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SĠMGE VE KISALTMALAR 
 

 

ANS  : Antenatal steroid 

ÇDDA  : Çok DüĢük Doğum Ağırlıklı 

GMK              : Germinal matriks kanaması 

ĠVK  : Ġntraventriküler Kanama 

KAH  : Kronik Akciğer Hastalığı 

KB  : Kan basıncı 

NEK  : Nekrotizan Enterokolit 

PDA  : Patent duktus arteriozus 

PVL  : Periventriküler Lökomalazi 

RDS  : Respiratuvar distres sendromu 

ROP  : Retinopathy of prematurity 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 Prematüre doğumların yaklaĢık %25-30‟unu oluĢturan çok düĢük doğum ağırlıklı 

(ÇDDA) prematüreler, ağır seyreden postnatal sorunları nedeniyle morbidite ve mortalitesi 

yüksek bir grubu oluĢturmaktadır. Son yıllarda ÇDDA yenidoğanlarda giderek azalan 

mortalite beraberinde intraventriküler kanama (ĠVK), nekrotizan enterokolit (NEK), 

periventriküler lökomalazi (PVL) ve kronik akciğer hastalığını (KAH) içeren ciddi 

morbiditelerin giderek artan oranlarda karĢımıza çıkmasına neden olmuĢtur (1). 

  Günümüzde geliĢmiĢ ülkelerde bile tüm yenidoğan ölümlerinin beĢte birini oluĢturan 

respiratuvar distres sendromu  (RDS)'nu tanı ve tedavisi ile erken ve geç komplikasyonlarının 

iyi bilinmesi gerekmektedir. RDS, akciğerlerde endojen surfaktanın eksikliğine bağlı olarak 

doğumda ortaya çıkan pulmoner matürasyon problemidir. RDS görülme sıklığı, 28-30 haftalık 

bebeklerde %70 olup, sıklık gebelik yaĢı ile ters orantılı olarak artar (2). Liggins ve Howie (3) 

prematüre yenidoğanlarda RDS insidansını azaltmayı planlayarak yaptıkları çalıĢmada 

antenatal steroid (ANS) tedavisi ile RDS insidansını 26 ve 32. gebelik haftaları arasında %60 

oranında azaldığını göstermiĢlerdir. Glukokortikoidlerin RDS insidansını azaltmanın yanında 

prematüritenin diğer komplikasyonları arasında olan, ĠVK, PVL, prematüre retinopatisi 

(ROP), NEK, patent duktus arteriozus (PDA) ve KAH insidansını da azalttıkları gösterilmiĢtir 

(4). Erken doğum riskinde bulunan gebelerde uygulanan  ANS tedavisinin RDS‟den koruyup, 

erken neonatal mortalite ve morbititeyi azaltan en efektif tedavi olduğu, mortalite ve RDS 

görülme sıklığını %95 oranında azalttığı yapılan son çalıĢmalarda kanıtlanmıĢtır (5). 

 Glukokortikoidlerin neonatal enfeksiyon riskinde artma ve adrenal supresyon gibi 

potansiyel yan etkileri olmakla birlikte, yeterli geliĢmiĢ fetuslarda bu yan etkilerin klinik 

olarak ortaya çıktığı gözlenmemiĢtir (6). Antenatal dönemde glukokortikoid uygulanan 
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çocukların uzun süreli takibi sonucunda fiziksel ve psikomotor geliĢme üzerinde olumsuz 

etkilerine rastlanmamıĢtır (7). 

 ÇalıĢmalarda 1500 gramın altında doğmuĢ prematüre yenidoğanların matür 

yenidoğanlara göre daha düĢük kan basıncına (KB) sahip oldukları saptanmıĢtır (6). Antenatal 

steroid kullanımının ÇDDA yenidoğanlarda hipotansiyon sıklığını azalttığı, kardiyovasküler 

stabiliteyi arttırdığı ve KB‟yi artırıcı tedavi gereksinimini azalttığı tespit edilmiĢtir (8). Buna 

rağmen, ÇDDA prematüre yenidoğanlarda ANS uygulama zamanının postnatal KB üzerine 

etkilerini araĢtıran çok az çalıĢma bulunmaktadır (8).  

 Biz, bu çalıĢmada kliniğimizde 1500 gramın altında doğmuĢ ve küvözde takip edilen 

ÇDDA prematüre yenidoğanlarda ANS uygulama zamanının doğum sonrası 72 saatlik 

dönemde KB ve kalp tepe atımları üzerine etkilerini araĢtırmayı ve  bu Ģekilde annelerine 

ANS uygulanan bebeklerde KB değiĢikliği saptanması durumunda,  saptanan değiĢikliğe göre 

takip ve tedavi yönetimini planlamayı amaçladık. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

PREMATÜRE YENĠDOĞANLAR 

Normal bir gebelik süresi, annenin son adet kanamasının ilk gününden doğuma kadar 

geçen süredir. Bu süre 38 ile 42 hafta arasında değiĢebilir. Matür ya da miadında doğan 

yenidoğanlar bu süreyi tamamlayarak dünyaya gelmiĢ olan bebeklerdir. Otuzsekiz gebelik 

haftasından erken doğan bebekler (<37 hafta + 6 gün) prematüre bebek olarak adlandırılır (9).         

Prematüre bebekler gebelik yaĢına ve doğum kilosuna göre sınıflandırılmıĢtır. Gebelik 

haftasına göre 36 hafta ve üzerinde olanlara sınırda prematüre, 32 - 36 hafta arasında olanlara 

orta derecede prematüre, 24-31 hafta arasında olanlara ise ileri derecede prematüre 

denilmekteyken; doğum kilosuna göre 2500 gr -1501 gr arası doğan prematüreler düĢük 

doğum ağırlıklı yenidoğan, 1500 gr -1001 gr arası doğan prematüreler ÇDDA yenidoğan, 

1000 gr ve altında doğan prematüreler ise çok çok düĢük doğum ağırlıklı yenidoğan olarak 

adlandırılmaktadır (9,10). 

 Prematüre doğumların sıklığı çeĢitli ülkelerde farklı rakamlarda bildirilmektedir. 

Prematüre doğumlar tüm doğumların %10 kadarını oluĢturmaktadır (11). Ülkemizde gerçek 

sıklık tam olarak bilinmemekle birlikte referans merkez olarak kabul edilen Ġstanbul Tıp 

Fakültesi‟nde %15 kadar yüksek bir oran verilmektedir. Diğer taraftan ABD‟de canlı doğan 

1500 gr‟ın altı bebeklerin oranı %1,1‟dir. Türkiye‟de üniversite hastanelerinde %4 gibi 

yüksek oranlar verilmektedir (12). Neonatal ölümlerin %70‟ini, morbiditenin ise %75‟ini 

prematüre doğumlar oluĢturmaktadır (11). 

 Prematüre doğumun belirlenebilen nedenleri arasında; fetal nedenler (çoğul gebelik, 

fetal distres, eritroblastosis fetalis, değiĢik nedenlerle hidrops), anne ile ilgili nedenler (kronik 

hastalık, preeklampsi, enfeksiyon (L.monocytogenes, B Grubu streptokoklar, idrar yolu 
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infeksiyonu, koryoamniyonit), plasental nedenler (plasenta previa, abruptio plasenta), uterus 

ile ilgili nedenler (serviks yetersizliği, uterus anomalisi), madde kullanımı (kokain, sigara), 

sık doğum, anne yaĢının <16 olması, anne yaĢının >35 olması, düĢük sosyoekonomikdüzey 

yer alır. Diğer nedenler ise polihidroamniyos, erken membran rüptürü ve bazı ilaçlardır (10).            

 Prematüre doğumlar, iyi bir beslenme, sık doğumların önlenmesi, anne sağlığının 

düzeltilmesi, sosyo-ekonomik ve sosyo-kültürel yapının iyileĢtirilmesi, gebelik süresince 

izlem gibi birinci basamak sağlık hizmetlerinden itibaren yapılabilecek takiplerle önemli 

ölçüde azaltılabilir (9). Ancak son yıllarda prenatal bakım kalitesinin, gebe beslenme 

programlarının ve prematüre doğumları önlemeye yönelik ilaçların artmasına rağmen 

prematüre doğum oranları artmıĢtır. Ġnfertilite tedavisindeki yenilikler ile artan çoğul 

gebelikler bu artıĢı açıklamaktadır (13,14). Son 20 yılda ve özellikle son 10 yılda 

neonatolojideki hızlı geliĢmeler, teknik olanakların çok geliĢmesi, bilgi ve deneyim birikimi 

ile önceleri 28 hafta olan dıĢ ortamda yaĢayabilme yaĢı son yıllarda 22 haftaya kadar 

düĢürülmüĢtür (9). 

 

 PREMATÜRE BEBEKLERĠN SORUNLARI 

 Prematüre bebeklerin sorunları, olgunlaĢma eksikliği ile orantılı olarak daha sık olarak 

görülen ve tüm sistemleri içeren sorunlardır. Bunların en önde gelenleri; anemi, apne, asfiksi, 

hipoglisemi, hiperglisemi, hiperkalsemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hipotermi, 

hiperbilirubinemi, enfeksiyonlar, bağıĢıklık ve genitoüriner sistem problemleri, RDS, KAH, 

IVK, PDA, ROP ve NEK‟tir (9). 

 

 Apne 

 Ciddi bir sorun olan apne prematüre bebeklerin %30-40‟ında görülen periyodik 

solunumdan ayırt edilmelidir. Periyodik solunum, bradikardi ve siyanoz olmaksızın 5-10 sn. 

süren solunum durmasıdır. Nedeni tam açıklanmamıĢ olmakla birlikte solunum merkezinin ve 

interkostal kasların olgunlaĢma eksikliği sonucu geliĢtiği kabul edilmektedir. Apne, 15-20 

saniyeden daha uzun süren ve çoğu kez bradikardi (kalp tepe atımı 100/dakikanın altında) ve 

siyanoz ile birlikte olan solunum durmasıdır (9). Prematürelerde enfeksiyonlar, 

konvülsiyonlar, hipoglisemi, hipokalsemi, intraventriküler kanama ve anemi apne nedeni 

olabilir. Eğer apne hipoksi ve bradikardi ile birlikte ise miyokardiyal hipoksiyi 

düĢündürmelidir ve tedavi gereklidir (11). Santral, obstrüktif ve miks tip olmak üzere üç tipi 

apne vardır. Obstrüktif apne %10-20, santral apne %10-25, %50-70 oranında miks apne 

görülür. Bu nedenle miks apne en sık görülen Ģeklidir (15).      
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 a) Obstrüktif apne: Prematürelerde ağız ve burun boĢluğundaki sekresyonlar önemli 

bir obstrüksiyon nedenidir. Bu bebeklerde havayolunun açık tutulmasını sağlayan kasların 

güçsüzlüğü ve iĢlevlerindeki koordinasyon eksikliği, üst havayollarında sekresyonların 

kolaylıkla birikmesi, inspiryum sırasında farenksin kollebe olabilmesi hava yollarının 

kapanması ve apneye neden olabilmektedir (9). 

  

 b) Santral apne: Ġmmatüriteye bağlı solunum merkezi yeterli uyarılamamakta ve 

hipoksiye paradoksal yanıt oluĢmaktadır (9). 

  

 c) Miks apne: En sık görülen tiptir. Apne atakları çoğu kez obstüriktif nedenlere bağlı 

olarak geliĢir, kısa bir süre sonra santral komponent de eklenir (9). 

Prematüre apnesinde tedavide ilk seçenek aminofilin, teofilin veya kafein gibi ilaçlardır (11). 

 

 Prematüre Anemisi 

 Prematüre anemisi genellikle gestasyon yaĢı 32 haftalıktan küçük prematürelerde 3-

12. haftada ortaya çıkan düĢük eritropoetin konsantrasyonu ile birlikte olan normositik, 

normokrom anemi olarak tanımlanır (16). Prematüre anemisi; eritrosit yaĢam süresinin term 

bebeklere göre daha kısa olması, düĢük demir depoları, laboratuar testleri için sık kan 

alınması, hemoliz ve kanamalar, hızlı büyüme ve eritropoetin eksikliği nedeniyle 

geliĢmektedir (12). Fetal hayatta eritropoetinin temel kaynağı karaciğerdir ve hipoksiye karĢı 

karaciğerin oksijen sensörleri nispeten duyarsız olduğundan prematüre yenidoğanlarda 

eritropoetin cevabı künttür. Aynı zamanda prematüre yenidoğanlar matürlere kıyasla 

doğumda belirgin derecede az vitamin E deposuna sahiptir. Vitamin E antioksidan bir bileĢik 

olup, eritrosit bütünlüğü için gereklidir. Vitamin E eksikliğinin klinik sonucu: 1500 gramın 

altındaki küçük prematürelerde 6-10 haftalık olduklarında hemolitik anemi görülmesidir. 

Genel olarak vitamin E eksikliğinin prematüre anemisine katkısı olduğu kabul edilse de, 

yapılan son çalıĢmalarda 25 IU vitamin E verilen prematüre yenidoğanlarda hematolojik bir 

yarar gösterilememiĢtir (17). Prematüre anemisinin ağırlık derecesi ve böylece eritrosit 

transfüzyon gereksinimi bazı önlemlerle azaltılabilir. Bunlardan birincisi, kan testlerinin 

uygun bir Ģekilde ve en az kan örneği gerektiren yöntemlerle yapılarak iyatrojenik kan 

kaybının azaltılmasıdır. Ġkincisi tüm prematürelere 4-6 haftadan baĢlayarak demir 

(3mg/kg/gün) veya demirden zengin formül sütler verilmesi ve folik asit desteği (50 

microgram/gün) yapılmasıdır. Üçüncüsü ise gerektiğinde uygun dozlarda eritropoetin 

kullanımıdır (16). 
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Hipoglisemi ve Hiperglisemi 

Tüm yenidoğanlarda plazma glikoz düzeyinin 40mg/dl‟nin altında olması hipoglisemi 

olarak tanımlanır. Prematüre yenidoğanlarda kas ve yağ kitlesinin glikojen depolarının az 

olması, glikoneogenez ve glikoliz kapasitelerinin sınırlı olması nedeniyle term yenidoğanlara 

göre hipoglisemi daha sıktır (12). Plazma glikoz düzeyinin 150 mg/dl‟nin üzerinde olması 

hiperglisemidir. Glukoz düzenleyici sistemler henüz yeterince olgunlaĢmadığı için prematüre 

ve düĢük doğum ağırlıklı bebekler damardan verilen fazla miktardaki (>6m/kg/dk) glukozu 

tolere edemezler ve kolayca hiperglisemi geliĢebilir. Aynı zamanda sepsis, NEK, IVK gibi 

patolojik sebebler ve strese yanıt olarakta hiperglisemi görülebilir (18). 

 

Hipokalsemi 

Prematüre bebeklerde iyonize kalsiyum düzeyinin 4 mg/dl veya total kalsiyum 

düzeyinin 7 mg/dl‟nin altında olmasına hipokalsemi denir. YaĢamın ilk günlerinde oral alımın 

az olması, endojen fosfor yükünün yüksek olması, kalsitonin düzeylerindeki yükseklik, geçici 

hipoparatirodizm gibi nedenler hipokalsemi geliĢimine katkıda bulunmaktadır (19). 

 

 Hipotermi 

 Prematürelerde vücut ağırlıklarına oranla vücut yüzeyi geniĢ ve derinin geçirgenliği 

fazla olduğu için term yenidoğana kıyasla konveksiyon, radyasyon, evoporasyon ve 

kondüksiyonla hızlı bir Ģekilde ısı kaybederler (9). Hipotermiye ikincil olarak; hipoglisemi, 

metabolik asidoz, hipoksi, Ģok, apne, pıhtılaĢma mekanizmasında bozulma ve ĠVK geliĢebilir. 

Bu nedenle vücut ısılarını korumak için prematüre bebeklerin küvözde bakılmaları gereklidir 

(12). 

 

Hiperbilirubinemi 

Prematüre bebeklerde eritrosit ömrünün kısalığı, kanamalar, karaciğer enzim 

yetersizlikleri, enterohepatik dolaĢımın artması ve kan grubu uyuĢmazlıkları nedenleriyle 

serum bilirubin düzeyi sıklıkla yükselir (12). Prematüreler term yenidoğanlara kıyasla 

bilüribin ensefalopatisi yönünden daha riskli bir gruptur (9). 

 

Respiratuvar Distres Sendromu 

Fetal akciğer geliĢimi embriyonik (0-7 hafta), psödoglandüler (7-17 hafta), kanaliküler 

(17-27 hafta), sakküler (28-36 hafta) ve alveoler (36 hafta-2 yıl) olmak üzere beĢ evrede 

gerçekleĢir. 24. gebelik haftası ile birlikte akciğerde tip I ve tip II pnömositleri farklılaĢmaya 
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ve lamellar inklüzyon cisimcikleri içinde surfaktan partikülleri belirmeye baĢlar. Böylece gaz 

değiĢimi için immatür bir platform oluĢur. Surfaktan fosfolipidler, nötral lipidler ve 

proteinlerden oluĢan  kompleks bir moleküldür. Önemli yapıtaĢları dipalmitoilfosfatidilkolin, 

fosfatidilgliserol, kolesterol ve apoproteinlerdir (surfaktan proteinleri SP-A, -B, -C, -D). 

Lamellar inklüzyon cisimcikleri içindeki surfaktan ekzositoz ile alveolü kaplayan sıvı 

içerisine salgılanır. Alveol içinde fosfolipidler SP-A ve SP-B ile birlikte tübüler miyelini 

oluĢtururlar. SP-B ve SP-C fosfolipidlerin bu yapıdan serbestleĢmesini ve hava-sıvı yüzeyinde 

tek katlı bir film oluĢturmalarını sağlar. Böylece alveolde yüzey gerilimi azalır ve özellikle 

ekspirasyon sonunda ulaĢılan düĢük alveoler hacimde alveoler kollaps önlenir. ġekil 1‟de 

surfaktan yapısı gösterilmiĢtir (20). 

 

 

ġekil 1. Surfaktan Yapısı (19) 

 

Respiratuar distres sendromu‟nda akciğerlerde yetersiz ve immatür surfaktan 

nedeniyle ilerleyici atelektaziler ve fonksiyon bozukluğu geliĢir. Ekspirasyon sonunda, 

alveoller kollapsa eğilimli olduğu için fonksiyonel rezidüel kapasite azalır. Akciğerleri 

havalandırmak için gereken basınç artar, akciğer kompliyansı azalır, tidal hacim azalır, 

fizyolojik ölü boĢluk artar ve solunum iĢi çok artar. Alveoler ventilasyonu sürdürebilmek için 

artan solunum sayısına bağlı olarak dakika ventilasyonu artabilir, ancak  alveoler ventilasyon 

yetersiz kalır (21). RDS görülme sıklığı, 28-30 haftalık bebeklerde %70 olup, sıklık gebelik 

yaĢı ile ters orantılı olarak artar. RDS için diğer risk faktörleri erkek cinsiyet, sezaryenle 
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doğum, ikinci ikiz eĢi olarak doğum, aile öyküsünün olması ve annede diyabetes mellitus 

varlığıdır. RDS tedavisinde mekanik ventilasyon ve oksijen desteği yanısıra, ekzojen 

surfaktan tedavisi de uygulanır (2). 

 Respiratuvar distres sırasında akut ve geç dönemde bazı komplikasyonlar 

görülebilmektedir. Bunların çoğu prematüreliğin komplikasyonları ile iç içedir. Hava kaçağı 

sendromları, sepsis, PDA, renal ve kardiyak yetmezlikler, intravenriküler-periventriküler 

kanama (ĠVK-PVK) erken komplikasyonları oluĢtururken; KAH, ROP, reaktif hava yolu 

hastalığı ve serebral felç geç komplikasyonlar arasında sayılabilir (22). 

Klinik bulguları; doğumdan sonraki ilk 4 saat içinde baĢlayıp giderek artan, 24 saatten 

fazla solunum desteği gerektiren, çoğunlukla 48 saatten sonra Ģiddeti azalan retraksiyonlar, 

burun kanadı solunumu ve inleme ile karakterizedir. Radyoloji bulgular: Ciddiyetine göre 

akciğer filmi bulguları değiĢir (23). 

• Evre I: Hafif RDS: Homojen ince buzlu cam görüntüsü 

• Evre II: Orta Derece RDS: Yaygın hava bronkogramları 

• Evre III: BirleĢmeye eğilimli alveoler gölgelenme  

• EvreIV: Opak akciğer, kalp sınırları gözlenmiyor. 

RDS tedavisinin temel prensipleri; termoregülasyon, kardiyovasküler ve nutrisyonel 

destek, infeksiyonların önlenmesi ve tedavisidir. Diğer yandan sürfaktan tedavisi, 

“Continuous Positive Airway Pressure” (CPAP) ve değiĢik modlarda mekanik ventilasyon ile 

solunum desteği yapılır. Sürfaktanın proflaktik kullanımı, tedavi amaçlı kullanıma göre 

mortaliteyi anlamlı oranda azaltır. Erken sürfaktan tedavisi geç tedaviye göre daha etkilidir. 

Sürfaktanın iki dozdan fazla kullanılmasının pnömotoraks insidansını kısmen azaltma dıĢında 

baĢka bir yararı yoktur (2). 

 

Bronkopulmoner Displazi 

Oksijen ve pozitif basınçlı ventilasyon ile tedavi edilen bebeklerde geliĢen kronik 

akciğer hastalığıdır. Günümüzde yaygın kabul gören tanımlama ve sınıflandırma sistemi 

Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri “National Institue of Health” (NIH) tarafından geliĢtirilen 

ve 2001 yılında yayımlanan kriterlere dayanmaktadır. Tablo 1‟de özetlenmiĢtir (24).  

Ġmmatürite/prematürite, artmıĢ oksidan stres, antioksidan sistemlerin yetersizliği, 

mekanik ventilasyonun akciğerlerde yaptığı volü/barotaravma, bronĢiyal drenajın yetersizliği, 

enflamasyon ve infeksiyona bağlı zedelenme ve genetik faktörlerin etkisiyle akciğer 

dokusunda akut hasar oluĢmakta ve bu hasara bağlıolarak akciğerlerde fizyolojik ve yapısal 

değiĢiklikler geliĢmektedir (24). 
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Tablo 1. Bronkopulmoner Displazinin Tanı Kriterleri (24) 

Gebelik yaĢı <32 hafta ≥32 hafta 

Tanı zamanı: En az 28 gün 

%21‟den fazla oksijen 

gereksinimine ek olarak 

Postkonsepsiyonel 36. haftada 

veya taburcu edilirken 

Postnatal yaĢ 28-56. Günde 

veya taburcu edilirken 

HAFĠF BPD 

Postkonsepsiyonel 36.haftada 

veya taburcu edilirken oksijen 

gereksinimi yok 

Postnatal 56. günde veya 

taburcu edilirken oksijen 

gereksinimi yok 

ORTA BPD 

Postkonsepsiyonel 36.haftada 

veya taburcu edilirken oksijen 

gereksinimi %30‟dan az 

Postnatal 56. günde veya 

taburcu edilirken oksijen 

gereksinimi %30‟dan az 

ġĠDDETLĠ BPD 

Postkonsepsiyonel 36. Haftada 

veya taburcu edilirken oksijen 

gereksinimi PPV veya NCPAP 

Postnatal 56. günde veya 

taburcu edilirken oksijen 

gereksinimi PPV veya 

NCPAP 
BPD: Bronkopulmoner displazi, NCPAP: Nazal CPAP “Continuous Positive Airway Pressure”,PPV: Positive 

pressure ventilation. 

 

Respiratuvar distres sendromu sonrası ortaya çıkan klasik gidiĢli BPD‟den farklı 

olarak baĢlangıçta RDS‟si olmayan, sağlıklı görünen prematüre bebeklerde günler içerisinde 

oksijen bağımlılığı ve akciğer hastalığı geliĢebilmekte, bu „Yeni BPD‟ tablosunda „Eski 

BPD‟deki ağır parankimal zedelenmeli fibrotik yapı, Ģiddetli epitelyal, düz kas ve belirgin 

vasküler hipertansif lezyonlardan farklı olarak hafif vasküler lezyonlar, alveolar yapıda 

basitleĢme ve akciğer geliĢiminde duraklama ile karakterli daha hafif histopatolojik bulgular 

görülmektedir (25). 

Tedavi yöntemleri arasında oksijen ve mekanik ventilatör desteği, akciğer 

fonksiyonunu arttırmak amacıyla sıvı kısıtlaması, yeterli kalorinin sağlanması, diüretikler, 

bronkodilatatörler ve kortikosteroid sayılabilir (24). 

 

Prematüre Retinopatisi 

GeliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerdeki çocukluk çağındaki görme kayıplarının en 

önemli nedenlerinden biri prematüre retinopatisidir (26). Gebeliğin 16. haftasında retinal 

damarlanma baĢlar. Damarlanma optik diskten baĢlayıp, ora serrataya doğru ilerler. Ora 

serratanın nazal kısmına 35. haftada ulaĢırken, temporal ora serrataya 40. haftada ulaĢır (27). 

Bu yüzden prematüre bebeklerde retinal vaskülarizasyon tamamlanmaması nedeniyle 

periferde avasküler alanlar bulunur. Gestasyonel yaĢı ne kadar küçükse avasküler alan da o 

kadar geniĢtir (26,28). Oksijenin primer etkisi tam vaskülarize olmamıĢ retinada 

vazokonstrüksiyondur. Bunu izleyerek yine oksijen etkisi ile kapiller endotelinde harabiyet ve  

sonunda vasküler yatağın olgunlaĢmamıĢ kısımlarında tam kapanma olur. Sürekli oksijen 
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tedavisi gören prematürelerin retinasında iğ hücrelerin ara bağlantılarında artma olur ve bu 

durum normal damar geliĢimini engeller. Oksijen etkisi kalkınca retinanın kapiler harabiyet 

bölgesinde yeni damarlar oluĢur ve bunlar vitreusa doğru çoğalarak retina yüzeyinden dıĢarı 

doğru çıkar (9). Prematüre retinopatisi patogenezinde rol alan faktörlerden biri de vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF)‟dir, embriyogenez sırasındaki normal anjiyogenezde ve 

doğum sonrasında patolojik koĢullarda retinanın anormal neovaskülarizasyonunda anahtar rol 

oynadığı düĢünülmektedir (29). Günümüzde yalnızca oksijenin değil tekrarlayan apne, 

immatürite, ağır sepsis, hızlı yapılan kan değiĢimi veya kan transfüzyonu, IVK, KAH, RDS 

ve PDA‟nın da retinadaki dolaĢımı olumsuz etkileyerek retinopati riskini artırıldığı kabul 

edilmektedir (9). Uluslararası ROP evrelendirmesi Tablo 2‟de gösterilmiĢtir (30). 

 

Tablo 2. Uluslararası Prematüre Retinopatisi Evrelemesi (30) 

YerleĢim Yeri Zone I, II, III 

Evre Evre I:   Demerkasyon çizgisi 

Evre II:  Kabartı oluĢumu 

Evre III: Vitröz boĢluğa doğru fibrovasküler proliferasyon 

Evre IV:  Parsiyel retinal ayrılma 

Evre V:   Total retinal ayrılma 

Yayılım Saat Dilimi 

Artı Hastalık varlığı 

 

Prematüre yenidoğanlar içinde 1500 gr. altında veya 32 haftadan küçük veya 1500 

gramın üzerinde olup klinik olarak problemi olan bebeklerin pediatrik oftalmolog tarafından 

dilatasyonla fundus muayenesi önerilmektedir. Tedavide Kriyoterapi ve laser tedavisi 

uygulanmaktadır. Ġleri evre ROP olgularında retina dekolmanı meydana gelmesi durumunda 

skleral çökeltme, vitrektomi uygulanan cerrahi tedavi yöntemleridir (31). 

 

Nekrotizan Enterokolit 

Özellikle hasta prematüre bebeklerin en önemli gastrointestinal sorunu olan nekrotizan 

enterokolit, multifaktöriyel nedenlerle geliĢir. Hipoksi, iskemi, PDA, umblikal kateter 

yerleĢtirilmesi, intrauterin büyüme geriliği, erken evrede özellikle mama ile beslenme ve 

enfeksiyonlar risk faktörleridir (13). 

 Antioksidan sistemlerin ve bağıĢıklık sisteminin immatür olması ve intestinal 

mukozanın yetersiz dolaĢımı nedeniyle prematürelerde NEK geliĢimi daha kolaydır. Ġntestinal 

motilitenin azalması, absorbsiyon fonksiyonunun yetersizliği, epitelyal yapının immatür 

olması nedeniyle bakteriyel geçiĢin kolaylaĢması, yetersiz immünglobulin A sekresyonu, 
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koruyucu mukus düzeylerindeki düĢüklük gibi birçok faktör prematürelerdeki barsak 

immatüritesinde rol oynar. NEK geliĢimi bu nedenler ve tetikleyici faktörlerle birlikte 

prematürelerde term yenidoğanlara göre daha sıktır (32-36). 

Nekrotizan enterokolitin Walsh ve Kliegman (32) tarafından oluĢturulan intestinal, 

klinik ve radyolojik bulgularına göre snıflandırılması ve tedavi yaklaĢımı aĢağıda sunulmuĢtur 

(Tablo 3). 

 

Tablo 3. Nekrotizan enterokolit evrelemesi (32)  

EVRE 

 

Ġntestinal bulgular Klinik bulgular Radyolojik 

Bulgular 

Tedavi 

Evre IA  

(NEK Ģüphesi) 

Belirgin residü  

Hafif distansiyon  

Bulantı  

Gaitada gizli kan 

Isı dengesizliği  

Apne  

Bradikardi  

Letarji 

Normal veya  

Hafif dilatasyon 

Nazogastrik 

dekompresyon  

Antibiyotik  

Üç gün boyunca 

kültür 

Evre IB  

(NEK Ģüphesi) 

Rektumdan açık  

Kırmızıkanama 

Isı dengesizliği  

Apne  

Bradikardi  

Letarji 

Normal veya  

Hafif dilatasyon 

Nazogastrik 

dekompresyon  

Antibiyotik  

Üç gün boyunca 

kültür 

Evre IIA  

(Kesin NEK)  

Hafif vaka 

Hafif distansiyon  

Gaitada gizli kan  

Barsak seslerinin  

KaybolmasıAbdominal 

hassasiyet 

Isı dengesizliği  

Apne  

Bradikardi  

Letarji 

Ġntestinal 

dilatasyon  

Ġleus Pnömatozis  

Ġntestinalis 

Nazogastrik 

dekompresyon  

Antibiyotik 7-10 

gün Üç gün 

boyunca kültür 

Evre IIB  

(Kesin NEK)  

Orta vaka 

Belirgin residü  

Barsak seslerinin  

kaybolması 

Abdominal hassasiyet  

veya sağ-alt kadranda  

kitle 

Isı dengesizliği  

Apne  

Bradikardi  

Letarji  

Hafif metabolik  

asidoz Hafif  

trombositopeni 

Ġntestinal 

dilatasyon  

Ġleus  

Pnömatozis 

intestinalis  

Portal vende gaz  

Asit  

Nazogastrik 

dekompresyon  

Antibiyotik 14 gün  

Üç gün boyunca 

kültür  

Asidoz için 

bikarbonat 

Evre IIIA  

(Ġleri NEK)  

Barsaklar 

sağlam 

Barsak seslerinin  

kaybolması 

Abdominal hassasiyet  

Abdominal sellülit  

veya sağ-alt kadranda  

kitleGeneralize 

peritonit 

Hipotansiyon  

Belirgin Apne  

Bradikardi  

Metabolik ve  

solunumsal asidoz  

DĠK Nötropeni 

Ġntestinal 

dilatasyon  

Ġleus  

Pnömatozis 

intestinalis  

Portal vende gaz  

Belirgin asit 

Nazogastrik 

dekompresyon  

Antibiyotik 14 gün  

Üç gün boyunca 

kültür Asidoz için 

bikarbonat,200 

cc/kg/gün sıvı  

Ġnotropik ajanlar 

(dopamin ve 

dobutamin) 

Evre IIIB  

(Ġleri NEK)  

Barsak 

perforasyonu 

Barsak seslerinin  

kaybolması 

Abdominal hassasiyet  

Abdominal sellülit  

veya sağ-alt kadranda  

kitle Generalize  

peritonit 

Hipotansiyon  

Belirgin Apne  

Bradikardi  

Metabolik ve  

solunumsal asidoz  

DĠK Nötropeni 

Ġntestinal 

dilatasyon  

Ġleus  

Pnömatozis 

intestinalis  

Portal vende gaz  

Belirgin asit  

Pnömoperitoneum  

Nazogastrik 

dekompresyon  

Antibiyotik 14 gün  

Üç gün boyunca 

kültür Asidoz için 

bikarbonat-200 

cc/kg/gün sıvı  

Ġnotropik ajanlar 

Cerrahi tedavi  

NEK: Nekrotizan enterokolit, DĠK: Dissemine intravasküler koagülasyon. 
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 Patent Duktus Arteriyozus 

Çok düĢük doğum ağırlıklı yenidoğanlarda en sık karĢılaĢılan kardiyovasküler sorun 

patent duktus arteriyozusdur. Erken doğan bebeklerde duktusun açık kalması, bu hastaların 

duktal medial kas dokusunun az olması, oksijen duyarlılığının yetersizliği, endojen PGE2 

üretiminin ve dilatasyon etkisinin fazla oluĢu gibi pek çok faktöre bağlıdır. Fazla sıvı 

yüklenmesinin duktusa bağlı kalp yetmezliği bulgularını artırdığı bilinmektedir. Fototerapi, 

hipokalsemi ve teofilin tedavisinin PDA sıklığında artıĢa sebeb olduğu gözlenmiĢtir (37). 

Klinik belirti ve bulgular genellikle 2-7. postnatal günlerde ortaya çıkar. Patogenezde sistemik 

hipotansiyon ve pulmoner konjesyon rol oynar. Telekardiyografide kardiyomegali ve 

pulmoner vaskularite artıĢı eĢliğinde pulmoner ödem geç bulgulardır. Respiratuar durumda 

bozulma, hiperaktif prekordiyum, sıçrayıcı nabız,  apekste middiyastolik üfürüm, taĢikardi, 

takipne, hepatomegali gibi klinik bulgular tanımlayıcıdır. Tanıda ekokardiyografinin önemi 

büyüktür. Ekokardiyografik tanı kriterleri Ģunlardır: 1- Sol atrium çapının aortik kök çapına 

oranının 1,6‟nın üzerinde olması 2- Dopplerde pulmoner arterde diastolik geri akımın 

saptanması 3- Duktusun çapının ölçülmesi. Hemodinamik olarak önemli PDA tanısı için 

duktus çapının >1,5 mm olması ve postduktal aortada diastolik retrograd akımın saptanması 

gereklidir (38). Tedavisi kapatılmasına yönelik uygulamalardan oluĢur. Bu uygulamalar 

indometazin, ibuprofen, mefenamik asit gibi siklooksijenaz inhibitörü olan prostaglandin 

antagonistlerinin kullanılması ve duktusun cerrahi ligasyonudur (38). 

  

 Ġntraventriküler Kanama 

 Germinal matriksi destekleyen olgunlaĢmamıĢ damarların yetersizliği nedeniyle 

oluĢan kanamaya germinal matriks kanaması (GMK) denilmektedir. GMK‟lı olguların 

%80‟inde ependim boyunca (lateral ventrikül tabanı) ve ventrikül içerisine de kanama ortaya 

çıkmaktadır (intraventriküler kanama-IVK). Bu nedenle prematürelerde sıklıkla GMK-IVK 

terimi kullanılmaktadır (39).  

 Doğum ağırlığı 1500 gr altında veya gebelik haftası 32 haftanın altında olan 

bebeklerde %40-50 oranında görülmektedir. Doğum ağırlığı ve gebelik yaĢının azalması ile 

GMK-IVK sıklığı artar. GMK-IVK nadiren doğumda görülür, ancak olguların %80-90‟ı 

doğumla postnatal 3. gün arasında, %50‟si ise ilk gün gerçekleĢir (39).  

 Hipoksi, hiperkarbi ve hipokarbiden kaçınmak, normogliseminin sağlanması, aĢırı sıvı 

kaybı ve hipernatreminin önlenmesi ve hipotermiden  korumak  intrakraniyal kanama sıklığını 

azaltır. Klinik tablo çok değiĢken olabilir. Ağır Ģekilde ani bozulma olur; derin koma, 

solunum düzensizlikleri, kovülziyonlar, gevĢeklik olabilir. Bu sırada bebeğin hematokritinde 
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düĢme, fontonelde bombeleĢme olur. Bradikardi, hipotansiyon ve ısı dengesizlikleri 

geliĢebilir. GMK-ĠVK'sı olan pretermlerin %25-50'sinde belirgin bir klinik bulgu olmayabilir.  

En değerli bulgu hematokrit düzeyinde düĢmedir. Ultrasonografi en kolay tanı aracı olup, 

riskli bebeklerde 24. saatte yapılmalı ve yedinci günde mutlaka tekrar edilmelidir. Prognoz 

kanamanın büyüklüğü ile iliĢkilidir. Ciddi intrakraniyal kanamada mortalite %50‟ye yakın 

olup, hidrosefali geliĢimi %80‟e varmaktadır (11). 1978 yılında Papile‟nin bilgisayarlı 

tomografi kullanarak yaptığı evreleme Tablo 4‟de gösterilmiĢtir (40) 

 

Tablo 4. Papile’nin Ġntraventriküler kanama evrelemesi (40) 

Evre 1 Germinal matriks kanaması 

Evre 2 Kanamanın lateral ventrikülün % 50‟sinden azını doldurması 

Evre 3 Kanamanın lateral ventrikülü doldurup geniĢletmesi 

Evre 4 Ġntraparankimal kanama 

 

  

ÇOK DÜġÜK DOĞUM AĞIRLIKLI PREMATÜRE YENĠDOĞANLARDA 

KAN BASINCI DEĞĠġĠKLĠKLERĠ 

Son yıllarda ölçümlerde sağlanan teknik geliĢmeler sayesinde, hem küçük 

prematürelerin izleminde, hem de zamanında doğan bebeklerin değerlendirilmesinde, KB 

daha kolay, yaygın ve sık ölçülebilmektedir. Giderek artan bilgi birikimine rağmen, 

yenidoğan dönemi KB ile ilgili veriler ve yaklaĢımlar çok net değildir (41). 

 Kan basıncını etkileyen iki önemli fizyolojik bileĢen olan kardiyak performans (debi 

ve hız ) ve vasküler direnç, artan fetal ve postnatal yaĢla birlikte matürasyon gösterir. 

Prematürelerde kan volümü ve kardiak output ile KB arasındaki iliĢki az iken sistemik 

vasküler rezistans daha önemlidir (42,43). Doğumu izleyen ilk günlerde renin-anjiotensin 

sistemi çok aktif olmasına rağmen, bu dönemde vasküler dokuların anjiotensin II‟ye 

duyarlılığının az olması nedeniyle tansiyon düĢüktür (41). Yenidoğanda KB doğumdan 

sonraki ilk günlerde, saatler içerisinde yükselir. KB; gestasyonel yaĢ, doğum ağırlığı ve 

postnatal yaĢ ile orantılı olarak artar. ÇDDA yenidoğanların %50-20‟sinde sistemik 

hipotansiyon mevcuttur (44). ÇDDA ve ileri derece prematüre (32 haftalık gebelik) 

yenidoğanların arteriyel KB‟sinin,  matür yenidoğanlara göre daha düĢük olduğu görülmüĢtür 

(45). Kardiyak norepinefrin düzeyleri, katekolamin reseptörlerinin sayısı ve duyarlılığı, 

vasküler düz kas kontraktilitesi, miyokard kontraktil dokusunun oranı yaĢla artmaktadır. Bu 
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nedenle prematüre KB‟si matürlerden düĢük olduğu gibi postnatal ilk günlerde de daha 

sonraki günlere göre düĢük değerler görülmektedir (41). 

 

 Kan Basıncını Etkileyen Durumlar 

 Yenidoğanların ağlama, beslenme gibi aktivite durumlarında, aspirasyon veya ağrılı 

iĢlemler sırasında ölçülen kan basınçları, sakin ve uyurken ölçülen değerlerden yüksek çıkar. 

Bu nedenle en sağlıklı ölçümler bebek uyurken elde edilir (41). 

 Umbilikal kateterizasyon ve steroid kullanımı gibi akut dönemde yapılan bazı 

giriĢimler, yenidoğanların KB‟nin yükselmesiyle sonuçlanabilir (46).  

 Vajinal doğumlarda erken dönemde yüksek katekolamin ve adrenokortikotropik 

hormon düzeylerine rastlanmakla birlikte, kan basınçlarında sezaryan doğumlara oranla 

önemli bir yükseklik görülmemiĢtir (41). 

  Respiratuvar distres sendromu olması ya da mekanik ventilasyon desteği KB‟yi 

etkiler. Ağır RDS‟li prematürelerde kan basınçları, hafif RDS‟li ve RDS‟siz olanlardan 

düĢüktür (37). Surfaktan uygulanmasının oluĢturduğu KB değiĢiklikleri ile ilgili değiĢik 

sonuçlar bildirilmektedir. Kullanılan surfaktan cinsi, dozu, hızlı veya yavaĢ verilme 

yöntemine bağlı olarak tansiyonda düĢüĢ, artıĢ veya değiĢiklik olmadığını belirten çalıĢmalar 

vardır (47,48). 

 Çok düĢük doğum ağırlıklı bebeklerde PDA ile düĢük KB arasında da iliĢki vardır. 

Patent duktus arteriozus kapanırsa KB artar (49,50). 

           DüĢük Apgar skorlu veya ventilatör tedavisine ihtiyaç duyan bebeklerin, anneleri 

hipertansif olsalar ya da ANS alsalar bile KB düĢüktür. Asfiktik doğumlarda, hipoksi ya da 

altta yatan hipovolemi (kan kaybına ikincil) nedeniyle miyokard fonksiyonlarında ve periferik 

vasküler tonusta azalma sonucunda KB‟de düĢük değerler görülür (41). Tüm diğer sistemler 

gibi, kardiyovasküler sistemleri de matürasyonunu tamamlayamadan ekstrauterin yaĢama 

kolayca uyum sağlayacak düzeye ulaĢmadan doğan küçük prematüreler sıklıkla immatüriteleri 

oranında sorunlarla karĢılaĢmaktadır. Vasküler düz kas yapısında, adrenerjik reseptör düzey 

ve fonksiyonlarındaki yetersizlikler nedeniyle, bu bebeklerde periferal vasküler tonusun 

regülasyonu iyi değildir. Bu durum erken dönemde görülen dolaĢım yetersizliğinin en önemli 

nedenidir (51,52).  

 Prematüre bebeklerde perinatal faktörler de postnatal KB‟ye etkilidir. Bu perinatal 

faktörler arasında ANS ve koriyoamnionit de sayılabilir. Maternal koriyoamnionit 

prematürelerde postnatal dönemde hipotansiyona neden olmaktadır. Prenatal glukortikoid 

tedavisi, neonatal hipotansiyon insidansında azalmaya, kardiovasküler stabilitenin 
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korunmasına ve doğumdan sonra ilk 72 saatte ortalama KB‟nin artmasına neden olmaktadır 

(53-55). Bu nedenle, ÇDDA yenidoğanlarda doğumdan sonra ilk 72 saatte KB takibi 

önemlidir (53).  

 

  Kan Basıncının Ölçülmesi 

 Kan basıncı (KB) monitörizasyonu hem akut hasta, hem de iyileĢmekte olan 

prematüreler için yenidoğan yoğun bakımının önemli bir parçasıdır. KB ölçümünün en doğru 

yöntemi doğrudan intraarteryal ölçümüdür. Ancak bu yöntem arteryal kateterizasyonla iliĢkili 

birçok komplikasyonla iliĢkilendirilmiĢtir ve iĢlemin kendisi, özellikle de düĢük doğum 

ağırlıklı yenidoğanlarda teknik olarak zor olabilir. Bundan dolayı intraarteryal ölçümler 

genellikle, arteryal kateterizasyon gerektirecek durumda olan yenidoğanlar ile sınırlandırılır 

(56). 

 Noninvaziv KB ölçüm metodları arasında, en yaygın kabul göreni ossilometrik 

tekniktir. Ossilometrik teknik, pulsatil kan akımının arter duvarında ossilasyona neden olduğu 

ve bunun da uzuv etrafına yerleĢtirilmiĢ manĢona nakledildiği gerçeğine dayanır. Doğru 

kullanıldığında bu yöntemle elde edilen kan basınçları, intraarteryal ölçümlerle orantılıdır. Bu 

yöntemin güvenilirliğini etkileyen en yaygın faktörler manĢon boyutu ve uyumu, yanı sıra da 

hastanın uyanıklığı ve ajitasyonudur (57). Referans ölçüm tekniği olarak intraarteriyel 

kateterlerden yapılan doğrudan ölçüm kabul edilmektedir. Periferik arterlerden elde edilen 

değerler, umbilikal arter ölçümlerinden biraz yüksek bulunmakla birlikte bu fark anlamlı 

değildir (40). 

 

 Normal Kan Basıncı Değerleri 

 Gebelik yaĢı, doğum ağırlığı ve postnatal yaĢ arttıkça, KB değerleri de yükselir. 

Prematür bebeklerde bu değerler daha düĢüktür. Takiplerde sistolik ve diastolik kan 

basınçlarının yanısıra ortalama kan basınçlarıda önemlidir. Ortalama Kan Basıncı: Sistolik x 

1/3+Diastolik x 2/3 olarak hesaplanır. Doğum ağırlığına göre sistolik ve diastolik kan 

basınçlarının normal değerleri ġekil 2,3‟de gösterilmiĢtir (58). 
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ġekil 2. Sistolik kan basıncı normal değerleri (58) 

 

 

ġekil 3. Diastolik kan basıncı normal değerler 

  

 Hipotansiyon 

 Gestasyon yaĢı veya doğum ağırlığına göre belirlenmiĢ kan basıncının <3p, <5p, <10p 

veya -2 SD altında olmasıdır. Hipotansiyon sıklığı özellikle ÇDDA yenidoğanlarda nisbeten 
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yüksektir. Gerçekten, ÇDDA bebeklerin %20-45‟inde hipotansiyon tanısı konmuĢtur (58). 

Kilo ve gestasyonel yaĢa göre 10. Persantil değerleri ġekil 4‟ de gösterilmiĢtir (58). 

 

ġekil 4. Kilo ve Gestasyonel YaĢa Göre 10. Persantil Değerleri (58)  

 

Yenidoğanda hipotansiyon sebepleri Tablo 5‟te sınıflandırılmıĢtır (58) 

 

Tablo 5. Hipotansiyon Nedenleri (58) 

Hipovolemi 

 Plasental kanama, plasenta previa, 

plasenta ablazyo 

 Feto-marternal kanama 

 Ġkizden ikize kanama 

 Doğum travması, kanama 

 Karaciğer/dalak rüptürü 

 Masif pulmoner kanama 

 Yaygın damar içi pıhtılaĢması 

 Üçüncü boĢluklara kayıp- nekrotizan 

enterokolit, intrakranial, 

intrabdominal, subgaleal kanamalar 

 Fetal-neonatal hemoliz: Kan gurubu 

uygunsuzlukları, eritrosit membran 

ve enzim defektleri 

 

Kardiak nedenler 

 Ġntrauterin ve/veya intrapartum 

asfiksi 

 Aritmiler (supraventriküler taĢikardi, 

ventriküler taĢikardi, fibrilasyon,uzun 

QT send.) 

 Konjenital kalp hastalıkları 

 Hipoplastik sol kalp, kritik aort 

stenozu, PDA, Total anormal venöz 

dönüĢ, vs 

 Kardiyomiyopati 

 Miyokardit 

 Perikard tamponadı 

 Kardiotoksik ilaçlar 

 Pulmoner nedenler 

 Pulmoner hava kaçağı sendromları 

(pnömotoraks) 

 Yüksek basınçlı pozitif 

ventilasyon(yüksek PEEP ve MAP ile 

akcigerlerin aĢırı gerilmesi ile 

hipotansiyon geliĢebilir) 

 Diyafragma hernisi 

 Sepsis ve septik Ģok 

 

Endokrin nedenler 

 Adrenogenital sendrom 

 Adrenal kanama 

 

Maternal anestezi/hipotansiyon Maternal infeksiyonlar 

Umblikal kord yaralanmaları Ġlaçlara bağlı hipotansiyon 
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 Kan basıncı, damar direnci ile sistemik kan akımının çarpımına eĢittir. Bu nedenle KB 

düĢük iken kan akımı yüksek, düĢük veya normal olabilir. Yenidoğan bir bebekte düĢük kan 

basıncı değerlerine ilave olarak taĢikardi, bradikardi, takipne, cutis marmaratus, uzamıĢ 

kapiller dolum zamanı (>3 saniye), soğuk ekstremiteler, azalmıĢ idrar atılımı (oligüri< 0,5-1 

ml/kg/saat) görülebilir. Hipotansiyonda yetersiz doku perfüzyonuna bağlı serebral iskemik 

hasar, PVL, IVK, NEK gibi komplikasyonlar görülebilir (58).  

  

 Tedavi 

 Ġdeal olan tedavinin etyolojiye yönelik olarak düzenlenmesi gerekir. Hipovolemik 

hastalarda ilk seçenek olarak sıvı replasmanı uygulanır fakat sıvı tedavisinde taze donmuĢ 

plazma, albümin ve kan kullanımı önerilmemektedir. Ġkinci basamakta dopamin tedavisi 

önerilmektedir. Fakat optimum hemodinamik cevap almak için dopamin kullanımı ve 

artıĢında dikkatli olunmalıdır. Yapılan çalıĢmalarda dopaminin IVK ve PVK riskini 

artırmadığı fakat anormal nörolojik tablo veya nöromotor geriliğe sebeb olduğu görülmüĢtür 

(59). Dobutamin tedavisi ise nedeni bilinmeyen hipotansiyon olgularında kullanılması 

önerilmektedir. Enfeksiyon nedenli hipotansiyon tedavisinde dopamin ve epinefrin 

önerilmektedir. KB‟nı yükseltmede epinefrinin ve hidrokortizonun etkisi dopamine benzer 

fakat epinefrinin sistemik kan akımına etkisi ile hidrokortizonun da uzun süreli kullanımda 

yan etkileri ile ilgili bilgiler sınırlıdır (60,61). Hipotansiyon tedavi seçenekleri tablo 6„da 

özetlenmiĢtir (62). 

 

Tablo 6. Hipotansiyon Tedavi Basamakları (62) 

1.adım Sıvı 10-20 ml/kg SF 

2.adım Dopamin 5-20(gerek.>20)mcg/kg/dk 

3.adım Dobutamin ekle 5-20mcg/kg/dk 

4./5.adım 
Adrenalin 

Noradrenalin ekle 

0.05-2.5mcg/kg/dk 

0.1-1mcg/kg/dk 

4./5.adım 
Deksametazon ekle 

Hidrokortizon 

0.25mg/kg 

2.5mg/kg   x4   48 saat 

1.25mg/kg x4   48 saat 

0.625mg/kgx4  48 saat 

 

 Yapılan bazı çalıĢmalarda ÇDDA yenidoğanlarda erken hipotasiyonun dikkatli 

tedavisinin güvenilir olduğu görülmüĢtür (63). Bir diğer çalıĢmada ise antihipotasif tedavinin 

kötü sonuçların önüne geçemediği, istatiksel olarak anlamlı olmasa da tedavi almıĢ 

bebeklerde kötü sonuç oranı daha yüksek olduğu ancak bu bebeklerin daha çok perinatal 

sorun yaĢadığı görülmüĢtür (64). BaĢka bir çalıĢmada hipotansif olduğu halde perfüzyonu iyi 
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olan yenidoğanlar ile normotansif yenidoğanlar arasında IVK, PVL, NEK ve mortalite 

yönünden fark saptanmamıĢtır (65). Uzun dönemde olumsuz sonuçlara yol açan ve tedavi 

edildiğinde olumsuz sonuçların düzeltilebildiği KB değerleri bilinmemektedir. YaĢa göre 

normal KB ile birlikte normal sistemik kan akımının sağlanması amaçlanmalı ve ilaçlar 

dikkatli kullanılmalıdır (64). 

 

Hipertansiyon 

Sistolik veya diyastolik KB %95‟e eĢit veya yüksek,  ortalamanın da 2 SD‟den yüksek 

olması hipertansiyon olarak tanımlanır. YaĢamın ilk günü diyastolik ve sistolik KB doğum 

ağırlığı ve gebelik yaĢı ile yakından iliĢkilidir. Yenidoğan döneminde hipertansiyon nadirdir. 

Ancak yoğun bakım ünitelerinde izlenen (matür veya prematür) yenidoğanlarda hipertansiyon 

oranı %0,7 ile %3 arasında değiĢen oranlarda bildirilmektedir. Ayrıca annesi sigara içen ve 

hipertansif olan bebeklerin KB değerleri normotansif annesi olanlardan daha yüksek 

bulunmuĢtur (66). 

Wael ve ark. (67) „ın 2572 yenidoğanda yaptıkları çalıĢmada HT sıklığı %1,3, HT‟nun 

tespit edildiği ortalama yaĢın 5 gün olduğu, %41‟inin antihipertansif tedavi aldığı, 

takiplerinde 6.ayında bebeklerin %15‟inde anti hipertansif tedaviye devam edildiği 

gözlenmiĢtir. 

Hastaların üçte biri asemptomatikdir. Klinik bulgu geliĢenlerde ise semptomlar 

nonspesifiktir. Kardiovasküler sistem bulguları (konjestif kalp yetmezliği, periferik nabızların 

eĢit alınamaması, kardiyomegali, hepatomegali, vasomotor bozukluk), respiratuar sistem 

bulguları (takipne, siyanoz), santral sinir sistem bulguları (tremor, konvülziyon, letarji, koma, 

apne, tonus artması, opistotonus, asimetrik refleks, fasial paralizi, hipertansif retinopati, 

serebral ödem, hemoraji), renal bulgular (dehidratasyon, sodyum kaybı, oligüri, anüri, 

böbreklerde büyüklük) saptanabilir. Bunlara ilaveten nonspesifik genel semptomlar 

(abdominal distansiyon, ödem, ateĢ, beslenmede isteksizlik) görülebilir. Yenidoğanda 

hipertansiyon sebepleri Tablo 7‟de sınıflandırılmıĢtır (68). 
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Tablo 7. Hipertansiyon nedenleri (68) 

Renal Parankimal Hastalıklar: 

       Konjenital:  

 Polikistik böbrek 

 Multikistik displastik böbrek 

 Tubero-Sklerozis 

 Uretero pelvik obstrüksiyon 

 Unilateral renal hipoplazi 

 Konjenital nefrotik sendrom 

KazanılmıĢ: 

 Akut tubuler nekroz 

 Kortikal nekroz 

 Ġnterstisiyel nefrit 

 Hemolitik üremik sendrom 

 Obstrüksiyon 

 

Renovasküler:  
 

 Tromboembolizm 

 Renal arter stenozu 

 Aorta Koarktasyonu 

 Renal ven trombozu 

 Ġdiyopatik arteriyal kalsifikasyon 

 Konjenital rubella sendromu 

 

Nörolojik Hastalıklar: 

 Ġntrakranial hipertansiyon 

 Nöbetler 

 Familyal disotomi 

 Subdural hematom 

 

Endokrin Hastalıklar: 

 Konjenital adrenal hiperplazi 

 Hiperaldesteronizm 

 Hipertiroidi 

 Psödohipoaldosteronizm tip 2 

 

Diğer: 

 Total parenteral nütrisyon 

 Abdominal duvar defektleri 

 Adrenal kanama 

 Hiperkalsemi 

 Ekstrakorporeal membran 

oksijenizasyonu 

 Asfiktik doðum 

 Uygun olmayan manĢon (küçük) 

 Esansiyel Hipertansiyon 

 

Pulmoner Hastalıklar: 

 Bronkopulmoner displazi 

 Pnomotoraks 

Neoplazi: 

 Willms Tümorü 

 Mesoblastik nefroma 

 Noröblastoma 

 

 

Tedavi 

Kan basıncını yükseltecek ilaçların azaltılması veya kesilmesi sıvı ve tuz 

yüklenmesinin önlenmesi, ağrıya yol açabilecek etkenlerin kaldırılması birçok vakada yararlı 

olabilir. KB orta düzeyde yüksek olan hastalarda tedaviden önce izlem önerilmektedir. 

Tansiyonun 99. persantilin üzerinde olması veya 95-99.persantil arasında olmasına rağmen 

hedef organ tutulumu olan hastalarda antihipertansif tedavi önerilmektedir. Antihipertansif 

tedaviye tek ilaçla, düĢük dozda baĢlanmalıdır, ilaç en yüksek doza ulaĢtığında cevap yoksa 2. 

Ġlaca geçilmelidir. Antihipertansif tedavi planlandığında, etki mekanizmalarına göre; 

diüretikler, B-adrenerjik blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, anjiotensin “converting” enzim 
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inhibitörleri ve doğrudan periferik vazodilatörler olmak üzerine beĢ grup ilaç söz konusudur. 

Hafif ve orta hipertansif hastalarda kaptopril ilk tercihtir, ağır hipertansif veya KB yaĢa göre 

belirlenen değerleri  %30 üzerinde olduğu durumlarda acil intravenöz tedavi baĢlanmalıdır 

(68). 

 

ANTENATAL KORTĠKOSTEROĠD UYGULAMASI VE SONUÇLARI 

 Erken doğum olasılığı olan tüm gebeliklerde; bebeğin, anne karnında kaldığı her gün 

yaĢam Ģansını %3 artırmaktadır. Mümkün olduğunca doğum, terme kadar ertelenmeye 

çalıĢılır. Bu sağlanamasa bile en azından tokolitik ajan verilerek, üçüncü basamak bir sağlık 

kuruluĢuna sevki ve uygulanan kortikosteroidlerin etkilerini göstermeleri için gerekli olan 

zaman kazanılmıĢ olur (14). Prematüre bebeklerin yaĢatılabilme oranları son 30 yılda giderek 

artmıĢtır. Perinatal ve neonatal bakım süreçlerinde, daha küçük ve immatür bebeklere ANS ve 

sürfaktanın uygulanma sıklığının artması bu bebeklerin yaĢama Ģansını artırmıĢtır. Aynı 

zamanda ANS verilmesiyle immatür akciğerlerin eksojen verilen surfaktana cevabı da 

artmaktadır (69). Günümüzde 23. gebelik haftasında doğan bebeklerin yaĢama oranları %2-

35, 24. Haftada doğanların %17-58 ve 25. haftada doğanlarınki ise %35-85 olarak 

bildirilmektedir (70).  

 Ġlk kez Liggins ve Howie (3) tarafından 1972 yılında yapılan bir çalıĢmayla ANS 

uygulanmasının fetal akciğer matürasyonu üzerine yararlı etkileri gösterilmiĢtir. ÇalıĢmada 

gebelik yaĢlan 24-36 hafta arasında olan 268 gebeye doğumdan önce 24 saat arayla iki kez 

intramusküler olarak 12 mg betametazon uygulanmıĢ ve prematür doğan bebeklerde postnatal 

dönemde RDS sıklığında belirgin azalma olduğu, bunun yanısıra ĠVK  insidansını azalttığı ve 

neonatal mortalite oranını da düĢürdüğü bildirilmiĢtir. 

 ÇalıĢmalarda yenidoğan prematür bebeklerin yarısında, gebeliğin 24-34. haftalarında 

uygulanan ANS‟nin RDS‟den koruduğu gösterilmiĢtir (23). ANS‟ler aynı zamanda 

yenidoğanda görülen PDA, NEK ve KAH insidans ve morbiditesini de azaltmaktadır (71,72). 

24-34. Hafta arasında uygulanır, 34 haftadan büyük yenidoğanlarda neonatal morbidite ve 

RDS etkilenmez (73). Son çalıĢmalarda ANS „nin 31-36 hafta arası doğan bebeklerde en etkili 

olduğu ama ĢaĢırtıcı olarak daha düĢük doğum ağırlıklı bebeklerde de etkisi olabileceği 

saptanmıĢtır. Optimal fayda,  ikinci dozdan 24 saat sonra baĢlar ve 7 gün sürer fakat sadece 

doğumdan 24 saat önce bir doz verilmesi bile mortalitede  %47 azalmaya sebep olacak etkiye 

sahiptir (5). Prematür doğum sonrası plasentaları incelenen 1260 prematüre bebeğin yer aldığı 

bir çalıĢmada antenatal steroidlerin histolojik korioamnionit varlığında bile neonatal sepsis 
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sıklığını artırmadan RDS, ĠVK ve PVL sıklığım dolayısıyla mortaliteyi belirgin biçimde 

azalttığından güvenle kullanılabileceği gösterilmiĢtir (74). 

Türk Perinatoloji Derneği 2003 yılında „National Institutes of Health‟ (NIH), 

„European Association of Perinatal Medicine‟ (EAPM) ve „The American Congress 

Obstetricians and Gynecologists‟ (ACOG)  bildirgeleri doğrultusunda aĢağıdaki antenatal 

kortikosteroid tedavi protokolünü önermiĢtir (75). 

Prematüre doğum tehditi olan 24-34. gebelik haftaları arasında ki tüm gebelere 

Betametazon (Celestone chronodose amp; 3 mg betamethasone asetat, 3 mg 

betamethasonedisodiumphosphate içermektedir) 2x12 mg 24 saat ara ile intramuskuler 

yapılması önerilmektedir. Ġki doz betametazon tedavisi (2x12 mg 24 saat ara ile) 1 kür tedavi 

anlamındadır. Bir kür betametazon tedavisi prematüre yenidoğanlarda RDS, IVH, neonatal 

ölüm, NEK geliĢimini önlemek için yeterlidir. Tekrarlayan kürler tedavi baĢarısını artırmaz. 

Tekrarlayan ANS kürleri fetal doğum kilosunda azalma, fetal kafa çapında azalma, fetal 

serebral miyelinizasyonda gecikme, fetal hipotalamo-pituiter-adrenal aksta fonksiyon 

bozukluğu, maternal enfeksiyon riskinde artma, maternal adrenal süpresyonuna neden 

olmaktır (75). 

Ġlk betametazon dozundan 1 gün sonra baĢlayan; fetal kalp atım hızında azalma, uzun 

ve kısa dönem variabilitede azalma, fetal hareketlerde azalma, amniyon sıvı miktarında 

azalma meydana gelir. Bu değiĢiklikler 3. günden itibaren normale döner. Fetal distres tanısı 

konurken bu değiĢikliklerin olabileceği unutulmamalıdır. Tedavi fetal enfeksiyon riskini 

artırmaz. Çoğul gebeliklerde kortikosteroid dozunun artırılması gerekmez (75). 

 

 Antenatal Uygulamalarda Kortikosteroid Seçimi 

 Antenatal uygulamada betametazon ve deksametazon tercih edilen 

kortikosteroidlerdir. Bu iki steroid stereo-izomerler olup sadece C-16 metil grubunun 

apozisyonda olması Ģeklinde moleküler farklılık gösterirler (75). Bunlar benzer 

glukokortikoid aktiviteye ve minimal mineralokortikoid etkiye sahip uzun etkili sentetik 

kortikosteroidlerdir (76). 

 Betametazonun glukokortikoid reseptörlerine afinitesinin ve yarılanma süresinin 

deksametazondan daha fazla olması daha belirgin etki oluĢturmasına sebeb olur (76). ANS 

uygulamasında betametazon iki intramusküler enjeksiyon olarak 12 mg 24 saatte bir 

uygulanırken, deksametazon dört intramusküler enjeksiyon olarak 6 mg 12 saat ara ile 

uygulanmaktadır. Her iki yöntemle de verilen total kortikosteroid dozu 24 mg‟dır (77). 
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 Son dönemde Jobe ve Soll (78)‟un yaptığı bir derlemede betametazonun 

dekzametazon kullanımına göre RDS, IVK, fetal veya neonatal enfeksiyon, fetal ölüm ve 

erken doğum risk oranlarının anlamlı derecede azaldığı rapor edilmiĢ ve antenatal 

betametazon kullanımını önermiĢlerdir. Prenatal fetal iyilik halinin incelendiği çalıĢmalarda 

da her iki steroidin de fetus üzerinde olumsuz etkilerinin olduğu, ancak betametazonun 

akselerasyon sayısını daha az azalttığı ve NST‟yi anlamlı derecede non-reaktifleĢtirmediği 

saptandı. Bu özellikler betametazonu fetal matürasyonda ilk tercih edilecek ajan konumuna 

getirebilir (79).  

 Çoklu doz antenatal kortikosteroidlerin nöronların sayısında azalma ve 

hipokampustaki nöronlarda dejenerasyon ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Quinlivan ve ark. 

(80) tekrarlanan doz kortikosteroid verilenlerde, kontrol grubuna göre vücut ve organ 

ağırlıklarında, matür ve prematürelerin biometrik ölçümlerinde (tartı, femur uzunluğu, beyin 

volümü, beyin ağırlığı) önemli bir azalma olduğunu rapor etmiĢlerdir. Cochrane verilerinde; 

betametazonun deksametasona göre RDS‟de daha fazla azalmaya sebep olduğu, ek olarak 

betametazonun puerperal sepsisi arttırmazken,  dekzametazonun ise anlamlı olarak artırdığı 

saptanmıĢtır. Fakat dekzametazonun ĠVK‟yı betametazona göre daha fazla azalttığı 

görülmüĢtür (81). 

 

 Kortikosteroidlerin Akciğerler Üzerine Etkileri 

Glukokortikoidlerin akciğer geliĢimindeki fizyolojik rolleri, Alveoler surfaktan 

yapımının artmasıyla kompliansın artması, parankimal yapı geliĢmesi, surfaktan tedavisine 

yanıt artması, solunum fonksiyonlarının ve yaĢam süresinin iyileĢtirilmesidir (82). 

Glukokortikoid tedavisi ile pulmoner epitel hücrelerinin matürasyonu sağlanarak tip 2 

hücrelerin farklılaĢması uyarılır (83). 

Akciğer geliĢimindeki biyokimyasal rolleri ise fetal akciğerde, surfaktan proteinleri 

olan A, B, C ve D‟yi ; fosfolipid sentezinde anahtar enzimler olan yağ asidi sentetaz, kolin 

fosfatidil transferaz ve lizofosfatidilkolin açil CoA açil transferaz aktivitesini; doymuĢ 

fosfatidil kolin miktarını artırması ve hava boĢluğuna lümenden salgılanan lameller 

cisimciklerin geliĢimini uyarmasıdır (78). Glukokortikoidler süperoksit dismutaz, glutatyon 

peroksidaz ve katalaz gibi antioksidan enzimlerin aktivitesinde de artıĢa neden olurlar (83). 

Glukokortikoidler akciğerleri oksidatif zedelenmeye karĢı korurlar (78).  
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Kortikosteroidlerin Endokrin Etkileri 

Antenatal kortikosteroid tedavisi hem maternal hem de fetal adrenokortikotropik 

hormon ve bazal kortizol seviyelerini “feedback” inhibisyonu ile baskılar. Bazal kortizol 

seviyesi prenatal steroid tedavisi sonrasında 2-7 gün baskılanıp daha sonra normale döner. 

Yapılan araĢtırmalarda yenidoğanların ağrılı uyaranlara azalmıĢ bazal kortizol yanıtı ile cevap 

verdikleri gösterilmiĢtir (84). 

 

  Kortikosteroidlerin Renal Etkileri 

 Glukokortikoidler, toplayıcı kanal hücrelerinin aldosteron reseptörlerini aktive ederek 

Na+ ve su reabsorpsiyonunu ve ayrıca K+ ve H+ kaybını artırırlar. Kortizol yetersizliğinde 

glomerüler filtrasyon hızı düĢer ve antidiüretik hormon salgılanması artar (85). 

 

 Kortikosteroidlerin Kardiyovasküler Sistem ve Kan Basıncı Üzerine Etkileri 

Muangmingsuk ve ark. (86)‟ın deksametazonun yenidoğan sıçanlarda yaptığı 

çalıĢmada deksametazonun miyozin ağır zincirinin fenotip ve gen transkripsiyonu üzerindeki 

etkisi ile kardiyak hipertrofiye neden olduğu gösterilmiĢtir. Etki mekanizması tam olarak 

anlaĢılmıĢ olmamasına rağmen, insan yenidoğanlarında da kortikosteroidlerin kalp duvar 

kalınlığında artıĢa sebep olduğu görülmüĢtür. 

Bensky ve ark. (87)‟ın yaptığı çalıĢmada ise antenatal deksametazon alan 

yenidoğanlarda 7, 14 ve 28. günlerde sol ventrikül duvar kalınlığı, septum kalınlığı ölçülmüĢ 

ve 14. günde ölçülen duvar kalınlığında önemli ölçüde daha fazla artıĢ görülmüĢtür. 

Yunis ve ark. (88) tekrarlanan dozlarda antenatal kortikosteroid almıĢ üç yenidoğanı 

incelemiĢler. Her üç bebekte de doza bağımlı bir biçimde geçici hipertrofik kardiyomiyopati 

geliĢtiği saptanmıĢtır. 

Skelton ve ark. (89) yaptıkları çalıĢmada, 2-3 haftalık deksametason tedavisi alan 

prematürelerin nerdeyse tamamında sol ventrikül hipertrofisini göstermiĢlerdir, fakat bu klinik 

olarak minimal anlamlı olup her zaman normale dönmüĢtür. Deksametazon bağımlı sol 

ventrikül hipertrofisinin daima uniform olduğunu, septum ve serbest duvarda da aynı 

geniĢlemeye yol açtığını da bulmuĢlardır. Bunu diğer durumlardan ayırmak zordur. Ailevi 

hipertrofik kardiyomyopatide ve diabetik anne bebeğinde hipertrofik septum yerine sol 

ventrikül arka duvarı daha sıktır. Glennon ve ark. (90) bunu myositlerin bölünmesinden 

ziyade hipertrofiye uğramasına bağlamıĢlar, hipertrofiyi ise madde depolanmasından değil de 

hücre içi kardiyak proteinlerin artmasına bağlamıĢlardır. Bu kardiyak proteinlerin sentezi, 

uygun kardiyak uyarı altında 48 saat içinde oluĢabilir. 
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 Kortikosteroidlerin hipertansiyon gibi yan etkileri olması nedeniyle ANS tedavisi 

uygulanan prematürelerin KB takibi araĢtırma konusu olmuĢtur. Yapılan bir çalıĢmada ANS 

tedavisi uygulanmıĢ prematüre bebeklerde ilk 24 saatte ortalama kan basınçlarının, ANS 

uygulanmamıĢ prematürelere göre daha yüksek seyrettiği ve hipotansiyon tedavisi için 

uygulanan vazopresör ve hacim geniĢletici ajanların daha az kullanılmasına bağlı olarak 

intraventriküler kanamadan korunduğu bildirilmiĢtir (14). 

 Çok düĢük doğum ağırlıklı bebeklerde yapılan baĢka bir çalıĢmada ise yaĢamın ilk 72 

saatindeki ortalama KB‟de ANS anlamlı değiĢikliğe yol açmadığı gösterilmiĢtir (42).  

 Sadece betametazonun etkilerinin incelendiği bir çalıĢmada, uygulama sonrası 24. 

saatte fetal vücut ve solunum hareketleri ile fetal kalp hızı variabilitesinde anlamlı bir azalma 

tespit edilmiĢ ve tedavi sonrasında bu değiĢikliklerin normal değerlere geri döndüğü 

belirtilmiĢtir (82). Yine Frusca ve ark. (91)‟ın yaptıkları bir çalıĢmada ise serebral 

vazodilatasyonu olmadan büyüme geriliği gösteren prematüre fetüslerde, betametazonun 

bazal kalp hızında anlamlı bir değiĢiklik yapmadığı saptanmıĢtır. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Bu çalıĢma Eylül 2008-2011 yılları arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi'nde takip ve tedavi 

edilen 1500 gr. altında doğmuĢ 207 hasta arasından kriterlere uygun 120 prematüre bebeğin 

hastane dosyaları incelenerek geriye dönük olarak yürütüldü. ÇalıĢma öncesinde yerel etik 

komite onayı alındı (Ek-1). 

Olgular annelerine ANS uygulanmayanlar (Grup-I), annelerine ANS uygulamasından 

doğuma kadar 48 saatten az zaman geçenler (Grup-II) ve annelerine ANS uygulanmasından 

doğuma kadar geçen süre 48 saat-7 gün arasında olanlar (Grup-III) olarak sınıflandırıldı. 1 kür 

antenatal steroid almıĢ yani 12 saat ara ile 2 doz 12 mg betametazon uygulanmıĢ hastalar 

çalıĢmaya dahil edildi. 

 ÇalıĢmaya çevresel ses ve ısı değiĢikliklerinden kolay etkileneceği için kotta veya 

radyant ısıtıcıda takip edilen, konjenital enfeksiyonu olan, major anomalisi olan, asit-baz 

dengesi anormal olan,  indometazin, steroid veya kas gevĢetici almıĢ ve hipotansiyon tedavisi 

almıĢ klinik durumu stabil olmayan prematüre yenidoğanlar alınmadı. Annenin hastalıkları 

(enfeksiyon, klinik korioamnionit,  kronik hipertansiyon, preeklampsi vb.), ANS kullanımı ve 

steroidin doğumdan ne kadar önce verildiği gibi antenatal özellikler ile doğum Ģekli, doğum 

ağırlığı, cinsiyeti, gestasyonel yaĢı, 1.dk. ve 5.dk. Apgar durumu gibi perinatal özellikler ile 

RDS, PDA, NEK, IVK, teofilin kullanımı gibi neonatal özelliklerle ilgili bilgiler maternal ve 

neonatal dosyalardan elde edildi.  
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       Prematüre yenidoğanların klinik durumlarını ve postnatal kan basınçlarını 

etkileyebilecek antenatal, perinatal ve neonatal faktörlerin tespitinde aĢağıdaki tanımların 

kullanılması planlandı.  

Klinik korioamnionit: Annenin vücut ısısının 38 C
ᵒ

‟den yüksek olması ile birlikte iki 

veya daha fazla kriterin eĢlik etmesidir. Bu kriterler: Uterin hassasiyet, kötü kokulu vajinal 

akıntı, annede baĢka hiçbir enfeksiyon odağı olmaksızı lökositoz (beyaz küre sayısı > 15.000 

hücre / mL), serum C-reaktif protein pozitifliği, annede taĢikardi (> 100 atım / dk) ve fetal 

taĢikardidir (> 160 atım / dk) (92).  

Preeklampsi: Yeni baĢlangıçlı hipertansiyon (BP> 140/90 mm Hg veya ortalama arter 

basıncı 105 mmHg), ödemli veya ödem olmaksızın proteinüri (93).  

Hemoliz, karaciğer enzimlerinde yükseklik, trombositlerde düĢüklük (HELLP) 

sendromu: Ġntravasküler hemoliz, karaciğer enzim yüksekliği ve trombositopeni (93).  

Respiratuvar distres sendromu: Klinik olarak subkostal, interkostal veya sternal 

retraksiyon, burun kanadı solunum, taĢipne, apnenin eĢlik ettiği veya etmediği oda havasında 

siyanoz varlığı ve karakteristik radyolojik görüntü (94).  

Erken baĢlangıçlı sepsis: YaĢamın ilk 72 saat içinde C-reaktif protein yüksekliği ile 

birlikte sepsis klinik tablosu olması (95);  

Patent duktus arteriozus: Postnatal olarak renkli doppler ultrasonografik inceleme ile 

duktus arteriosus açıklığının >1,5 mm olması olarak tanımlanmıĢtır (37).   

Nekrotizan enterokolit: Walsh ve Kliegman (32) tarafından hazırlanan kriterler 

kullanılarak tanı konuldu. 

Ġntraventriküler kanama: Papile ve Munsick (40)‟in kriterlerine göre ultrasonografi ile 

tanı konuldu.   

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitemizde küvözde takip edilen, 1500 gramın altında 

doğan ve annelerine ANS uygulanan ve uygulanmayan prematüre yenidoğanların postnatal ilk 

72 saatte 2 saatlik aralıklarla osilometrik yöntemle (Siemens SC8000, Siemens Medıcal 

Systems, Electromedıcal Group, USA) ölçülmüĢ sistolik, diyastolik ve sayılan kalp tepe 

atımları dosyalardan elde edildi. Ortalama Kan Basıncı: Sistolik x 1/3+Diastolik x 2/3 olarak 

hesaplandı. Ġlk 72 saatteki 2 saatlik aralarla ölçülen sistolik, diyastolik ve ortalama KB 

değerlerinin her 3 grupta 6 saatlik aralarla ortalaması alındı. 

  

ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRME 

Ġstatistiksel analizler için Statistica 7,0 (Seri no:AXF003C775430FAN2) statistical 

software programı kullanılmıĢtır. Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak sunuldu. 
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Sonuçların normal dağılımları Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tekrarlayan 

ölçümlerin analizlerinde normal dağılımlı olan veriler için ANOVA testi, normal dağılımlı 

olmayan veriler için ise Friedman ANOVA testi kullanıldı, sonrasında istatistiksel farklılık 

saptanırsa Bonferroni post-hoc test uygulandı. Kategorik verileri karĢılaĢtırmak için ki-kare 

testi kullanıldı. P değeri  <0,05 olduğunda istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.   
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BULGULAR 

 

ÇalıĢma evreni Eylül 2008-Eylül 2011 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde 

takip edilen ve doğum tartısı 1500 gr‟dan az olan 207 hasta arasından kriterlere uygun 120 

hastadan oluĢmaktaydı. Olgulardan 40‟ında (Grup-I), ANS uygulanmamıĢ, 40‟ında ANS 

uygulanmasından doğuma kadar 48 saatten az zaman geçmiĢ (Grup-II), 40‟ına ise doğumdan 

önce 48 saat-7 gün arasında antenatal steroid uygulanmıĢtı (Grup-III).   

 Annede preeklampsi varlığı açısından her üç grup karĢılaĢtırıldığında, Grup-I‟de 27 

olguda (%67,5) annede preeklampsi yokken, 13 olguda (%32,5) preeklampsi vardı. Grup-

II‟de 23 olguda (%57,5)  annede preeklampsi öyküsü saptanmazken, 17 olguda (%42,5) 

preeklampsi saptandı. Grup-III‟te ise 27 olguda (%67,5) annede preeklampsi öyküsü mevcut 

değilken 13 olguda (%32,5) mevcuttu. Olgu grupları annede preeklampsi varlığı açısından 

kıyaslandığında her üç grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü 

(p=0,560) (Tablo 8). 

 Annede HELLP sendromu varlığı açısından gruplar kıyaslandığında, Grup-I‟de 35 

olguda (%87,5) annede HELLP sendromu yokken, 5 olguda (%12,5) HELLP sendromu vardı. 

Grup-II‟de 37 olguda (%92,5)  annede HELLP sendromu öyküsü saptanmazken, 3 olguda 

(%7,5) HELLP sendromu saptandı. Grup-III‟te ise hiçbir olguda annede HELLP sendromu 

öyküsü yoktu. Olgu grupları annede HELLP sendromu varlığı açısından kıyaslandığında her 

üç grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p=0,073) (Tablo 8). 

 Annede korioamnionit varlığı açısından her üç grup karĢılaĢtırıldığında, Grup-I‟de 32 

olguda (%80) annede korioamnionit yokken, 8 olguda (%20) korioamnionit vardı. Grup-II‟de 

34 olguda (%85)  annede korioamnionit öyküsü saptanmazken, 6 olguda (%15) korioamnionit 
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saptandı. Grup-III‟te ise 30 olguda (%75) annede korioamnionit saptanmazken, 10 olguda 

(%25) korioamnionit vardı. Olgu grupları annede korioamnionit varlığı açısından 

kıyaslandığında her üç grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü 

(p=0,536) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Grupların Antenatal Özelliklere Göre KarĢılaĢtırılması 

Antenatal özellikler 

 

Grup I (n=40) Grup I1(n=40) Grup III (n=40)      p 

Korioamnionit  

 

8 (%20) 6 (%15) 10 (%25)    0,536 

HELLP sendromu  

 

5 (%12,5) 3 (%7,5) 0 (%0)    0,073 

Preeklampsi  

 

13 (%32,5) 17 (%42,5) 13 (%32,5)    0,560 

*Pearson ki kare testi. 

Gruplar doğum ağırlığı bakımından karĢılaĢtırıldığında; Grup-I‟de olguların doğum 

ağırlığı ortalaması 1238±249,88 gr. Grup-II‟de 1122,88±220,18 gr, Grup-III‟te ise 

1204,63±210,77 gr olarak saptandı ve gruplar arasında doğum ağırlığı bakımından ANOVA 

testine göre istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p=0,071) (Tablo 9). 

 Gestasyonel yaĢ bakımından gruplar karĢılaĢtırıldığında Grup-I‟de olguların yaĢ 

ortalamasının 30,13±2,18 hafta,  Grup-II‟de 29,10±2,11 hafta, Grup-III‟te ise 30,03±1,86 

hafta olarak saptandı ve gruplar arasında gestasyonel yaĢ bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark olmadığı görüldü (p=0,053) (Tablo 9).   

Cinsiyet bakımından gruplar karĢılaĢtırıldığında; Grup-I‟de olguların 18‟i erkek 

(%45), 22‟si kız (%55), Grup-II‟de ise olguların 24‟ü erkek (%60), 16‟sı kız (%40), Grup-

III‟te olguların 21‟i erkek (%52,5), 19‟u (%47,5) kızdı. Buna göre her üç grup arasında 

cinsiyet bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,467) (Tablo 9). 

Doğum Ģekli açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında; Grup-I‟de olguların 10‟unun 

(%25) normal vaginal yolla doğarken, 90‟nı  (%75) sezeryanla, Grup-II‟de 8‟inin (%20) 

normal vaginal yolla 32‟sinin (%80) sezeryanla, Grup-III‟te ise 7‟sinin (%17,5) normal 

vaginal yolla, 32‟sinin (%82,5) sezeryanla doğmuĢ olduğu belirlendi. Buna göre her üç grup 

arasında doğum Ģekli bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,702) 

(Tablo 9).  

Doğumdan sonraki 1. dakika Apgar skorları bakımından her üç grup 

karĢılaĢtırıldığında, Grup-I‟de olguların 1. dakika Apgar skor ortalamasının 5,63±1,67, Grup-
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II‟de 5,95±1,35, Grup-III‟te ise 6,33±1,28 olduğu ve gruplar arasında 1. dakikadaki Apgar 

skoru bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü  (p=0,101) (Tablo 9). 

Doğumdan sonraki 5. dakika Apgar skorları bakımından her üç grup 

karĢılaĢtırıldığında, Grup-I‟de olguların 5. dakika Apgar skor ortalamasının 7,95±1,01, Grup-

II‟de 8,38±0,80, Grup-III‟te ise 8,40±0,95 olduğu belirlendi ve gruplar arasında 5. dakika 

Apgar skoru bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı saptandı (p=0,055) (Tablo 

9). 

 

Tablo 9. Grupların Perinatal Özelliklere Göre KarĢılaĢtırılması 

Perinatal Özellik 

 
Grup I (n=40) Grup II (n=40) Grup III (n=40) P 

Gestasyonel YaĢ 

 

30,13±2,18 29,10±2,11 30,03±1,86 0,053 

Doğum Ağırlığı 

 

1238,00±249,88 1122,88±220,18 1204,63±210,77 0,071 

Apgar  1 .dk 

 

5,63±1,67 5,95±1,35 5,95±1,35 0,101 

Apgar  5 .dk 

 

7,95±1,01 8,38±0,80 8,40±0,95 0,055 

Doğum ġekli    

(Sezaryan) 

30(%75) 32(%80) 33(%82,5) 0,702 

Cinsiyet 

(Erkek) 

18 (%45) 24 (%60) 21 (%52,5) 0,467 

*Pearson ki kare testi. 

 

           Respiratuvar distres sendromu varlığı açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında, Grup-I‟de 

30 olguda (%75) RDS izlenirken, 10 olguda (%25) RDS yoktu.  Grup-II‟de 36 olguda (%90) 

RDS saptanırken, 4 olguda (%10) RDS saptanmadı. Grup-III‟te ise 25 olguda (%62,5) RDS 

mevcutken, 15 olguda (%51,7) RDS yoktu. Her üç grup RDS varlığı açısından 

kıyaslandığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu ve Grup-III‟de 

anlamlı olarak daha az görüldüğü saptandı  (p=0,016) (Tablo 10). 

Patent duktus arteriozus varlığı açısından gruplar karĢılaĢtırıldığında, Grup-I‟de 8 

olguda (%20) PDA izlenirken, 32 olguda (%80) PDA yoktu. Grup-II‟de 10 olguda (%25) 

PDA saptanırken, 30 olguda (%75) PDA saptanmadı. Grup-III‟te ise 7 olguda (%17,5) PDA 

mevcutken, 33 olguda (%82,5) PDA yoktu. Her üç grup PDA varlığı açısından 

kıyaslandığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p=0,702) 

(Tablo 10). 
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Nekrotizan enterokolit varlığı açısından her üç grup kıyaslandığında, Grup-I‟de 24 

olguda (%60) NEK izlenirken, 16 olguda (%40) NEK yoktu. Grup-II‟de 28 olguda (%70) 

NEK saptanırken, 12 olguda (%30) NEK saptanmadı. Grup-III‟te ise 21 olguda (%52,5) NEK 

saptanırken, 19 olguda (%47,5) NEK yoktu. Gruplar NEK varlığı açısından kıyaslandığında 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p=0,274) (Tablo 10). 

Sepsis varlığı açısından her üç grup kıyaslandığında, Grup-I‟de 10 olguda (%25) 

sepsis varken, 30 olguda (%75) sepsis yoktu. Grup-II‟de 11 olguda (%27,5) sepsis 

saptanırken, 29 olguda (%72,5) sepsis saptanmadı. Grup-III‟te ise 8 olguda (%20) sepsis 

saptanırken, 32 olguda (%80) sepsis saptanmadı. Her üç grup sepsis varlığı açısından 

kıyaslandığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p=0,727) 

(Tablo 10). 

Ġntraventriküler kanama varlığı açısından her üç grup kıyaslandığında, Grup-I‟de 1 

olguda (%2,5) IVK varken, 39 olguda (%97,5) IVK yoktu. Grup-II‟de 2 olguda (%5) IVK 

saptanırken, 38 olguda (%95) IVK saptanmadı. Grup-III‟te ise olguların hiçbirinde IVK 

saptanmadı. Her üç grup IVK varlığı açısından kıyaslandığında gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olmadığı görüldü (p=0,359) (Tablo 10). ÇalıĢmamıza alınan tüm olgulara 

solunumu uyarmak için teofilin baĢlanmıĢtı. 

 

Tablo 10. Grupların Neonatal Özelliklere Göre KarĢılaĢtırılması 

Neonatal 

Özellikler 

Grup-I (n=40) Grup-II (n=40) Grup-III (n=40)     p 

PDA  8 (%20) 10 (%25) 7 (%17,5) 0,702 

NEK  24 (%60) 28 (%70) 21 (%52,5) 0,274 

Sepsis  10 (%25) 11 (%27,5) 8 (%20) 0,727 

IVK  1 (%2,5) 2 (%5) 0 (%0) 0,359 

RDS  30 (%75) 36 (%90) 25 (%62,5) 0,016 

IVK: Intraventriküler kanama, PDA: Patent duktus arteriozus, RDS: Respiratuar distres, NEK: Nekrotizan 

enterokolit.  

*Pearson ki kare testi. 

  

            Grupların sistolik kan basıncı değerleri ortalamalarının karĢılaĢtırılması Tablo 11‟de 

özetlendi. Her üç grubun sistolik kan basıncı değerleri karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında 

42. ve 48. saatlerde istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (42. saat p=0,046, 48. saat 

p=0,006). Grup-II‟nin Grup I ve Grup III‟ e göre anlamlı yüksek olduğu saptandı. Grupların 

sistolik kan basıncı değerlerinin postnatal değiĢimi ġekil 5‟te gösterilmiĢtir.  
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Tablo 11. Grupların sistolik kan basıncı değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Zaman       

(saat) 

Grup-I (n=40) Grup-II (n=40) Grup-III (n=40) 

p* Ortalama Ortalama Ortalama 

0 60,22±11,66 56,37±10,12 56,17±11,94 0,198 

6 59,37±9,36 58,57±10,25 57,12±8,75 0,562 

12 60,57±7,37 59,27±9,57 58,22±8,17 0,460 

18 62,85±5,95 61,40±8,64 59,40±8,67 0,148 

24 62,55±8,35 62,87±9,54 59,82±9,44 0,264 

30 62,10±8,46 62,50±9,52 59,35±8,54 0,228 

36 62,85±6,46 63,10±8,46 62,12±7,89 0,840 

42 62,87±9,07 64,92±8,60 60,50±7,51 0,046 

48 62,92±7,84 63,25±7,94 59,07±7,95 0,006 

54 64,50±8,13 62,45±7,94 61,27±9,51 0,238 

60 64,67±7,42 64,75±7,99 62,75±9,01 0,466 

66 66,30±8,59 65,62±8,89 61,75±8,46 0,051 

72 64,37±7,48 63,35±8,32 63,35±9,13 0,818 

*ANOVA  testi. 

 

 
ġekil 5. Grupların sistolik kan basıncı değerlerinin postnatal değiĢimi 

 

 Her üç grup,  doğumdan hemen sonra 2 saatte bir ölçülen sistolik kan basınçlarının 72 

saatlik ortalamaları bakımından karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında istatistiksel olarak 
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anlamlı fark görülmedi (p=0,067). Grupların sistolik kan basınçları ortalama değerlerinin 

karĢılaĢtırılması Tablo 12‟de özetlendi.  

 

Tablo 12. Grupların doğum sonrası 72 saatlik sistolik kan basınçlarının ortalamasının  

karĢılaĢtırılması 

Gruplar 
Ortalama sistolik kan basıncı 

                  (mmHg)         
p* 

Grup-I (n=40) 63,22±5,19 

0,067 Grup-II (n=40) 61,98±5,66 

Grup-III (n=40) 60,19±6,49 

*Pearson ki kare testi. 

  

           Grupların diastolik kan basıncı değerlerinin karĢılaĢtırılması Tablo 13‟te özetlendi. Her 

üç grubun diastolik kan basıncı değerleri karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında 6. ve 12. 

saatlerde istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (6.saat p=0.005, 12. saat p=0.022). Grup-

II‟nin Grup I ve Grup III‟ e göre anlamlı yüksek olduğu saptandı. Grupların diastolik kan 

basıncı değerlerinin postnatal değiĢimi ġekil 6‟da gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 13. Grupların diastolik kan basıncı değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Zaman (saat) 

Grup-I (n=40) Grup-II (n=40) Grup-III (n=40) p* 

Ortalama Ortalama Ortalama 
 

0 31,20±8,17 32,52±8,20 29,85±9,32 0,382 

6 33,00±5,67 36,00±7,26 31,35±5,77 0,005 

12 33,97±5,67 35,97±6,44 32,30±5,45 0,022 

18 34,90±5,04 37,02±7,20 33,55±6,55 0,051 

24 35,72±7,39 37,80±8,41 34,25±6,33 0,104 

30 35,45±5,56 35,62±8,81 33,65±5,78 0,368 

36 36,42±4,86 37,32±7,27 36,40±7,03 0,768 

42 36,62±7,76 37,37±7,08 35,07±7,05 0,360 

48 36,87±6,69 36,15±6,31 34,72±7,79 0,376 

54 37,05±8,11 35,77±6,94 34,42±7,82 0,311 

60 35,92±7,95 39,02±8,91 35,75±7,10 0,126 

66 39,22±9,84 39,87±10,63 34,60±6,40 0,052 

72 36,32±7,39 36,80±6,35 35,67±8,15 0,790 

*ANOVA  testi. 
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      ġekil 6. Grupların diastolik kan basıncı değerlerinin postnatal değiĢimi 

  

 Her üç grup,  doğumdan hemen sonra 2 saatte bir ölçülen diastolik kan 

basınçlarının 72 saatlik ortalamaları bakımından karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü. Grup-III‟ün diastolik kan basıncı 72 saatlik 

ortalamalarının Grup I ve Grup II‟y e göre anlamlı düĢük olduğu saptandı (p=0,034). 

Grupların diastolik kan basınçları değerlerinin karĢılaĢtırılması Tablo 14‟ de özetlendi.  

 

Tablo 14. Grupların doğum sonrası 72 saatlik diastolik kan basınçlarının ortalamasının  

                 karĢılaĢtırılması 

Gruplar 
Ortalama diatolik kan basıncı 

                  (mmHg)         
p* 

Grup-I (n=40) 55,81±4,19 

0,034 Grup-II (n=40) 55,83±4,82 

Grup-III (n=40) 53,38±5,17 

*Pearson ki kare testi. 

 

 Grupların ortalama kan basıncı değerleri karĢılaĢtırılması Tablo 15‟te 

özetlenmiĢtir. Her üç grubun ortalama kan basıncı değerleri karĢılaĢtırıldığında, gruplar 

arasında 48.saatte istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p=0,013). Grup-III‟de Grup I ve 

Grup II‟ e göre anlamlı düĢük olduğu saptandı. Grupların ortalama kan basıncı değerlerinin 

postnatal değiĢimi ġekil 7‟de gösterilmiĢtir.  
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Tablo 15. Grupların ortalama kan basıncı değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Zaman 

(saat) 

Grup-I (n=40) Grup-II (n=40) Grup-III (n=40) 

p* Ortalama Ortalama Ortalama 

0 40,87±8,88 40,47±8,38 38,62±9,62 0,491 

6 50,58±7,56 51,05±8,68 48,53±7,05 0,311 

12 51,70±6,23 51,50±7,98 49,58±6,69 0,329 

18 53,53±4,89 53,27±7,42 50,78±7,23 0,126 

24 53,60±7,44 54,51±8,76 51,30±7,81 0,186 

30 53,21±6,64 53,54±8,75 50,78±6,94 0,204 

36 54,04±5,38 54,50±7,62 53,55±7,04 0,818 

42 54,99±8,08 55,74±7,40 52,02±6,44 0,061 

48 52,37±6,87 54,21±6,60 50,95±7,02 0,013 

54 55,35±7,55 53,55±6,87 52,32±8,27 0,205 

60 55,09±6,85 56,17±7,82 53,75±7,88 0,357 

66 57,27±8,44 57,04±8,60 56,70±7,35 0,052 

72 55,02±6,84 54,50±7,28 54,12±8,18 0,864 

*ANOVA  testi. 

 

 

 ġekil 7. Grupların ortalama kan basıncı değerlerinin postnatal değiĢimi 

 

 Her üç grup, doğumdan hemen sonra 2 saatte bir ölçülen ortalama kan basınçlarının 72 

saatlik ortalamaları bakımından karĢılaĢtırıldığında, gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark görülmedi. Grupların ortalama kan basınçları değerlerinin karĢılaĢtırılması Tablo 

16 da özetlenmiĢtir (p=0,062). 
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Tablo 16. Grupların doğum sonrası 72 saatlik ortalama kan basınçlarının ortalamasının  

                 karĢılaĢtırılması 

Gruplar 
Ortalama ortalama kan 

basıncı (mmHg)         
p* 

Grup-I (n=40) 54,09±4,58 

0,062 Grup-II (n=40) 53,55±5,04 

Grup-III (n=40) 51,55±5,33 

*Pearson ki kare testi. 

  

 Her üç grup, postpartum 72 saatlik takipteki ortalama kalp tepe atımı (KTA) 

bakımından karĢılaĢtırıldığında, Grup-I‟de ortalama kalp tepe atımı 145,29±10,81 atım/dk, 

Grup-II‟de 151,34±11,94 atım/dk, Grup-III‟de ise 150,50±10,75 atım/dk olarak saptandı. 

Buna göre her üç grup arasında 72 saatlik takipte ortalama kalp tepe atımı bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu ve Grup-I‟de anlamlı düĢük olduğu görüldü (p=0,035) 

(Tablo 17).   

 

Tablo 17. Grupların 72 saatteki ortalama kalp tepe atımının karĢılaĢtırılması 

Gruplar Ortalama KTA KTA aralığı p* 

Grup-I (n=40) 145,29±10,81 117,80-168,50 

0,035 Grup-II (n=40) 151,34±11,94 127,40-181,20 

Grup-III (n=40) 150,50±10,75 133,40-177,10 

KTA: Kalp tepe atımı.  

*ANOVA testi. 

 

 

 ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların tüm verileri diske kayıtlı olarak ekte sunulmuĢtur 

(Ek 2).  
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TARTIġMA 

 

 Antenatal glukokortikoid tedavisi erken doğum eyleminde ya da riskinde bulunan 

gebelerde fetal akciğer matürasyonunu uyararak,  neonatal mortalite ve morbiditeyi azaltan 

bir tedavi modalitesi olarak kabul görmüĢtür (96). Ancak glukokortikoidlerin fetal dolaĢım 

sisteminin geliĢimini etkilediğini gösteren kanıtlar da literatüre sunulmuĢtur. Tekrarlayan 

ANS tedavisinin doğum ağırlığını azalttığı, KB‟yi artırdığı birçok hayvan deneyinde 

bildirilmiĢtir (97). Banjanin ve ark. (98)  kobaylar üzerinde yaptıkları çalıĢmada, tekrarlayan 

prenatal deksametazon uygulamasının arteriyel KB‟yi artırdığını saptamıĢlardır. Koyun ve 

babun fetüslerinde yapılan çalıĢmalarda ise tek doz ANS‟nin bile KB‟yi sürekli arttırdığı, 

baroreseptörleri etkileyerek kalp hızını değiĢtirdiği görülmüĢtür (99-104). 

Yenidoğanda kan basıncını etkileyen birçok baĢka faktör de bulunmaktadır. Antenatal 

faktörler arasında korioamnionit, preeklamsi ve HELLP sendromu sayılabilir. Svarup ve ark. 

(105)‟ın 1350 gr altı ve 29 haftadan küçük preeklamptik anne bebeklerinde yaptıkları 

çalıĢmada postnatal 7 gün boyunca sistolik, diastolik ve ortalama kan basınçları izlenmiĢ ve 

çalıĢma sonunda 29 haftadan küçük ÇDDA preeklamptik yenidoğanlarda kan basınçlarının 

yüksek olduğu rapor etmiĢlerdir. HELLP sendromlu anne bebeklerinde yapılan bazı 

çalıĢmalarda ise postnatal KB‟nı düĢük seyrettiği, HELLP sendromunun postnatal KB üzerine 

negatif modülasyon yaptığı görülmüĢtür (106). Maternal koriyoamnionit prematürelerde 

postnatal dönemde hipotansiyona neden olabilmektedir (106). ÇalıĢmamızda antenatal 

faktörler arasında bulunan korioamnionit, preeklamsi ve HELLP sendromu yönünden gruplar 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. 

Yenidoğanda kan basıncını etkileyen perinatal faktörler arasında doğum tartısı, 

cinsiyet, doğum Ģekli ve asfiksi bulunur. Zubrow ve ark. (45) ÇDDA‟lı ve ileri derece 
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prematüre (32 haftalık gebelik) yenidoğanların arteriyel KB‟sinin, matür yenidoğanlara göre 

daha düĢük olduğunu saptamıĢlardır. 

 Cinsiyet hormonlarının kalp üzerindeki etkisi etraflı biçimde araĢtırılmıĢ olmasına 

rağmen tartıĢmalı konular vardır. Östrojenlerin kalp üzerinde koruyucu etkisi olduğu 

düĢünülmektedir fakat etki mekanizması açık değildir; KB üzerindeki etkileri vazodilatasyon 

ile ilgili olabilir. Endojen östrojen olan östradiol vazodilatatör etkiyle KB‟yi düĢürmektedir 

(107) 

 Vaginal doğumlarda erken dönemde yüksek katekolamin ve ACTH düzeylerine 

rastlanmakla birlikte, KB‟de sezaryan doğumlara oranla önemli bir yükseklik görülmemiĢtir 

(41). 

DüĢük APGAR skorlu veya ventilatör tedavisine ihtiyaç duyan bebeklerin, anneleri 

hipertansif olsalar ya da ANS alsalar bile kan basınçları düĢüktür. Asfiktik doğumlarda, 

hipoksi ya da altta yatan hipovolemi (kan kaybına ikincil) nedeniyle miyokard 

fonksiyonlarında ve periferik vasküler tonusta azalma sonucunda KB‟de düĢük değerler 

görülür (41). 

ÇalıĢmamızda perinatal faktörler arasında bulunan doğum ağırlığı, cinsiyet, doğum 

Ģekli ve Apgar skoru yönünden gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. 

 Yenidoğanda kan basıncını etkileyen neonatal faktörler arasında RDS, PDA, NEK, 

ĠVH ve sepsis bulunur. Respiratuvar distres sendromu olması ya da mekanik ventilasyon 

desteği de, KB‟yi etkiler. Ağır RDS‟li prematürelerde kan basınçları, hafif RDS‟li ve RDS‟siz 

olanlardan düĢüktür (41). Ağır RDS‟li bebeklerde kalp atım hızı düĢük olabilir (<120/dk). 

Genellikle hipotansiyon görülür (108). Bizim çalıĢmamızda RDS‟nin Grup-III‟ te Grup- II ve 

Grup-I‟e göre anlamlı olarak daha az görüldüğü saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda tansiyonu  

etkileyen ağır RDS‟li vakkalar dıĢlanmıĢ olması nedeniyle bu sonuç 3 grup arasındaki 

tansiyon değerlerini etkilememiĢtir. Yapılan araĢtırmalarda ANS tedavisi baĢlangıcından 

itibaren ilk 24 saat içerisinde dahi neonatal mortalite, RDS ve ĠVK anlamlı olarak azaldığı 

görülmüĢtür (71). Bu da bizim çalıĢmamızda ANS uygulaması doğumdan önce 2-7 gün 

arasında olan hastalarda, RDS oranının anlamlı düĢük olmasını açıklamaktadır. 

Çok düĢük doğum ağırlıklı bebeklerde,  PDA ile düĢük KB arasında da iliĢki vardır. 

PDA kapanmasıyla KB artmaktadır (50). Cosmi (4)‟nin yaptığı çalıĢmada ANS‟nin PDA 

insidansını azalttığı görülmüĢtür. Yenidoğanda PDA sonucunda diyastolde pulmoner kan 

akımının artması ve diyastolik KB‟nın düĢmesi nedeniyle, nabız basıncı yükselir. ÇDDA 

prematürelerde bu durum büyüklerdeki kadar açık değildir. Diyastolik basınç yanında sistolik 

KB‟da da düĢme olduğu için, nabız basıncı normal olabilir (41).  
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Nekrotizan enterokolit yenidoğanda hipotansiyon yapan nedenler arasındadır. NEK‟in 

baĢlangıcı ani veya sinsi olabilir. Ani baĢlangıçlı NEK vakaları ağır seyreder ve sepsis 

sendromundan ayırt edilemezler. Sistemik bulgular daha ön plandadır. Bulgular solunum 

sıkıntısı veya apne, asidozla baĢlar ve hızla 24 saat içerisinde gastrointestinal bulgular geliĢir 

(109).  

Erken sepsiste belirti ve bulguların ortaya çıkıĢı genelde erkendir. Belirti ve bulgular, 

kimi bebekte doğumdan hemen sonra, % 90‟dan çoğunda ilk 24 saat, hemen hepsinde ilk 48 

saat içinde görülür. Yenidoğan sepsisinde belirti ve bulgular özgül değildir. AteĢ, hipotermi, 

emmeme, huzursuzluk, uykuya eğilim, tonus azalması, peteĢi, purpura, inleme, solunum 

sayısının artması, burun kanadı solunumu, çekilme, siyanoz, apne, sarılık, karaciğer 

büyümesi, kusma, karında ĢiĢkinlik,  ishal, havale, kalp atım sayısının artması ya da azalması, 

KB düĢüklüğü, dolaĢım bozukluğu görülebilir (110).  

 Bizim çalıĢmamızın baĢlangıç noktasında kan basıncını etkileyebilecek neonatal 

faktörler arasında bulunan RDS dıĢında, PDA, NEK, ĠVH ve sepsis yönünden gruplar 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Bu aĢamadan sonra ÇDDA yenidoğanlarda ANS 

uygulanma zamanının, postnatal 72 saatlik dönemde KB üzerine etkilerini araĢtırdık. 

Demarine ve ark. (8) doğum ağırlığı 500gr. ile 1499 gr. arasında olan 178 ÇDDA‟lı 

yenidoğanda ANS‟nin postnatal 24 saatte ortalama kan basıncı üzerine etkisini 

araĢtırmıĢlardır. ANS uygulanmıĢ 80 yenidoğan (doğum ağırlığı 1057 ± 271 gr.gestasyonel 

yaĢ 28 ± 2.6) ve kontrol grubu olarak da ANS uygulanmamıĢ 98 yenidoğan (doğum ağırlığı 

1030±280 gr.gestasyonel yaĢ 28±2.8) çalıĢmaya dahil edilmiĢ. ÇalıĢmada ANS tedavisi 

uygulanmıĢ prematüre bebeklerde 3-6-12-18 ve 24. saatlerde ortalama kan basınçlarının, ANS 

uygulanmamıĢ prematürelere göre daha yüksek seyrettiği ve hipotansiyon tedavisi için 

uygulanan vazopresör ve hacim geniĢletici ajanların daha az kullanılmasına bağlı olarak 

ĠVK'dan korunduğu bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 72 saatlik incelemede ANS 

uygulamasından doğuma kadar 48 saatten az zaman geçen (Grup-II) yenidoğanlarda,  ANS 

uygulanmamıĢ (Grup-I) ve ANS uygulanması 48 saat-7 gün arasında olanlara (Grup-III) 

kıyasla 48. saatlerdeki ortalama kan basıncı anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur ve aynı 

zamanda bizim çalıĢmamızda 6 ve 12.  saatlerdeki diastolik kan basıncı Grup II‟de anlamlı 

yüksek bulunmuĢtur. Demarine ve ark.‟ının çalıĢmasının bizim çalıĢmamızdan farkı ANS 

uygulamasından doğuma kadar geçen zamana bakılmamıĢ ve sadece postnatal 24 saatlik 

ortalama kan basınçları incelenmiĢ, sistolik, diyastolik kan basınçlarındaki farklar ortaya 

konmamıĢtır. 
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Been ve ark. (111) ANS uygulanma zamanın ve koriyoamnionitin postnatal 72 saatlik 

ortalama ve diyastolik kan basıncına etkisini araĢtırmıĢlar. ÇalıĢmalarını ANS uygulanmayan, 

ANS uygulaması doğumdan 24 saat önce olan,  ANS uygulaması doğumdan önce 2-7 gün 

arasında olan ve ANS uygulaması doğumdan 7 gün önce olan 4 grup arasında yapmıĢlardır. 

ANS 2-7 arası verilen grupta doğumdan sonraki ilk 48 saatte ortalama kan basıncı daha 

yüksek bulunmuĢtur. Aynı zamanda ANS uygulaması doğumdan 7 gün önce olan 

yenidoğanlarda hipotansiyon insidansı yüksek saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda postnatal 72 

saatte 2 saatlik ortalama, sistolik, diyastolik kan basınçlarına bakıldığında; 6. - 12. saatlerdeki 

diyastolik, 42.- 48. Saatteki sistolik ve 48. saatteki ortalama kan basınçlarının, doğumdan 48 

saat önce ANS uygulanan Grup-II‟de Grup-III ve Grup-I‟e göre istatiksel olarak anlamlı 

yüksek olduğu görülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda doğumdan 7 gün önce ANS uygulanan grup 

bulunmamakla birlikte her iki çalıĢmada bize ANS‟nin postnatal KB üzerine etkisinin zaman 

bağımlı olduğunu göstermektedir. Been ve ark. (111) doğumdan önce 2-7 gün arasında 

uygulanan ANS nin KB‟ye daha etkili olduğunu gösterirken bizim çalıĢmamızda ise ANS‟nin 

KB‟ye etkisi doğumdan 48 saat önce uygulananlarda daha belirgin olarak saptanmıĢtır. ANS 

tedavisinin etkinliğinin en fazla tedaviden sonraki 24 saat ile 7 gün arasındaki dönemde 

olduğu ve zamanla etkisinin azaldığı yapılan çalıĢmalarda belirtilmiĢtir (5). Bu etki için 

hipotalomo hipofızer adrenal aksın bloke edilerek endojen kortikosteroid cevabının 

baskılanması bir açıklama olabilir. 

Kari ve ark. (54) gebelik süresi 32 haftalıktan küçük 157 gebede yaptıkları çalıĢmada, 

doğumdan 1 - 14 gün önce 41 gebeye deksametazon, 38 gebeye de plasebo uygulamıĢlardır. 

Yenidoğanların postnatal 3 günlük ortalama kan basınçları incelendiğinde, deksametazon 

tedavisi alan yenidoğanların ortalama kan basıncı, plasebo tedavisi uygulananlardan daha 

yüksek bulmuĢlardır. Bizim çalıĢmamızda 72 saatlik incelemede antenatal betametazon 

uygulamasından doğuma kadar 48 saatten az zaman geçen (Grup-II)‟nin, ANS uygulanması 

48 saat-7 gün arasında olan yenidoğanlarla (Grup-III), ANS uygulanmamıĢ (Grup-I) 

yenidoğanlara kıyasla ortalama kan basıncı istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunurken, 

diğer saatlerde anlamlı fark saptanmamıĢtır. Bu iki çalıĢmada farklı antenatal steroidler 

kullanılmıĢ olsa da her ikisinde de postnatal dönemde KB üzerine yükseltici etkisi olduğu 

görülmektedir. 

Le Flore ve ark. (46) ise 106 çok düĢük doğum ağırlıklı yenidoğanda yaptıkları 

çalıĢmada, 70 ÇDDA yenidoğana ANS uygulanmıĢ ve postnatal 72 saatte ortalama kan 

basınçları ilk 12 saatte 3 saat ara ile daha sonra 4 saat ara ile takip etmiĢlerdir. Bu çalıĢmada 

ANS‟ nin KB‟nı hemen etkilemediğini ya da ilk 72 saatte % 30-40 artırdığı bulunmuĢtur. 
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Bizim çalıĢmamızda 6. ve 12. saatlerde diyastolik, 42.-48. saatlerde sistolik ve 48.saat 

ortalama kan basınçları Grup-II‟de Grup-III ve Grup-I‟e göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda postnatal 72 saat boyunca 2 saat ara ile kan basınçları 

takip edilirken, Le Flore ve ark. (46)‟ın yaptığı çalıĢmada ise kan basınçları ilk 12 saatte 3 

saat ara ile daha sonra 4 saat ara ile takip edilmiĢtir. Bu çalıĢmanın bizim çalıĢmamızla 

arasındaki farkın sebebinin, 2 saatlik aralarla yakalanan yüksek KB değerlerinin 3-4 saatlik 

aralarla yapılan takiplerde saptanmamasından kaynaklanabileceğini düĢünmekteyiz. 

Moise ve ark. (112) gestasyonel yaĢı 23-27 haftalık olan 240 prematüre yenidoğanda 

yaptıkları çalıĢmada postnatal 48 saatte ANS alan prematürelerin ANS uygulanmayan 

prematürelere göre KB desteği için dopamin alma olasılığını daha az bulmuĢlardır. Bizim 

çalıĢmamızda 6. ve 12. saatlerde diyastolik, 42.- 48. saatlerde sistolik ve 48. saat ortalama kan 

basınçları Grup-II‟de Grup-III ve Grup-I‟e göre istatiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıĢ 

olması her iki çalıĢmada da ANS‟nin hipotansiyon insidansını azalttığını göstermiĢtir. 

Rotmensch ve ark. (113) ise yaptıkları prospektif randomize çalıĢmada, hem 

deksametazon hem de betametazonun 48. saatteki değerlendirmede fetal kalp hızı 

parametreleri ve biyofizik aktivite üzerinde süpresyon yaptığını göstermiĢlerdir. Bu süpresif 

etkileri betametazon grubunda daha belirgin bulmuĢlar ve 96. saatteki değerlendirmede ise 

tüm parametrelerin bazal değerlerine geri döndüğünü rapor etmiĢlerdir. Rotmensck ve ark. 

(113)  yaptığı çalıĢmadan da anlayacağımız gibi ANS etkisi uygulandıktan 48 saat sonra 

belirgin iken 96. saatinde etkisi görülmemektedir. Bizim çalıĢmamızda da doğuma kadar 48 

saatten az zaman geçen Grup-II‟de 6. ve 12. saatlerde diyastolik, 42.- 48. saatlerde sistolik ve 

48.saat ortalama kan basınçları Grup-III ve Grup-I‟e göre istatiksel olarak anlamlı yüksek 

saptanmıĢ olması ve diyastolik basınçların ortalamasının, ANS uygulanması 48 saat-7 gün 

arasında olan (Grup-III)‟te anlamlı düĢük saptanması da yine ANS‟nin uygulandıktan sonra 

48 saatte etkisini gösterdiğinin kanıtıdır. Aynı zamanda ANS‟nin kalp hızı üzerine etkisi 

yönünden Rotmensck ve ark. (113)‟ın yaptığı çalıĢmada bizim çalıĢmamızdan farklı olarak 

betametazonun fetal kalp hızına supresif etkisi olduğu saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ise 

farklı olarak ANS‟nin postnatal dönemdeki kalp hızına etkisi araĢtırılmıĢ ve kalp hızı ANS 

uygulanmayan Grup-I‟de Grup-II ve Grup-III‟e göre anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır. 

Been ve ark. (111) ise ANS uygulanma zamanın, postnatal 72 saatlik ortalama ve 

diyastolik kan basıncına etkisini araĢtırdıkları çalıĢmada aynı zamanda kalp hızını da 

araĢtırmıĢlar ve gruplar (ANS uygulanmayan, ANS uygulaması doğumdan 24 saat önce olan,  

ANS uygulaması doğumdan önce 2-7 gün arasında olan ve ANS uygulaması doğumdan 7 gün 
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önce olan) arasında fark bulmamıĢlardır. Bizim çalıĢmamız da ise kalp hızı ANS 

uygulanmayan Grup-I‟de Grup-II ve Grup-III‟e göre anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır. 

Sonuç olarak ANS uygulanma zamanının postnatal dönemdeki KB ve kalp hızı 

üzerine etkisini araĢtırdığımız çalıĢmada özellikle antenatal betametazon uygulamasından 

doğuma kadar 48 saatten az zaman geçen (Grup-II)‟nin, ANS uygulanması 48 saat-7 gün 

arasında olan yenidoğanlarla (Grup-III), ANS uygulanmamıĢ (Grup-I) yenidoğanlara kıyasla 

kan basınçlarının daha yüksek seyrettiği, kalp hızı yönünden de ANS uygulanmamıĢ Grup-

I‟in Grup-II ve Grup-III‟e göre daha düĢük seyrettiği bulunmuĢtur. Sistolik, diastolik ve 

ortalama kan basıncı değerleri antenatal betametazon uygulamasından doğuma kadar 48 

saatten az zaman geçen yenidoğanlarda diğer gruplara göre yüksek saptanmıĢtır. Bu 

bebeklerde saptanan yüksek tansiyon değerleri hipertansif değerler olmasada postnatal ilk 48 

saatte hipertansiyon yönünden takip ve ihtiyaç durumunda tedavi gerekliliği ortaya 

konmuĢtur. 
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SONUÇLAR 

 

 Bu çalıĢmada, 1500 gramın altında doğmuĢ ve küvözde takip edilen prematüre 

yenidoğanlarda ANS uygulama zamanının postnatal 72 saatte kan basınçları ve kalp tepe 

atımları üzerine etkilerini geriye dönük olarak araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢma evreni Eylül 2008-Eylül 

2011 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde takip edilen ve doğum tartısı 

1500 gr‟dan az olan 120 hastadan oluĢmaktaydı. Olgulardan 40‟ında annelerine ANS 

uygulanmamıĢ (Grup-I), 40‟ında annelerine ANS uygulanmasından doğuma kadar 48 saatten 

az zaman geçmiĢ (Grup-II), 40‟ının annelerine ise doğumdan önce 48 saat-7 gün arasında 

ANS uygulanmıĢtı (Grup-III). ÇalıĢmamızda; 

1- Gruplar arasında yaĢ, doğum ağırlığı, kız/erkek oranı, doğum Ģekli, 1.dk ve 5. dk 

Apgar skorları bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı, 

2- Maternal preeklampsi öyküsü, HELLP sendromu varlığı ve korioamnionit varlığı 

açısından her üç grupta da istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı, 

3- Patent duktus arteriozus varlığı, Nekrotizan enterokolit geliĢimi, Sepsis varlığı, 

intraventriküler kanama geliĢimi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olmadığı, 

4- Respiratuar disstresin,  Grup-III‟ te Grup- II ve Grup-I‟e göre anlamlı olarak daha 

az görüldüğü, 

5- Her üç grupta postnatal 72 saatte 2 saatlik aralarla ölçülen sistolik kan basınçları 

karĢılaĢtırıldığında 42. ve 48. saatlerdeki sistolik kan basınçlarının, Grup-II‟de 

diğer gruplara göre anlamlı yüksek olduğu, 
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6- Her üç grupta postnatal 72 saatte 2 saatlik aralarla ölçülen sistolik kan 

basınçlarının ortalaması karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı fark olmadığı, 

7- Her üç grupta postnatal 72 saatte 2 saatlik aralarla ölçülen diastolik kan basınçları 

karĢılaĢtırıldığında 6.-12. saatlerdeki diastolik kan basınçlarının, Grup-II‟ de diğer 

gruplara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu, 

8- Her üç grupta postnatal 72. saatte 2 saatlik aralarla ölçülen diastolik kan 

basınçlarının ortalaması karĢılaĢtırıldığında, Grup-III‟ de diğer gruplara göre 

anlamlı düĢük olduğu, 

9- Her üç grupta postnatal 72 saatte 2 saatlik aralarla ölçülen ortalama kan basınçları 

karĢılaĢtırıldığında 48. saatteki ortalama kan basıncının, Grup-II‟de diğer gruplara 

göre anlamlı yüksek olduğu, 

10- Her üç grupta postnatal 72. saatte 2 saatlik aralarla ölçülen ortalama kan 

basınçlarının ortalaması karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında anlamlı fark olmadığı, 

11- Her üç grupta postnatal 72. saatte 2 saatlik aralarla bakılan kalp tepe atımlarının 

ortalamaları karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında Grup-I‟de anlamlı olarak daha 

düĢük olduğu saptanmıĢ olup, sistolik, diastolik ve ortalama kan basıncı değerleri 

antenatal betametazon uygulamasından doğuma kadar 48 saatten az zaman geçen 

yenidoğanlarda diğer gruplara göre yüksek saptandığı için bu bebeklere de 

postnatal ilk 48 saatte hipertansiyon yönünden takip ve ihtiyaç durumunda tedavi 

gerekliliği ortaya konmuĢtur. 
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ÖZET 

 

 Çok düĢük doğum ağırlıklı prematürelerde antenatal steroid uygulama zamanının 

postnatal dönemde kan basıncı üzerine etkilerini araĢtırmak amacıyla, Eylül 2008-2011 yılları 

arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi'nde takip edilen 1500 gr. altında doğmuĢ 120 prematüre 

bebek geriye dönük olarak incelendi. 

 Tüm olgular; antenatal steroid uygulanmayan (Grup-I), antenatal steroid 

uygulamasından doğuma kadar 48 saatten az zaman geçenler (Grup-II) ve 48 saat-7 gün 

arasında olanlar (Grup-III) olarak 3 gruba ayrıldı. ÇalıĢmaya alınan yenidoğanların postnatal 

ilk 72 saatte 2 saatlik aralıklarla ossilometrik yöntemle ölçülmüĢ sistolik, diyastolik, ortalama 

kan basınçları değerleri ve kalp tepe atımı sayısı not edildi. Kan basıncı değerlerinin 6 saatlik 

aralarla ortalamaları alındı. 

  Kan basıncını etkileyen antenatal, perinatal ve postnatal faktörler açısından gruplar 

arasında anlamlı bir fark saptanmadı. Sadece, respiratuar distress sendromu‟nun Grup-III‟te 

daha az görüldüğü saptandı (p=0.016). 

 Her üç grupta postnatal 72 saatte 2 saatlik aralarla ölçülen sistolik, diyastolik ve 

ortalama kan basınçları karĢılaĢtırıldığında 42. ve 48. saatlerdeki sistolik kan basınçları (p= 

0,046, p= 0,006), 6.-12. saatlerdeki diastolik kan basınçları (p=0,005, p=0,022) ve 48. saatteki 

ortalama kan basıncı (p=0.013) Grup-II‟de diğer gruplara göre yüksek bulundu. Ölçülen 72 

saatlik sistolik, diastolik ve ortalama kan basınçlarının ortalaması karĢılaĢtırıldığında sistolik 

ve ortalama kan basınçları ortalamalarında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Diastolik kan basınçlarının ortalaması karĢılaĢtırıldığında ise Grup-III‟te diğer gruplara göre 
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istatistiksel olarak anlamlı düĢük saptandı (p=0,034). Her üç grupta postnatal 72 saatte bakılan 

kalp tepe atımlarının ortalamaları kıyaslandığında, Grup-I‟de diğer gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düĢük saptandı (p=0,035). 

 Sonuç olarak çalıĢmamızda; sistolik, diastolik ve ortalama kan basıncı değerleri 

antenatal betametazon uygulamasından doğuma kadar 48 saatten az zaman geçen 

yenidoğanlarda diğer gruplara göre yüksek saptandığı için bu bebeklere de postnatal ilk 48 

saatte hipertansiyon yönünden takip ve ihtiyaç durumunda tedavi gerekliliği ortaya 

konmuĢtur. 

 

 Anahtar kelimeler: Prematüre, çok düĢük doğum ağırlığı, antenatal steroid, kan 

basıncı, postnatal 
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THE EFFECT OF ANTENATAL STEROID ADMINISTRATION TIME 

ON POSTNATAL BLOOD PRESSURE IN VERY LOW BIRTH WEIGHT 

PREMATURE INFANTS 

 

SUMMARY 

 

 With an aim to investigate the effect of the administration time of antenatal steroids on 

blood pressure in very low birth weight premature infants during the postnatal period, 120 

premature infants weighting less than 1500 gr born between September 2008 ― 2011 and 

admitted to the Newborn Intensive Care Unit of Trakya University Faculty of Medicine were 

evaluated retrospectively. The study groups were classified as Group I (n = 40, without 

antenatal steroid), Group II (n = 40, antenatal steroid administration less than 48 hours before 

birth) and Group III (n = 40, antenatal steroid administration between 48 hours – 7 days 

before birth).  Systolic, diastolic and mean blood pressure measurements recorded by using 

occilometric methods during the first 72 hours after birth (with 2-hour intervals) and heart 

rates were noted. There was no statistically significant difference among the study groups in 

terms of antenatal, perinatal and neonatal factors which can effect blood pressure except for 

respiratory distress syndrome which was less frequently seen in Group III (p = 0.016). When 

the three groups were compared in terms of systolic, diastolic and mean blood pressure 

measured once every two hours during the first 72 hrs after birth it was found that systolic 

blood pressure was statistically higher on the 42
nd

 and 48
th

 hour (p = 0,046, p = 0,006), 

diastolic blood pressure was statistically higher during the 6
th

 - 12
th

 hours (p=0.005, p=0.022) 

and mean blood pressure taken on the 48
th

 hour (p=0.013) was higher among those in group 
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II. When the groups were compared in terms of mean systolic blood pressure, no significant 

difference was observed. When the groups were compared with regard to mean diastolic 

blood pressure measured during the first 72 hours, the mean diastolic pressure was found to 

be statistically lower among those in Group III (p=0.034).  However the difference among the 

3 groups with respect to mean blood pressure measured on the 72
nd

 hour was statistically 

insignificant. When the 3 groups were compared in terms of mean peak heart rate measured 

once after every two hours during the first 72 hours after birth it was found that this rate was 

significantly lower among those in group I compared to those in groups II and III  (p=0.035).  

 In conclusıon, since systolic, diastolic and mean blood pressure values were found to 

be higher in very low birth weight prematüre infants whose mothers received antenatal steroid 

less than 48 hours before birth close monitoring with regard to hypertansion is required for 

those infants during the first 48 hours of life so that therapy can be initiated whenever needed. 

 

 Key words: Premature, very low birth weight, antenatal steroid, blood pressure, 

postnatal
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