin % 5.0- 20.0, geg sepsis i¢in ise % 5.0’tir (49).

Yenidogan sepsisi erken baslangighh ve gec¢ baslangigh olarak iki ana gruba
ayrilir: Erken baglangigh sepsis hayatin ilk 3.gliniinden once ( <72saat ) ortaya
cikan, ¢ogunlukla anneden vertikal gecis ile kazanilan, siklikla fulminan seyirli
multisistem enfeksiyonudur. Geg baslangi¢li sepsis ise hayatin ilk 4-9.giinlerinde
ortaya cikan, genellikle yavag seyirli olan ve fokal enfeksiyonlarla, 6zellikle de
menenjitle birlikte seyreden sepsistir. Son yillarda 6zellikle YYBU’lerinde CDDA
prematiirelerde 3 aydan sonra goriilen sepsisler “cok ge¢ baslangicl sepsis™ olarak

adlandirilmaktadir.

Enfeksiyon ajanlar1 fetus ve yenidogana 3 farkli yol ile ulasarak enfeksiyon

olustururlar.

1. Transplasental gecis: Konjenital viral enfeksiyonlar (TORCH
grubu) ,Listeria monositogenes, Treponema pallidum bu yolla bulag
gosterir.

2. Vertikal gecis: Enfekte amniyotik sivinin asendan yolla gegisi ya da
vajinal dogum sirasinda alt genital sistemden enfeksiyon ajanlarinin
gegcisiyle olur.

3. Horizontal gecis: Enfeksiyon ajant dogumdan sonra kolonize

hastane calisanlarinin ellerinden, dogum odasindan, c¢evredeki
aletlerden ve girisimsel islemler (umblikal ven kateteri, foley sonda
gibi) sirasinda alimnir.

Vertikal gecis, erken sepsis patogenezinde horizontal gegis ise ge¢ sepsis

patogenezinde daha 6nemlidir.

Erken sepsiste en sik etken mikroorganizmalar grup B Streptokoklar ve gram (-)
enterik basiller 6zellikle de E.coli’dir. Geg sepsiste en sik etken mikroorganizmalar
koagulaz (-) stafilokoklar, Staf.aureus, kandida tiirleri ve gram (-) enterik

basillerdir.



Risk Faktorleri:

1. Maternal risk faktorleri: Annede malniitrisyon varligi, cinsel yolla bulagan
hastalik varligi, diisiik sosyoekonomik diizey, grup B Streptokok ile kolonizasyon,

uzamigs EMR sepsis riskini artirir.

2. Peripartum risk faktorleri: Iyi tedavi edilmemis maternal idrar yolu
enfeksiyonu, vajinal ve servikal enfeksiyonlar, maternal sepsis, annede odagi
belirlenememis ates varligi, EMR, koryoamniyonit peripartum risk faktorleridir.
Yirmidort saatten uzun siireli EMR varliginda sepsis insidansi % 1.0’e ¢ikmaktadir.
Koryoamniyonit ve uzamig EMR varliginda sepsis riski 4 kat artmaktadir. EMR
varliginda perinatal asfiksi artmis sepsis riskiyle birliktedir. Prematiirite ve diisiik

dogum agirligi artmis sepsis insidansiyla iligkilidir (49).

Anusha Sinha ve arkadaglarinin yaptig1 bir kohort ¢alismasinda 36 hafta altindaki

dogumlarda sepsisin relatif riskinin 3.7 kat arttigin1 saptamislardir (50).

3. Neonatal risk faktorleri: Erkeklerde sepsis sikligi daha fazladir. Mekanik
ventilasyon, umblikal ve santral ven kateterizasyonu, uzun siireli hastane yatisi,
uzun siireli TPN ile beslenme, RDS gibi prematiiriteye bagli faktorler sepsis riskini

arttirmaktadir (51).

4. Diger risk faktorleri: Uzun siireli antibiyotik kullanimi, YYBU’nin kalabalik
olusu, YYBU’nde ¢alisan personelin sayica yetersiz olusu, iinitede kullanilan

cihazlarin kontaminasyonu enfeksiyon gelisimi acisindan diger risk faktorleridir.
2.2.7. Nekrotizan Enterokolit

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

morbiditesi yiiksek bir hastaliktir.



Insidans1 degisik merkezlerde farklilik gostermekle birlikte % 3.0- 28.0
arasindadir. Gebelik yas1 ve dogum agirlig1 ile NEK insidansi arasinda ters oranti
vardir (52, 53). Yiizde 90.0-95.0 prematiirelerde, % 5.0- 10.0 oraninda term

bebeklerde goriiliir. Ge¢ prematiirelerde insidansina ait bir ¢alisma heniiz yoktur
(54).

Nekrotizan enterokolit gelisimindeki en 6nemli risk faktorii prematiiritedir. Altta
yatan patofizyolojik mekanizmalar tam aydinlatilamamakla birlikte prematiire
bebeklerde gelisimsel immatiiriteye bagli olarak barsak motilitesi, kan akimi
diizenlenmesi, sindirim yetenegi, barsagin bariyer fonksiyonundaki immatiirite ve
bakteri kolonizasyonu ve inflamatuar yanittaki farkliligin hastaligin gelisimini

kolaylastirdig1 diistiniilmektedir (54).

Bir diger olas1 risk faktorii enteral beslenmedir. Nekrotizan enterokolitli
bebeklerin % 90’1indan fazlasi enteral olarak beslenmistir. Anne siitii ile beslenen
bebekler, formula ile beslenen bebeklerle karsilagtirildiginda NEK riski 3- 10 kat
daha azdir (55).

Asfiksi, polisitemi, bakteriyel kolonizasyon diger risk faktorleridir. Term
bebeklerde NEK hemen her zaman asfiksi, konjenital kalp hastaligi, intrauterin
biliylime geriligi, kan degisimi, hiperviskozite, umblikal kateter varlig1 gibi bir risk

faktoriiyle iligkilidir.

Batin distansiyonu, kusma, gastrik rezidii, batin hassasiyeti, letarji, apne,
bradikardi, batinda renk degisikligi, solunum sikintis1 klinik bulgularidir. Ilerleyen
vakalarda barsak perforasyonu, peritonit ve sok goriilebilir. Klinik bulgular erken

donemde sepsisle karisabilir.

Tani kilinik olarak siiphelenilen olgularda radyolojik ve labaratuvar bulgular ile
koyulur. Ozel bir tanisal testi yoktur. Ayakta direk batin grafisinde ilk evrelerde
ileus, barsak duvari 6demi gibi 6zgiil olmayan bulgular goriiliir. Ilerleyen evrelerde
pnomotozis intestinalis, portal vende hava (pyopnomo flebitis), batinda serbest
hava goriiniimii ortaya ¢ikar. Ilk evrelerden itibaren gaitada gizli kan pozitifligi
gortilebilir. Laboratuvarda 16kositoz, nétropeni, trombositopeni, koagulasyon

bozuklugu, metabolik asidoz olabilir.



Tedavide sivi-elektrolit dengesinin saglanmasi, destek tedavisi, beslenmeye ara
verilmesi, gastrik dekompresyon, antibiyotik tedavisi onemlidir. Gerekli vakalarda
perkiitan drenaj ve cerrahi tedavi uygulanir. Hastalarin % 20.0-40.0’1inda cerrahi
gerekir. (56).

Nekrotizan enterokolite bagli mortalite % 10.0- 30.0 arasindadir. Hayatta kalan
hastalarda kisa barsak sendromu, barsak striktiirii, norogelisimsel bozukluklar,
serebral felg gelisebilir (54). Prematiire dogumlarin Onlenmesi, anne siitiiyle
beslenme, minimal enteral beslenme olarak adlandirilan diisiik voliimlerle ve yavas

artirimlarla yapilan beslenme NEK sikliginin azaltilmasinda 6nemlidir (54).

2.2.8. Hipoglisemi

Fetus intrauterin hayatta glukoz kaynagi olarak tamamen anneye bagimlidir.
Fetal enerjinin % 80.0’1 glukozdan saglanir (57). Fetal karaciger hiicreleri glikojen
sentezi ve yikimi i¢in gerekli tiim enzimlere sahiptir. Eriskinden daha diisiik
seviyelerde olmakla birlikte glukoneogenez igin gerekli enzimler de fetal

karacigerde mevcuttur. Ancak intrauterin hayatta fetus glukoz sentezlemez (58).

Gebeligin erken dénemlerinde karaciger glikojen depolari diisiiktiir. Ikinci
trimesterin basindan itibaren glikojen depolarinda yavas bir artig goriiliir ve son

trimesterde hizli bir glikojen depolanmasi gerceklesir.

Ekstrauterin hayata adaptasyon mekanizmalarindaki yetersizlikler sonucu
hipoglisemi her gebelik haftasindaki yenidogani etkileyebilir. Ancak hipoglisemi
siklig1 gebelik haftasiyla ters orantili olarak artmaktadir. Prematiire bebeklerde
karaciger glikojen ve yag depolar1 diisiik, glukoneogenez igin gerekli enzim

sistemleri tam gelismemis, ketogenez ve lipoliz yetersizdir.



Prematiire bebeklerde glukoz bagimli insiilin yanit1 diizensiz oldugundan hipoglisemi
sirasinda normalde olmast gereken insiilin salinimindaki diisiis tam olarak gergceklesmez.
Geg¢ prematiirelerde de benzer mekanizmalarla hipoglisemi gelistigi diisiiniilmektedir
(57). Beynin temel enerji kaynagi glukozdur. Yenidoganda {iretilen glukozun % 80.0’i
beyin hiicreleri tarafindan kullanilir. A¢lik durumunda beyin enerji kaynagi olarak keton
cisimleri ve laktati kullanir. Ge¢ prematiirelerde hipoglisemiye ketojenik yanit
yetersizdir. Bu nedenle ge¢ prematiireler hipoglisemiye bagli norolojik hasara daha
aciktir (57).

Yapilan c¢alismalarda annesinde plasenta previa olan ge¢ preterm bebeklerde
annesinde plasental problem olmayan ge¢ preterm bebeklerden anlamli sekilde daha fazla

hipoglisemi, hipotermi ve YYBU’ne yatis oldugu saptanmistir

2.2.9. Mekonyum Aspirasyon Sendromu

Mekonyum o6zellikle term ve postterm gebeliklerde amniyotik sivi ve plasental
orneklerde sik goriilen bir bulgudur. Mekonyum boyali amniyotik sivi 37, 40 ve >42
haftalik gebeliklerde sirasiyla % 3.0, % 13.0 ve % 18.0 siklikla goriilmektedir (59).
Mekonyum boyali amniyotik sivi fetal matiiritenin bir gostergesi olsa da, akut veya
kronik hipoksi gibi fetal gastrointestinal sistemi etkileyen patolojik durumlar sonucunda
da ortaya c¢ikabilmektedir. Mekonyum boyali amniyotik sivimin en 6nemli sonucu
gebeliklerin % 1-3’iinde gorillen mekonyum aspirasyon sendromudur (MAS).
Mekonyum boyalir amniyotik sivi olgularinin ortalama % 5’inde (% 14’e kadar varabilir)
MAS gelismektedir (60, 61). Bebek bakimi ve dogum siirecindeki yenilikler ve
degisiklikler sonucunda MAS goriilme siklig1 ve mortalitesi yillar i¢inde azalmis olsa da,
pulmoner ve norogelisimsel sonuglari ile % 5-40 oraninda mortaliteye neden oldugu
bildirilmektedir (62).

Intrauterin stres mekonyumun amniyotik siviya gecisini kolaylastirir. Mekonyumla
boyali amniyotik sivi hipoksi veya hiperkapni gibi durumlarda fetiis tarafindan aspire

edilebilir. Mekonyum iiretiminde 3 olas1 mekanizma kabul edilmektedir:



1. Mekonyum pasaji gastrointestinal sistemin matlirasyonuna bagli ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle 3.trimesterde goriilen preterm dogumlarda mekonyum
pasajina nadiren rastlanmaktadir (59).

2. In utero mekonyum tretimi hipoksi ya da enfeksiyon gibi bir stres faktoriine baglh
patolojik bir durumdur (63).

3. Fetal hipoksi durumunda ortaya ¢ikan mekonyum boyali amniyotik sivi, pasajin
artisindan ziyade fetal yutma islevinin yetersiz olmasi ya da plasental

disfonksiyona baglidir (64).

Mekonyum aspirasyon sendromunun patofizyolojisinde bir ¢ok faktér rol
oynamaktadir. Mekonyum boyali amniyotik sivinin aspirasyonu sonucunda alveolde
kismi tikanikliga bagli asir1 havalanma alanlar1 ve tam tikanikliga bagl atelektazi alanlari
olusur. Mekonyum direkt etki ile tip 2 pnomosit hasari, surfaktan inaktivasyonu ve RDS
gelisimine sebep olur. Bunun yami sira mekonyum proinflamatuar sitokinlerin
aktivasyonu ile pulmoner inflamasyonu uyarir. Mekonyum igerigindeki pankreatik

enzimlerin direkt etkisi ile de MAS patofizyolojisinde rol oynar (65).

Hastaligin klinigi mekonyumla boyali amniyotik sivi varligindan akciger hasarinin
derecesine gore pulmoner hipertansiyona kadar ilerleyebilir. Bebek deprese dogmus ise
entliibe edilerek mekonyum aspire edilmelidir. Mekonyum aspirasyon sendromu ile
pnomoniyi radyografik olarak ayirt etmek gii¢ oldugu i¢in, infiltrasyonu olan bebeklerde
genis spektrumlu antibiyotik baslanir. Pulmoner hipertansiyona neden olan alveoler
hipoksiyi onlemek i¢in oksijen tedavisi gereklidir. Solunum yetmezligi olan hastalarda
konvansiyonel mekanik ventilasyon veya yliksek frekansl osilatér ventilasyon (HFOV)

kullanilmalidir (65).
2.2.10. Hava Kacag1 Sendromlar

Hava kacagi sendromlari; pulmoner interstisyel amfizem, pndmotoraks,
pndmomediastinum, pndmoperikardiyum, pndmoperitoneum, subkutan amfizem ve
sistemik hava embolisini icermektedir. Yenidoganlarda hava kacagi sendromunun en sik
sebebi frajil ve immatir olan akciger dokusuna yetersiz mekanik ventilasyon

uygulanmasidir.



Gériilme insidans1 dogum agirligi ile ters orantilidir. Ozellikle ¢ok diisiik dogum

agirlikli bebeklerde ve mekonyum aspirasyon sendromunda artmaktadir.

Hava kagag1 asemptomatikse ve bebek mekanik ventilasyona bagl degilse, spesifik
bir tedavisi yoktur. Tansiyon pndmotoraks veya kardiyak tamponadli
pnomoperikardiyumun acil yaklasiminda igne aspirasyonu ve/veya tiip drenaji uygulanir.
Onlem amacl diisiik basing, diisiik tidal voliim, diisiik inspirasyon zaman1 ve yiiksek hiz,
makul PEEP (Post Expiratory End Pressure) degerleri ile mekanik ventilasyon

uygulanmasi onerilir (66).

2.2.11. Siv1 ve Elektrolit Dengesi

Siv1 elektrolit dengesinin korunmasi hayatin her doneminde normal hiicre ve organ
fonksiyonlariin saglanmasinda gereklidir. Bu dinamik kavram yenidoganda 6zellikle de
postpartum donemdeki gelisimsel degisikliklerin hizla devam ettigi ¢ok kiiciik
prematiirelerde ¢ok daha fazla 6nem kazanmaktadir. Preterm bebegin olasi konjenital
anomalileri, akut hastaliklari, kullanilan ilaglar, beslenme ve eckstrarenal sistemlerin

hayata adaptasyonu siv1 elektrolit dengesini etkilemektedir.

Gec preterm bebekler term bebeklere gore daha fazla sivi ve kalori ihtiyacinin
olmasina ragmen sik sik beslenememe ve dehidratasyon problemleri ile karsimiza
cikmaktadirlar. Fizyolojik immatiiritelerine bagl olarak emme kabiliyetinde yetersizlik,
immatlr emme-yutma refleksi, yetersiz kas tonusu, ¢abuk yorulma ve uyku hali gibi
sorunlar sebebiyle beslenme yetenekleri tam gelismemistir (67). Ayrica beyin gelisimleri
term bebekler gibi yeterli olmadigindan acikma durumlarina gore uyku-uyaniklik
dongiistinii ayarlayamamaktadirlar (68). Bununla birlikte eslik eden sepsis ve NEK gibi
sistemik hastaliklar da beslenme zorluklarina yol agar ve hipernatremik dehidratasyon
riski ortaya ¢ikar. Yasamin ilk gilinlerinde yeterli anne siiti alamayan bebekler
kolostrumun immiiniteyi destekleyici faktdrlerini de alamayacagindan enfeksiyona daha
yatkin hale gelir. Tiim bu etkenler beslenme yetersizliginin ve buna bagli ortaya ¢ikan
komplikasyonlarin ge¢ preterm bebegin yatis siiresini ve yatis maliyetini arttirdigini
gostermektedir (67). Hipoglisemi ve beslenme yetersizligi gibi klinik sebeplere bagli
olarak intravendz sivi destegi alan gec¢ preterm bebekler % 27.0 oraninda bildirilmistir
(67)



2.2.12. Kalsiyum Dengesi

Fetal dolasimdaki kalsiyum seviyeleri gebelik haftas1 ile artmaktadir ve fetusa en fazla
kalsiyum ve fosfor gecisi 35-36.gebelik haftalarinda olmaktadir. Term dogumda maternal
serum kalsiyum konsantrasyonlarina bagli olarak fetiis hiperkalsemiktir. Dogumla
plasental akimin ve maternal kalsiyum desteginin kesilmesi ile bebek viicudu
normokalsemik adaptasyonu saglamak i¢in tamamen beslenme ile alinan kalsiyuma ve

iskelet kalsiyum rezervlerine bagimli hale gelir.

Yasamin ilk 24 saatinde kalsiyum diizeylerindeki aalmaya bagli olarak paratiroid
hormon (PTH) salgilanmasi uyarilir. Bu ge¢is doneminde bebegin paratiroid bezi iyonize
kalsiyum diisiikliigiine ilk 2 giin yeterli hassasiyeti gosterememektedir. Term bebekler
normal kalsiyum diizeylerini en ge¢ 2 haftada yakalayabiliyor olsa da, gebelik yasi
diistiikce immatiiriteye bagl bu yakalama siiresi uzamaktadir (69). ilk aylarda barsaktan
kalsiyum ve D vitamini emilimi yetersiz, vitamin ve mineral prematiire bebekler rikets

gelisimi agisindan dikkatle takip edilmelidirler.

2.2.13. Polisitemi

Yenidogan bebeklerde vendz hematokrit diizeyinin % 65.0’ten fazla olmasi polisitemi
olarak kabul edilir. Polisitemi gebelik yasina gore kiigciik (SGA) bebeklerde, diyabetik
anne bebeklerinde daha sik olup, gebelik haftasi 34 haftanin altindaki bebeklerde daha
seyrektir. Tremor, beslenme giicliigii ve solunum sikintist gibi semptomlar goriiliir.
Ancak bu bulgularin hemen hepsi 6zgiin olmayip, polisitemiye neden olan hastalikla

iliskilidir (70, 71):

Hematokrit diizeyine bakmak i¢in mikrosantrifiij yontemi tercih edilmelidir. Bunun
icin mikrokapiller tiipe alinan kan 6rnegi dakikada 10000-15000 devirde ve 3-5 dakika
cevrilmelidir. Otomatik analizorde bulunan hematokrit diizeyi genellikle santrifiij
yontemiyle bulunandan daha disiiktiir. Kapiller hematokrit diizeyleri ven6z degerlerden

oldukca yiiksek bulundugundan kapiller hematokrit diizeylerine giivenilmemelidir.

Hematokrit diizeyleri % 65.0’in iizerinde bulunan semptomatik bebeklere ve %

70.0’in iizerinde bulunan asemptomatik bebeklere parsiyel exchange yapilmalidir.



Hematokrit diizeyi % 65-70 arasinda olan asemptomatik bebeklere hidrasyon

tedavisi uygulanmalidir (71).

2.2.14. Hastaneden Taburculuk, Tekrar Basvuru ve Yatis

Tim yenidoganlar i¢inde yenidogan yogun bakim hizmetlerinden sayica en c¢ok
faydalanan grubu ge¢ prematiireler olusturur. Bu biiyiik grubun hastanede kalig siiresi

getirdigi ekonomik yiik a¢isindan da 6nemlidir (72).

Teorik olarak taburculuk karari, bebegin saglik durumu ve ebeveynlerin bebegin
bakimima hazir olma durumuna goére verilir. Ancak {initenin kalabalik olmasi, ¢alisan

personelin yetersiz olmasi, erken taburculuk karar1 alinmasina yol agabilir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde 1970’lerden 1990’11 yillara dogru term bebeklerin
hastanede yatis siiresi belirgin olarak kisalmistir. Erken postnatal taburculugun artmis
neonatal morbiditeyle iliskili olup olmadig1 1990’lardan bu yana tartisma konusudur (73,
74, 37). Vajinal yolla dogumu takiben 48 saatten Once yapilan taburculuklar erken

postnatal taburculuk olarak tanimlanmistir.

Amerikan Pediatri Akademisi erken postnatal taburculugun 38-42. gebelik haftasinda
dogmus, gebelik yasina gore uygun dogum agirliginda olan saglikli tekil bebeklerle
siirlandirilmasimi 6nermektedir (75). Ancak pratikte ge¢ prematiire bebekler de erken
taburcu edilmektedir. Pratikteki bu uygulamalar ge¢ prematiire bebekleri YYBU’nden
taburcu olduktan sonra gesitli problemlerle tekrar hastaneye basvuru ve yatig riskiyle

kars1 karsiya birakmaktadir.

Shapiro-Mendoza ve arkadaslar1 erken taburcu olan saglikli tekil ge¢ prematiirelerde
neonatal morbiditenin  arttigim1  gostermislerdir.  Saglikli  term  bebeklerle
karsilagtirildiginda erken taburcu olan ge¢ prematiirelerde neonatal donemde hastaneye

tekrar bagvuru riski 2 kat artmistir (2).



Tomashek ve arkadaslar1 vajinal yolla dogan ge¢ prematiire bebeklerde erken
taburculuk sonrasi term bebeklere gore 1,5 kat daha sik hastane iliskili bakim ve 2 kat

daha sik hastaneye yatis gerektigini saptamislardir (37).

Tiim gestasyonel yas gruplarinda yeniden hastaneye yatis oraninin en yiiksek oldugu
grubu ge¢ prematiireler olusturmustur (36). Yine Escobar ve arkadaslari tiim yas
gruplariyla karsilastirildiginda YYBU’ne hi¢ alinmamis 34- 36 gebelik haftasindaki geg

prematiirelerde yeniden hastaneye yatis oranlarinin daha fazla oldugunu saptamislardir

().

Gec¢ prematiirelerde en sik hastaneye bagvuru ve yatis nedenlerini sarilik,
enfeksiyonlar, beslenme problemleri ve apne olusturmaktadir (76). Escobar ve ark.
caligmasinda ise en sik hastaneye yatis nedeninin sarilik ve beslenme problemleri oldugu

gosterilmistir (36).

Gec prematiire bebeklerin neonatal sorunlarinda maternal risk faktorleri de etkilidir.
EMR, dogumun membranlarin ac¢ilmasindan 18 saatten fazla siire gectikten sonra
gerceklesmesidir. Bu nedenle bu bebekler enfeksiyon agisindan ciddi risk altindadirlar
(77). Bu nedenle EMR; tiim ge¢ prematiire bebeklerde neonatal sepsis riskini
arttirdigindan bu bebeklere dogum sonrasi profilaktik antibiyotik baglanmalidir (78).
EMR’nin ge¢ prematiire bebeklerde neonatal sepsisten sonra neden oldugu en ciddi
morbidite RDS’dir. EMR, RDS sikligin1 tiim ge¢ prematiire bebeklerde arttirir (16).
EMR’nin ge¢ prematiire bebeklerde RDS sikligini arttirmasindaki mekanizma, neonatal

enfeksiyon ve neonatal pndmoni riskini arttirmasiyla yakindan iliskili olabilir.

Preeklampsi ge¢ prematiire bebeklerde daha ¢ok RDS ve SGA goriilmesine yol agar
(79). Preeklampsili annelerden dogan ge¢ prematiire bebekler biiyiik olasilikla
uteroplasental yetmezlik, vaskiiler disfonksiyon ve patolojik inflamasyon nedeniyle
normal annelerden dogan ge¢ preterm bebeklere gore daha yiiksek oranda; SGA, RDS ve
YGT gibi morbidite riski altindadirlar. Preeklampsi, ge¢ prematiire bebeklerde hastanede
yatis sliresini de uzatmaktadir (79). Bunun da en olasi nedeni solunum sikintis1 gibi
gozikkmektedir (79). Ayrica SGA da bu bebeklerde sik goriilebildiginden, hem solunum
sikintist hem de diger problemler daha ciddi ve uzun seyredebilmektedir. Hastanede uzun

stire oksijen destegine ve hatta CPAP destegine ihtiyaglari olmaktadir (80).



GDM, ge¢ prematiire bebeklerde yaklasik 10 kat daha fazla ciddi solunum sikintisi
(6zellikle RDS) gelismesine yol acgar, ayrica bu bebeklerde hipoglisemi, polisitemi,
konjenital kalp hastaligi daha fazla goriiliir (81). Hipoglisemi bu bebeklerin yaklasik
yarisinda ilk 24 saatte goriilmekte ve direngli seyredebilmektedir (82). Bu bebeklerdeki
hipogliseminin nedeni fetal hiperinsiilinizmdir (82). GDM’li ge¢ prematiire bebeklerde
polisitemi de riski artan morbiditelerdendir (83). Polisiteminin nedeni artan insiilinin
ekstramediiller hematopoezi uyarmasidir (83). GDM’li annelerde gebelik boyunca
annenin glukoz seviyesinin regiile tutulmasi ile ge¢ pretermlerde morbidite ve
mortalitenin azaltilabilecegi gosterilmistir (82). Bu nedenle GDM’de goriilen birden ¢ok

morbiditenin 6nlenebilecegini sdyleyebiliriz.

3. HASTALAR VE YONTEM

Bu calismaya 01.01.2012 ile 30.06.2015 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesine yatirilmis 3497 3697 gebelik
haftalar1 arasinda NSVY ile veya C/S ile dogmus ge¢ preterm yenidoganlar alindi. Dig
merkezde doganlar ve kromozom ve multiple konjenital anomalisi olan bebekler ¢alisma
dis1 birakildi. Bu siire i¢cinde YYBU’ne yatirilan 1285 hastanin 242’si (% 18.8) geg
preterm bebeklerdi. Calismamiza alinan 242 gec preterm bebegin geriye doniik olarak
epikriz bilgilerinden; dogum tarihleri, dogum agirliklari, gebelik haftalari, yenidogan
yogun bakim iinitesinde yatis slireleri ve morbidite nedenleri, yapilan tedaviler ve

maternal risk faktorleri veri toplama formlarina kaydedildi.

Yenidogan yogun bakim {initesine yatis nedenleri olarak; YGT, RDS, beslenme
problemi, hiperbiliriibinemi, MAS, NEK, pnomotoraks, polisitemi, elektrolit
bozukluklar1 (hipernatremi), metabolik bozukluklar1 (hipokalsemi, hipoglisemi),
dehidratasyon, intrakranial kanama ve sepsis degerlendirildi. Maternal risk faktorleri
olarak; plasenta problemleri (plasenta previa, ablasyo plasenta), preeklampsi, GDM,

polihidramniyos-oligohidramniyos, intrauterin enfeksiyon ve EMR alindu.



Solunum sikintis1 olan bebekler akciger grafisi, kan gazi degerleri ve mevcut klinik
bulgularina gore respiratuar morbiditeler ana basligi altinda: RDS, pnémoni, YGT, MAS
ve pndomotoraks alt basliklarina ayrilarak degerlendirildi. Kan sekeri 47 mg/dl'nin altinda
olan bebekler hipoglisemik olarak tanimlandi. Kalsiyumu 8 mg/dl'nin altinda olan
bebekler hipokalsemik, sodyum degeri 145 mEq/L iizerinde olanlar hipernatremik,
dogum agirhigina gore % 10.0 ve iizeri kilo kaybi olan bebekler dehidrate, venoz

hematokrit degeri % 65.0 ve iizerinde olanlar polisitemik kabul edildi.

Sepsis degerlendirmesi tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP) ve kan-idrar kiiltiir
taramalari ile yapildi. Kiiltiir (+) sepsis; kan kiiltiirtinde tireme olanlari, siipheli sepsis ise;
CRP yiiksekligi olanlar ile klinik durumunda sepsis bulgular1 olup kiiltiirlerinde iireme
olmayanlar1 igerdi. NEK saptanan olgular; klinik bulgulari, ayakta direkt batin grafisi ve

kan enfeksiyon belirtecleri dogrultusunda Bell kriterlerine gore belirlendi.

Kraniyal ultrasonografi (USG) bulgularina gore intrakraniyal kanama ve hidrosefali
tespit edilen bebekler gruplandirildi. Hastalara hipoksik iskemik ensefalopati tanisi;
perinatal asfiksi kriterleri olan ilk solunumun baslamasinda gecikme, besinci dakika
Apgar skorunun 3’iin altinda olmas1 ve kord kan gazi pH’sinin 7.0’1n altinda olmasi ile
birlikte bebekte hipoksik-iskemik zedelenmeye bagli santral sinir sistemi, renal,
kardiyovaskiiler, pulmoner ve gastrointestinal sistemlere ait multiorgan yetmezligi

bulgularinin olmasi ile konuldu.

3.1. Tamimlar:

e Dogum agirhgi: Yenidogan yogun bakim iinitesinde izlenen tiim bebekler
dogum sonrasinda YYBU’ne kabul edilirken tartildi.

e Gestasyon haftasi: Gebelik haftasi anne son adet tarihinden eminse
Nagele formulii (Son adet tarihi+7 giin -3 ay) (84) ve eger yapilmissa ilk trimester
ultrasonografisine gore (dating ultrason ile) belirlendi.

e Gebelik haftasina gore diisiik dogum agirhkh (small for gestational
age =SGA): Dogum agirlig1 Fenton egrisine (EK 2) gore 10 persentilin altinda olan
bebekler SGA kabul edildi



e Gebelik haftasina uygun dogum agirhikh (appropriate for gestational
age=AGA): Dogum agirligi Fenton egrisine gore 10- 90 persentil arasinda olan
bebekler AGA kabul edildi.

e Gebelik haftasina gore bilyiik dogum agirhkh (large for gestational
age= LGA): Dogum agirligi Fenton egrisine gore 90 persentilin {izerinde olan
bebekler LGA kabul edildi.

e Antenatal kortikosteroid: Dogumdan en az 24 saat 6nce anneye 24 mg
betametazon uygulanmasi antenatal kortikosteroid profilaksisi olarak kabul edildi.

e Respiratuar Distres Sendromu: Yenidogan yogun bakim {initesine
alinan bebeklere solunum sikintisina ait klinik bulgular, kan gazi ve akciger grafisi
bulgular1 ile tani koyuldu. Solunum sikintisi olan ve kan gazi degerlerinde
respiratuar asidoz, hiperkapni, hipoksi bulgular1 olan ve akciger grafisi bulgular
respiratuar distres sendromu ile uyumlu olan bebeklere surfaktan uygulandi

e Neonatal pnomoni: Solunum sikintis1 bulgular1 ve emmeme, ates, letarji
gibi sistemik bulgular1 olan yenidoganlara klinik, akciger dinleme bulgulari,
radyografik bulgular (konsolidasyon, interstisyel infiltratlar, hava bronkogramlari,
retikiiler goriiniim, plevral efiizyon) ile tan1 konuldu. Neonatal pnémoni tanist alan
olgulara antibiyotik tedavisi (Ampisilin+Gentamisin) baslandi.

¢ Yenidoganin Gecici Takipnesi: Dogumdan sonraki ilk birka¢ saat i¢inde
baslayan takipne, inlemeli solunum, burun kanadi solunumu, siyanoz, retraksiyon
gibi solunum sikintis1 bulgular1 olan yenidoganlara klinik ve akciger grafisi
bulgular1 ile tan1 konuldu. Akciger grafisinde perihiler bronkovaskiiler
golgelenmede artis, fisslir 6demi(fissiirit) ve havalanma artis1 bulgular1 YGT lehine
degerlendirildi (18).

e Nekrotizan Enterokolit: Batin distansiyonu, beslenmeyi tolere etmeme,

kusma gelisen bebeklerde nekrotizan enterokolit olabilecegi diistliniilerek tetkik
edildi.



Gaitada gizli veya agikar kan varligi, ayakta direk karin grafisinde asir1 barsak
distansiyonu, barsak duvari 6demi, pndmatozis intestinalis veya serbest hava
varligindan biri olan bebeklere nekrotizan enterokolit tanis1 koyuldu.

e  Hipoglisemi: Kan sekerinin 47 mg/dl’nin altinda olmasi hipoglisemi
olarak tanimlandi (58).

e  Erken Membran Riiptiirii: Erken membran riiptiirii; amniyon kesesinin
dogum heniiz baglamadan yirtilmasi ve amniyon sivisinin gelmeye baslamasidir.
37.gebelik haftasindan once amniyotik membran yirtilmis ise prematiire erken
membran riiptiirii denir. Amniyon sivisinin gelmesinin iizerinden 18 saatten fazla
siire gecmesine ragmen halen dogumun gergeklesmemesi erken membran riiptiirii
olarak kabul edildi.

e  Preeklampsi: Hipertansiyon, 6dem ve proteiniiri ile Kkarakterize bir
gebelik hastaligidir. Tansiyonun 140/90 mmHg ve idrarda protein atiliminin
300mg/giin’lin lizerinde olmasi preeklampsi kabul edildi.

e  Gestasyonel Diyabetes Mellitus: ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan ya da
gebelik sirasinda tami konulan glukoz regiilasyon bozuklugudur. Gestasyonel
diyabetes mellitus i¢in tan1 ve tarama testleri genellikle gebeligin 24-28.haftalar
arasinda yapilmaktadir. Aclik kan sekerinin en az 2 Ol¢liimiinde 126 mg/dl ve
tizerinde olmas1 veya 75 gr glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testinde 2.saatte
bakilan kan sekerinin 140 mg/dl ve {lizerinde olmasi ile gestasyonel diyabetes
mellitus tanis1 kondu.

e  Oligohidramniyoz: USG’de amniyon siv1 indeksinin (AST) diisiik olmas1
ile kondu. ASI’nin 50 mm’den az olmas1 veya en derin vertikal cep dl¢iimiiniin 20

cm’den az olmasi oligohidramniyoz olarak kabul edildi.



e  Polihidramniyoz: USG’de amniyon sivi1 indeksinin (ASI) yiiksek olmasi
ile polihidramniyoz tanis1 kondu. ASI’nin 80 mm’den yiiksek olmasi veya en derin
vertikal cep 6l¢iimiiniin 25 cm’nin {izerinde olmasi polihidramniyoz kabul edildi.

e Plasenta previa: Plasentanin bebegin 6nde gelen kismindan daha asagida,
yani serviksin komgulugunda olmasidir. Gebeligin son donemlerinde kanamaya
neden olabilen, hem anne hem bebek icin hayati risk tasiyan bir gebelik
komplikasyonudur.

e Ablasyo plasenta (plasental dekolman): Plasentanin dogumdan &nce
uterus duvarindan ayrilmasi durumu olup hem anne hem bebek i¢in hayati tehdit
eden 6nemli bir gebelik komplikasyonudur.

e  Trombofili: Trombofili, kanin koagiilasyona egilim gostermesidir.
Gebelik oncesinde veya gebelik sirasinda trombofili tanisi alarak heparin/diisiik
molekiil agirlikli heparin (enoksaparin) tedavisi baslanan gebeler trombofili
grubuna alindi. Trombofilinin baslica nedenleri: Antitrombin III eksikligi, Protein
C ve S eksikligi, Faktor V Leiden mutasyonu, aktive protein C rezistansi,

protrombin gen mutasyonu.

3.2. Istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 11.5 (Statistical
Program in Social Sciences) istatistik paket programinda yapilmistir.
Degerlendirmelerde normal dagilan nicel degiskenler i¢in; 2 grup arasindaki
karsilagtirmalarda bagimsiz 6rneklerde t testi, ikiden ¢ok grup karsilastirmalarinda
ise tek yonlii varyans analizi ve Tukey testi kullanildi. Normal dagilmayan nicel
veriler i¢in sirasiyla; Mann-Whitney-U testi ve Kruskall-Wallis tek yonlii varyans
analizi kullanilmistir. Nitel verilerin degerlendirilmesi ki-kare testi ile yapilmastir.
Nicel veriler ortalama =+ standart sapma ve median, nitel veriler ise frekans ve
yiizdelik olarak ifade edilmistir. Istatistiksel anlamlilik smir1 p<0.05 olarak

alimmustir.



4. BULGULAR

Calismaya alinan 242 bebegin % 30.6’s1 (n: 74) 34.gebelik haftasinda, % 36.8’1
(n: 89) 35.gebelik haftasinda, % 32.6’s1 (n: 79) 36.gebelik haftasinda dogan
bebeklerden olustu (Sekil 4.1.) Gebeliklerin dogum sekline gore % 93.4’1 (n: 226)
C/S ile, % 6.6’s1 (n: 16) NSVY ile dogmustu. Bebeklerin % 52.5’inin (n: 127)
cinsiyeti kiz, % 47.5’inin (n: 115) cinsiyeti erkekti. Gebeliklerin % 57.5’1 (n: 139)
tekiz gebelik, % 42.5’1 (n: 103) cogul gebelikti.

Erken doguma neden olan maternal risk faktorleri: % 43.8’1 (n: 106) erken
eylemtEMR, % 56.2’si (n: 136) hipertansiyon, plasental problemler, oligo-
polihidramniyoz, GDM, enfeksiyon ve trombofili olarak belirlendi.

En sik goriilen morbiditeler; beslenme intolerans: (% 70.2), hiperbiliriibinemi (%
43.0), yenidoganin gegcici takipnesi (% 40.0), hipoglisemi (% 16.9), respiratuar
distres sendromu (% 15.7) ve sepsis (% 13.7) saptandi.

Otuzdordiincli gebelik haftasinda dogan bebeklerin ortalama dogum agirlig
2307.2 + 403.6 (1410-3140) gram, 35.gebelik haftasinda dogan bebeklerin ortalama
dogum agirhig 2417.3 + 377.0 ( 1450-3450) gram, 36. gebelik haftasinda dogan
bebeklerin ortalama dogum agirlig: ise 2640.0 + 518.5 (1765-3890) gram’d1.

Haftalarina gore bebeklerin dogum agirliklar1 karsilastirildiginda otuzaltinci
gebelik haftasinda doganlarin ortalama dogum agirligi 34 ve 35.gebelik haftasinda
doganlarin ortalama dogum agirligindan anlamli sekilde ytiksekti (p=0.003), 34 ve
35.gebelik haftasinda doganlarin ise kendi aralarinda anlamli bir farklilik yoktu
(p<0.05). (Tablo 4.2.)

Dogum sekillerine gore degerlendirildiginde 34.gebelik haftasinda doganlarin %
94.6’s1 (n: 70) C/S, 35.gebelik haftasinda doganlarin % 95.5°1 (n: 85) C/S ve
36.gebelik haftasinda doganlarin ise % 89.9’u (n: 71) C/S ile dogmustu. Dogum
sekilleri agisindan gebelik haftalar1 arasinda anlamli fark bulunmadi (p<0.05). (Tablo
4.2))



Otuzdordiincii gebelik haftasinda dogan bebeklerin % 59.5°1 (n: 44) IVF gebelik,
35.gebelik haftasinda dogan bebeklerin % 50.6’s1 (n: 45) IVF gebelik, 36.gebelik
haftasinda doganlarin ise % 29.1’i (n: 23) IVF gebelikti. Spontan/IVF ac¢isindan
gebelik haftalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.001); IVF
gebelik en fazla 34.gebelik haftasinda dogan bebeklerde, en az 36.gebelik haftasinda
dogan bebeklerde saptandi.

Gebelik haftasina gore ¢ogul gebelik oranlarini degerlendirdigimizde 34.gebelik
haftasinda doganlarin % 64.9’u (n: 48), 35.gebelik haftasinda doganlarin % 42.7’si
(n: 38), 36.gebelik haftasinda doganlarin ise % 21.5°1 (n: 17) ¢ogul gebelikti. Bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi ( p=0.0001); c¢ogul gebelik en c¢ok 34.gebelik
haftasinda doganlarda, en az 36.gebelik haftasinda doganlarda bulundu. (Tablo 4.2.)

Gebelik haftasina gore dogum agirliklar1 degerlendirildiginde AGA-SGA-LGA
acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p<0.05) (Sekil

42)

Yogun bakimda kalig stireleri acisindan degerlendirdigimizde 34.gebelik
haftasinda dogan bebeklerin ortalama YYBU’nde kalis siireleri 9.45 + 1.55 giin,
35.gebelik haftasinda doganlarin 6.28 + 0.62 giin, 36.gebelik haftasinda doganlarin
ise 496 £ 0.43 gin’di. Otuzdordiincii gebelik haftasinda dogan bebeklerin
YYBU’nde kalis stireleri digerlerinden istatistiksel agidan anlamli olarak daha uzun
saptand1 (p=0.0001), 35 ve 36.gebelik haftasinda doganlarin ise yogun bakimda kalis

stireleri acisindan anlamli farklilik bulunmadi. (Tablo 4.2.)



Gestasyonel haftalara gore maternal risk faktorleri dagilimi asagida gosterilmistir

(Tablo 4.1)

Tablo 4.1: Gestasyonel haftalara gére maternal risk faktorleri dagilimi

Maternal risk 34. 35. 36. 0]
faktorleri haftalar haftalar haftalar
(n: 74) (n: 89) (n: 79)

EMR 32 [ 26 0.023
Preeklampsi 10 11 12 >0.05
GDM 13 16 12 >0.05
Polihidramnioz 4 5 7 >0.05
Oligohidramnioz 13 10 15 >0.05
Plasenta previa 3 10 8 >0.05
Ablasyo plasenta I 1 2 0.020
Trombofili 4 4 3 >0.05
Maternal enfeksiyon 3 10 10 >0.05




Sekil 4.1: Gestasyon haftalarina gore bebeklerin sayilarinin dagilmi (n)

34.gebelik haftasi 35.gebelik haftasi 36.gebelik haftasi

Sekil 4.2: Gestasyon haftalarina gére dogum agirliklarinin (AGA-SGA-LGA) dagilimlari (%)
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Tablo 4.2: Gestasyon haftalarina gére bebeklerin demografik 6zellikleri

34.gebelik hf 35.gebelik hf 36.gebelik hf p degeri
n:74 n: 89 n:79
Dogum agirhgi (gram) 2307.2 £403.6 2417.3+377.0 2640.0 £518.5 p<0.05
(min-max) (1410-3140) (1450-3450) (1765-3890)
Erkek/Kiz n (%) 33(44.6)/41(55.4) 41(46.1)/48(53.9) 41(51.9)/38(48.1) 0.626
Dogum sekli n (%)

NSVY /C/S 4(5.4)/70(94.6) 4(4.5)/85(95.5) 8(10.1)/71(89.9) 0.320
Cogul gebelik n (%) 48 (64.9) 38(42.7) 17 (21.5) p<0.001
Gebelik haftasina gore DA 0.011

AGA n (%) 52 (70.3) 66 (74.2) 40 (50.6)

SGA n (%) 11 (14.9) 15 (16.9) 26 (32.9)

LGA n (%) 11 (14.9) 8 (9.0) 13 (16.5)

Spontan/IVF n (%) 30(40.5)/44(59.5) 44(49.4)/45(50.6) 56(70.9)/23(29.1) p<0.05
YYBU’nde kalis siireleri 9.45+1.55 6.28 £ 0.62 4.96 +0.43 p<0.001

(giin)




Toplam morbidite sayist agisindan gestasyonel haftalar arasinda anlamli farklilik saptandi

(p=0.01). (Tablo 4.3.) Otuzdordiincii gebelik haftasinda dogan bebeklerde toplam morbidite

sayis1 digerlerine gore istatistiksel agidan anlamli sekilde fazla saptandi (p=0.01). Otuzbesinci

ve 36.gebelik haftasinda doganlarda kendi arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik

saptanmadi.

Tablo 4.3: Gestasyonel haftalarin toplam morbidite sayisina gore karsilagtirilmasi

Gestasyonel Haftalar

Toplam Morbidite Sayisi

34 Hafta 26+1.2
35 Hafta 22+1.2
36 Hafta 20+1.0




Yenidoganin gegici takipnesinin goriilme siklig1 acisindan haftalar arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmadi (p<0.05). 34 haftalik dogan bebeklerde YGT goriilme
sikligt % 44.6 (n: 33), 35 haftalik doganlarda % 38.2 (n: 34) ve 36 haftalik doganlarda da
% 38.0 (n:30) olarak saptandi. Gestasyonel haftalara gore YGT goriilme oranlar sekil 4.3°te

gosterilmistir.

Sekil 4.3 : Gestasyonel haftalara gére YGT goriilme oranlari (%):

34.gebelik haftasi 35.gebelik haftasi 36.gebelik haftasi




Respiratuar distres sendromu goriilme siklig1 agisindan haftalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 diizeyde farklilik saptandi (p=0.0001). 34.gebelik haftasinda doganlarda diger gebelik
haftalarina goére RDS daha sik bulundu.Gestasyonel haftalara gére RDS goriilme oranlar sekil

4.4’tegosterildi

Sekil 4.4 : Gestasyonel haftalara gore RDS goriilme oranlart (%)

34.gebelik haftasi 35.gebelik haftasi 36.gebelik haftasi




Beslenme intoleransi goriilme siklig1 agisindan haftalar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p=0.002). Gebelik haftasi 34 olan bebeklerde beslenme intoleransinin daha
fazla goriildiigli saptandi. Gestasyonel haftalara gére beslenme intoleransi goriilme oranlari

sekil 4.5’te gosterilmistir:

Sekil 4.5: Gestasyonel haftalara gére beslenme intoleransi goriilme oranlari (%)

34.gebelik haftasi 35.gebelik haftasi 36.gebelik haftasi

Hiperbiliriibinemi, MAS, NEK, pnomotoraks, dehidratasyon, polisitemi, hipoglisemi,
elektrolit bozuklugu (hipernatremi, hipokalsemi), IKK ve sepsis goriilme siklig1 agisindan

gestasyonel haftalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p<0.05).



Gestasyonel haftalarin aldiklar tedavi sayist agisindan karsilastirildiginda anlaml diizeyde
fark oldugu saptandi (p=0.0001). 34.gebelik haftasinda dogan bebeklerin diger gebelik
haftalarina gore daha fazla sayida tedavi aldiklar1 bulundu. Intavendz sivi destegi, TPN,
entiibasyon ve CPAP ihtiyaglarinin 34.gebelik haftasinda doganlarda diger gebelik haftasinda
doganlardan daha fazla oldugu saptandi (p=0.0001). (Sekil 4.6) 34.gebelik haftasinda dogan
bebeklerin biitiin tedavi segeneklerini en fazla alan grup olmasinin istatistiksel agidan anlaml

oldugu bulundu (p=0.0001).

Sekil4.6: Gestasyonel haftalara gore tedavi verileri(%):

B Ab tedavisi ®i.Vsivi ®mTPN ®Entiibasyon ®CPAP

97,3

34.gebelik haftasi 35.gebelik haftasi 36.gebelik haftasi




Gestasyonel haftalara gére morbiditelerin karsilastirilmasi tablo 4.4’°te gosterildi

Tablo 4.4.: Gestasyonel haftalara gére morbiditelerin karsilastirilmasi

Morbidite 34 Hafta n(%o) | 35 Hafta n(%) | 36 Hafta n(%o) p
YGT 33 (% 44.6) 34 (% 38.2) 30 (% 38.0) 0.638
RDS 22 (% 29.7) 11 (% 12.4) 5(% 6.3) 0.0001
Beslenme 61 (% 82.4) 62 (% 69.7) 47 (% 59.5) 0.002
intoleransi

Hiperbiliriibinemi | 35 (% 47.3) 36( % 40.4) 33 (% 41.8) 0.656
MAS 0 (% 0.0) 1(%1.1) 4(%5.1) 0.048
Pnémotoraks 3(%4.1) 4 (% 4.5) 1(% 1.3) 0.460
NEK 1(%2.2) 2 (% 1.4) 0 (% 0.0) 0.420
Sepsis 10 (% 13.6) 13 (% 14.6) 10 (% 13.6) 0.771
Hipoglisemi 12 (% 16.2) 15 (% 16.9) 14 (% 17.7) 0.804
Polisitemi 2(% 2.7) 5 (% 5.6) 3 (% 3.8) 0.636
Hipokalsemi 0 (% 0.0) 1% 1.1) 2 (% 2.5) 0.365
Hipernatremi 0 (% 0.0) 2 (% 2.2) 1(% 1.3) 0.434
IKK 1(%1.4) 0 (% 0.0) 0(%0.0) 0.304




Maternal risk faktorleri agisindan degerlendirildiginde oligohidramniyozlu annelerin
bebeklerinde YGT’nin istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla goriildiigii saptandi
(p=0.04).(Sekil 4.7) Oligohidramniyozun 34.gebelik haftasinda dogan ge¢ pretermlerde
anlamli sekilde daha fazla YGT’ye yol actigi saptandi (p=0.03): Maternal risk faktorii
oligohidramniyoz olan 34 haftaliklarin % 69.2’sinde (n: 9), 35 haftaliklarin % 50.0’sinde (n:

5), 36 haftaliklarin ise % 40.9’unda (n: 6) YGT saptandi.

Sekil 4.7: Maternal risk faktorleriyle YGT iligkisi(%)
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RDS’nin maternal risk faktorlerinden sadece plasental problemler olan plasenta previa ve
ablasyo plasenta ile istatistiksel olarak anlamli iligkisi saptandi. Diger maternal risk
faktorleriyle istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunamadi. Plasenta previa olan annelerin
bebeklerinde RDS goriilmedi, ablasyo plasenta olan annelerin bebeklerinde istatistiksel agidan
anlamli olarak daha fazla RDS saptandi. (p=0.045) (Sekil 4.8) Ablasyo plasentanin 35.gebelik
haftasinda dogan bebeklerde istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla RDS’ye neden

oldugu bulundu (p=0.007).

Sekil 4.8: Maternal risk faktorleri ile RDS iligkisi (%)
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Beslenme intolerans1 ile maternal risk faktorlerinden sadece preeklampsi arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir iliski oldugu saptandi (p=0.01). Beslenme intoleransi

preeklampsili annelerin bebeklerinde daha az saptandi.

Sekil 4.9. : Maternal risk faktorleri ile beslenme intoleransi arasindaki iliski (%)

Hiperbiliriibinemi, MAS, pndmotoraks, dehidratasyon, elektrolit bozuklugu (hipokalsemi,
hipernatremi) ve sepsis ile maternal risk faktorleri arasinda anlamli iliski saptanmadi

(p<0.05).

Annenin GDM olmasi ile NEK arasinda iligski oldugu saptandi. Ancak annesi GDM olan
bebeklerde NEK siklig1 artmakla birlikte, bunun istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi
(p=0.075). GDM’li annelerin sadece 35.gebelik haftasinda dogan bebeklerinde NEK daha

fazla saptandi.



Maternal risk faktorlerinden sadece GDM ile polisitemi arasinda istatistiksel agidan
anlamli iligki bulundu (p=0.01).(Sekil 4.10) GDM olan annelerin bebeklerinde polisitemi
goriilme orani istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0.01). Otuzbesinci
gebelik haftasinda dogan GDM’li anne bebeklerinde, 34 ve 36.gebelik haftasinda dogan
GDM’li anne bebeklerine gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla polisitemi

saptand1 (p=0.003).

Sekil 4.10: Polisitemi ile maternal risk faktorleri arasindaki iliski (%)




Hipoglisemi ile maternal risk faktorlerinden sadece plasenta previa arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0.04). Plasenta previa olan annelerin bebeklerinde
hipoglisemi istatistiksel olarak daha fazla saptandi (p=0.04). (Sekil 4.11) Otuzbes haftalik
dogan plasenta previa’li anne bebeklerinde 34 ve 36 haftalik dogan plasenta previa’li anne

bebeklerine gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla hipoglisemi saptandi (p=0.04).

Sekil 4.11 : Hipoglisemi ile maternal risk faktorleri arasindaki iligki (%)




5. TARTISMA

Maternal risk faktorleri, ge¢ preterm doguma neden olan ve neonatal morbidite
olusturan etkenlerdendir. Calismamizda ge¢ preterm dogumlara neden olan en sik
maternal sorunlar olarak % 43.8 EMR, % 13.6 preeklampsi ve % 16.9 oraninda GDM
bulunmustur. Calismamizda maternal risk faktorii olarak GDM, ablasyo plasenta,
plasenta previa ve oligohidramniyoz tanisi alan annelerin ge¢ preterm bebeklerinde
morbidite riskinin istatistiksel olarak anlamli artti§i saptanmistir. Binarbasi ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada gec preterm dogumlarina neden olan en sik maternal
problemler olarak % 41.2 EMR, % 15.7 GDM ve % 13.4 oraninda preeklampsi
saptamiglardir (85). Karatas ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise % 29.0 EMR, %
22.3 preeklampsi saptamislardir (86). Chadakarn ve arkadaslari ise ge¢ preterm
dogumlarin maternal nedenleri olarak % 28.0 EMR, % 33.7 preeklampsi/GDM, % 6.0
plasental problemler (plasenta previa, ablasyo plasenta), % 2.0’sinde intrauterin
enfeksiyon saptamiglardir (87). Geg¢ preterm doguma neden olan maternal risk
faktorleri acisindan calismamiz ile literatiiriin birbirine benzer oldugu gorildii.
Perinatoloji merkezlerine refere edilen hastalarin ve tinitelerin farkliligi nedeniyle

maternal faktorler degismektedir.

Maternal risk faktorlerinden biri olan ve ¢alismamizda en fazla preterm eyleme
neden olan EMR ile ge¢ prematiirelerin morbidite riski arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptayamadik (p<0.05). Margaret ve arkadaglar1 3150 ge¢ preterm
bebekte yaptiklar1 ¢alismada EMR’nin morbidite riskini istatistiksel olarak arttirdigini
ve YYBU’ne yatis riskini yaklasik 3 kat arttirdigini bildirmislerdir (78). Mateus ve
arkadaslarinin 192 gec preterm bebekte yaptiklari c¢alismada da EMR’nin geg

prematiirelerde kisa donem neonatal morbiditeyi arttirdigini saptamiglardir (16).

Calismamizda RDS’nin maternal risk faktorlerinden sadece ablasyo plasenta ile
arasinda iliski oldugunu saptadik; ablasyo plasenta olan annelerden dogan bebeklerde
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla RDS oldugunu saptadik. Maternal risk
faktorii ablasyo plasenta olan 10 ge¢ prematiire bebegin 4’tinde (% 40.0) RDS saptadik;
EMR’de %17.9, preeklampside %15.2 ve GDM’de %14.6. Mateus ve arkadaglarinin
yaptiklar1 calismada EMR’li annelerden dogan 192 gec preterm bebek icinde
34.gebelik haftasinda doganlarin 35.gebelik haftasinda doganlara gore 3 kat, 36.gebelik
haftasinda doganlara gore ise 4 kat daha fazla YYBU’ne yatirildigi saptanmustir.



Ayrica hastanede yatis siiresinin de 34.gebelik haftasinda doganlarda digerlerine
gore anlamli sekilde daha uzun oldugu bulunmustur. Bu bebeklerde en sik neonatal
morbiditenin RDS oldugu saptanmistir (% 16.1). RDS; 34.gebelik haftasinda dogan
bebeklerde 35.gebelik haftasinda doganlara gore 3 kat, 36.gebelik haftasinda doganlara
gore ise 9 kat daha fazla bulunmustur. Mindr morbiditeler arasinda ise en yaygm IHB

gorildigii saptanmustir (16).

Ayni sekilde Van der Ham ve arkadaglarinin EMR’li annelerden dogan 200 geg
preterm bebekte yaptiklar1 ¢aligmada en yaygin major neonatal morbiditenin RDS
oldugu (%16.3), en yaygin mindr morbiditenin de IHB oldugu saptanmistir (88). Sonug
olarak EMR’nin ge¢ preterm bebeklerde RDS riskini arttirdigini sdyleyebiliriz. Ancak
literatiirdeki ¢cogu calismada EMR’li annelerden dogan ge¢ preterm bebeklerde en ¢ok
goriilen morbiditenin RDS olmas1 nedeniyle EMR’nin ge¢ preterm bebeklerde RDS
riskini arttirdigi  sonucunu ¢ikarabiliriz. Ayrica akciger gelisiminin 34.haftadan
36.haftaya dogru daha iyi olmasi nedeniyle de 34.gestasyon haftasinda dogan geg
preterm bebeklerde 36.gestasyon haftasinda doganlara gore daha c¢ok RDS

goriildiiglinii sdyleyebiliriz.

Calismamizda maternal risk faktorleri i¢inde preeklampsi orant % 13.6 olarak
saptandi. Hauth ve arkadaglarinin 217 gec¢ preterm bebekte yaptiklari g¢alismada
preeklampsi oran1 % 10.6 (89), Hnat ve arkadaglarnin 86 ge¢ preterm bebekte
yaptiklar1 ¢alismada preeklampsi oran1 % 11.7 (90), Langenveld ve arkadaslarinin 3769
gec preterm bebekte yaptiklar ¢alismada ise preeklampsi oram1 % 11.1 bildirilmistir
(80). Victoria ve arkadaslarinin galigmasinda ge¢ preterm bebeklerin % 15.0’inde
maternal risk faktorii olarak preeklampsi oldugu bulunmustur (91). Bizim
calismamizda gec¢ preterm bebeklerde maternal risk faktorii olarak preeklampsi orani

literatiir ile uyumlu olarak degerlendirildi.

Calismamizda 34 haftalik dogan gec¢ preterm bebeklerde maternal risk faktorii
olarak preeklampsi oran1 % 13.5, 35 haftalik doganlarda % 12.4, 36 haftalik doganlarda

ise bu oran % 15.2 olarak bulundu.



Mclntire ve arkadaslar1 34 haftalik dogan ge¢ preterm bebeklerin % 14.0’iinde, 35
haftalik doganlarin % 13.0’linde, 36 haftalik doganlarin ise % 14.0’linde maternal risk
faktorii olarak preeklampsi goriildiigiinii saptamiglardir (92). Lubow ve arkadaslarinin
az sayida preterm bebekte yaptiklar1 bir calismada ise 34 haftalik dogan bebeklerde
preeklampsi oranin1 % 8.0, 35 haftalik doganlarda % 10.0 ve 36 haftalik doganlarda da
% 10.0 olarak saptamiglardir (8).

Bizim c¢alismamizda ge¢ preterm bebeklerde maternal risk faktorii olarak
preeklampsi orani literatiir ile uyumlu olarak degerlendirildi. Calismamizda 34 haftalik
dogan gec preterm bebeklerde maternal risk faktorii olarak preeklampsi oranm1 % 13.5,
35 haftalik doganlarda % 12.4, 36 haftalik doganlarda ise bu oran % 15.2 olarak

bulundu..

Calismamizda maternal risk faktorii olarak preeklampsisi olan annelerin ge¢ preterm
bebeklerinde maternal risk faktoriine bagh morbiditede istatistiksel olarak anlamh
artis bulunmadigr saptandi. Margaret ve arkadaglariin 3150 ge¢ preterm bebekte
yaptiklar ¢aligmada preeklampsi’nin YYBU’ne yatis riskini yaklagik 3 kat arttirdiginm
saptamiglardir (78). Langenveld ve arkadaslarinin yaptiklart ¢aligmada preeklamptik
annelerden dogan ge¢ preterm bebeklerde kontrol grubundaki ge¢ preterm bebeklerden
hastanede yatis oranlart ve SGA goriilme sikliklari anlamli sekilde daha yiiksek
saptanmis ancak gestasyon haftalar1 arasinda (34.,35. ve 36.haftalar) morbidite riski
agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir (80). Habli ve arkadaslarinin yaptiklari
caligmada preeklampsi nedeniyle ge¢ preterm olarak dogan bebeklerin % 33.3’i
YYBU’ne yatirilirken, normotensif annelerden dogan gec preterm bebeklerin ise %

10.7’sinin YYBU’ne yatirildig: bildirilmistir.

Ayn1 zamanda preeklampsi nedeniyle dogan ge¢ preterm bebeklerin normotensif
annelerden dogan ge¢ preterm bebeklerden anlamli sekilde daha uzun siire hastanede
yattiklar1 saptanmistir (79). Barton ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada preeklampsili
annelerden dogan gec¢ preterm bebeklerde normal annelerden dogan gec¢ preterm
bebeklere gore anlamli sekilde daha ¢ok SGA ve YYBU’ne yatis oldugunu
saptamiglardir (93).



Habli ve arkadaglar1 ge¢ preterm bebeklerde yaptiklari calismada preeklampsili
annelerden dogan bebeklerde normal annelerden dogan bebeklere gore anlamli sekilde
daha fazla oranda RDS ve SGA gorildigini saptamislardir (79), Langenveld ve
arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada da preeklampsili annelerden dogan ge¢ preterm
bebeklerde normal annelerden dogan ge¢ preterm bebeklere gore anlamli sekilde daha
fazla oranda RDS, YGT veya 24 saatten fazla oksijen ihtiyaci/CPAP/ventilasyon iceren
solunum problemlerinin ve IKK’ nin gériildiigiinii saptamislardir (80). Ancak Victoria
ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismada preeklampsinin ge¢ preterm bebeklerde
respiratuar morbidite riskini degistirmedigini bildirmislerdir (91). Ayni seckilde
Friedman ve arkadaglarinin yaptigi calismada da preeklampsinin ge¢ preterm

bebeklerde RDS ve neonatal 6liim riskini arttirmadigini saptamislardir (94).

Sonug olarak preeklamptik annelerden dogan ge¢ preterm bebekler biiyiik olasilikla
uteroplasental yetmezlik, vaskiiler disfonksiyon ve patolojik inflamasyon nedeniyle
normal annelerden dogan ge¢ preterm bebeklere gére daha yiiksek oranda; SGA, RDS
ve YGT gibi morbidite riski altindadirlar. Ancak bizim ¢alismamizda maternal risk
faktori olarak preeklampsinin ; RDS, YGT, MAS veya uzun siireli oksijen ihtiyaci gibi
durumlarn iceren respiratuar morbiditeleri arttirmadigini gordiik. Ayrica maternal risk
faktorii olarak preeklampsiye sahip bebeklerde beslenme intoleransinin daha az

goriildiiglinii saptadik.

Calisma grubumuzdaki annelerin % 16.9’'unda GDM saptandi. Vignoles ve
arkadaslarinin 3237 gec preterm bebekte yaptiklari ¢alismada maternal risk faktorii
olarak GDM goriilen bebek orant % 6.1 olarak saptanmistir (81). Bizim ¢alismamizda
maternal risk faktorii olarak GDM goriilme oran1 Vignoles ve arkadaslarinin

caligmasindan anlaml sekilde yiiksek bulundu.

Calismamizda GDM’nin ge¢ preterm bebeklerde morbidite acisindan sadece
polisitemi Tlzerinde istatistiksel ag¢idan anlamli bir artisa neden oldugu goriildi.
Vignoles ve arkadaslart GDM’nin ge¢ preterm bebeklerde ciddi solunum sikintisi
riskini 10 kat arttirdigin1 gostermiglerdir (81). Daha onceki caligmalarda da GDM’li
annelerden dogan ge¢ preterm bebeklerde solunum yetmezligi (6zellikle RDS) GDM’li

olmayan annelerin bebeklerinden istatistiksel olarak daha fazla goriildiigii bildirilmistir.



Bir ¢calismada GDM’de maternal hiperglisemiye sekonder fetal hiperinsiilineminin
surfaktan sekresyonunu inhibe ettigi ve ciddi solunum yetmezliginde major rol
oynadig1 gosterilmistir (83). Baska bir ¢alismada GDM’li annelerde gebelik boyunca
annenin glukoz seviyesinin regiile tutulmasi ile ge¢ pretermlerde morbidite ve
mortalitenin  azaltilabilecegi  gosterilmistir (82). Aym sekilde Hawkins ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada GDM’li annelerin glukoz seviyesinin optimum
degerlerde tutulmasi ile ge¢ pretermlerde ciddi solunum sikintisinin azaltilabilecegi

gosterilmistir (95).

Sonug olarak GDM’nin ge¢ preterm bebeklerde birden ¢ok neonatal morbiditeye
neden oldugunu ve bunlarin igerisinde de solunum problemlerinin 6nemli bir yer
tuttugunu soyleyebiliriz. Bizim ¢alisjmamizda GDM’nin ge¢ preterm bebeklerde
polisitemi ve NEK riskini arttirdigim1 gordiik. Polisitemik bebekler de eger erken
donemde enteral beslenmeye baslarlarsa NEK riski ortaya ¢ikar. Calisma
grubumuzdaki GDM’li ge¢ preterm bebeklerde NEK riskinin artmis olmasini da bu

sekilde yorumlayabiliriz.

Maternal risk faktorii olarak oligohidramniyoz olan bebeklerde YGT nin istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha fazla goriildiigiinii saptadik. Ancak literatiirde ge¢ preterm
bebeklerde oligohidramniyoz ile YGT arasindaki iliskiyi gosteren bir calisma

bulunamadi.

Maternal risk faktorii plasenta previa olan bebeklerde hipogliseminin daha fazla
oldugu saptandi. Bir caligmada annesinde plasenta previa olan ge¢ preterm bebeklerde
annesinde plasental problem olmayan ge¢ preterm bebeklerden anlamli sekilde daha
fazla hipoglisemi, hipotermi ve YYBU’ne yatis oldugu saptanmistir (96). Bu ¢alisma
ile bizim c¢alismamiz plasenta previa ile ge¢ preterm bebeklerde goriilen en sik
morbidite 6zelliginin hipoglisemi olmasi agisidan benzer bulundu. Balayla ve ark.
annesinde plasenta previa olan 2394 ge¢ preterm bebekte yaptiklar1 bir ¢aligmada; 5.dk
APGAR skorunun <7 olmasinin plasental problemleri olmayan annelerden dogan geg
preterm bebeklerden 3 kat daha fazla, YYBU’ne yatis oranlarinin da 2 kat daha fazla
oldugunu, ancak respiratuar distres ve ventilasyon ihtiyacinda anlamli bir fark

olmadigin1 saptamiglardir (97).



Sonug olarak plasenta previa’nin ge¢ preterm bebeklerde hangi mekanizma ile
hipoglisemi olusturabilecegini agiklamak i¢in daha fazla calismaya ihtiya¢ oldugunu
sOyleyebiliriz. Bizim c¢alismamizi destekleyen birkag calisma mevcut, ancak bunun

yeterli oldugunu sdyleyemeyiz.

Literatiirde ge¢ pretermlerde hem yenidogan hem de siit c¢ocuklugu donemi
mortalitesinin termlerden anlamli olarak yiiksek oldugu bildirilmistir. Mclntire ve
Leveno’'nun 133.022 tekil, malformasyonu olmayan ge¢ preterm ve term bebekte
yaptig1 calismada neonatal mortalite 34. haftada 1000 canli dogumda 1.1, 35. haftada
1.5, 36. haftada 0.5 olarak saptanmustir (92). Young ve arkadaslar1 34. haftada 1000
canli dogumda 8.2, 35. haftada 5.1, 36. haftada 3.8 oraninda mortalite tespit etmistir
(98). Bu calismada mortalitenin en 6nde gelen nedeni konjenital malformasyonlar,

ikinci sikliktaki neden immatiirite olmustur.

Caligmamiz kapsaminda ge¢ prematiire bebeklerde mortalite orani ; 34 haftaliklarda
% 1.3, 35 haftaliklarda % 1.1 ve 36 haftaliklarda % 1.2 olarak saptandi. Toplam 3
mortalitenin hepsi konjenital kalp anomalisi nedeniyle olustu. Bu bebeklerin
annelerinde GDM ve preeklampsi birlikte mevcuttu ve bebeklerin hepsi de konjenital

kalp anomalisi nedeniyle kaybedildi.

Lewis ve arkadaslar1 34. gebelik haftasinda EMR veya erken eylem varliginda fetal
akciger olgunlagsmasinin degerlendirilmesini ve dogumun geciktirilmesini Onermekte
(konservatif yaklasim); ancak 35. haftadan itibaren RDS siklig1 (% 0.6) ¢ok diisiik
oldugundan bu tiir bir uygulamaya gerek olmadigimi belirtmektedir (99). Bir baska
calismada ise RDS siklig1 36. gebelik haftasina kadar ytliksek oldugundan 36. haftanin
oncesinde gerceklesen erken eylemlerde tokoliz ve antenatal kortikosteroid tedavisi
onerilmektedir (100). Calismamizda 34. haftada daha sik olmakla birlikte 35. ve 36.
gebelik haftalarinda da RDS izlendi (RDS siklig1 sirasiyla % 30; % 12; % 6).

Cahsmamiz 34%7- 36%" gebelik haftalar1 arasinda dogan geg¢ preterm bebekleri
iilkemiz kosullarinda da bir¢cok sorunun bekledigini desteklemektedir. Bu bebeklerde
mortalite ve morbiditeyi etkileyen maternal risk faktorlerinin bilinmesi, ortaya

cikabilecek problemlerin erken belirlenmesi ve 6nlenmesini saglayacaktir.



6. SONUCLAR

1. Calisma grubumuzu olusturan 242 ge¢ preterm bebeklerin; % 30.6’s1 34.gebelik
haftasinda, % 36.8’1 35.gebelik haftasinda ve % 32.6’s1 da 36.gebelik haftasinda
dogmustu. Haftalar arasinda erkek/kiz oranlar1 agisindan fark yoktu. C/S ile dogum her

bir gebelik haftasinda NSVY ile doguma gore anlamli sekilde fazla bulundu.

2. Otuzdordiincii gebelik haftasinda dogan bebeklerin ortalama dogum agirligi 2307.2
+ 403.6 gram, 35.gestasyon haftasinda doganlarin 2417.3 = 377 gram ve 36.gestasyon
haftasinda doganlarin da ortalama dogum agirliklar1 2640 + 518.5 gram’di. Gebelik
haftasina gore dogum agirliklarina baktigimizda AGA-SGA-LGA oranlari agisindan
haftalar arasinda anlamli farklilik bulunmadi. Ancak her bir gebelik haftasinda en fazla

AGA dogum saptandi.

3. Otuzdordiincii gebelik haftasinda doganlarin % 59.5°1, 35.gebelik haftasinda
doganlarin % 50.6’s1, 36.gebelik haftasinda doganlarin da % 29.1°1 IVF gebelikti.
IVF gebelik en fazla 34.gebelik haftasinda doganlarda, en az da 36.gebelik haftasinda

doganlarda goriildii.

4. Cogul gebelik oranlarini degerlendirdigimizde; 34.gebelik haftasinda doganlarin %
64.9°u, 35.gebelik haftasinda doganlarin % 42.7’si ve 36.gebelik haftasinda doganlarin
ise % 21.5’1 cogul gebelikti. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.0001); ¢ogul gebelik en fazla 34.gebelik haftasinda doganlarda, en az 36.gebelik

haftasinda doganlarda goriildii.

5. YYBU’nde vyatis siireleri 34.gebelik haftasinda doganlarda 9.45 + 1.55 giin,
35.gebelik haftasinda doganlarda 6.28 + 0.62 giin, 36.gebelik haftasinda doganlarda ise
4.96 + 0.43 giin’dii. 34.gebelik haftasinda dogan bebeklerin YYBU’nde yatis siireleri
istatistiksel acidan anlamli diizeyde daha uzundu (p=0.0001).



6. En sik gorilen morbidite Ozellikleri; beslenme intoleranst (% 70.2),
hiperbiliriibinemi (% 43.0), YGT (% 40.0), hipoglisemi (% 16.9), RDS (% 15.7)
ve sepsis (% 13.7) bulundu.

7. Erken doguma neden olan maternal risk faktorlerinin; % 43.8’i EMR+erken eylem,
% 13.6’s1 preeklampsi, % 16.9'u GDM, % 15.7’si oligohidramniyoz+ polihidramniyoz,

% 12.8’1 de plasental problemlerden (plasenta previa+ablasyo plasenta) olustu.

8. Toplam morbidite sayisi agisindan gestasyonel haftalar arasinda istatistiksel agidan
anlamli diizeyde farklilik saptandi (p=0.01); 34.gebelik haftasinda doganlarda toplam
morbidite sayist 35 ve 36.gebelik haftasinda doganlardan anlamli sekilde daha
yiiksekti, 35 ve 36.gebelik haftasinda doganlarin ise kendi aralarinda anlamli farklilik
yoktu.

9. RDS goriilme siklig1 acisindan haftalar arasinda istatistiksel agidan anlaml diizeyde
farklilik  oldugu saptand: (p=0.0001). 34.gebelik haftasinda doganlarda 35 ve
36.gebelik haftasinda doganlara gore daha stk RDS gelistigi goriildii.

10. Beslenme intoleranst goriilme sikligi agisindan gestasyonel haftalar arasinda
istatistiksel diizeyde anlamli farklilik oldugu saptandi (p=0.008). 34.gebelik haftasinda

doganlarda beslenme intoleransi daha fazla goriildii.

11. Gestasyonel haftalarin aldiklar1 toplam tedavi sayisi agisindan aralarinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik oldugu goriildii (p=0.0001). 34.gebelik
haftasinda doganlarin 35 ve 36.gebelik haftasinda doganlara gore daha fazla sayida

tedavi aldiklar1 goriildii.

12. YGT’nin maternal risk faktorlerinden sadece oligohidramniyoz ile istatistiksel
acidan anlamli bir iliskisi oldugu goriildii (p=0.001). Oligohidramniyozlu annelerin
bebeklerinde YGT’nin daha fazla goriildiigii saptandi. Ayrica oligohidramniyozun;
gestasyonel haftalar arasinda en ¢ok 34.gestasyon haftasinda dogan bebeklerde

YGT’ye neden oldugu bulundu.



13. RDS’nin maternal risk faktorlerinden sadece plasental problemlerden etkilendigi
bulundu. Plasenta previasi olan annelerin bebeklerinde RDS hi¢ goriilmezken, ablasyo
plasentasi olan annelerin bebeklerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
RDS saptandi (p=0.01). Ayrica ablasyo plasenta olan 35 haftalik dogan bebeklerde
daha ¢ok RDS gelistigi bulundu.

14. Beslenme intoleransi ile maternal risk faktdrlerinden sadece preeklampsi arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde iligkisi oldugu saptandi (p<0.05). Ancak beslenme

intoleransinin, preeklampsili annelerin bebeklerinde daha az goriildiigii saptandi.

15. NEK ile maternal risk faktorlerinden sadece GDM arasinda iliskisi oldugu bulundu.
GDM olan annelerin bebeklerinde NEK sikliginin artti§i; ancak bu artisin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde olmadigi goriildii (p=0.075). Ayrica GDM’nin sadece 35
haftalik dogan bebeklerde NEK e yol agtig1 goriildii.

16. Polisitemi ile maternal risk faktorlerinden sadece GDM arasinda istatistiksel agidan
anlamli diizeyde bir iliskisi oldugu saptandi (p<0.05). GDM olan annelerin
bebeklerinde polisitemi goriilme orant daha yiiksek bulundu. Ayrica GDM’nin;
gestasyonel haftalar arasinda en ¢ok 35.gestasyon haftasinda dogan bebeklerde

polisitemiye neden oldugu saptandi.

17. Hipoglisemi siklig1 ile maternal risk faktorlerinden sadece plasenta previa arasinda
istatistiksel diizeyde anlamli bir iliskisi oldugu goriildii (p<0.05); plasenta previasi olan
annelerin bebeklerinde hipoglisemi goriilme orani daha yiiksek bulundu. Ayrica
plasenta previanin; gestasyonel haftalar arasinda en ¢ok 35.gestasyon haftasinda dogan

bebeklerde hipoglisemiye neden oldugu saptandi.



7. EKLER
7.1: Tez Verileri Toplama Formu

Bebegin Ozellikleri:

Adi-Soyadi:
Dosya no:
Dogum tarihi:
Dogum agirlig::
C/S, NSVY:
IVF:
SGA/AGA/LGA:

YYBU’nde yatis siiresi:

Cinsiyet: K/E

Gestasyonel hafta:



Neonatal Morbidite:

TTN:

Pnémoni:

Mekonyum Aspirasyon Sendromu:
RDS:

Pnomotoraks:

NEK:

Beslenme intoleransi/kusma:
Dehidratasyon/Hipernatremi/Hipokalsemi:
Hipoglisemi:

Polisitemi:

HIE/IKK/Hidrosefali:

Kiiltiir(+) sepsis/Stiipheli sepsis:
Tedaviler:

Antibiyotik tedavisi: Stire:
Entiibasyon:

CPAP:

Hood:

Intravendz s1v1 tedavisi: Stire:

TPN: Sire:



Maternal Ozellikler:

EMR:

Preeklampsi/Kronik HT:
GDM(diyetle regiile/insiilin):
Polihidramniyoz/Oligohidramniyoz:
Plasenta previa/Ablatio plasenta:
Maternal enfeksiyon:

Trombofili:

Antenatal Kortikosteroid:



7.2: Kisaltmalar

CDDA
YYBU
RDS
YGT
MAS
NICHD
EMR
PPH
IHB
CIS
IKK
NEK
CPAP

BPD

Cr

TPN
HSV
CMV
UDP
LGA
TORCH
NSVY
GDM

PA

Cok diisiik dogum agirlikli
Yenidogan yogun bakim {initesi
Respiratuar distres sendromu
Yenidoganin gegici takipnesi
Mekonyum aspirasyon sendromu
National Institute of Child Health and Human Development
Erken membran riiptiirii

Persistan pulmoner hipertansiyon
Indirekt hiperbiliriibinemi
Cesarean section

Intrakraniyal kanama
Nekrotizan enterokolit

Continue Positive Airway Pressure
Bronkopulmoner displazi

Beta

Klor

Total parenteral nutrisyon
Herpes simpleks viriisii
Sitomegaloviriis
Uridin difosfat

Large for gestational age
Toxoplazma+Rubella+tCMV+Herpes simpleks viriis
Normal spontan vajinal yolla
Gestasyonel diyabetes mellitus

Postero-anterior



CRP
USG
HIE
SGA
AGA
SPSS
IVF
Lv
OR
LU

AAP

C-reaktif protein

Ultrasonografi

Hipoksik iskemik ensefalopati

Small for gestational age

Appropriate for gestational age
Statistical Program in Social Sciences
Invitro fertilizasyon

Intravendz

Odds ratio

Intrauterin

Amerikan Pediatri Akademisi



8. KAYNAKLAR

1) Raju TNK, Higgins RD, Stark AR, Leveno KJ. Optimizing care and outcome for
late-preterm (near-term) infants: a summary of the workshop sponsored by the
NICHD. Pediatrics 2006;118:1207-14

2) Shapiro-Mendoza CK, Tomashek KM, Kotelchuck M, Barfield W, Weiss J, Evans
S. Risk factors for neonatal morbidity and mortality among ‘‘healthy’’ late preterm
newborns. Semin Perinatol 2006;30:54-60

3) Atasay B, Okulu E, Akin Mungan I, Candir O, Arsan S, Tiirmen T. The Early
Clinical Outcomes of Late Preterm Newborns 2010;4(1):30-35

4) Jenkins AW. Near-term but still a preemie. AWHONN Lifelines 2005;9(4):295-7

5) Wang ML, Dorer DJ, Fleming MP et al. Clinical outcomes of near-term infants.
Pediatrics 2004;114:372-6

6) Clark RH. The epidemiology of respiratory failure in neonates born at an estimated
gestational age of 34 weeks or more. J Perinatol 2005;25(4):251-7

7) Escobar GJ, Greene JD, Hulac P, Kincannon E, Bischoff K, Gardner MN,
Armstrong MA, France EK. Rehospitalisation after birth hospitalization: patterns
among infants of all gestations. Arch Dis Child 2005;90:125-31

8) Lubow JM, How HY, Habli M, Maxwell R, Sibai BM. Indications for delivery and
short-term neonatal outcomes in late preterm as compared with term births. Am J
Obstet Gynecol 2009;200:e30-3

9) Gray RF, Indurkhya A, McCormick MC. Prevalence, stability, and predictors of
clinically significant behavior problems in low birth weight children at 3, 5, and 8
years of age. Pediatrics 2004;114:736-743

10) Behrman R.E, Shiono H.P. Neonatal Risk Factors. Neonatal-Perinatal Medicine,
Sixth Edition, Eds. Fanaroff A.A, Martin R.J., Mosby, 1997,St. Louis-U.S.A, s.3-12

11) Engle WA. A recommendation for the definition of “’Late preterm’’ ( near-term) and
the birth weight-gestational age classification system. Semin Perinatol 2006;30:2-7

12)Raju TNK. Epidemiology late preterm (near-term) births. Clin Perinatol
2006;33:751-63

13) Martin JA, Hamilton BE, Sutton PD, Ventura SJ, Menacker F, Munson ML. Births:
final data for 2003. Natl Vital Stat Rep 2005;54(2):1-116

14) Rodriguez R.J, Martin R.J, Fanaroff A.A. Respiratory Distress Syndrome and its
Management. In: Neonatal-Perinatal Medicine, Eigth Edition, Eds. Fanaroff AA,
Martin RJ, Rodriguez RJ) Eigth Edition, Mosby, Philedelphia, 2006, U.S.A, s.1097-
1105

15) Roth-Kleiner M, Wagner BP, Bachmann D, Pfenninger J. Respiratory distress
syndrome in near-term babies after caesarean section. Swiss Med Wkyl
2003;133:283-8

16) Mateus J, Fox K, Jain S, Latta R, Cohen J. Preterm premature rupture of
membranes: Clinical outcomes of late preterm infants. Clinical Pediatrics
2010;49(1):60-65

17) Avery ME, Gatewood OB, Brumley G. Transient tachypnea of newborn. Possible
delayed resorption at birth. Am J Dis Child 1966;111:380-385



18) Whitsett JA, Rice WR, Warner BB, Wert SE, Pryhuber GS. Acute Respiratory
Disorders. In: Avery’s Neonatology, gt Edition, Eds. MacDonald MG, Mullet MD,
Seshia MMK, Lipincott Williams and Wilkins, Philadelphia, 2005, USA s. 569-576

19) Jobe AH. Lung development and maturation. In: Neonatal-Perinatal Medicine, Eigth
Edition, Eds. Fanaroff AA, Martin RJ, Rodriguez RJ, Mosby, Philadelphia, 2006,
USA s. 1072-1075

20) Sinha SK, Donn SM. Fetal-to-neonatal maladaptation. Semin Fetal Neonatal Med
2006;11:166-73

21) Jain L, Eaton DC. Physiology of fetal lung fluid clearance and the effect of labor.
Semin Perinatol 2006;30:34-43

22) Smith DE, Otulakowski G, Yeger H, Post M, Cutz E, O’Brodovich HM. Epithelial
Na(+) channel (EnaC) expression in the developing normal and abnormal human
perinatal lung. Am J Respir Crit Care Med 2000;161:1322-31

23) Venkatesh VC, Katzberg HD: Glucocorticoid regulation of epithelial sodium
channel genes in human fetal lung. Am J Physiol 1997;273:L.227-33

24) Jain L, Chen XJ, Brown LAS, et al. Beta adrenergic agonists stimulate lung
epithelial sodium transport via cGMP mediated activation of amiloride sensitive
cation channels. Pediatr Res 1998;43:287A

25) Hook B, Kiwi R, Amini SB, et al. Neonatal morbidity after elective repeat cesarean
section and trial of labor. Pediatrics 1997;100:348-53

26) Riskin A, Abend-Weinger M, Riskin-Mashiah S, Kugelman A, Bader D. Cesarean
section, gestational age, and transient tachypnea of the newborn: Timing is the key.
Am J Perinatol 2005;22:377-82

27) Gross TL, Sokol RJ, Kwong MS, Wilson M, Kuhnert PM. Transient tachypnea of
the newborn: The relationship to preterm delivery and significant neonatal
morbidity. Am J Obstet Gynecol 1983;146:236-41

28) Miller MJ, Fanaroff AA, Martin RJ. Respiratory Disorders in Preterm and Term
Infants. In: Neonatal-Perinatal Medicine, Eigth Edition, Eds. Fanaroff A.A, Martin
R.J, Rodriguez RJ , Moshy, Philadelphia, 2006, USA 5.1126-1141

29) Gordon N. Nutrition and cognitive function. Brain Dev 1997; 19(3): 165-70

30) Morley R, Lucas A. Randomized diet in the neonatal period and growth performance
until 7.5-8 y of age in preterm children . Am J Clin Nutr 2000;7: 822-828

31) Georgieff MK. Nutrition. In: Avery’s Neonatology, Sixth Edition, Eds. MacDonald
MG, Mullet MD, Seshia MMK, Lipincott Williams and Wilkins, Philadelphia, 2005,
USA s. 380

32) Clark RH, Thomas P, Peabody J. Extrauterine growth restriction remains a serious
problem in prematurely born neonates. Pediatrics 2003;111:986-90

33) Blackwell MT, Eichenwald EC, McAlmon K, Petit K, Linton PT, McCormick MC,
Richardson DK. International intensive care unit variation in growth rates and
feeding practices in healthy moderately premature infants. J Perinatol 2005;25:478-
85

34) Anuk ince D, Ecevit A, Acar Oskay B, Saracoglu A, Kurt A, Tekindal M, Tarcan A.
Noninvasive evaluation of swallowing sound is an effective way of diagnosing
feding maturation in newborn infants. Acta Pediatrica 2014



35) Kavanaugh K, Meier P, Zimmermann B, Mead L. The rewards outweigh the efforts:
breast-feeding outcomes for mothers of preterm infants. J Hum Lact. 1997;13(1):15-
21

36) Escobar GJ, Joffe S, Gardner MN, Armstrong MA, Folck BF, Carpenter DM.
Rehospitalization in the first two weeks after discharge from the neonatal intensive
care unit. Pediatrics 1999;104:e2

37) Tomashek KM, Shapiro-Mendoza CK, Weiss J, Kotelchuck M, Barfield W, Evans
S, Naninni A, Declercq E. Early discharge among late preterm and term newborns
and risk of neonatal morbidity. Semin Perinatol 2006;30:61-68

38) Oddie SJ, Hammal D, Richmond S, Parker L. Early discharge and readmission to
hospital in the first month of life in the northern region of the UK during 1998: a
case cohort study. Arch Dis Child 2005;90:119-24

39) Watchko JF. Hyperbilirubinemia and bilirubin toxicity in the late preterm infant.
Clin Perinatol 2006; 33: 839-852

40) Brown AK, Damus K, Kim MH, King K, Harper R, Campell D, et al. Factors
relating to readmission of term and near term neonates in the first two weeks of life.
J Perinat Med 1999;27:263-75

41) Bhutani VK, Johnson LH, Maisels MJ, et al. Kernicterus: Epidemiological strategies
for its prevention through systems-based approaches. J Perinatol 2004;24:650-62

42) Maisels MJ. Neonatal jaundice. Pediatr Rev 2006;27:443-54

43) Kaplan M, Muraca M, Vreman HJ, et al. Neonatal bilirubin production-conjugation
imbalance: effect of glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency and borderline
prematurity. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2005;90:F123-7

44)Kawade N, Onish S. The prenatal and postnatal development of UDP-
glucuronyltransferase activity towards bilirubin and the effect of premature birth on
its activity in the human liver. Biochem J 1981;196:257-60

45) Newman TB, Escobar GJ, Gonzales VM, Armstrong MA, Gardner MN, Folck BF.
Frequency of neonatal bilirubin testing and hyperbilirubinemia in a large health
maintenance organization. Pediatrics 1999;104:1198-203

46) Bhutani VK, Johnson L. Kernicterus in late preterm infants cared for as term healthy
infants. Semin Perinatol 2006;30:89-97

47) Saric1 SU, Serdar MA, Korkmaz A, Erdem G, Oran O, Tekinalp G et al. Incidence,
course and prediction of hyperbilirubinemia in near-term and term newborns.
Pediatrics 2004;113:775-780.

48) Wight NE. Breastfeeding the borderline (near-term) preterm infant. Pediatr Ann
2003;32:329-36

49) Edwards MS. Postnatal Bacterial Infections In: Neonatal-Perinatal Medicine, Eigth
Edition, Eds. Fanaroff A.A, Martin R.J, Rodriguez RJ, Mosby, Philadelphia, 2006,
USA s. 791-793

50) Sinha A, Yokoe D, Platt R. Epidemiology of neonatal infections: experience during
and after hospitalization. Pediatr Infect Dis J 2003;22:244-250.

51) Stoll BJ, Hansen N, Fanaroff AA ve ark. Late- onset sepsis in very low birth weight
neonates: the experience of the NICHD Neonatal Research Network. Pediatrics
2002;110:285-291



52) Llanos AR, Moss ME, Pinzon MC, Dye T, Sinkin RA, Kendig JW. Epidemiology of
neonatal necrotizing enterocolitis: a population —based study. Paediatric Perinatal
Epidemiology 2002;16:342-349

53) Gutrie SO, Gordon PV, Thomas V, Thorp JA, Peabody J, Clark RH. Necrotizing
enterocolitis among neonates in the United States. J Perinatology 2003;23: 278-285

54) Caplan M. Neonatal Necrotizing Enterocolitis. In: Neonatal-Perinatal Medicine,
Eigth Edition, Eds. Fanaroff A.A, Martin R.J, Rodriguez RJ, Mosby, Philadelphia,
2006, USA s. 1403-1409

55) Lucas A, Cole TJ. (1990). Breast milk and neonatal nerotizing enterocolitis. Lancet
336:1519-1523

56) Luig M, Lui K. Epidemiology of necrotizing enterocolitis- part Il: risks and
susceptibility of premature infants during the surfactant era: a regional study. J
Pediatr Child Health 2005;41.174-179

57) Garg M, Devaskar SU. Glucose metabolism in the late preterm infant. Clin Perinatol
2006;33: 853-870.

58) Kalhan SC, Parimi SP. Disorders of Carbohydrate Metabolism. In: Neonatal-
Perinatal Medicine, Eigth Edition, Eds. Fanaroff AA, Martin RJ, Rodriguez RJ,
Mosby, Philadelphia, 2006, USA s. 1471-1489

59) Poggi SH, Ghidini A. Pathophysiology of meconium passage into the amniotic fluid.
Early Ham Dev 2009;85:607-610

60) Dargaville PA, Copnell B; Australian and New Zealand Neonatal Network. The
epidemiology of meconium aspiration syndrome; incidence, risk factors, therapies
and outcome. Pediatrics 2006; 117:1712-1721

61) Walsh MC, Fanaroff JM. Meconium stained fluid: approach to the mother and the
baby. Clin perinatol 2007; 34:653-665

62) Yoder BA, Kirsch EA, Barth WH, Gordon MC. Changing obstetric practices
associated with decreasing incidence of meconium aspiration syndrome. Obstet
Gynecol 2002;99:731-739

63) Schaffer L, Burkhardt T, Zimmermann R, Kurmanavicius J. Nuchal cords in term
and postterm deliveries-do we need to know? Obstet Gynecol 2005; 106:23-28

64) Sherman DJ, Ross MG, Day L, Humme J, Ervin MG. Fetal swallowing: response to
graded maternal hypoxemia. J Appl Physiol 1991;71:1856-1861

65) Yurdakok M. Meconium aspiration syndrome: do we know ? Turk J Pediatr 2011;
53:121-129

66) Salhab WA, Perlman JM. Severe fetal acidemia and subsequent neonatal
encephalopathy in the larger premature infant. Pediatr Neurol 2005;32:25-29

67) Wang ML, Dorer DJ, Fleming MP et al. Clinical outcomes of near-term infants.
Pediatrics 2004;114:372-6

68) McCain GC. An evidence-based guideline for introducing oral feeding to healthy
preterm infants. Neonatal Netw 2003;22:45-50

69)Hsu SC, Levine MA. Perinatal calcium metabolism: physiology and
pathophysiology. Semin Neonatol 2004;9:23-36

70) Sankar MJ, Agarwal R, Deorari A, Paul VK. Management of polycythemia in
neonates. Indian J Pediatr 2010;77:1117-1121



71) Gomella TL, Coban A, Ince Z. Polisitemi. In: Lange Neonatoloji 6.bask1 Istanbul
Tip Kitabevi 2012: 347-351

72) Gilbert WM, Nesbitt TS, Danielsen B. The cost of prematurity: Quantification by
gestational age and birth weight. Obstet Gynecol 2003;102:488-492

73) Braveman P, Egerter S, Pearl M, Marchi K, Miller C. Early discharge of infants and
mothers: a critical review of the literature. Pediatrics 1995;96:716-726

74) Liu LL, Clemens CJ, Shay DK, Davis RL, Novack AH. The safety of newborn early
discharge. JAMA 1997;278:293-298

75) Gilstrap LC, Oh W. American Academy of Pediatrics. Care of the Newborn:
Guidelines for perinatal care, 5" edition, Elk Grove Village, 2002, s. 211-215

76) Jain S, Cheng C. Emergency department visits and rehospitalizations in late preterm
infants. Clin Perinatol 2006;33: 935-945

77) Polin RA, Parravicini E, Regan JA, Taeusch HW. Bacterial sepsis and meningitis.
In: Taeusch HW, Ballard RA, Gleason CA (eds). Avery's Diseases of the Newborn
(8th ed) Philadelphia: Elsevier Inc., 2005: 551-577.

78) Margaret C, Elly X, Alan H, Donald D. Neonatal intensive care unit admissions and
their associations with late preterm birth and maternal risk factors in a population-
based study. The Journal of Maternal-Fetal and Neonatal Medicine 2012;25(4):343-
345

79)Habli M, Levine RJ, Qian C et al. Neonatal outcome in pregnancies with
preeclampsia or gestational hypertension and in normotensive pregnancies that
delivered at 35, 36 or 37 weeks of gestation. Am J Obstetric Gynecology 2007;
406:1-7

80) Langenveld J, Anita C, Ravelli J et al. Neonatal outcome of pregnancies complicated
by hypertensive disorders between 34 and 36 weeks of gestation: a 7 year
retrospective analysis of national registry. Am J Obstetric Gynecology 2011;205:1-7

81) Vignoles P, Gire C, Mancini J, Bretelle F, Boubli L, Janky E, Carcopino X.
Gestational diabetes: a strong independent risk factor for severe neonatal respiratory
failure after 34 weeks. Arch Gynecol Obstet 2011;284:1099-1104

82) Chitayat L, Jovanovic L, Hod M. New modalities in the treatment of pregnancies
complicated by diabetes: drugs and devices. Sem Fetal Neonat Medicine
2009;14:72-76

83) Marwah GS, O’Brien J, Gewolb JH. Effect of acute glucose depletion following
glucose excess on surfactant phospholipid synthesis in developing fetal lung
1999;25:291-302

84) Sohl B, Moore TR. Abnormalities of fetal growth. In: Avery’s Diseases of the
Newborn, Seventh Edition, Eds. Taeusch HW, Ballard RA, WB Saunders Company,
Philedelphia, 1998, USA, s. 90-101

85) Binarbas1 P, Akin Y, Narter F, Telatar B, Polatoglu E, Agzikuru T. Geg preterm
yenidoganlarda hastalik ve 6liim oranlar1. Tiirk Ped Ars 2013;48:17-22.

86) Karatas A, Albayrak M, Keskin F, Bryik I, Okur M, Giines C ve ark. Geg preterm
dogum olgularinda erken neonatal sonuclar. Tiirk Jinekoloji ve Obstretrik Dernegi
Dergisi 2013;10:165-72.



87) Chadakarn P, Sumonmal M, Payon B. Risk score comprising maternal and obstetric
factors to identify late preterm infants at risk for neonatal intensive care unit
admission. The Journal of Obstetric and Gynaecology Research 2015;41:680-688

88) Van der Ham DP, Van der Heyden JL, Opmeer BC. Management of late preterm
premature rupture of membranes: the PPROMEXIL-2 trial. Am J Obstetric and
Gynecology 2012; 207: 1-10

89) Hauth JC, Ewell MG, Lewine RJ et al. Pregnancy outcomes in healthy nullipares
who developed hypertension. Obstetric and Gynecology 2000;95:24-28

90) Hnat MD, Sibai BM, Caritis S et al. Perinatal outcome in women with recurrent
preeclampsia compared with women who develop peeclampsia as nullipares. Am J
Obstetric Gynecology 2002; 186:422-426

91) Victoria M. Fratto, Cande V. Ananth and Cynthia Gyamfi-Bannerman. Late preterm
neonatal morbidity in hypertensive versus normotensive women. Taylor and Francis
Group 2016

92) Mcintire DD, Leveno KJ. Neonatal mortality and morbidity rates in late preterm
births compared with births at term. Obstetric and Gynecology 2008;111:35-41

93) Barton JR, Sibai BM. Prediction and prevention of recurrent preeclampsia. Obstetric
and Gynecology 2008; 112: 359-372

94) Friedman SA, Schiff E, Kao L, Sibai BM. Neonatal outcome after preterm delivery
for preeclampsia. Am J Obstetric Gynecology 1995;172:1785-1788

95) Hawkins JS, Casey BM, Lo JY, Moss K, Mcintire DD, Leveno KJ. Weekly
compared with daily blood glucose monitoring in women with diet-treated
gestational diabetes. Obstet Gyn 2009;113:1307-1312

96) Mally PV, Hendricks-Munoz KD, Bailey S. Incidence and etiology of late preterm
admissions to the neonatal intensive care unit and its associated respiratory
morbidities when compared to term infants. Am J Perinatol 2013;30:425-431

97) Balayla J, Lan Wo B, Josee Bedard M. A late preterm,early-term stratified analysis
of neonatal outcomes by gestational age in placenta previa: defining the optimal
timing for delivery. The Journal of Maternal-Fetal Neonatal Medicine
2015;28(15):1756-1761

98) Young PC, Glasgow TS, Li X, Guest-Warnick G, Stoddard G. Mortality of late-
preterm (near-term) newborns in Utah. Pediatrics 2007;119:659-665

99) Lewis DF, Futayyeh S, Towers CV, Asrat T, Edwards MS, Brooks GC. Preterm
delivery from 34 to 37 weeks of gestation: Is respiratory distress syndrome a
problem? Am J Obstet Gynecol. 1996;174:525-528

100) Arnon S, Dolfin T, Litmanovitz I, Regev R, Bauer S, Fejgin M. Preterm labour
at 34-36 weeks of gestation: should it be arrested? Paediatr Perinat Epidemiol.
2001;15:252-256



-Erkek

-

grisi

9.1 : EK-2: Fenton Biiyiime E

; Tt I
._ I 315
: FFETT 1N } il
I E i Eann
85/ i N M””“ AR RERI R AS:
"o Pl AL SR R ERE B
] 'y’ ) ‘ 4 'R )
L RN | -.m._

: seobbasy
. [P e
- * L ] o,Ho .
it
s Sew
4 § 588
sh i
pho X =
i
RE B
3288
) 199
> .Ng ’
- 233
- it
.o o Ty
il
Y DO
: ’
g
.o theed
* theey
| 583
ov...
o= ' )
ANt
SN
«. .-ny.lrlrl,f .w ')
B A B , — ,u— '
' 4 v »

" TRES JRB I

YA3 (AY)



9.2: EK-2: Fenton Biiyiime Egrisi- Kiz

—————— —— '
-t } v —-= bord ’
1< |8
P —— - * SOt @ "o O O 0-0-0
’ ‘ z. TR ' Phbee L
e R L R -——-— e & e ‘
. ¢ e
St b bttt b F et <
't ’ trr e - L A AR . ' »
o = e-te se-0m --..41:.. B e e ‘ - - S
. - .
= ;.i
-4 e
o e
. PR
- t=¢
’-

(E N R R .
N R - A
DR R 2 ) - -

' - A 9 - g
e g | »,. -+
. s = 4 -r
SR S
- S S TN bbb i doda
LN 4 sv ve - ——bee N et - <
-l N 4 bobod iadd v
1) - e ey v —
A DR e A R AR AR R, 3 | (K |
. ) .Jan||4 ' ' [
R St e o I S b e - -
. - - e e e - p ot o
bt g i 0444 31 i wEaw
FLan RS R R R R S NEEE
e B OSSR et § B cdoviphrtoda
- -2 v

>~

¥AS (AY]




