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OZET

Amag: Geg prematiire bebeklerde sezaryen sonrasi intakt umbilikal kord sivazlanmasi
(I-KS) ve kesilmis umbilikal kord sivazlanmas1 (K-KS) sonrasinda bebeklerin erken
donem neonatal sonuglarinin karsilastirilmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma tek merkezli, randomize kontrollii olarak gestasyon yasi
34 hafta ile 36 hafta 6 giin olan, Mart 2022 ile Temmuz 2022 arasinda dogan bebeklerle
yapildi. Bebekler dogumdan hemen 6nce randomize edilerek I-KS ve K-KS gruplarina
ayrildi. I-KS grupta bebek kadin hastaliklar1 ve dogum doktoru tarafindan umbilikal
kord kesilmeden dogumdan hemen sonra 25 cm mesafeden bebege dogru 3 kez Scm/sn
hizla sivazlanarak kordu kesildi. K-KS grupta ise bebek dogar dogmaz kordu kesilerek
cocuk saglig1 ve hastaliklar1 doktoru tarafindan radyant 1sitic1 altinda 25 cm mesafeden
3 kez Scm/sn hiz ile sivazlandi. Dogumdan sonraki 1. saatinde alinan kanlari ile vital
bulgular1 kaydedildi. Hiperbilirubinemi riski ve takibi icin transkutan bilirubin
diizeyleri ile hipoglisemi riski i¢in glukometre ile kan sekeri takipleri yapildi ve
degerlendirildi. Yagsamin birinci ve 3. giin hemoglobin ve hematokrit degerleri 6l¢iildii.
Maternal ve neonatal morbiditeler kaydedildi. Her iki grup 6l¢iilen ve kaydedilen
parametreler agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Toplam 95 bebek ¢alismaya dahil edildi. Gruplarin ortalama gebelik yas1
(I-KS’de 35,4+0,8 hafta ve K-KS’de 35,3+0,8 hafta) ve ortalama dogum agirlig: ( i-
KS’de 2563,0+£523,9 g ve K-KS’de 2567,3£546,0 g) benzerdi. Gruplar arasinda
yasamin 1. saatindeki ortalama hemoglobin degeri I-KS grupta istatistiksel anlamli
olarak yiiksekti, 3. giin ortalama hemoglobin degeri benzerdi. Her iki grupta
hematokrit degerleri ve polisitemi goriilme sikligt benzer bulundu. Transkutan
bilirubin izleminde sadece 4. giin ortalama bilirubin degeri K-KS grupta yiiksek
bulundu. Fototerapi alma sikliklarinda farklilik gézlenmedi. Kan glukozu takiplerinde
hipoglisemi riski ve intravendz glukoz ihtiyaci her iki grupta benzerdi.

Sonu¢: Sonu¢ olarak plasental transfliizyon yontemi olan kord sivazlanma
tekniklerinden 1-KS ve K-KS arasinda ¢alismada yer alan erken dénem neonatal
sonuglar agisindan biiyiik farklilik saptanmamigtir. Bu nedenle kordun hizli kesilmesi
gereken durumlarda I-KS yerine K-KS tercih edilebilecek bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Prematiire, intakt kord sivazlanmasi, kesilmis kord sivazlanmasi,
plasental transfiizyon, polisitemi, fototerapi



ABSTRACT

Objective: It was aimed to compare the early neonatal outcomes of neonates after
cesarean section following intact umbilical cord milking (I-UCM) and cut umbilical
cord milking (C-UCM).

Material And Methods: The randomized controlled trial was conducted in a single
center with neonates born between March 2022 and July 2022 with a gestational age
of 34 weeks and 36 weeks and 6 days. Infants were randomized just before birth into
I-UCM and C-UCM. In the I-UCM group, the neonates, umbilical cord was milked 3
times at speed of 5 cm/ sec from a distance of 25 cm immediately after birth before
being cut by the obstetrician. While in the C-UCM group, the cord was cut as soon as
the baby was born and was milked 3 times at a speed of 5 cm/sec from a distance of
25 cm under a radiant warmer by the pediatrician. The blood tests and the vital signs
in the first hour after birth was recorded. Transcutaneous bilirubin levels for
hyperbilirubinemia and blood glucose monitoring with a glucometer for hypoglycemia
were performed and evaluated. Hemoglobin and hematocrit values were measured on
the 1% and 3" days of life. Maternal and neonatal morbidities were recorded. Both
groups were compared in terms of measured and recorded parameters.

Findings: A total of 95 infants were included in the study. Mean gestational age
(35,4+0,8 weeks in I-UCM and 35,3+0,8 weeks in C-UCM) and mean birthweight
(2563,0+523,9 g in I-UCM and 2567,3+546,0 g in C-UCM) were similar. The mean
hemoglobin value at the first hour of life between the groups was significantly higher
in the I-UCM, but the mean hemoglobin values on the 3" day of life were similar. The
incidence of mean hematocrit values and polycythemia was similar in both groups. In
the transcutaneous bilirubin follow-up, only the 4" day mean bilirubin value was found
to be higher in the C-UCM group. No difference was observed in the frequency of
phototherapy. In blood glucose follow-ups, the risk of hypoglycemia and the need for
intravenous glucose were similar in both groups.

Result: As a result, evidence of a difference was not found between the cord milking
techniques, which are placental transfusion methods, between I-UCM and C-UCM
groups in terms of early neonatal outcomes. Therefore, in cases where the cord needs
to be quickly managed the C-UCM may be the preferred method.

Keywords: Premature, Intact cord milking, cut cord milking, placental transfusion,
polycythemia, phototherapy.



ICINDEKILER

TESEKKUR .......ooooiiiiiiieieeeee ettt ee e sae et s st s sttt ettt n et ensnensnes |
BEY AN ottt et Ee Rt eR e et nRe Rt e Ee e Reen e e Reeneetenreeneenean 11
OZET ... et b e bt bbbttt b e bbbt Rt bbb nae et e et nre s 11
ABSTRACT ettt sttt sttt e be e nteete e s e ebeen et re et e nte e e nreenen iv
ICINDEKILER .........oooviiiieceeeeeeee ettt ettt s \Y,
KISALTMALAR .o bbbttt sttt bbb nre s Vil
TABLOLAR DIZINI ..ot s ix
SEKILLER DIZINI .......cocoiiiiiieieeeeeceeeee ettt X
T.GIRIS VE AMAC ..ottt ettt n et ee ettt s et en s 1
2.GENEL BILGILER...........ccooooitimiiiiisss s 3
2.1. Fetal biiyiime degerlendirilmesi ........ccoovreeriiieie i 3
2.1.1 Fetal Dolasim ve Plasental Kan AKIMI........ccooiiiiiiiniinniiciicice e 3
2.1.2. Fetal HEMALOPOBZ .....c.vecveiiieiesiece ettt ettt s te et re e be e sreees 4

P O I v | I ] (0] 102 SR 4
2.2 Neonatal POISITEMI .........ccuiiiiiiiiiiie e 6
2.2.1 Prematlir® ANCITIISE . ..veeveiitiiiiiiiie ettt ettt ettt e b e e sre e sbeesieesaneannas 8
2.2.2 FEITIEIN 1.t 8
2.3, Bilirubin MetaboliZMasi........cccuviiieiieiie ettt 9
2.3.1 YenidoZan SAriliB1 .......c.coueeeiiiieiiiiiie sttt 10
2.4. Neonatal HIpogIiSEMi.......cccviiiiiiiiic e st sre s 13
2.5. Geg Prematiire SOTUNIATT .....c.eeiviiiiie ettt st sbe et 14
2.6. Plasental TranSflzZyon .........cociiiiieiiiieie e 15
2.6.1 Gecikmis Kord KIempleme ...........coovviiiiiiiiiiicece e 16
2.6.2 Umbilikal Kord S1VAzZIama ..........cocoiiiiiir e 17
2.6.3 Dogum Esnasinda Resiisitasyon Gereken Bebeklerde Plasental Transfiizyon........ 19
2.6.4. Ozel Durumlarda Plasental Transflizyon .........cccoueeerierernisesisseresseesseesssesenens 19
2.6.5. Plasental Transflizyonun Kontrendikasyonlart ...........cccoovvvvviiiincninennnnienene 20

3. GEREC VE YONTEM .........c.oostiiiiiieeteeeeeeeeets s sesee st snes s ssn st sensnans s sananens 22
3.1 Calismaya Alian Olgularin ve Gruplarin Segimi.........coceverieiiininienisise e 22
3.2 Olgularm Takibi ve Uygulamalar.............ccooviviiiiiniiinceceneseee s 23
3.2.1. Gruplarin TanimIanmasl ........c.cccueiureieereeiee e see e sree e saeeseeeseee e 23
3.2.2. Verilerin CalISMAST ......cuvieiieeiitieeiieeeitee ettt e st e sre e et e stre e sbe e e sraeesabeessteeesnbeeesaeee e 23
3.3 Arastirma Verirlerinin Kaydi .........cccoviviiiiiiiiii s 24
34 TANIMIAT ..ottt sttt b e b e b e e b et ebb e e nbe e be et 25



3.6. Etik Kurul Onay1 ve Aragtirma BltCeSI.......cueruieiiriiiiii e 27

4. BULGULAR ..ottt 28
5. TARTISMA ..o bbb e bt e st e s bb e e sbbe e s bae e snbeeebeeans 39
6. SONUCLAR VE ONERILER .......c.cooooiiiieieeteeee e eses et esee s 45
T KAYNAKLAR Lttt bbbttt 47
BLEKLER ...ttt 58
8.1. Etik KUTUl OnNayl ...cooveiiiiiiiiiiec e 58
8.2. Bilgilendirilmis Goniillii Onam FOIMU .......cc.ccoiviiiiiiineeineeeseee e 59
8.3. Hasta TaKip FOMMU ..ottt sreste et sne s 61
8.4. OrjiNaAllIK RAPOIU. ......iiiiiiiteiieieeee bbb 63

Vi



KISALTMALAR

AAP
ACOG
AGA
BE
cP
CcO
CS
DSO
EKK
EMR
ENS
EPO
FGR
GDM
GKK
GNS
Hb
Hct
i-KS
IUBK
IVK
K-KS
LED
LGA
MCHC
MCV
Na
NEK
RBC
PE
RDS

: Amerikan Pediatri Akademisi

: Amerikan Kadin Dogum ve Jinekoloji Dernegi
: Dogum Agirlig1 Gebelik Haftasina Gére Normal Olan
: Baz Eksisi

: Centipoise

: Karbonmonoksit

. Sezaryen

: Diinya Saglik Orgiitii

: Erken Kordon Klemplenmesi

: Erken Membran Riiptiirti

: Erken Neonatal Sepsis

: Eritropoetin

: Fetal Biiylime Kisitlamasi

: Gestasyonel Diyabet

: Gecikmis Kordon Klemplemesi

: Geg Neonatal Sepsis

: Hemoglobin

: Hematokrit

: Intakt Kord Sivazlamas1

: Intrauterin Biiyiime Kisitlilig

- Intraventrikiiler Kanama

: Kesilmis Kord Sivazlamasi

- Light Emitting Diode

: Dogum Agirligi Gebelik Haftasina Gore Yiiksek Olan
: Ortalama Eritrosit Hemoglobin konsantrasyonu
: Ortalama Eritrosit Hacmi

: Sodyum

: Nekrotizan Enterokolit

: Kirmiz1 kan hiicreleri

: Preeklampsi

: Respiratuar Distres Sendromu

vii



SGA
UDPGT
UKS
USG
VKi
YYBU
YUT

: Gestasyonel Yasa Gore Kiigiik

: Uridil difosfat glikosil transferaz
: Umbilical Kord Sivazlama

. Ultrasonografi

: Viicut Kitle indeksi

: Yenidogan Yogun Bakim Unitesi

: Yardime1 Ureme Teknigi

viii



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. Gestasyonel 18. hafta ile postnatal 12. hafta arasindaki eritrosit parametreleri ......... 5
Tablo 2. Yenidogan Doneminde Polisitemi Nedenleri (42).......covvinerncnneneseene 7
Tablo 3. Kan Viskozitesini Arttiran Faktorler (43). ... 7
Tablo 4 Prematiire Anemisi Nedenleri (48). ..o 8
Tablo 5 Yenidogan doneminde patolojik sarilik nedenleri (73) ..., 12
Tablo 6. Anne ve bebege ait demografik ve klinik 6zelliKler...........ocovvvviieniennieree, 28
Tablo 7. Gruplarin klinik 6zelliklerine ait verilerin karsilagtirtlmast ..........ccccocovervenrinnnnnne. 30
Tablo 8. I-KS Ve K-KS Gruplar1 Arasinda Maternal Klinik Ozelliklerin Karsilagtirilmast .. 32
Tablo 9. Bebeklerin ilk idrar Ve ilk Mekonyum Cikarma STreleri........c....oocvevververrrirerrenenns 33
Tablo 10. i-KS ve K-KS Gruplar1 Arasinda Kan Gazi ve Biyokimya Parametrelerin
Kaarg1lagtirlmMasT.......cucueeeiriiiise et 34

Tablo 11. Gruplarin izlem Saatlerine Gére Kan Sekeri Ortalamalarinin Karsilastirilmast ... 37

Tablo 12. Gruplar Arasinda Fototerapi Gereksinimi ve Polisitemi Sikliginin Karsilagtirilmasi



SEKILLER DiZiNi

Sekil 1 Demir MetabOliZIMAST ......ueeivieiieiiiiiiteie it sbe e s 9
Sekil 2 Bilirubin MetabolZMasT ........ccovviiiiiiiiiieiiee et s 9
Sekil 3. Gruplarin giinlere gore ortalama transkutan bilirlibin degerleri ............ccooveieennene 38
Sekil 4. Gruplarm izlem siirecinde kan glukoz diizeyi ortalamalari ...........ccccoevvevvrvreninnnne 38



1.GIRIS ve AMAC

Gebelik siirecinde fetoplasental iinitede dolasan kan fetiis ve plasentaya esit miktarda
dagilmaktadir (1). Plasenta igerisinde 75 ml ile 125 ml arasinda kan bulundurur.
Dogumun ilk 15 saniyesinde kanin %25’1, birinci dakikada ise %50’si plasentadan

bebege gegmektedir (2).

Plasentada bulunan kanin ii¢ farkli yontem ile bebege aktarilmasina plasental
transfiizyon denir. Bu ii¢ yontem gecikmis kord klemplenmesi (GKK), intakt kord
stvazlanmas1 (I-KS) , kesilmis kord sivazlanmasidir (K-KS). Plasental transfiizyonun
fetal kan akimini, arteriyel oksijen igerigini, kalp debisini arttirmasi ve oksijen
dagilimini iyilestirmesi agisindan son derece etkili bir yontem oldugu bildirilmistir (3).
Bebeklerde GKK uygulanmasi ile plasentadan bebege gegen kan hacmi %30 artar ve
bekleme siiresi li¢ dakikadan fazla olanlarda bu kan hacminin %50’den fazla oldugu
gosterilmistir (4, 5). Zamaninda dogan bebeklerde GKK ile kan hacimlerinde iyilesme
oldugu gosterilmistir (6, 7). Zamaninda dogan bebeklerde umbilikal kord sivazlama
(UKS) ile erken kord klempleme (EKK) karsilastirildiginda polisitemi,
hiperbilirubinemi veya fototerapi ihtiyacinda artis olmaksizin UKS’ nin hemoglobin
diizeylerini ve demir depolarini iyilestirdigi gorilmistiir (8, 9). Prematiirelerde,
GKK’sinin hemoglobin ve hematokrit degerlerini arttirdigi birkag c¢alismada
gosterilmistir (10-12).

Uzun yillar gébek kordon klempleme iizerine yapilan c¢aligmalar sonucu plasental
transflizyon icin en az 30 saniye beklenmesi GKK i¢in standart bir yontem olarak
kabul gormiistiir. Dogum sonras1 kardiyopulmoner resiisitasyon gerekmeyen tiim
bebeklerde kordon klemplenmesinin en az 30 saniye geciktirilmesi Amerikan Pediatri
Akademisinin (APA) kilavuzunda 6nerilmistir (13). Tiirk Neonatoloji Dernegi (TND)
2021 yilinda yaymladigit dogum salonu ydnetimi kilavuzunda resiisitasyon
gereksinimi olmayan bebeklere 30-60 saniye GKK 6nerilmistir (14). Bu uygulamanin
sag kalim lizerine olumsuz etkisi olmadig1 gibi daha yiiksek kan basinci, daha az
nekrotizan enterokolit gelisme sikligi, daha seyrek ve diisiik evrede intraventrikiiler
kanama gelisme ve daha az dogum sonrast kan nakli ihtiyac1 gibi olumlu etkileri

oldugu gézlemlenmistir (13, 14).



Literatiirde, UKS ile GKK yontemlerini karsilastiran bir ¢alismada 4 kez hizlica
Umbilikal kord sivazlama yontemi ile 30 saniye GKK’nin sonuglari etkinlik agisindan
benzer bulunmustur. Umbilikal kord sivazlama, GKK yapilamayan grupta alternatif
olarak onerilmektedir (15). GKK uygulanmasinda bekleme siiresine karsin anneden

bebegin hizli ayrilmast adina UKS’nin daha avantajli oldugu bildirilmistir (16).

Gecikmis kord klempleme yontemi ile karsilastirildiginda, ge¢ prematiirelerde kordon
stvazlanmasi ile plasental transfiizyonun artirilmasinin yasamin ilk giinlerindeki gecis
donemi fizyolojisine, hematolojik parametrelere ve diger prematiirelikle iliskili
morbiditeler tizerine etkileri ile ilgili literatiirde son yillarda yapilan bir¢ok aragtirma
bulunmaktadir. Umbilikal kord sivazlama; intakt kordon sivazlanmasi (i-KS) ve
kesilmis kordon sivazlanmasi (K-KS) olmak tizere iki gruptan olusmaktadir. K-KS ile
[-KS arasinda ge¢ prematiirelerle ilgili literatiirde kisith sayida arastirma

bulunmaktadir (15, 17, 18).

Bu ¢alismamizla, K-KS ve I-KS ile plasental transfiizyon planlanan, gebelik yas1 34

ile 36+6 hafta olan prematiire bebeklerde;
a- Yasamun ilk saatlerindeki vital bulgular ve hemodinamik parametrelerin,

b- Yenidogan yogun bakim {initesindeki birinci saat hemoglobin, hematokrit
degerleri ile dogumdan sonraki iiglincii giin hemoglobin ve hematokrit

degerlerinin,
c- Hiperbilirubinemi siklig1 ve fototerapi gereksiniminin,
d- Yasamin ilk glinlerindeki kan glukoz degerlerinin,
e- Ilk mekonyum ve idrar ¢ikis zamanlarinin

f-  Prematiirelikle iliskili diger morbiditelerin karsilastirilmas: amaglanmigtir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Fetal biiyiime degerlendirilmesi

Bebeklerin dogum sonrasi izlemi kadar dogum 6ncesi antenatal izlemleri de 6nemlidir.
Fetal biiylimenin degerlendirilmesi ve izlenmesi bebegin dogum sonrasinda
olusabilecek sorunlar agisindan bilgi verir. Normal ve anormal fetal biiylimenin
degerlendirilmesi, gebelik yasi ve fetal boyutun dogru bir sekilde belirlenmesini

gerektirir.

Gebelik yas1 tayini son adet tarihine, kalp sesinin (16-18. Haftalarda) duyulmasina ve
ultrasonografik (USG) goriintiilere gore belirlenir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
tarafindan son adet tarihinin ilk giliniinden itibaren 37. gebelik haftasindan 6nce dogan

bebeklerin tiimii prematiire olarak kabul edilir (19) .

Fetal boyutun degerlendirilmesinde standart olarak USG kullanilir. Tahmini fetal
agirlik, tipik olarak >24 haftalik gebeliklerde, biparietal ¢ap, bas ¢evresi, karin gevresi
ve femur uzunlugunun USG &lglimlerini igeren bir formiil kullanilarak hesaplanir (20).
Tahmini fetal agirhigr %10 persentil altinda kalan bebekler fetal biiylime kisithlig
olarak tanimlanmigtir. Fetal biiylime kisithiliginin erken teshisi altta yatan patolojiler

acisindan dogum Oncesi arastirma firsati saglar (21).
2.1.1 Fetal Dolasim ve Plasental Kan Akimm

Antenatal donemde plasenta en diisiik vaskiiler dirence sahiptir ve fetal kalp debisinin
yiizde 40'm1 alir, bu da diisiik sistemik basingla sonuglanir. Buna karsilik, akcigerler
stvi ile doludur, bu da yiiksek bir vaskiiler direng ile sonuglanir (22, 23). Bu durum
yiiksek pulmoner vaskiiler direng ve diisiik sistemik basing nedeniyle fetiiste iki adet
sagdan sola sant olusturur. Bunlar foramen ovale ile sagdan sol atriyuma olan sant ve

duktus arteriozus ile pulmoner arterden aortaya olan santlardir (24).

Zamaninda dogan bebeklerde gobek kordonun kesilmesiyle plasenta devreden ¢ikar,
sistemik vaskiiler direng artar. Akcigerlere solunan ilk hava ile pulmoner vaskiiler
direng aniden diiser, duktus arteriyosuzdaki sagdan sola sant tersine doner. Pulmoner
kan akimi artar sol atriyuma gelen kan volumii artar. Sol atriyum basinci yiikselir.
Foromen ovale fonksiyonel olarak kapanir. Boylelikle fetal dolasim biter ve neonatal

dolasim baslar (25, 26)



Zamaninda dogan bebekler dogum sonrasi gegis siiresince gerekli kan hacmi ile
dogmaktadir. Kardiyo-pulmoner uyumun prematiire bebeklerde zamaninda dogan
bebeklere gore daha yavas olmasi, sistemik vaskiiler direncin ylikselmesini
yavaglatarak pulmoner vaskiiler direncin normalden uzun siire yiiksek kalmasina

neden olabilir. Bu durumda duktus arteriozusun kapanmasi gecikebilir (6, 25, 27).
2.1.2. Fetal Hematopoez

Eritroid oOnciilii hiicreler mezodermin pluripotent ozellikteki kok hiicrelerinden
meydana gelir. Kok hiicreler kemik iligi, karaciger, yolk kesesi tarafindan olusturulan

hematopoetik organlarin iginde yer alir.

Gebeligin ikinci haftasinda yolk kesesinde ilk kok hiicreler goriiliir. Altinci haftada
karaciger hematopoez i¢in ana organ olur. Gebeligin {iglincii ve besinci aylari arasinda
ana eritroid prekiirsér karacigerdedir. Gebeligin altinci aymndan itibaren yasam

boyunca ana kan hiicre yapim merkezi kemik iligidir (5) .
2.1.3. Fetal Eritropoez

Siit ¢ocuklugu donemine gore yenidogan bebeklerde kirmizi kan hiicreleri daha
fazladir. Bunun nedeni olarak intrauterin hipoksiye sekonder artmis hemoglobin
tiretimi, vazomotor instabilite ve dogumdan sonra venoz géllenmeden kaynakli oldugu
diistiniilmektedir. Zamaninda dogmus bir bebekten alinan kapiller kan 6rneklerinde
ortalama hemoglobin degeri 19,1£2,2 gr/dl (16,9-21,3 gr/dl) ile hemotokrit diizeyi
%61+7’dir (%68-54) (28).

Yaklasik eritrosit dmrii zamaninda dogan bebeklerde 60-90 giin, prematiire bebeklerde
35-50 giin, eriskinlerde 120 giindiir. Eritrosit sayis1 dogum esnasinda mm?®’de yaklasik
olarak 5.500.000°dir. Bu say1 kordonun klemplenme siiresi ile 4.000.000 ile 8.000.000
arasinda degismektedir (29).

Kan hacmi ortalama olarak prematiire bebeklerde 89-105 ml/kg zamaninda dogan
bebeklerde 73-77 ml/kg’dir. Otuz ikinci gebelik haftasina kadar hemoglobin degeri
artar. Ortalama eritrosit hacmi (MCV) ve retikiilosit sayis1 gebelik haftasi ilerledikce
azalir. Yeni dogmus saglikli bir bebekte hemoglobin degerinde ilk haftada diisme
olmazken, erken dogan ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde 1-1,5 gr/dl kadar
hemoglobin degeri diisebilir. MCV degeri yenidoganlarda yiiksektir, ortalama



yasamin 9. haftasinda erigkin diizeylere geriler. Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu (MCHC) ise dogumdan sonra yiikselmeye baslar.

Yenidogan bebeklerden venéz ve kapiller kan 6rnekleri alinip hematokrit degerleri
incelenmis ve kapiller hematokrit degerleri daha yiiksek bulunmustur. Ortalama 1-1,2
gr/dl farklilik olabildigi goriilmiis ve bu duruma preterm bebeklerde asidoz,
hipotansiyon veya hipovolemi gibi durumlar neden olabilecegi belirtilmistir (30).

Tablo 1. Gestasyonel 18. hafta ile postnatal 12. hafta arasindaki eritrosit parametreleri

Gestasyonel ; 0

Haftalar Hemoglobin (g/dl) Hematokrit (%) | MCV (n)
18-20 11,5+0,8 363 134 + 8,8
21-22 12,3+0,9 39+3 130 + 6,2
23-25 12,4+0,8 39+2 126 +6,2
26-27 19+£25 62+8 132+ 14,4
28-29 19,3+1,8 60 £7 131 +£13,5
30-31 19,1+22 60 £8 127 +£12,7
32-33 18,5+2 60 £8 123 £ 15,7
34-35 19,6 +£2,1 61 +£7 122 +£10
36-37 19,2+ 1,7 64 £7 121 £12,5
38-39 19,3+22 61 +£7 119+9.,4
Postnatal (Giinler) | Hemoglobin (g/dl) Hematokrit (%) | MCV (n)
1 1942,2 61+7 11949.4

2 19+1,9 60+6 1157

3 18,7£3.,4 6249 116+5,3

4 18,6+2,1 57+8 114+7,5

5 17,6+1,1 57,7+7 114+8,9

6 17,4422 54+7 113410

7 17,9425 56+9 118+11,2
Postnatal (Haftalar) | Hemoglobin (g/dl) Hematokrit (%) MCV (n)
1-2 17,3+2,3 54+8 112£19
2-3 15,6+2,6 4647 111+8,2
3-4 14,2421 4346 105+7,5
4-5 12,7+1,6 36+5 101+8,1
56 11,9+1,5 366 102+10,2
6-7 12415 3645 10512
7-8 11,1£1,1 3344 100+13
8-9 10,709 3143 93+12
9-10 11,4+0,9 34+2 91+7,7
10-11 11,4+0,9 34+2 91+7,7
11-12 11,9 37 86,8



2.2 Neonatal Polisitemi

Polisitemi, hematokrit ve hemoglobin konsantrasyonunun normalin -2SD iistiinde
olmasi olarak tanimlanir (31). Genel olarak zamaninda dogan bebeklerde polisitemi
vendz hemoglobin degerinin 22 mg/dl, hematokrit degerinin %65 ve iizerinde olmasi
olarak ifade edilir (32-34). Yenidoganda maternal diyabet, intrauterin biiylime
kisithihigr (IUBK), plasental yetmezlik gibi birgok neden polisitemiye yol acabilir
(Tablo 2). Yenidogan doneminde polisitemi ile ilgili sorunlar genellikle hiperviskozite

nedenlidir.

Viskozite, birbirine bitigik iki katman arasindaki sivinin yer degistirme esnasinda
ortaya ¢ikan direnci ifade eder. Bir diger ifade ile kan akimi esnasinda dirence bagli
olarak olusan dolasim problemidir (35). Hiperviskozite Olgiilen degerlerin 12
centipoise (cP) (saniyede 11,5 kayma hiz1 ile 6lgiimde ) veya 6 cP (saniyede 106
kayma hiz1 6l¢imde ) yiiksek olmasidir (36, 37). Viskosite 6l¢iimiinii kirmizi kan
hiicreleri, beyaz kan hiicreleri, trombositler, plazma proteinleri, immiinoglobulinler
veya pihtilagsma faktorleri etkilemektedir. Yenidoganlarda eritrositler daha fazladir
(38). Hematokrit degeri %65°1 gegtiginde kan viskozitesi belirgin olarak artar, kan
akimi1 bozulur. Hematokrit degeri normal olan bebeklerin %1’inde de hiperviskozite
oldugu gosterilmistir. Hematokrit degeri %60-64 olan bebeklerin dortte birinde
hiperviskozite oldugu goriilmiistiir. Hiperviskozitenin yol agtig1 klinik durumlardan
biri mikrodolagimda trombiislerin olusumu bir digeri ise doku hipoksisi, asidoz ve
hipoglisemidir (39). Oksijen baglama kapasitesi hematokrit distiiginde azalir.
Hiperviskozite durumunda da kan akiminin bozulmasina bagli oksijen transportunda
sorunlar gozlenir. Polisitemi ve hiperviskozite durumunda beyne, kalbe, akcigerlere,
bagirsaklara ve kaslara giden kan akis1 azalabilir. Bu durum renal kan akisin1 bozmasa
bile glomeriiler filtrasyon hizini siklikla azaltir. Pulmoner kan akisimi etkileyerek

sistemik hipoksiye neden olabilir (40, 41).



Tablo 2. Yenidogan Déneminde Polisitemi Nedenleri (42)

Viskoziteyi Arttiran Nedenler

Hematokrit diizeyinin %60 iizerinde olmasi

MCV ’nin yiiksek olmasi

Fetal eritrositlerin seklinde bozukluk

Plazma proteinleri, fibrinojen diizeylerinde ytikseklik
Kan akim hizinda azalma, damar ¢apinda daralma

Yiiksek EPO diizeyi

Tablo 3. Kan Viskozitesini Arttiran Faktorler (43).
Neonatal Polisitemi Nedenleri

Intrauterin hipoksi

Plasental yetmezlik

SGA, IUBK

Postmatiirite

Plasenta previa

Gebelik toksemisi (Preeklampsi)
Annenin sigara igmesi

Annede kardiak hastalik

Hipertransfiizyon

Ikizden ikize transfiizyon sendromu
Maternal fetal transfiizyon

Plasental kord transfiizyon

Gecikmis kord klempleme

Kord sivazlama

Bebegi anneden algak seviyede tutma

Endokrin Sebepler

KAH

Neonatal tirotoksikoz
Konjenital hipotiroidi
Annede diyabetes mellitiis

Diger

Kromozom anomalileri (trizomi 13,18,21)
Beckwith — Wiedemann sendromu
Oligohidroamnios

Annede propranolol kullanim1
Yiiksek rakim

EPO: Eritropoetin, KAH: Konjenital Adrenal Hiperplazi



2.2.1 Prematiire Anemisi

Yiiksek hemoglobin ve hematokrit degeri ile dogan bebeklerde postnatal 6-12.
haftalarda hemoglobin ve hematokrit degerlerinde diisme gbzlenir. Dogumdan sonra
solunumun baslamasi ve duktus arteriyozusun kapanmasi ile birlikte doku
oksijenizasyonu artar ve EPO iiretimi yavaslar (44). Zamaninda dogan bebeklerde 8-
12. haftada hemoglobin alt sinir1 genellikle 9-11gr/dl’ye kadar diiser. Bu durum tedavi
gerektirmez. Bu duruma yenidoganin fizyolojik anemisi denir. Prematiire bebeklerde,
hemoglobin degerindeki diisiis iyatrojenik olarak olmasa bile daha hizli olusur. Ortaya
c¢ikan anemi semptomatiktir. Coguna eritrosit transfiizyonu gerekir. Bu nedenle
prematiire anemisi patolojik bir klinik tanidir (45, 46). Prematiire anemisinde
hemoglobin 7-8 gr/dl’ye kadar diiser ve gebelik yasi kiigiildiik¢e anemi derinligi artar.
Klinik olarak tasikardi, apne, oksijen ihtiyacinda artig, beslenme intoleransi, kilo

alamama gibi bulgular verebilir (46, 47).
Tablo 4 Prematiire Anemisi Nedenleri (48).

Prematiire Anemisi Nedenleri
Bozulmus EPO tiretimi
Iyatrojenik flebotomi kaynakli
Azalmis kirmizi kan hiicresi omrii
Demir depolarinin tiikenmesi

Beslenme bozuklugu

2.2.2 Ferritin

Ferritin demirin depolanmis seklidir. Ferritin ihtiyaci oldugunda viicudun kullanmasi
icin demiri retikiiloendotelyal sistem ve karacigerde depolar. Demir depolanmak igin
dokulara transferrin halinde gelir. Sistemde dolasan demir transferrindir. Transferrin
karacigerde apotransferrin ile demir birlesiminden olusturur (49, 50). Kirmiz1 kan
hiicreleri yikildiktan sonra iginden ¢ikan demir bu sistem ile ferritin sekilde depolanir

ve gerektiginde hemoglobin sentezi i¢in kullanilir (49).
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2.3. Bilirubin Metabolizmasi

Hem metabolizmasinin katabolik {iriinii olarak bilirubin agiga ¢ikar. Hem biliverdine
yikildiktan sonra biliverdin rediiktaz enzimi ile indirekt bilirubine dontisiir.
Glukuronik asitle konjuge olarak direkt bilirubine doniisiir. Hepatositlerden safraya
salinir. Bagirsakta B-glukuronidaz enzimi ile indirekt bilirubine doniisiip, emilerek
dolasima geri kazandirilir. Bu sisteme enterohepatik dolasim denir. Kolona ulasan
emilmeyen bilirubin iirobilinojen ve sterkobilinojene doniisiip gayta ve idrar ile atilir
(51). Bilirubin; hemoglobin, miyoglobin, sitokromlar, katalaz, peroksidaz ve triptofan

pirolazda bulunan hemin pargalanmasiyla olusur. Giinliik bilirubin {iretiminin % 80’

hemoglobinden elde edilir (52).
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Hemoglobin yikilirken hem ve globine ayrilir. Hem, hem oksijenaz ile biliverdine
dontigiir. Globin aminoasit havuzuna gider. Hem biliverdine doniisiirken karbon
monoksit (CO) ve demir agiga ¢ikarir (53). Biliverdin, biliverdin rediiktaz ile
bilirubine doniisiir (54). Indirekt bilirubin hidrofobik ve lipofiliktir. Lipofilik olmast,
membranlardan gecisini kolaylastirir. Intrauterin désnemde plasental yol ile maternal
kana gecerek metabolize olur. Postnatal donemde kan beyin bariyerinden gecebilir.
Indirekt bilirubinin yiikselmesi kan beyin bariyerine zarar verebilir (55, 56). Indirek
bilirubin alblimine baglanarak karacigere gelir ve konjuge olur (57). Uridil difosfat
glikosil transferaz (UDPGT) ile direkt bilirubine doniisiir (58, 59). Olusan bilirubin
barsak florasinda bulunan Escherichia Coli ve Clostridyum Perfingens bakterilerinin
katkilar1 ile hidroksilasyon ve rediiksiyon islemleri goriir ve sonugta tirobilinojene
doniisiir (60, 61). Urobilinojen idrar ile sterkobilinojen ise fekal yolla viicuttan atilir

(62).

Intrauterin dénemde ve yenidoganlarda karacigerin bilirubini konjuge etme yetenegi
normalden azdir. Yenidoganlarin UDPGT aktivitesi erigkin degerlerin %1’i kadardr.
Uridil difosfat glikosil transferaz aktivitesi postnatal 6-14. haftalarda erigkin degere
ulagirlar (57). Bebeklerde dogum sirasinda akcigerde oksijenizasyon artar ve oksidatif
stres olur. Oksidatif stresin artmasi ise hemolize neden olur. Hemoliz iiriinii olarak
serum total bilirubin yasamin ilk giinlerinde yiikselmeye baslar. Serum total bilirubin
diizeylerindeki yiikselmeye yenidoganlarda {iretilen eritrosit sayisinin artmasi ve yari
Omriiniin kisa olmasi neden olabilir. Bebeklerde hayatin ilk giinlerindeki enzim ve
metabolizma yolaklari immatiir olur. Bu durum albiiminin bilirubine baglanma ve
tasima kapasitesinde azalmaya ve bilirubinin karacigerde metabolize olmasinda
azalmaya yol acabilir. Uridil difosfat glikosil transferaz enziminin immatiiritesi, artmis
B-glukuronidaz enzim aktivasyonu ve intestinal floranin heniiz gelismemis olmas1 da
bilirubin metabolizmasindaki konjugasyonun bozulmasimma yol agarak bilirubin

seviyelerini yiikseltir (57, 63)
2.3.1 Yenidogan Sarihg:

Deri ve mukozalarin sar1 renkte goriilmesi sarilik olarak adlandirilir. Bu durum viicutta
bilirubinin artmasi ile ortaya ¢ikar (64). Sarilik tipik olarak bir bebekte serum total

bilirubin seviyesi 5 mg/dl’yi astiginda goriiliir (65). Bebegin gebelik haftasina gore
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serum total bilirubinin 95 persantil iistiinde olmasina yenidogan sarilig1 denir. Serum
total bilirubin degerinin 25 mg/dl ilizerinde olmasi siddetli yenidogan sarilig1 olarak
adlandirilir. Siddetli yenidogan sariliginda fototerapi ile 6nlenebilen bilirubinin neden
oldugu norolojik etkilenim riski artmustir. Total bilirubin degeri 30 mg/dl’yi gegerse
asir1 yenidogan sariligi olarak tanimlanir, bilirubin kaynakli ensefalopati gelistirme
riski ytikselir (66).

Akut bilirubin ensefalopatisi ve kernikterus bilirubin toksisitesinin nérolojik bulgulari
icin kullanilan terimlerdir. Akut bilirubin ensefalopatisi dogumu takiben ilk hafta
icinde ortaya ¢ikan norolojik disfonksiyonu kapsar. Kernikterus terimi temelde
patolojik bir tanimdir ve kronik dénemde kalici sekelleri igerir. Son dénemde
bilirubinin  indiikledigi nérolojik  disfonksiyon (BIND) terimi  bilirubin
ensefalopatisinde ortaya ¢ikan degisiklikleri tanimlamada kullanilir. Genis noérolojik

disfonksiyonlari igeren bir durumdur (64).

Sariligin 6nlenmesi konusunda birincil ve ikincil koruma yaklagimlar1 dikkate alinir.
Birincil korumada sariligin onlenmesine odaklanilir. Emzirmenin desteklenmesi
bunlardan biridir. Ikincil korumada ise riskli bebekler belirlenerek yakin takip edilir.
Sarilik risk faktorleri gozetilerek 24 saatten once taburcu olanlar, yasamlarinin 72.
saatinde, 24-48 saat arasinda taburcu olanlar, yasamlarmin 96. saatinde; 48-72

arasinda taburcu olanlar yasamlarinin 120. saatinde kontrol muayeneye cagilir (64).
Yenidogan sarilig1 fizyolojik ve patolojik olarak ikiye ayrilir.

Yenidoganlarda serum total bilirubin diizeyi normal sinirlar igerisindeyken olusan
sariliga fizyolojik sarilik denir. Fototerapi ve anne siitii ile beslenmenin bu derece
onemli olmadigi donemlerde zamaninda dogan bebeklerde serum total bilirubin
diizeyinin 12,9 mg/dl agsmadig1 goriilmiis ve bu deger fizyolojik sarilik sinir1 olarak

diistintilmiistiir (64).

Eritrosit yari dmiiriiniin kisa olmasi, karacigerlerinde bilirubin konjuge eden enzim
immatiiritesi, bagirsak bakterilerinin  olusturdugu konjugasyon bozuklugu,
enterohepatik sirkiilasyonda artma yenidoganlarda bilirubin metabolizmasini etkiler
ve fizyolojik sarilik ortaya ¢ikarir (67). Prematiire bebeklerde fizyolojik sarilik daha
siddetli olur. Zamaninda dogan bebeklerde serum total bilirubin degeri ortalama

yasamin 4-5. giiniinde pik yapar, 14 mg/dl genellikle gegmez ve bir hafta siiresince
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yiiksek kalabilir. Prematiire bebekte serum total bilirubin degeri postnatal 7. giinde pik
yapar 12 mg/dl seviyesini genellikle gegmez. Ortalama iki haftaya kadar yiikseklik
devam edebilir (68). Eger serum total bilirubin diizeyi zamaninda dogan bebeklerde 2

haftadan, prematiire bebeklerde 3 haftadan uzun siirerse uzamis sarilik adini alir (69).
Fizyolojik sariligin karakteristik 6zellikleri;

o [k 24 saatten sonra baslamasi,

o Serum total bilirubinin, 0.25 mg/dl/saat’ten az artmasi ve giinliik artisin 5
mg/dl’yi gegmemesidir (70).

Otuz bes hafta ve iizeri dogan bebeklerde serum total bilirubin diizeyinin %95 persantil

tistiinde olmasi ‘patolojik sarilik’ adini alir(71, 72).
Patolojik sarilik tan1 kriterleri;

o Sariligin ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢ikmasi,

o Serum total bilirubin seviyesinde 5 mg/dl/giin veya 0.25 mg/dl/saat lizerinde
artis gostermesi,

o Herhangi bir zamanda direkt bilirubin yiiksekligi

o Serum total bilirubin degerinin fototerapi sinirlarini asmasi olarak ifade edilir
(57).

Tablo 5’te yenidogon doneminde patolojik sarilik nedenleri siralanmastir.

Tablo 5 Yenidogan doneminde patolojik sarilik nedenleri (73)

Bilirubin Yapiminda Artis BilirubinAtilminda Azalma

Hemolitik hastaliklar Prematiire
Immun mekanizma

Kalitsal nedenler

Eritrosit enzim defektleri
Eritrosit membran defektleri
Hemoglobinopatiler

Bilirubinin artmig enterohepatik dolagimi Crigler Najjar Sendromu tip1 ve tip2
Diger nedenler Gilbert Sendromu
Sepsis
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
Kanama
Polisitemi
Makrozomik bebek
Diyabetik anne bebegi
Tirozinemi
Hipotiroidizm
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Giiniimiizde sariligin tedavisinde temel olarak fototerapi kullanilmaktadir. Fototerapi
bilirubinin karacigerde konjuge olmaksizin suda ¢oziinen izomerlerine gevirerek
atilmin1 saglamaktadir (74). Fototerapi ile ama¢ kan degisimi gereksinimi ve
hiperbilirubineminin yan etkilerini azaltmaktir. Giiniimiizde fototerapi i¢in mavi 11k
ve LED (Light Emitting Diode) en etkili olarak goriilmiis ve kullanilmaktadir.
Fototerapi bebege yalnizca bezi kalacak sekilde aralikli veya siirekli olarak uygulanir.
Siklig1 ve yogunlugu bilirubin degerine gore karar verilir. Kan degisim smirinda
sarilig1 olan bebeklerde fototerapi yogun olarak uygulanir. 3-4 saat araliklarla total
bilirubin seviyesi ol¢iiliir. Degerdeki diisiis hizina gore fototerapi yogunluguna karar
verilir. Fototerapi ile kan degisimi gereken hasta sayisinda belirgin olarak azalma
goriilmiistiir. Fototerapi uygulanan hastalarda retinal etkilenme riski nedeniyle goz
bantlar1 kullanilir. Bu bantlarin uzun sureli kullaniminda konjontivit riskini arttirmasi
fototerapinin yan etkileri arasindadir. En sik yan etkisi ciltte kuruluktur. Isik aldiklar
icin sirkadien ritimleri bozulabilir. Bebeklerde huzursuzluk ve aglamalar olabilir.
Yeterli fototerapi almasina ragmen bilirubin diizeyi diigmeyen bebeklere kernikterus
riski nedeniyle kan degisimi yapilir. Kan degisiminin amaci kernikterustan bebegi
korumaktir. Kan degisimi, bebeginin kaninin bir kismmin uygun donér kani ile
degisimini amaclar. Islem esnasinda bebekten alinan kan, atilacak kan torbasina atilir
ve dondr kan torbasindan enjektore ¢ekilen kan bebege verilir. Kan degisimi 6liim,
apne, bradikardi, hipotansiyon gibi 6liimciil komplikasyonlara yol agabilir. Siklikla
umbilikal vendz kateterizasyon olmak iizere santral ven kataterizasyonu gerektigi i¢in
sepsis, nekrotizan enterokolit (NEK), omfalit siklig1 artabilir. Bu nedenle kan degisimi

yapilirken dikkatli olunmali ve uygulanacak hastalar 6zenle se¢ilmelidir (64).
2.4. Neonatal Hipoglisemi

Fetal hayatta glukoz destegi plasenta ile anneden saglanir. Glukoz bebege anneden
gecer ancak insiilin bebekte iiretilir. Doguma kadar insiilin seviyeleri yiiksek olur.
Dogum esnasinda gobek kordunu kesildigi anda glukoz destegi kesilmis olur ama
insiilin seviyeleri yiiksek kalir. Ilk 1-2 saat iginde bebegin kan sekeri en diisiik seviyeye

gelir. Saglikli, beslenen bebeklerde bu siire¢ sorunsuz atlatilir (75)

Prematiire, SGA, TUBK, dogum agirhig gebelik haftasina gére biiyiik olan bebekler

(LGA), hipoksik iskemik ensefalopati, maternal diyabet ve diger maternal sorunlari
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olan bebekler neonatal hipoglisemi agisindan yiiksek risk tagirlar (76). Hipoglisemi
riski olan bebeklerin hastanede yattiklari siire boyunca belirli araliklarla kan sekeri

Olctimleri yapilir.

Hipoglisemi siir1 tam belirli olmamakla beraber kan sekerinin 47mg/dl iistiinde
tutulmas1 hedeflenmektedir. Yapilan ¢alismada kan glukoz diizeyi 47 mg/dl {istiinde
tutulan bebeklerde 2 yasinda ndrogelisimsel sorunlar daha az goriildiigii saptanmistir
(77). Hedef kan sekeri degerini APA hipoglisemi sinirindaki bebekte ilk 4 saatte 25-
40 mg/dl, 4-24 saatte ise 35-45 mg/dl olarak kabul eder (78). TND ise hedef kan sekeri
alt sinirin1 daha giivenli sinirlarda tutarak ilk 48 saatte 50 mg/dL, 48 saat sonrasi riskli

bebeklerde 60 mg/dL olmasini tavsiye eder (79).
2.4.1 Ge¢ Prematiirelerde Hipoglisemi

Geg prematiirelerde hipoglisemi riski zamaninda dogan bebeklere gore iig ile yedi kat
daha fazla oldugu bildirilmektedir (80). Glukoz depolar1 gebeligin son donemlerine
dogru dolmaya baslar. Prematiire bebekler glukoz depolari yetersiz dogarlar.
Glukoneogenez ve ketogenez igin gerekli enzimler immatiirdiir. Tiim bu nedenlerle

ge¢ prematiirelerde hipoglisemi zamaninda dogan bebeklere gére daha sik gozlenir

(80).
2.5. Ge¢ Prematiire Sorunlari

Otuz dort hafta ile 36. gebelik haftasi arasinda dogan bebekler ge¢ prematiire olarak
adlandirilir. Geg prematiirelerde zamaninda dogan bebeklere gére morbitite riski 7 kat

fazladir ve daha sik hastaneye yatarlar (80, 81).

Geg prematiire bebeklerin kahverengi yag dokusu yeterli olmadigindan hipotermi riski
tasirlar (82). Hipoglisemi, glukoneogenezde rol alan enzimlerin immatiiritesi ve
depolarin bos olmasindan kaynakli zamaninda dogan bebeklere gore sik goriiliir. Bir
diger hipoglisemi sikligin1 arttiran neden ise beslenme yetersizligidir (81,
83). Bilirubin konjugasyonunun yetersiz olmasindan kaynakli bir diger sik goriilen

sorun da hiperbilirubinemidir (80, 84).

Geg prematiireler zamaninda dogan bebeklere kiyasla ek izleme ve destege ihtiyac

duyarlar ¢linkii  oro-bukkal kaslar1 ve yutma-solunum mekanizmalarinin
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koordinasyonu tam olarak olgunlagsmamistir (85). Geg prematiire bebeklerde en sik

rastlanan sorun beslenme intoleransi ve sariliktir (81).

Ge¢ prematiireler, Respiratuar Disstres Sendromu (RDS), yenidoganin gegici
takipnesi, pndmoni, solunum yetmezligi ve ventilatér destegi ihtiyaci dahil olmak
tizere solunum morbiditesi agisindan zamaninda dogan bebeklere gore daha biiyiik risk
altindadir. Gestasyonel yas azaldikga solunum morbiditesi artar (86). Geg
prematiirelerde solunum morbiditesi riskinin artmasinda alveollerin gelisiminin 34 ile
36. gebelik haftalarina kadar devam etmesinin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bu

durum olgunlagsmamis akciger yapisi ve azalmig surfaktan iiretimi ile ilgilidir (87).

Geg prematiirelerin uzun déonem sorunlar1 arasinda nérogelisimsel problemler yer alir.
Geg prematiirelerde serebral gelisim ve miyelinizasyon siireci devam etmektedir. Otuz
besinci gebelik haftasindaki bir bebegin beyninin, zamaninda dogmus bir bebege gore
yiizde 65'ini olusturdugunu ve dis ylizeyin daha az sulkusa sahip oldugu caligsmalarda
gosterilmistir. Bu durumda bebegin dogum sonrasi yasadigi problemlerle birlikte

norolojik gelisimini etkileyebilir (88, 89).
2.6. Plasental Transfiizyon

Dogumun ilk dakikalarinda plasentada bulunan kanin dogumdan sonra bebege

iletilmesine plasental transfiizyon denir (90).

Fetal yasamdan postnatal yasama gecis donemi, kardiyopulmoner fonksiyonlardaki
biiylik fizyolojik degisikliklerle karakterizedir. Dogumdan hemen sonra umbilical
kordun klemplenmesi, plasental vaskiiler yatagin direncinde degismeye, vendz
doniisiin azalmasina ve sistemik vaskiiler direngte ani artisa neden olur (91).
Ventilasyon baslamadan dnce, 6n yiikiin kayb1 ve ard yiikiin artmasi, pulmoner kan
akisin1 ve kalp debisini azaltir. Bu da kalp hizinda ani diisiise neden olur (92). Bu
nedenle Uluslararasi Restisitasyon Kilavuzlari, resiisitasyon gerektirmeyen hastalarda
dogumdan sonra 30-60 saniye boyunca rutin GKK ile pasif transfiizyon 6nermektedir
(93, 94).

1941 yilinda EKK’nin anemiye yol agtigi gosterilmistir. GKK iizerine yapilan
caligmalarda 40ml/kg’dan daha fazla kanin bebege gegebilecegi gosterilmistir (95).
Bebek ve plasenta arasindaki kan dagilimi dogumda yaklasik %67/33, 1. dakikada
%80/20 ve plasental transfiizyonun bitiminde %87/13’tiir (6). Plasentanin boyutu ve
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fetiis boyutu birbirine yakin oldugundan 2.trimesterde fetiis ve plasentada dagilan kan
esit miktardadir. Zamaninda dogan bebeklerde 1/3’i plasentada 2/3’1 fetiistedir (1).
Prematiire bebeklerde 30-45 saniye beklenen GKK ile EKK’nin karsilastirildigi bir
calismada GKK uygulanan bebeklerde 11,7 ml/kg fazladan kan hacmi saptanmistir
(96).

Plasental transfiizyon esnasinda bebege gecen kan miktarini; umbilikal kordun
klemplenme siiresi, uterin kontraksiyonlar, umbilikal korddaki kan akimi, solunum,

yer ¢ekimi gibi faktorler etkiler (97).
Plasental transfiizyon ii¢ yontem ile yapilmaktadir. Bunlar:

1) Gecikmis kord klempleme (GKK)

2) Intakt (kesilmemis) kord sivazlama (I-KS)

3) Intakt olmayan (kesilmis) kord sivazlama (K-KS) olarak gruplanir (17).
2.6.1 Gecikmis Kord Klempleme

Gecikmis kord klempleme, bebegin dogumdan sonra gobek kordonun hemen
klemplenmeyip bir siire beklenerek kalan kanin miidahele edilmeksizin kendi akimina
izin verildigi durumdur. Bu beklenme zamani farkli ¢aligmalarda 30 saniyeden 5
dakikaya kadar veya umbilikal kordun pulsasyonu kaybolana kadar degiskenlik
gosterir (98). Diinya saglik orgiitii resiisitasyon yapilmasi gerekmeyen dogumlarda

GKK’yi 6nermektedir (99).

Zamanindan dogan ve prematiire bebeklerde bebege dogum esnasinda resiisitasyon
gerekmiyorsa veya bebegin gobek kordonun ge¢ klemplenmesinde bir engel yoksa
Amerikan Kadin Dogum ve Jinekoloji Dernegi (ACOG) ve Amerikan Pediatri
Akademisi (AAP) 30 saniye geciktirmenin faydali olabilecegini bildirmislerdir (100).
Gecikmis kord klempleme ile ilgili ACOG kilavuzunda dogumdan sonraki 1. dakikada
bebege yaklasik 80 ml kan gegisi oldugunu, 3. dakikada bunun 100 ml’ye kadar
ulagtigini bildirmistir. Bu durumun bebege 40-50 mg/kg fazladan demir ekledigini
belirtmistir (101). Tiirk neonatoloji dernegi ise 2021 kilavuzunda resiisitasyon
gereksinimi olmayan bebeklerde en az 30 saniye GKK onermistir (14). ILCOR 2021

kilavuzunda, resiisitasyon gerektirmeyen 34. gebelik haftasi ve {lizeri dogmus
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bebeklerde umbilikal kordun en az 60 saniye, 34 haftadan kii¢iik prematiirelerde en az

30 saniye beklenerek klemplenmesi dnerilmektedir (102).

Otuz dort hafta ve iizeri bebeklerde yapilan bir calismada GKK’nin hemoglobin
seviyeleri ve ferritin degerlerini iyilestirdigi gosterilmistir (103). Gecikmis kord
klemplemenin bekleme siirelerini karsilastiran bir ¢alismada 60 saniye ile 180 saniye
arasinda hiperbilirubinemi riski ve fototerapi siklig1 yoniinden fark ortaya ¢ikmamaistir
(104). Gecikmis kord klempleme uygulanan bebeklerle ilgili endiseler
hiperbilirubinemi goriilme sikliginda artis, polisitemi ve gegici takipne riskidir. Fakat
yapilan c¢alismalarda GKK uygulanan bebekte korkulan riskler agisindan
morbiditelerinde artis goriilmemistir (98, 105).

Giincel bir Cochrane metaanalizinde 24 ile 36 hafta 6 giin gebelik haftasinda 5721
yenidogan bebegin EKK ile GKK’si karsilastirilmis; Gecikmis kord klempleme
uygulanan grupta mortalite daha diisiik bildirilmistir (106). Plasental transfiizyon
uygulanan bebeklerde beyin kan akiminin arttigi, IVK riskinin azaldig1 yapilan birkag
metaanaliz ile desteklenmistir. Bu sebeple, serebral kan akimimin dogum sonrasi
stabilizasyonu germinal matriksi korumak ve VK riskini azaltmak igin énemlidir

(106, 107).

Gecikmis kord klempleme ile EKK uygulanan bebeklerin postnatal 12. aylarindaki
beyin gelisimleri Mercer ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada incelenmistir.
Gecikmis kord klemplenen bebeklerde sag ve sol internal kapsiil, sag pariyetal, sag
oksipital ve sag prefrontal korteks alanlarinda yiiksek miyelin igerigi saptanmistir
(108). Gecikmis kord klemplenen bebeklerin incelendigi baska bir calismada
dogumdan 4 yasina kadar izlenmis, ince motor ve sosyal becerileri gozlenmis ve takip
edilmistir. Bu ¢ocuklarda ince motor ve sosyal alanlardaki puanlarinin daha iyi oldugu
goriilmiistiir (109).

2.6.2 Umbilikal Kord Sivazlama

Gec kord klemplemeye alternatif plasental transfiizyon yontemidir. Bu yontem,
umbilikal kordun 20-30 cm mesafeden nazik¢e bebege dogru sagilmasi islemidir.
Yapilan caligmalarda GKK iglemine gore UKS 10-20 saniye daha kisa stirer. Otuz dort
hafta ve tlizeri dogan bebeklerde EKK, GKK, UKS karsilastirildiginda plasental

transflizyon uygulanan grubun hematolojik parametlerinin daha iyi sonuglandig
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bildirilmistir. Gecikmis kord klempleme ile UKS kiyaslandiginda morbidite oranlari
benzer bulunmustur (110). Umbilikal kord sivazlama ile EKK’nin karsilastirildigi
baska bir ¢alismada GKK gibi UKS’ninde hemoglobin degerlerini yiikselttigi
saptanmustir (18, 111). Baska bir ¢alismada UKS’nin EKK’ye gore hemodinamik
gostergelerde iyilestirmeye yardimer oldugu ve hatta genel IVK oraninda azalmaya

yol actig1 bildirilmistir (112, 113).
Gobek kordonu sivazlama:

o Intakt yani kesilmemis olan kordun sivazlanmasi (I-KS)

o Intakt olmayan yani kesilmis kordun sivazlanmasi (K-KS)
2.6.2.1 Intakt Kord Srvazlama

Intakt kord s1vazlama kordun dogum esnasinda kesilmeden bebege dogru sagilmasidir.
Genellikle aragtirmalara gore sagim sekli 20-25 cm mesafeden Scm/sn hiz ile 3 kez
bebege dogru yapilmistir. I-KS yapilan ge¢ prematiire bebeklerde EKK’ye gore
hemoglobin diizeylerinde yiikseklik, kronik akciger hastalign ve IVK riskinin diisiik
oldugu saptanmustir (107). Otuz alt1 haftadan biiyiik 200 bebekte kord sagilmasi ve geg
klempleme gruplart ile ilgili Jaiswal ve ark.nin yaptig1 calismada orta serebral arter
akimi iizerinde ayni etkiye sahip oldugu bildirilmistir (114). Takami ve ark.’nin yaptigi
baska bir calismada ¢ok diisiik dogum agirlikli 50 bebekte i-KS ile EKK bebekler
karsilastirilmis ve sivazlanan grupta serebral oksijenasyonu daha yiiksek oldugu
saptanmustir. Her iki grubun IVK siklig1 ve derecesi benzer bulunmus olmasina karsin
(115), 2019 yilinda yapilan asir1 prematiire bebekler iizerine bir bagka ¢alismada IVK
sikligl, siddeti ve morbidite riski ¢ok yiliksek oldugu icin ¢alisma erken
sonlandirilmistir (116). Bu nedenle asir1 prematiire ve ¢ok diisiik agirlikli bebeklerde

UKS heniiz giivenilir bir yontem olarak kabul edilmemistir.
2.6.2.2 Kesilmis Kord Sivazlama

Bebek dogar dogmaz kordu hemen klemplenerek radyant 1siticinin altinda pediatriste
verilir. Umbilikal kordu ortalama 20-25 saniyeden Scm/sn hizla 3 kez sagilir. Bu islem
esnasinda bebek plasentadan ayrilmis durumdadir (117, 118). Bu yontemin avantaji
bebege resiisitasyon gerekirse es zamanli olarak plasental transfiizyon yapilabilmesidir
(118). Otuz bes hafta ve tizeri 200 bebegi Upadhyay ve ark. K-KS ve EKK gruplarina

ayrrmiglar. 12-48. saatlerde hemoglobin, hematokrit, ortalama arteryal kan basinci
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degerleri, postnatal 6. haftada hemoglobin ve hematokrit degerlerini kaydetmisler,
stvazlanan grupta anlamli olarak yiiksek bulunmuglardir (117, 118). Buna karsin 35
hafta altindaki bebeklerde yapilan yakin tarihli bir diger ¢alismada K-KS ve EKK
arasinda hemoglobin ve hematokrit degerlerinde farklilik olmadigi, K-KS’nin IVK

riskini ve kan transfiizyon ihtiyacini azaltmadig bildirilmistir (100).
2.6.3 Dogum Esnasinda Resiisitasyon Gereken Bebeklerde Plasental Transfiizyon

ILCOR-2021 (Uluslararasi Resiisitasyon Komitesi) kilavuzunda, resiisitasyon ihtiyact
olmayan 34 hafta ve tizeri bebeklerin umbilikal kord klemplenmesinin en az 60 saniye,
34 hafta alt1 bebeklerin ise 30 saniye geciktirilmesi Onerilmektedir. Resiisitasyon
gerekenlerde kordun klemplenme zamani belirsizdir (102). Restiisitasyon gereksinimi
olan bebeklerde genellikle kadin dogum ekibinin endisesi ve cocuk hekimlerinin hizli
miidahele etmek istemesi nedeniyle plasental transfiizyonun uygulanmasi beklenmez.
Ancak son zamanlarda resusitasyon gerektiren bebeklerde bir plasental transfiizyon
yontemi olarak UKS’ye ilgi artmustir. Saglikli bir bebege gore resiisitasyon gereken
bebeklerde plasental transfiizyon daha faydali olabilir. Plasental transfiizyonla
%30’dan daha fazla kan hacmi bebege gegerek dolagima destek olur. Bu sekilde venoz
doniis ve kardiak atim devam ettirilerek neonatal asfiksi riski olan bebeklerde
hipovolemik iskemik hasarin derinligi azaltilabilir (119). Hollanda’dan yapilan bir
caligmada resiisitasyon gereken bebeklere GKK solunum monitor destekli
resiisitasyon masasi (Concord Table) ile uygulanmis, plasental transfiizyon uygulanan

grupta kalp tepe atim1 ve satiirasyonlarinin daha istikrarli oldugu gésterilmistir (120).
2.6.4. Ozel Durumlarda Plasental Transfiizyon

2.6.4.1 Ikiz Gebeliklerde Plasental Transfiizyon

Vajinal yol ile dogan ikiz gebelerde hemoglobin diizeyi ikinci dogan bebekte daha
yiikksek saptanmis ve bunun nedeninin kordon klempleme stiresindeki farkliliktan
kaynakli olabilecegi diistilmistiir (121). Sezaryen ile dogan ikizlerde hemoglobin
farkina rastlanmamis ve sezaryen dogumlarda GKK uygulamasinin faydali olabilecegi

Onerilmistir (122-124).
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2.6.4.2.Konjenital kalp hastaligi (KKH) olan bebekte plasental transfiizyon

Konjenital kalp hastaligi (KKH) olan bebeklerde plasental transfiizyonun etkileri ile
ilgili yapilan ¢alismalarda gruplar kardiyak stabiliteye gore karar verilmistir. Kardiyak
acidan stabil olan bebeklerde ortalama 60 saniye klemplemenin geciktirilebilecegi
Onerilmigstir. Kardiyak agidan unstabil bebeklerin dogum aninda degerlendirilerek
disiplinli bir ekip tarafindan kordon klempleme zamanina karar verilmesi

gerekmektedir (125, 126).

2.6.4.3 Human Immunodeficiency viriis (HIV) pozitif gebeliklerde plasental

transfiizyon

Human immunodeficiency virus pozitif gebeler intrapartum ve postpartum
antiretroviral tedavi almasi ile bebege HIV gegisi onlenebilir (127). Diinya saglik
oOrgiitii, kar ve zarar olarak bakildiginda teorik ve kanitlanmis zarar1 olmadig1 i¢in, anne
ve bebek sagligini iyilestirmek adina HIV pozitif gebelerde GKK 6nermektedir (99).
Gebelikte kullanilan antiretroviral tedavi bebekte neonatal anemi riskini arttirir ve
Geckmis kord klempleme ile hemoglobin ve anemi riski azaltilmasi amaglanmistir
(128). Bir ¢aligmada antiretroviral tedavi goren, viral yiikii daha az olan (kopya sayisi
1000’en az) HIV pozitif gebelerin bebeklerine GKK uygulanmistir. Dogan bebeklerde
GKK grupta hemoglobin konsantrasyonlar1 daha iyi sonuglanmis ve bebekler HIV
pozitif olmamiglardir (127).

2.6.4.4. Umbilikal korddan kok hiicre toplanmasi gereken durumlar

Umbilikal kord bankasinda kok hiicre toplamasinda GKK’nin olumsuz etkileri
olabilecegini savunulmustur. Bu konu ile ilgili yapilan ¢alismalarda umbilikal kordun
yeterli kok hiicre i¢in en ge¢ 60 saniye i¢inde klemplenmesi gerektigi bildirilmistir
(129-131).

2.6.5. Plasental Transfiizyonun Kontrendikasyonlari

Plasental transfiizyon i¢in maternal kontrendikasyon olmamasina ragmen, annenin
sagligini korumak adina kordun hemen klemplenmesini gerektiren bazi acil durumlar

(biiyiik rahim kanamasi gibi) olabilir.

Gecikmis kord klempleme ve UKS'min kontrendike oldugu fetal durumlar, acil

resiisitasyon gereken tiim perinatal asfiksi vakalaridir.
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Asagidaki klinik durumlar i¢in, uzman goriisiine dayanmakla birlikte, kordonun

hemen klemplenmesi Onerilir:

* Hipoksik-iskemik olaylara bagli dogum asfiksisi: plasenta dekolmani, kord
prolapsusu, uterus riiptiirii, omuz distosisi, vasa previa riiptiirii, annede kollaps,

amniyotik emboli, annede kalp durmasi,

« Ikizden ikize transfiizyon,

» HIV (yiiksek viral yiik) pozitif anne bebegi,

* Fetal kalp dekompansasyonu kaniti olan fetal hidrops,

* Gobek kordonunun biitiinliigii hakkinda siiphe (129).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi (OMUTF) Hastanesi, Cocuk

Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Neonatoloji Bilim Dali, Yenidogan Yogun
Bakim Unitesi (YYBU) ve OMUTF Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali,

dogum salonunda Mart 2022 ile Temmuz 2022 tarihleri arasinda yiiriitiilmistiir.

3.1 Calismaya Alinan Olgularin ve Gruplarin Se¢imi

Calismaya dahil edilme kriterleri:

OMUTF Kadimn Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali’nda 28.03.2022 ile 22.07.2022

tarihleri arasinda C/S ile dogan ve YDYBU ne yatirilan;

o

o

o

Gebelik yasi 34 ile 36+6 hafta olan,
Annesinde tan1 almig 6zellikli enfeksiyon (TORCH-S) bulunmayan,

Aile onayr alinmis hastalar dahil edilmistir. Aile onay1 i¢in bilgilendirilmis

goniillii onam formu kullanilmistir (Ek 1).

Calismadan dislanma kriterleri:

o

o

o

o

Plasenta ablasyonu veya dekolmani olan gebelikler,
Ikizden ikize transfiizyon sendromu siiphesi olan ikiz gebelikler,

Yasamla bagdagmayan veya yasami tehdit eden dogumsal anomalisi olan

prematiireler,
Hidrops Fetalis tespit edilen gebelikler,

Di1s merkezde dogup nakille iiniteye gelen bebekler, dogum salonunda
kaybedilen bebekler,

Dogum esnasinda restisitasyon gereken bebekler,
Aile onay1 alinmamis bebekler,

Rh-Rh ve ABO kan grubu uygunsuzlugu olanlar ¢aligma dis1 birakilmistir.

Bu olgularimn ileriye doniik norogelisimsel izlemleri ile ilgili ¢alisma planlandigindan

yukarida belirtilen kriterler disinda, ¢alisma siirecinde kaybedilen veya kronik hastalik

tanisi alan hastalar ¢calismadan ¢ikarilmistir.
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3.2 Olgularin Takibi ve Uygulamalar

Calismaya alinmasi planlanan bebeklerin hangi gruba alinacagina (Grup 1 veya 2)
bilgisayar lizerinden basit randomizasyon yontemi kullanilarak karar verilmistir.

(https://www.randomizer.org/#randomize)

Her iki grup i¢in egitim videolar1 ve sunumlar ile sivazlama yapacak ekibe egitim
verilmis. Doguma girecek kisilere online ve ylizyiize egitim verildi. Egitim sonrasinda

calismaya baslandi.
3.2.1. Gruplarim Tamimlanmasi
3.2.1.1. Grup-1 (Intakt Kord Sivazlama Grubu)

Sezaryen dogum esnasinda bebek dogumda uterus disina alindiktan sonra anne
seviyesinde tutularak gébek kordonu 20-30 cm’lik mesafeden bebege dogru, 3 kez
Scm/sn hiz ile sivazlandi. Toplam islem 15-20 saniye siirdii. Sivazlanma sonrasinda
gobek kordonu klemplenip bebek dogum salonunda hemsirelere verildi. Bu islem
esnasinda restsitasyon gereksinimi olan bebeklerde kord sivazlanmasi islemi
yapilmadi. Intakt kord sivazlanmas ile ilgili olumsuz (kordon kesisi gibi) durumlar
kaydedildi.

3.2.1.2. Grup-2 (Kesilmis Kord Sivazlama Grubu)

Sezaryen ile dogan bebekler dogumdan hemen sonra kordu kesilerek hemsirelere
verildi. Bebegin gobek kordonu pediatrist tarafindan radyant 1sitic1 altindayken 25-30
cm mesafede bebege dogru Scm/sn hiz ile 3 kez yapildi. Toplam islem 15-20 saniye
stirdii. Bebegin resiisitasyon gereksinimi olmasi durumunda kordon sivazlanmasi

islemi sonlandirildi.
3.2.2. Verilerin Calismasi

Her iki grup igin bebeklerin tam kan sayimlari OMUTF Hastanesi Merkez
Laboratuvari’nda Chc Sysmex Xn 300 (ABD) cihaziyla, serum BUN, kreatinin,
potasyum, glukoz, bilirubin, total protein ve albiimin diizeyleri ayni1 laboratuvarda
Roche Infinity Server (Isvigre) cihazi ile calisildi. Kan gazi ve laktat degerleri OMUTF
Hastanesi Acil Laboratuari’nda Rapidlab 1265 (ABD) cihazinda g¢alisildi. Sadece bu

calismada kullanilmak i¢in ek kan 6rnegi alinmamastir.
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Asagida belirtildigi sekilde, tinitenin yiiriirliikte olan kan Ornekleme plani takip
edilmistir. Hastanemizde prematiire takibinde sik kullanilan kan 6rnekleme nedenleri

ve flebotomi miktarlar1 agagida belirtilmektedir:

Tam kan sayimi: Dogumdan 1 saat sonra, ortalama 48. saat ve taburculuga kadar

bebegin klinigine gore takip edilmektedir. En az 1 ml kan ile ¢alisilmaktadir.

Biyokimyasal analiz: 12. saat ve sonra taburculuga kadar bebegin klinigine gore takip

edilmektedir. En az 1,5 ml kan ile ¢alisilmaktadir.

Kan gazi: Dogumdan sonra 1. saatinde alinir. Daha sonraki bebegin izlemi esnasinda

solunum destegi ihtiyacina gore kan gazi alinir. En az 0,5 ml kan ile ¢calisilmaktadir.

Kan Grubu ve Direkt Coombs: Dogumun 1. saatinde genellikle alinmaktadir. En az 1

ml kan ile ¢alisilmaktadir.

Aralikli kan sekeri izlemi glukometre ile dlgiilmektedir. Bebegin genel klinik ve kan
glukozu takiplerine gore yapilmaktadir. En az giinde iki kez sabah ve aksam olmak

tizere Olciiliir. Gerekli durumda sikligt arttirilir.

Transkutan bilirubin Sl¢limii bebegin muayenesine gore yapilir. Sarilik riskine gore
M&B MBJ20 (ABD) cihaz ile ilk 8l¢iim yapilir. Olgiilen deger 12 mg/dl iistiinde
gelmesi veya fototerapi sinirinda sonug¢ olmasi durumunda serum bilirubin diizeyi

Olgiiliir.
3.3 Arastirma Verirlerinin Kaydi

Caligmada ilk olarak; gruplarin yasamin ilk saatindeki hematolojik ve hemodinamik
ozellikleri, ikinci olarak; postnatal 3. giindeki hematolojik ve biyokimyasal
parametreleri degerlendirildi. Her iki grup i¢inde taburculuk siireleri ve tartilari
degerlendirildi ayrica hiperbilirubinemi, fototerapi, nozokomiyal enfeksiyon tanilar
kaydedildi.

Bu amaglarla, her iki gruptaki bebeklerin;
o Yasamin 1. saatindeki hemoglobin, hematokrit, kan glukoz ve kan gazi degerleri,

o Yasamin 3. giiniinde hemoglobin, hematokrit, serum glukoz, sodyum ve

bilirubin degerleri,
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o Yasamin I. saatinde kalp tepe atimi, perflizyon indeksi ve solunum destegi

gereksinimi,
o Ilk 24 saat idrar ve gaita ¢ikarim zamani,
o Yasamin ilk 5 giiniinde transkutan bilirubin degerleri,
o Yasamin ilk bes giiniinde Ol¢iilen kan glukoz degerleri,
o Hastanede kalis siireleri ve taburculuk tartilari,

o Calisma siiresince solunum destek ve surfaktan gereksinimleri, PDA, NEK,
IVK, Prematiire Retinopatisi (ROP), beslenme 6zellikleri, hastanede kalis siiresi

ve mortalite oranlar1 kaydedilmistir.

Dogumdan sonra alinan kanlarda bebeklerin kan grubu ve direkt coombs degeri
kaydedildi. Hiperbilirubinemi riski tasiyan bebekler ¢alisma disinda birakildi. Aralikli

fizik muayene ve bilirubin izlemine gore transkutan bilirubin degerleri bakildi.
3.4 Tanimlar

Gebelik haftasi: Gebelik yasi annenin son adet tarthine gore Neagle yontemi ile

belirlenir. 34-36 hafta 6 giin arasinda dogan bebekler ge¢ prematiire bebeklerdir (132).

Antenatal steroid: Betametazon 23 hafta ile 34 hafta 6 giin arasinda prematiire dogum

riski olan annelere 24 saat ara ile 2 doz olacak sekilde uygulanir (133).

Neonatal Sepsis: Yasamin ilk 3 giiniinde ortaya ¢ikan sepsise erken neonatal sepsis
(ENS) denir. Yasamin 4-30 giinleri arasinda ortaya ¢ikan sepsise ge¢ neonatal sepsis
denir (134).

Nekrotizan Enterokolit: Siddetli inflamasyon, enterik gaz olusturan organizmalarin
invazyonu ve gazin barsak duvari ve portal vendz sisteme diseksiyonu ile iligkili ortaya

c¢ikar. Bagirsak mukozasinin iskemik nekrozu ile karakterize bir hastaliktir (135).

Intraventrikiiler Kanama: Beyin icinde yer alan ventrikiillerde olusan kanamalardir
(136).

Preeklampsi (PE) : Gebeligin son yarisinda veya dogum sonrasinda, yeni baslayan
hipertansiyon ve proteiniiri veya proteiniiri olmaksizin 6nemli son organ

disfonksiyonu ile karakterize multisistem ilerleyici bir hastaliktir (137, 138).
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Gebelik Kolestazi: Tipik olarak gec ikinci veya tgiincii trimesterde gelisen ve
dogumdan sonra hizla diizelen, kasint1 ve serum safra asidi konsantrasyonlarinda

yiikselme ile karakterizedir (139).

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM): Gebelikte metabolik ve hormonal
degisiklikler nedeniyle olusan insiilin direncine bagli karbonhidrat intoleransina

verilen isimdir (140).

Respiratuar Distres Sendromu (RDS): Akcigerlerin olgunlasmamasina eslik eden

stirfaktan eksikligi sonucunda ortaya ¢ikan solunum problemidir (141).

Gestasyonel Yasa Gore Kiiciik (SGA): Bebeklerin dogum agirliginin gebelik yasina

gore Fenton egrisinde yiizde 10 persantilden az olmasi olarak tanimlanir (142).

Polisitemi: Polisitemi, hematokrit ve hemoglobin konsantrasyonunun normalin -2SD
iistiinde olmasi olarak tanimlanir (31). Genel olarak zamaninda dogan bebeklerde
polisitemi vendz hemoglobin degerinin 22 mg/dl, hematokrit degerinin %65 ve

tizerinde olmasi olarak ifade edilir (32-34).
3.5 Istatistiksel Analiz

Calismada toplanan verilerin analizinde, istatistiksel yazilim paketi SPSS 25
(Statistical Package for the Social Sciences — IBM®) programi kullanilarak yapildi.
Calismada bagimsiz degiskenlere verilen yanitlarin dagilimma iliskin tanimlayici
istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizdeler, sayisal degiskenler icin
ortalama, standart sapma ve ortanca olarak sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal
dagilim varsayimma uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi ile degerlendirildi. ikili
ve ¢oklu karsilastirilmalarda kategorik degiskenlerde Ki-kare testi, Fisher exact testi,
niceliksel degiskenler i¢in Independent t-testi ve One Way Anova testi kullanilda.
Nicel degiskenlerin ikiden fazla gruplar arasi karsilastirilmasinda Tukey testi
uygulands. Istatistiksel anlamlilik diizeyini belirlemek igin, %95 giiven araliginda

p<0,05 anlamli kabul edildi.
3.5.1. Calismaya Alinacak Olgu Sayisinin Belirlenmesi

“Umbilical Cord Management in Late Preterm and Term Infants: A Randomized
Controlled Trial” makalesi kaynak gosterilerek Minitab 16 programinda 6rneklem

bliytikliigli hesaplandi.
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Bu ¢alismada %80 gii¢ ve tip 1 hata alpha degeri 0,05 alindiginda yapilan 6rneklem
hesabina gore minimum oOrneklem biiyilikligii 47 olarak hesaplanmigtir. Bu mevcut
veriler ve grafigi esiliginde her bir grup icin en az 47 drnek alarak toplamda en az 94

ornek toplanmasi planlandi.
3.6. Etik Kurul Onay1 ve Arastirma Biitcesi

Bu ¢alisma i¢in Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurul Baskanligina bagvurularak, 29 Mart 2022 tarihinde 2021/590 karar numarasi ile
etik kurul onayr alinmistir. Arastirma ek tetkik ve malzeme gerektirmedigi icin ek

biitge kullanilmamustir.
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4. BULGULAR

Bu ¢aligma 29.03.2022-22.07.2022 tarihleri arasinda dogan, gebelik yas1 34 ile 36+6
hafta arasinda olan 95 bebek 1-KS (n:47) ve K-KS (n:48) olarak iki gruba randomize
edildi. Calismaya 104 bebek ile baslandi. Sonrasinda 7 bebek direkt coombs test

pozitifligi, 1 bebek Down sendromu, 1 bebek de hipofosfatazya tanilari ile ¢aligma dis1

birakildi. Toplam 104 bebegin 95°1 ile ¢alisma yliriitilmiistiir.

Calismaya katilan bebekler ortalama gebelik haftasi 35,4 +0,8, ortalama dogum

agirhigr 2565,1 £534,9 g idi. Ortalama 8,1+ 7,0 giin hastanede yatis siireleri vardi.
Bebeklerin 10’u (%10,5) SGA, 2’si LGA (%2,1), 83’1 (%87,3) AGA olarak dogdu.

Calismaya dahil edilen anneler ve bebeklerine ait demografik verileri ile klinik

Ozellikleri Tablo 6’da belirtilmistir.

Tablo 6. Anne ve bebege ait demografik ve klinik 6zellikler

I-KS (n:47) K-KS (n:48)
Ortalama+ SS | Min- Ortalama= SS | Min-Maks | *P
Maks

Gebelik haftasi (hf) 35,4+0,8 34-36,6 35,3+0,7 34-36,6 0,492
Anne yas1 (y1l) 29,0+5,5 18-39 29,6+5.3 18-42 0,598
Anne VKI (kg/m?) 33,946,1 21-44 35,3+3,4 31,0-414 0,529
1. saat Viicut s1s1 (°C) 36,1£0,5 35-37,2 35,9+0,4 35-36,6 0,261
1. saat Nabiz 151,9+14,2 120-190 147,9+15,2 100-180 0,188
Dogum agirhgi (g) 2562,9+523.9 1610- 2567,3+545,9 | 1330-4290 0,669

3950
Taburculuk tartis1 (g) 2603,8+489,8 1780- 2618,5+509,3 | 1600-4320 0,204

3950
Tart farki (g) 47,2+137,7 (-190)- 43,3+177,3 (-220)-700 0,904

510
Apgar 1 dakika 6,8+1,1 3-8 6,7+0,9 4-8 0,562
Apgar 5 dakika 8,0+0,9 4-10 7,8+0,9 4-9 0,385
1. saat PI 1,5£0,5 0,5-3,6 1,5£0,5 0,5-2,5 0,663
Taburculuk giinii 7,6+£4,6 2-26 8,6+£9.4 2-63 0,548

hf: hafta, Min: Minimum, Maks: Maksimum PI:Perflizyon indeksi, SS: Standart Sapma
*n<0,05 istatistiksel anlamlilik
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Calismada yer alan anne ve bebeklerin demografik 6zellikleri degerlendirildiginde, I-
KS grubundaki bebeklerin ortalama gebelik haftas1 35,4+0,8 hafta olurken, K-KS
grubundaki bebeklerin ortalama gebelik haftas1 35,3+0,7 hafta olarak tespit edildi ve
her iki grup arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1r goézlendi

(p>0,05).

Calismada I-KS grubundaki annelerin ortalama yas1 29,0+5,5 yil olurken K-KS
grubundaki annelerin ortalama yas1 29,6+5,2 yil olarak tespit edildi ve her iki grup
arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit edildi (p>0,05).

Calismada I-KS grubundaki annelerin ortalama VKI 33,9+6,1 kg/m? olurken K-KS
grubundaki annelerin ortalama VKI 35,3+3,4 kg/m? olarak tespit edildi ve her iki grup

arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gézlendi (p>0,05).

Calismada I-KS grubundaki bebeklerin ortalama viicut 1s1s1 36,1+0,5 °C olurken K-
KS grubundaki bebeklerin ortalama viicut 1s1s1 35,9+0,4 °C olarak tespit edildi ve her

iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Calismada 1-KS grubundaki bebeklerin ortalama nabz1 dakikada 151,9+14,2 olurken
K-KS grubundaki bebeklerin ortalama nabzi1 147,9+15,2 olarak tespit edildi ve her iki
grup arasindaki anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Calismada I-KS grubundaki bebeklerin ortalama dogum agirhigi 2562,9+523,9 g
olurken K-KS grubundaki bebeklerin ortalama dogum agirligi 2567,3+£545,9 g olarak
tespit edildi ve her iki grup arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:

saptandi (p>0,05).

Calismada I-KS grubundaki bebeklerin ortalama taburculuk agirligs 2603,8+489,8 g
olurken K-KS grubundaki bebeklerin ortalama taburcu oldugundaki agirligi
2618,5+£509,3 g olarak tespit edildi ve her iki grup arasindaki bu farkin istatistiksel
olarak anlamli olmadig: saptandi (p>0,05).

Calismada I-KS grubundaki bebeklerin ortalama tarti farki agirhgr 47,2+137,7 g
olurken K-KS grubundaki bebeklerin ortalama tart1 farki agirhig 43,3+177,3 g olarak
tespit edildi ve her iki grup arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:

saptandi (p>0,05).
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Calismada I-KS grubundaki bebeklerin 1. dk Apgar skoru ortalama 6,8+1,1 ve 5. dk
Apgar skoru ortalama 8,0+0,9 olurken K-KS grubundaki bebeklerin 1. dk Apgar skoru
ortalama 6,7+0,9 ve 5. dk Apgar skoru ortalama 7,8+0,9 olarak tespit edildi ve her iki

grup arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gozlendi (p>0,05).

Calismada I-KS grubundaki bebeklerin servise yattiklarindaki 1. Saaat ortalama Pl
degeri 1,5+0,5 olurken K-KS grubundaki bebeklerin ortalama PI degeri 1,5+0,5 olarak
tespit edildi ve her iki grup arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig:

saptand1 (p>0,05).

I-KS grubundaki bebekler ortalama 7,6+4,6 giinde taburcu olurken K-KS grubundaki
bebekler ortalama 8,6+9,4 giinde taburcu olduklari tespit edildi. Her iki grup arasinda

taburcu olma giinii bakimindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05)

(Tablo 7).

Tablo 8’de antenatal steroid, amniyon sivi miktari, dogum sonrast solunum destegi ve

yardimci {ireme teknigi (YUT) acisindan gruplar karsilastirilmistir.

Tablo 7. Gruplarm klinik 6zelliklerine ait verilerin karsilastirilmasi

I-KS (n:47) K-KS (n:48)
n % n %
Antenatal Yok 26 54,1 28 58,3
Steroid
Tek 8 17,0 5 10,4 0,638
ki Doz 13 27,6 15 31,2
Amniyon Sivis1 | Oligohidramnios 2 4,2 3 6,2
Normal 41 87,2 43 89,5 0,616
Polihidramnios 4 8,5 2 41
YUT/Spontan YUT 7 14,4 10 20,8
Gebelik i 0,314
Spontan Gebelik 40 85,1 38 79,2
Solunum Oksijen Destegi 18 37,5 18 37,5
Destegi Yok
Oksijen Basligi 21 44,6 24 50,0 0.806
CPAP/nazal IMV 7 14,4 5 10,4
Entiibe 1 2,1 1 2,1
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CPAP: Siirekli Hava Yolu Basinci, IMV: Intermittan Zorunlu Ventilasyon, YUT:
Yardime1 Ureme Teknigi

Calismadaki gruplarin antenatal steroid kullanimlar1 incelendiginde; I-KS grubundaki
hastalarin %54,1’inde (n:26) antenatal steroid uygulamasi bulunmazken, %17,0’sinde
(n:8) tek doz ve %?24,6’sinda (n:13) iki doz steroid uygulandigr gozlendi. K-KS
grubundaki hastalarin ise %58,3’linde (n:28) antenatal steroid kullanim1 bulunmazken,
%10,4’tintin (n:5) tek doz ve %31,2’sinin (n:15) iki doz kullaniminin bulundugu
saptanmigtir. Her iki grup arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05).

[-KS grubundaki hastalarin amniyon sivist %4.,2’sinde (n:2) oligohidramnios,
%8,5’inde (n:4) polihidramnios ve %87,2’inde (n:41) normal olurken, K-KS
grubundaki hastalarin amniyon sivist %6,2’sinde (n:3) oligohidramnios, %4,1’inde
(n:2) polihidramnios ve %89,5’inde (n:43) normal oldugu belirlendi ve her iki grup

arasinda bu farklarin istatistiksel anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05).

[-KS grubundaki hastalarm %14,4’ii (n:7) YUT ve %85,1°1 (n:40) spontan gebelij
olurken, K-KS grubundaki hastalarm %20,8’inin (n:10) YUT ve %79,2’sinin (n:38)
spontan gebelik oldugu saptandi. Fakat her iki grup arasinda bu farklarin istatistiksel

anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05).

Her iki grubun solunum paternleri incelendiginde; I-KS grubundaki bebeklerin
%37,5’inin (n:18) oksijen ihtiyaci olmazken %44,6’simin (n:21) oksijen basligina
ihtiyact olmustur. K-KS grubundaki bebeklerin %37,5’inde (n:18) oksijen ihiyaci
olmadig1 %50’sinin (n:24) oksijen baslig1 gereksinimi oldugu saptanmistir. Bunun
yani sira I-KS grubundaki bebeklerin %14,4°ii (n:7) ve K-KS grubundaki bebeklerin
%10,4’{i (n:5) nazal oksijen ihtiyac1 bulunurken i-KS grubundaki bebeklerin %2,1°i
(n:1) ve K-KS grubundaki bebeklerin %2,1°1 (n:1) entiibasyon ihtiyacinin bulundugu
belirlenmistir. Fakat her iki grup arasinda bu farklarin istatistiksel anlamli olmadig1

gozlenmistir (p>0,05).
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Tablo 8. I-KS Ve K-KS Gruplar1 Arasinda Maternal Klinik Ozelliklerin Karsilastiriimasi

I-KS (n:47) K-KS (n:48) | p
n % n %

Annede Evet 2 2,1 5 5,2
COVID-19 | Hayir 45 47,3 43 452 | 0,165
enfeksiyonu
Annede ek | Astim 2 4,2 1 1,05
hastaliklar Hipotiroidi 6 12,7 6 12,5

Hipertansiyon 1 2,1 4 8,3

Idrar Yolu 4 8,4 3 0,494

Enfeksiyonu 6,2

Diger Hastaliklar 7 14,8 5 10,4

Saglikli 27 57,4 29 60,4
Maternal Yok 39 41,1 36 37,9
Diyabet Tip 1 3 3,2 1 11

Tip 2 0 0,0 2 2,1 0,255

GDM 5 5,3 9 9,5
C/S Preterm Eylem 25 26,3 35 36,4
endikasyonu | Plasenta Anomalileri | 6 6,3 5 5,7

Kanama 3 3,2 1 1,1

Kolestaz 2 2,1 2 2,1

Preeklampsi 11 11,6 5 5,2 0,032
EMR Var 1 2,1 1 2,1
Sigara Var 1 2,1 1 2,1
kullanimi

C/S: Sezaryen, GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus, EMR: Erken Membran Riiptiirii

I-KS grubunda yer alan annelerin %2,1’inin (n:2) ve K-KS grubundaki annelerin ise
%5,2’sinin (n:5) COVID-19 gegirdikleri saptandi. Bunun yani sira her iki gruptaki
annelerde de en ¢ok gozlenen yandas hastaligin IKS grubunda hipotiroidi ve idrar yolu
enfeksiyonu oldugu goézlenirken, K-KS grubundaki hastalarda hipotiroidi ve
hipertansiyon oldugu saptandi. Her iki gruptaki annelerin en ¢ok kullandig ilaglarin
L-tiroksin ve insiilin oldugu belirlendi. Her iki grupta 5’er (%10,6) anne olmak iizere
toplam 10 anne L-tiroksin kullanmaktaydi. I-KS grupta 3 (%6,4) K-KS grupta 4
(%8,3) anne insiilin kullanmaktaydi (p>0.05)

I-KS grubunda yer alan annelerin %3,2’sinde (n:3) Tip 1 diyabet ve %S5,3’iinde (n:5)
GDM bulunurken, K-KS grubundaki annelerin %1,1’inde Tip 1 (n:1), %2,1’inde (n:2)
Tip 2 ve %9,5’inde (n:9) GDM bulundugu saptandi. Her iki grup arasinda maternal

diyabet tiirii agisindan bu farklarin istatistiksel anlamli olmadig1 gozlendi (p>0,05).

Her iki grupta 1’er annede EMR go6zlendi (p>0.05)
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Gruplarmm C/S endikasyonlar1 incelendiginde; I-KS grubunda yer alan annelerin
%26,3’1i preterm eylem, %06,3’linde plasenta anomalileri, %3,2’sinde kanama,
%2,1’inde kolestaz ve %11,6’sinde preeklampsi bulundugu tespit edildi. K-KS
grubunda yer alan annelerin %36,4’1 preterm eylem, %5,7’sinde plasenta anomalileri,
%1,1’inde kanama, %2,1’inde kolestaz ve %5,3’linde preeklampsi bulundugu tespit
edildi. I-KS grupta K-KS grubuna oranla C/S endikasyonlar: aracisindan preeklampsi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 9) (p<0,05).

Tablo 9. Bebeklerin ilk idrar Ve ilk Mekonyum Cikarma Siireleri

I-KS (n:47) K-KS (n:48) P
n % n %
Ik idrar 0-8 34 35,8 30 31,6 0,329
zamani 8-16 13 13,7 17 17,9
(saat) 16-24 0 0,0 1 1,1
24 {istii 0 0,0 0 0,0
Ik 0-8 12 12,6 16 16,8 0,531
mekonyum | 8-16 24 25,3 18 18,9
zamani 16-24 5 5,3 5 5,3
(saat) 24 st 6 6,3 9 9,5

Bebeklerin ¢ogunlugu ilk idrarim1 dogum sonrasi 0-8 saatleri (%67,3) arasinda
yaparken, ilk mekonyumunu dogum sonrasi 8-16 saatleri (%44,2) arasinda yapmastir.
Tim bebeklerin ilk idrar ¢ikislar1 24 saat i¢inde tamamlanmistir. Mekonyum ¢ikislari
48 saat icinde tamamlandi. Gruplar arasinda ilk idrar ve mekonyum c¢ikis siireleri

arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir (Tablo 10).

Bebeklerin 5’1 ENS, 10’u GNS tanis1 aldi. Tiim sepsisler icerisinde yalnizca 1 bebek
gram negatif sepsisti; geri kalan 14 bebekte klinik sepsis mevcuttu. I-KS grupta %2,1°i
(n:2) erken neonatal sepsis, %6,3’1 (n:6) ge¢ neonatal sepsis tanisi aldi. K-KS grupta
%3,2’si (n:3) erken neonatal sepsis , %4,2’si (n:4) gec neonatal sepsis tanist aldi
(p>0.05). Dogum sonrast 9 bebek (%9,4) RDS nedeniyle surfaktan tedavisi aldi.
Surfaktan tedavisi agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05).
Prematiirelik disinda her iki grupta en sik yatis tanilar1 hipoglisemi, RDS ve sarilik idi.
Hastalarin higbirinde NEK, ROP, IVK gozlenmedi. Yalnizca bir hastada sepsise

sekonder beslenme intoleransi gozlendi.
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Tablo 10. I-KS ve K-KS Gruplar1 Arasinda Kan Gazi ve Biyokimya Parametrelerin Karsilastiriimas:

I-KS (n:47) K-KS (n:48) p
Ort£SS | Min-Maks | Ortzss | Min-
Maks

Kord Kan | pH 7.3£0,1 6,9-7,4 73+0,1 | 7,2-75 |0,079

G

azl Laktat | 2.5+19 | 11-124 | 2.1+05 | 1,032 |0,155
BE ] (-17,00- | _ (-8,8)-

2,7+3,4 (4.2) 27423 (49) 0,384
flk Saat pH 7.3+0,1 7.1-76 73+0,1 | 7,2-75 |0,225

K

anGazt ot | 3.0619 | L0140 | 2.6:09 | L1150 |0176
BE ] (-19,0- | _ (-9,2)-

6,4+11,2 0.1) 4,642,3 01 0,009

1.Saat Hb 18,3+2.1 | 14,2-230 | 17,5425 | 7,4-21,5 | 0,044

hemoglobin,

hematokrit | HEC 50,6+6,1 | 38,5-65,4 | 49,2+6,5 | 38,0-73,0 | 0,301

glukometre | Glukoz

ile glukoz 471197 | 30-125 |46,6+15,2| 30-82 |0,581

degerleri

3.giin Hb 16,6+1,7 | 13-20,9 | 16,4+2.3 | 11,3-21,0 | 0,111

hemoglobin,

serum Hct 48,4+3.6 36-60 49.746,6 | 34-62 0,320

bilirubin, Bilirubin | 7,4+2,1 2,3-12,4 | 9,7+14,5 | 4,1-105 | 0,046

sodyum ve

glukoz Na 141,343.6 | 135-149 | 141,1+4,6 | 125-148 | 0,813

degerleri "=l 07 [87.7425.7 | 30-160 | 89.6:25.9 | 50-166 | 0,734

Transkutan | 1.giin 3.9+1,3 2592 42+3.8 2.3-29 0,639

Bilirubin -

Degerleri | 2800 6,7£1,7 2.3-11 6,7£1,8 | 4,1-10,8 | 0,894
3.giin 7.542.1 1,4-10,9 | 7.9+1.8 23-11 | 0,269
4.giin 8,127 | 1,2-132 | 9,042.4 | 4,2-18 |0,032
5.giin 75437 | 1,1-145 | 84+25 | 2,4-12,8 | 0,236
Total 6,7£2,2 | 1,1-145 | 72+2.4 | 2,3-29 [0,079

Taburculuk | Bilirubin | 7,1£3,2 6,9+3,1

Bilirubin 0,7-14,5 0,5-11,7 | 0,663

Degerleri

BE: Baz a¢181, Hb:

Hemoglobin, Hct: Hematokrit, Na: Sodyum
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Tablo 11°de i-KS ve K-KS gruplar1 arasinda kan gazi ve biyokimya parametreler
karsilastirilmustir. 1-KS grubundaki bebeklerin kord kan gazinda ortalama pH degeri
7,3+0,1, ortalama laktat degeri 2,5+1,9 mmol/l ve ortalama BE’si -2,7+3,4 olurken,
K-KS grubundaki bebeklerin kord kani ortalama pH degeri 7,3+0,0, ortalama laktat
degeri 2,1+0,5 mmol/l ve ortalama BE’si -2,7+2,3 oldugu saptandi (p>0,05).

I-KS grubundaki bebeklerin ilk saat i¢inde tam kan sayiminda ortalama hemoglobin
degeri 18,3+2,1 g/dl, ortalama hematokrit degeri %48,4+3,6; kan gazinda ortalama pH
degeri 7,340,1, laktat degeri 3,0+1,9 mmol/l, BE’si -6,4+11,2 idi. Glukometre ile ilk
glukoz degeri I-KS grupta 47,1+19,7 mg/dl oldugu belirlenirken, K-KS grubundaki
bebeklerin ilk saat tam kan sayiminda ortalama hemoglobin degeri 17,5+2,5 g/dl,
ortalama hematokrit degeri 49,7+6,6; kan gazinda ortalama pH 7,340,1, laktat degeri
2,6+0,9 mmol/l, BE’si -46+2,3 ve glukoz degeri 46,6+15,2 mg/dl oldugu saptanmustir.
Her iki grup arasinda ilk saat kan gazinda ortalama BE ve 1.saat tam kan sayimindaki

hemoglobin degerleri arasinda anlamli farklarin bulundugu tespit edilmistir (p<0,05).

Ugiincii giin dlgiilen kan degerleri taburculuklar sonucunda 93 bebek iizerinde yapildi.
[-KS grupta 46, K-KS grupta 47 bebek vardi. I-KS grubundaki bebeklerin iigiincii giin
ortalama hemoglobin degeri 16,6+1,7 g/dl, bilirubin degeri 7,4+2,1 mg/dl, sodyum
degeri 141,3+3,6 mEq/l ve glukoz degeri 87,7+25,7 mg/dl olurken, K-KS grubundaki
bebeklerin i¢iincii giin ortalama hemoglobin degeri 16,4+2,3 g/dl, bilirubin degeri
9,7+14,5 mg/dl, serum sodyum degeri 141,1+4,6 mEqg/l ve serum glukoz degeri
89,6+25,9 mg/dl olarak tespit edilmistir. Her iki grup arasinda tiglincii giin bilirubin

degerleri arasinda anlamli farklarin bulundugu tespit edilmistir (p<0,05).

I-KS grubundaki bebeklerin transkutan bilirubin takiplerinde 1.giin ortalamasi 3,9+1,3
mg/dl, 2.glin ortalamas1 6,7+1,7 mg/dl, 3.giin ortalamast 7,5+2,1 mg/dl, 4.giin
ortalamasi 8,142,7mg/dl ve 5.giin ortalamas1 7,5+3,7 mg/dl olurken, K-KS grubundaki
bebeklerin transkutan bilirubin takiplerinde 1.giin ortalamasi 4,2+3,8 mg/dl, 2.giin
ortalamas1 6,7+1,8 mg/dl, 3 giin ortalamas1 7,9+1,8 mg/dl, 4.giin ortalamas1 9,0+2,4
mg/dl ve 5.giin ortalamasi 8,4+2,5 mg/dl olarak saptanmistir. Transkutan bilirubin
takiplerinde 4. giin K-KS grubunda ortalama bilirubin degerleri istatistiksel anlamli

olarak yiiksek saptand1 (p<0,05). Transkutan bilirubin 6l¢timlerine gore 4. giin toplam
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87 bebek taburculuklardan sonra kaldi. Bu bebekler I-KS grupta 42, K-KS grupta 45
idi. Bilirubin 6l¢iimlerinin toplam bes giinliik takibini 75 bebek tamamlayabildi.

IKS grubunun taburcu olurken ortalama bilirubin degeri 7,1+3,2mg/dl olurken K-KS
grubundaki hastalarin ortalama bilirubin degeri 6,9+3,1 mg/dl oldugu saptanmis ve her
iki grup arasinda bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gézlenmistir (p>0,05)

(Tablo 11).

[-KS grubunun ortalama kan glukozu diizeyi 90,1+28,8 mg/dl olurken, K-KS
grubunun kan glukoz ortalamasi 87,9+18,5 mg/dl olarak gbzlendi ve bu farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadig tespit edildi (p>0,05). Tablo 12’de gruplarin izlem
saatlerine gore kan glukoz ortalamalarimin karsilastirilmasi verilmistir. Gruplar
arasinda kan glukoz izleminde anlamli farklilik gozlenmemistir (p>0,05). Toplam
bebeklerin taburculuk siireleri arasinda farkliliklar olmasi nedeniyle ilk iki giin igin
kaydedilen kan glukoz diizeyi 95 bebegi kapsamaktadir. Ugiincii giin kan glukoz
diizeyi 93 bebek, dordiincii giin kan glukoz diizeyi 87 bebek arasindan karsilagtirildi.
Besinci giin kan glukoz diizeyi ise 70 bebek arasinda karsilagtirildi.

15 bebek hipoglisemi agisindan intravendz glukoz tedavisi aldi. I-KS grupta %7,4’ii
(n:7) yer alirken, K-KS grupta %8,4’1i (n:8) yer aldi. Toplam popiilasyona oranla
hipoglisemi sikligi %15,7 olarak kaydedildi. Gruplar arasinda hipoglisemi sikligt

benzerdi.
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Tablo 11. Gruplarin izlem Saatlerine Gore Kan Sekeri Ortalamalarinin Karsilastiriimasi

I-KS (n:47) K-KS (n:48) p
Ort+ SS Min-Maks | Ort+SS Min-Maks
74,3+16,8 40-129 75,6+£22,2 28-163 0,744
12. saat
24 saat 91,9+19,7 | 48153 | 90,4+22,1 53-150 | 0,618
36. saat 80,8+16,1 | 47-135 | 80,1£16,9 44-149 | 0,807
48, saat 91,5420,6 | 67-160 | 91,0+22,1 42-165 | 0,911
Kan 60, saat 89,3+24,8 70-213 | 83,7156 53-124 | 0,198
glukozu
(mg/dl) 72 saat 96,7i18,1 72-143 91,6i18,8 62'155 0,179
84 saat 90,74223 | 70-145 | 853+16,6 59-146 | 0,210
96. saat 90,6£18,0 | 29-140 | 95,5%19,2 73-175 | 0,243
108. saat 85,8+26,8 | 18-167 | 86,6%21,5 70-177 | 0,897
120. saat 943:152 | 63135 | 99,3%164 | 71125 | 0,216

Tablo 12. Gruplar Arasinda Fototerapi Gereksinimi ve Polisitemi Sikliginin Karsilagtirilmasi

I-KS (n:47) K-KS (n:48) p
n % n %
Fototerapi | Aldi 4 8,5 7 145 0,360
Almadi 43 91,5 41 85,5
Polisitemi | Var 5 5,3 2 2,1 0,209
Yok 42 44,2 46 48,4

Toplam bebekler %11,5’u (n:11) fototerapi ald1. Bu bebekler I-KS grupta %8,5 (n:4),
K-KS grupta %14,5 (n:7) olarak belirtildi. Fototerapi ihtiyaci agisindan gruplar

arasinda farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Calismada I-KS grubunun %10,6s1 (n:5) polisitemik, K-KS grubunun %4,1°i (n:2)
polisitemik olarak bulunmustur. Gruplar arasinda polisitemi siklig1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 gozlenmistir (p>0,05).
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Transkutan Bilirubin Degisimleri
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Sekil 3. Gruplarin giinlere gore ortalama transkutan biliriibin degerleri

KAN SEKERi DEGISIMLER|
120
100
80
&0
a0

20

12.saat  2dsaat  36.saat 48.saat O0.saat T2saat  Sd.saat  O96.sast  108.saat  120.zaat

g KS = KK

Sekil 4. Gruplarin izlem siirecinde kan glukoz diizeyi ortalamalar1
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5. TARTISMA

Calismamizda plasental transfiizyon ydntemlerinden UKS’nin tiirleri olan I-KS ve K-
KS karsilastirilarak, acil durumlarda K-KS’nin I-KS’ye alternatif olup olamayacagi
degerlendirildi. Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde IKS ile siddetli IVK riski ve
uzun donem sonuglari ile iliskin sinirli ve geligkili veriler oldugundan, bu randomize

kontrollii calismanin geg¢ prematiirelerde yapilmasi planlandi.

Gerek I-KS gerekse K-KS’de amag plasentadan bebege kan transfiizyonunu
saglayarak daha yiiksek hemoglobin ve hematokrit degerleri ve daha olumlu demir
depo profili elde edebilmektir. Calismamizda I-KS yonteminde umbilikal kord
kesilmeden bebek anne hizasinda tutularak ortalama 25 ¢m uzunluktan bebege dogru
3 kez kadin hastaliklar1 ve dogum doktoru tarafindan sivazlandi. K-KS yonteminde ise
gobek kordonu 30 cm mesafeden kesilerek bebege ilk miidahalenin yapildigi esnada
gobek kordonu ortalama 25 cm uzakliktan 3 kez bebege dogru sivazlandi. I-KS grupta
1.saat ortalama hemoglobin degeri 18,342,1 g/dl, K-KS grupta ise 17,5+2,5 g/dl olarak
bulundu. Her iki grupta ortalama hematokrit degerleri sirasiyla I-KS’de %50,6+6,1,
K-KS’de %49,2+6,5 idi. I-KS grupta ortalama hemoglobin diizeyinin istatistiksel
olarak smirda anlamli olmasi, ortalama hematokrit diizeyleri arasinda farklilik
olmamas1 nedeniyle her iki yontemin hemoglobin ve hematokrit acisindan benzer

sekilde sonuglandig1 sdylenebilir.

Kiligdag ve ark. I-KS, K-KS ve GKKyi igeren randomize kontrollii ¢alismasinda 2.
giin ortalama hemoglobin degerini I-KS’de 17,1 g/dl, K-KS’de 16,4 g/dl; 2. giin
ortalama hematokrit degerlerini ise I-KS’de %48,5, K-KS’de %47,9 olarak
bildirilmistir (17). Kiligdag ve ark.’nin calismasina benzer olarak bizde de i-KS’de 3.
giin ortalama hemoglobin degeri 16,6 g/dl, K-KS’de ise 16,4 g/dl bulundu. Ugiincii
giin ortalama hematokrit degerleri ise 1-KS’de %48,4, K-KS’de ise %49,4 olarak
bulundu. Her iki grubunda 3. giin hemoglobin ve hematokrit degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Calismamizda elde edilen veriler,

literatiirle uyumlu bulunmustur.

Upadhyay ve ark. bir grup bebekte kordu hemen klemplenmis (EKK), diger grupta ise
kordu bizim calismamiza benzer sekilde kordu kesip ardindan sivazlamislardir (K-

KS). Sonugta K-KS’de EKK’ye gore hemoglobin ve hematokrit sonug¢larin1 anlamli
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yiiksek bulmuslardir. (1. saat ortalama hemoglobin ve hematokrit degerleri sirasiyla
K-KS’de 15,1 g/dl ve %45,7; EKK’de ise 13,1 g/dl ve %41,7). (143). Calismamizda
1. saat ortalama hematokrit degerlerine bakildiginda 1-KS’de %50,6 ve K-KS’de
%49,2 olarak saptandi ve her iki yontem arasinda ortalama hematokrit degerlerinde
anlamli farklilik bulunmadi. Birinci saat hemoglobin degerleri ise K-KS’de 17,5 g/dl,
[-KS’de 18,3 g/dl olarak bulundu ve farklilik anlamli kabul edilmedi. Calismamizdaki
birinci saat ortalama hemoglobin ve hematokrit degerleri, Upadhyay ve ark
caligmasiyla faklidir. Ancak, bahsi gecen g¢alismada gerek K-KS, gerekse EKK
gruplarinda hem hemoglobin hem de hematokrit degerleri, zamaninda dogan ve geg

prematiire bebekler i¢in beklenenin ¢ok altinda; neredeyse anemi sinirindadir.

Calismamizda yer alan gruplar arasinda polisitemi siklig1 benzerdi: I-KS grupta %5,3
K-KS grupta %2,1. Yiizdelere bakildiginda, I-KS grupta K-KS’ye oranla polisitemi
2,5 kat daha fazla olmasina karsin, caligma grubundaki olgu sayisinin az olmasi
nedeniyle istatistiksel farklilik saptanamamistir. Mevcut sonuglar ile aralarinda her iKi
yontemin polisitemi agisindan benzer oldugu diislinlilmiistiir. Zamaninda dogan
bebekler iizerine yapilan bir ¢aligmada UKS ve EKK gruplarmin her ikisinde de
polisitemi ile karsilasilmamistir (144). Kiligdag ve ark.’nin galigmasinda ise I-KS’de
197 hastadan biri, K-KS grupta ise 190 hastanin ikisinin ortalama 2. giin hematokrit
degerleri %62’den yiiksek bulunmus, istatistiksel olarak polisitemi sikligi her iki

grupta benzer olarak sonuglanmustir (17). Sonug¢larimiz literatiirle uyumludur.

Calismamizda bebeklerin fototerapi gereksinimleri de degerlendirilmistir. 4’ii I-KS,
7’1 K-KS olmak {iizere toplam 11(%11,6) bebek fototerapi aldi. Fototerapi alma
oranlar1 her iki grup arasinda benzer bulundu. Kumar ve ark. ge¢ prematiirelerde, K-
KS ve EKK’yi karsilagtirmiglar ve 2. giin serum bilirubin degerlerini kaydetmislerdir.
K-KS’de 13 mg/dl, EKK’de ise 8,7 mg/dl olarak bulmuslardir (111). Kiligdag ve
ark. nin ¢alismasinda GKK, I-KS ve K-KS igeren her ii¢ grubun da ortalama 2. giin
serum bilirubin degerleri 7,4 mg/dl olarak kaydedilmis ve anlamli farklilik
bulunmamistir (17). EKK ile GKK grubunun karsilastirildigi baska bir ¢alismada
yenidogan bebekler taburcu olduktan sonra postnatal 4-7. giinlerinde hiperbilirubinemi
acisindan yakin izlenmis olup anlamli farklilik gézlenmemistir (145). Calismamizda
bes gilin boyunca Olgiilen transkutan bilirubin degerleri ile 3. giin serum bilirubin

degerleri kaydedildi. Ugiincii giinde serum bilirubin diizeyi ortalamas1 K-KS’de 9,7
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mg/dl, I-KS’de 7,4 mg/dl olarak bulundu. Her iki grup arasinda K-KS’de daha yiiksek
olmak iizere istatistiksel olarak farklilik mevcuttu (p=0,046). Bes giinliik transkutan
bilirubin izlemine bakildiginda 4. giin transkutan bilirubin diizeyi K-KS’de 9 mg/dl, I-
KS’de ise 8,1 mg/dl olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamli farklilik kaydedildi
(p= 0,032). Fakat iki grubun taburculukta bilirubin degerleri istatistiksel olarak
benzerdi. Literatiirden farkli olarak bizim ¢aligmamizda yer alan 3. giin serum bilirubin
degeri ve 4. giin transkutan bilirubin degeri K-KS grubunda yiiksek bulunmus
olmasina ragmen fototerapi sikligini etkilemediginden tek basma anlamli kabul
edilmedi. Bu istatistiksel farkliligin nedeni olarak kii¢iik hasta grubundan kaynakli
olabilir ve ileri donemlerde daha genis hasta popiilasyonu ile sonuglar

karsilastirilabilir.

Geg kordon klemplenmesi ya da kordonun sagilmasiyla ilgili klinisyenlerin en 6nemli
¢ekinceleri, yasamin ilk altin dakikasindaki resiisitasyonda gecikme yasanmasidir.
Kiligdag ve ark. Apgar skoru degerlendirmesinde K-KS ve I-KS’de 1. dakikada
ortalama 9, 5. dakikada ortalama 10 olarak bulunmustur ve sonuglar benzerdir (17).
Bizim sonuclarimiz ise K-KS’de 1. dakika 6,7, 5. dakika 7,8; I-KS’de ise 1. dakika
6,8, 5. dakika 8 olarak kaydedildi ve gruplar arasindan farklilik yoktu. Sonuglar
literatlirle uyumluydu ve gobek kordonunun sivazlanmasi teknik ne olursa olsun
Apgar skorlarmi etkilememekteydi. Bu yontemler dogum salonu uygulamalari i¢in

giivenli bulundu.

Kumar ve ark. EKK ve UKS grubunun kalp tepe atim1 degerlerini EKK’de ortalama
147/dak, K-KS’de ise 149/dak olarak kaydetmislerdir (111). Bizim ¢alismamizda ise
[-KS’de dakikada 151,9, K-KS’de ise 147,9 olarak bulundu ve istatistiksel acidan

anlamli farklilik yoktu. Sonuglarimiz literatiirle uyumluydu.

Geg¢ kordon klemplenmesiyle ilgili bir diger kaygi, bebeklerde hipotermiye neden olup
olmamasi konusudur. Chiruvolu ve ark. UKS ve EKK gruplar arasinda gelis viicut
1silarina bakmuislar ve her iki grupta da 36,7°C olarak kaydetmislerdir (144). Bizde ise
ortalama viicut sicaklig1 I-KS grupta 36,1°C, K-KS grupta 35,9°C olarak kaydedildi ve
istatistiksel farklilik yoktu (p>0.05). Ancak, her iki grupta da bebekler hipotermikti.
Bu sonuglar degerlendirilerek, dogum ekibine 1s1 kontrolii konusunda uyarilarda

bulunuldu.
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Solunum ihtiyacina bakildiginda ise i-KS’de %44.6, K-KS’de ise %50 oraninda
oksijen basligina ihtiyag gerekti ve istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05).
Literatiirde oksijen bashigr kullanimi ile ilgili ¢calisma olmadigindan, karsilastirma

yapilamadi.

Calismamizda gruplar arasinda kord kan gazi; ortalama pH, laktat ve BE degerleri
benzerdi. Kilicdag ve ark. kord kan gazi pH, laktat, BE degerlerine bakmislar ve hem
[-KS’de hem de K-KS’de bizim sonuglarimizla benzer sonuglara ulasmuslardir (17).
Mokarami ve ark. kord kan gazlari iizerine yaptiklart ¢alismada GKK’de pH ve BE
azalma, laktatta ise artis fark etmislerdir (146). Wiberg ve ark. ise umbilikal kord
klemplemeyi 45 saniye geciktirmisler, 90 saniyeye kadar bu siire uzatmiglar ve aralikli
kord kan gazi degerleri kaydetmislerdir. Bekleme siiresi uzadik¢a BE, pH ve laktatta
bozulmalar ile metabolik asidoza yatkinlik oldugunu goérmiislerdir (147).
Calismamizda birinci saat kan gaz1 degerlendirmesinde sadece BE degerleri I-KS’de -
6,4, K-KS’de ise -4,6 idi ve aralarinda anlamli farklilik bulundu (p=0,009). Bizim
calismamizda ilk saat kan gazinda laktat ve pH degerleri her iki grupta benzer oldugu
icin tek basina BE I-KS grupta -6,4 olmasi1 anlamli kabul edilmedi. BE degisiklik
metabolik asidoz riskinin daha fazla oldugunu desteklese de laktat ve pH degerlerinin
benzer olmasi, kord kan gazi degerlerinde farklilik olmamast her iki yontemin kan gazi

tizerine benzer etkileri oldugunu diisiindiirmektedir.

Bebeklerin glukometre ile dlgiilen glukoz degerleri ve 3. giin serum glukoz degerleri
karsilastirild1 ve sonuglar her iki grupta benzer bulundu. Yirmi bebek erken taburcu
oldugu igin verilerin bes giinliik karsilagtirmas: toplam 75 (%78) bebekte yapild:.
Taburcu olan bebekler de dahil olmak tizere 15 (%15,7) bebek hipoglisemi igin
intravenéz glukoz tedavisi aldi. I-KS grubun %7,4’ti, K-KS grubun %8,4’iinde
hipoglisemi saptand1 ve iki grup arasinda hipoglisemi sikliginda farklilik bulunmadi.
Klinigimizde 2009 yilinda yapilan retrospektif bir ¢alismada ge¢ prematiirelerin
sorunlaria deginilmis olup elde edilen sonuglara gére 252 ge¢ prematiire bebekten
%8,3’tinde hipoglisemi kaydedilmistir (81). Klinigimizde daha dnce yapilan ¢alisma
ile karsilastirildiginda bizim ¢alismamizda plasental transfiizyonun uygulandigi gec
prematiirelerde hipogliseminin daha sik oldugu gézlenmektedir. Bunun sebebi geg
prematiire bebeklerin hastanede takipleri sirasinda hipoglisemi riskini etkileyen diger

faktorlerinin tamamen esitlenememesinden kaynakli olabilir. Gelecek donemlerde her
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iki grubu karsilastiran ortak sartlar igeren ¢alismalar ile bu farkliliga daha saglikli bir
netlik kazandirilabilir. Korkut ve ark.’nin ¢aligmasinda zamaninda dogan diyabetik
anne bebeklerinde EKK ve GKK arasinda neonatal hipoglisemi sikligi yoniinden
anlamli farklilik bulunmamistir (148). Hitchings ve ark. yaptigi ¢alismada GKK
uygulanan bebeklerde, steroid alan ve almayanlarda neonatal hipoglisemi riskini
karsilastirmiglar; antenatal steroid alanlarda hipoglisemi riskini daha diisiik
bulmuslardir (149). Bir baska ¢alismada EKK ile I-KS uygulanan iki grup arasinda
hipoglisemi sikliklarinda bakildiginda farklilik gozlenmemistir (144). Genel olarak
literatiir ge¢ kordon klempleme uygulamalarinin, yontemden bagimsiz olarak
yenidogan hipoglisemisi sikligin1 etkilemedigini gostermektedir ve calismamizda elde

edilen sonuclar da literatiirle uyumludur.

Bebeklerin mortalite ve morbidite riskleri karsilagtirildiginda farklilik bulunmadi.
Avusturalya’da yapilan ¢ok merkezli bir calismada otuzuncu gebelik haftasindan 6nce
dogan prematiire bebeklerde, GKK ve EKK’deki 6liim veya major morbidite oranlart
karsilastirilmis ve anlamli bir fark gosterilmemistir (123). Yakin tarihli bir meta-
analizde GKK’nin prematiire bebeklerde hastane i¢i mortaliteyi azalttigi tespit
edilmistir (150). Taburculuk siirelerini karsilastirdigimizda 1-KS grupta 7,6, K-KS
grupta 8,6 giin olarak bulundu. Ortalama tiim bebeklerin taburculuk giinii ise 8,1 giin
olarak kaydedildi. iki grup arasinda istatistiksel farkliliga rastlanmadi. Klinigimizde
yapilan diger calismada gec¢ prematiire bebeklerin taburculuk giinii 7,8 olarak
bildirilmigtir (81). Plasental transfiizyon uyguladigimiz grupla karsilastirdigimizda

taburculuk stirelerinin benzer oldugu goriildii.

Ozetleyecek olursak GKK’nin plasental transfiizyon ve yenidogan hemodinamisi
lizerine olumlu sonuglar1 birgok calismada gosterilmistir. UKS yontemi ile ilgili
calismalar daha giincel ve olumlu sonuclar icermektedir. K-KS ile ilgili calismalar ise
daha yeni olmakla beraber kisitli gruplar ve verilerle yapilmistir. Calismamizda
sezaryen ile dogan ge¢ prematiire bebeklerde K-KS ile I-KS ydntemlerinin erken
neonatal sonuclar1 karsilagtirildi. Sonuglar 1s1831inda K-KS’nin gébek kordunun hizl
kesilmesi gereken durumlarda i-KS yerine kullanilabilir bir yéntem oldugu diisiiniildii.
Calismamiza restisitasyon gereken bebekleri almadik. Ancak Apgar skorlar1 ve kord
kan gazi degerleri géz oniline alindiginda, resiisitasyon gereksinimi durumunda K-

KS’nin kullanilabilecegi diisiiniilebilir. Calismamiz 1s18inda gelecek yillarda daha
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genis hasta gruplarinda, erken kord kesisi uygulanmasi gereken veya resiisitasyon

gerektiren bebekler tizerinde arastirmalar gerekmektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1)

2)

3)

4)

5)

Calismamizda I-KS yonteminde umbilikal kord kesilmeden bebek anne
hizasinda tutularak ortalama 25 c¢m uzunluktan bebege dogru 3 kez kadin
hastaliklar1 ve dogum doktoru tarafindan sivazlandi. K-KS yo6nteminde ise
gobek kordonu 30 cm mesafeden kesildi; radyant 1sitict altinda ilk miidahalenin
bebege yapildigi esnada gébek kordonu ortalama 25 cm uzakliktan 3 kez bebege
dogru sivazlandi. I-KS grupta 1.saat ortalama hemoglobin degeri 18,3+2,1 g/dl,
K-KS grupta ise 17,5£2,5 g/dl olarak bulundu. Her iki grupta ortalama
hematokrit degerleri sirastyla I-KS’de %50,6+6,1, K-KS’de %49,2+6,5 idi. I-KS
grupta ortalama hemoglobin diizeyinin istatistiksel olarak sinirda anlamli
olmasi, ortalama hematokrit diizeyleri arasinda farklilik olmamasi nedeniyle her
iki yontemin hemoglobin ve hematokrit agisindan benzer sekilde sonuglandigi
sOylenebilir.

Besi 1-KS, 2’si K-KS grubunda olmak iizere toplam 7 bebekte polisitemi
gozlendi (%7,4). Polisitemi i-KS grupta 2.5 kat daha fazla gézlenmesine ragmen
istatiksel olarak yeterli farklilik olusturmamistir. Bunun sebebi hasta
grubumuzun az sayida olmasidan kaynakli olabilir. Ilerleyen dénemde daha
genis hasta popiilasyonu ile calisilmasi durumunda daha giiglii sonuglar elde
edilebilir.

Ucgiincii giin serum bilirubin degeri ve 4. giin transkutan bilirubin degeri K-KS
grubunda anlamli olarak yiliksek bulundu. Calismamizda gili¢ analizi gruplar
arasinda hemoglobin farkliligt baz alinarak yapilmistir. Serum bilirubin
diizeyinin temel alind1g1 gii¢ analizi ile belirlenecek daha genis capli ¢alismalar
gruplar arasindaki bilirubin diizeylerindeki bu farki daha agik olarak ortaya
koyacaktir.

Bebeklerin 4°ii I-KS, 7°i K-KS olmak iizere toplam 11(%11,6) bebek fototerapi
aldi. Fototerapi alma oranlar1 her iki grup arasinda benzer bulundu.
Calismamizda birinci saat kan gazi degerlendirmesinde sadece BE degerlerinde
[-KS’de -6,4, K-KS’de ise -4,6 idi ve aralarinda anlamli farklilik bulundu
(p=0,009). Bizim ¢alismamizda ilk saat kan gazinda laktat ve pH degerleri her
iki grupta benzer oldugu igin tek basma BE I-KS grupta -6,4 olmas1 anlaml
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6)

7)

8)

kabul edilmedi. BE degisiklik metabolik asidoz riskinin daha fazla oldugunu
desteklese de laktat ve pH degerlerinin benzer olmasi, kord kan gazi degerlerinde
farklilik olmamast her iki yontemin kan gazi iizerine benzer etkileri oldugunu
diistindiirmektedir. Bu sonuglarimiz gelecek yillarda benzer calismalar
yapildiginda kan gazi1 degerleri ile elde edilen sonuclar ile tekrar
degerlendirilmelidir.

Gruplar arasinda bebeklerin ortalama kan glukoz diizeyleri benzerdi. 15 bebek
hipoglisemi acisindan intravendz glukoz tedavisi aldi. I-KS grupta %14,8°1 (n:7)
yer alirken, K-KS grupta %16,6’s1 (n:8) yer aldi. Bebeklerin hipoglisemi sikligi
her iki grupta benzerdi.

Her iki grup arasinda hasta yatis tanilari, mortalite ve morbidite sikligi,
bebeklerin taburculuk giinii benzer bulundu. Her iki teknigin sonuglar1 benzer
olmasina ragmen yapilan ¢aligmanin tek merkezli olmasi, kisitl gruplar iizerine
yapilmasi nedeniyle daha cok ve farkli gruplarla elde edilen sonuglarin
desteklenmesi gerekmektedir.

Calismamizda I-KS ve K-KS’nin benzer etkiler olusturdugu; K-KS yénteminin
[-KS yo6ntemi kadar etkin sekilde plasental transfiizyon sagladig: goriilmiistiir.
Bebegin maternal-fetal nedenlerle hizli kord klemplenmesi gereken durumlarda
plasental transfiizyon agisindan K-KS yontemi avantaj saglamaktadir. Gelecek
yillarda yapilacak olan yeni ¢aligmalar ile bu durumun standardize edilmesine

yardime1 olacaktir
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Dogum Oykiilii Geg Preterm Bebebklerde

intakt Umbilikal Kord Sivazlama ile Kesilmis Umbilikal kord sivazlamanin karsilastiriimast
bashklt OMU KAEK 2021/590 Karar nolu Biyokimya galigmast nitelikli aragtirma projeniz

amag, gerekge, yaklagim ve yontemle ilgili agiklamalari agisindan
Kurulu yonergesine gore incelenmis ve etik agidan bir sakinca o

Klinik Arasgtirmalar Etik
Imadigina, ¢aligmanin stiresi

6 ay1 gegerse 6 aylik bildirimlerinin yapilmasina, ¢aligma tamamlandiktan sonra sonucunun
tarafimiza en geg ii¢(3) ay igerisinde bildirilmesine 29.12.2021 tarihli Etik kurulumuzda oy

birligi ile karar verilmistir.
Bilgilerinize arz/rica ederim.
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8.2. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

HASTA BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU
ARASTIRMANIN ADI (CALISMANIN ACIK ADI):
Sezeryan Dogum Oykiilii Geg Preterm Bebebklerde Intakt Umbilikal Kord Sivazlama ile Kesilmis
Umbilikal Kord Sivazlamanin Karsilastirilmasi
Goniilliiniin Bas Harfleri ( )

Bir aragtirma ¢alismasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize karar
vermeden Once aragtirmanin neden yapildigini bilgilerinizin nasil kullanilacaginin ¢alismanin neleri
icerdigin ve olas1 yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek konular1 anlamaniz 6nemlidir. Liitfen
asagidaki bilgileri dikkatlice okuma i¢in zaman ayiriniz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNDA MIYIM?

Calismaya katilip katilmama karar1 tamamen size aittir. Eger ¢alismaya katilmaya karar verirseniz
imzalamaniz i¢in size bu Bilgilendirilmig Goniillii Formu verilecektir. Katilmaya karar verirseniz,
calismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Bu durum sizin aldiginiz tedavinin
standardini etkilemeyecektir. Arastirmaya bebeginiz katilmadan 6nce bu konuyu aranizda
konusabilirsiniz. .

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR?

Daha ¢ok zamanindan dnce dogan bebeklerde kansizlik karsilagilan problemlerdir.
Kansizlik ve bu nedenle kan takviyesi riski dogum haftasi ne kadar kiiciikse o kadar
fazladir. Tiim bu uygulanan tedaviler hayati olmakla birlikte baz1 beklenen yan
etkilere neden olabilmektedir. Bu arastirma ile 34 ile 36+6 hafta arasinda dogan
bebeklerde gobek kordonun sivazlanmasi {izerine bir ¢alisma planlanmaistir.
Amacimiz bebeklerde dogum esnasinda kadin dogumcu ve ¢ocuk doktorlar1 arasinda
gobek kordonunun sivazlanmasinda bir farklilik olup olmadigini aragtirmaktir.
Arastirma esnasinda bebegine gobek kordonunda daha fazla kan gegmesi ve
kansizlik probleminin ¢dziilmesini planliyoruz. Bu islemde bebegine herhangi bir
zarar gelmeyecektir. Bebeginiz ile birlikte bu aragtirmaya 94 bebek katilacaktir.
Arastirmaya katilan bebekler i¢cin ek maliyet gerekmemektedir. Ek bir kan
alinmayacaktir. Serviste takip siireniz lizerine arastirma planlanmistir. Sezaryen
dogan gec preterm bebeklerde sezaryen sonrasi intakt kord sivazlanmasi ve kesilmis
kord sivazlanmasi arasindaki farkliligi arastirmak amaclanmaktadir.
CALISMANIN iSLEMLERI:

Bu ¢alisma kapsaminda sezaryen ile dogan 34 ile 36+6 hafta ge¢ preterm bebeklerin
dogum esnasinda gobek kordonlar1 kadin dogumcu tarafindan klemplenecektir. 25
cm seviyeden kesilerek pediatriste teslim edecek ve pediatrist 3 kez bebege dogru
sagma islemini gergeklestirecektir. Ayn1 islem intakt oldugunda kord
klemplenmeden bebege dogru 3 kez sagma islemi kadin dogumcu tarafindan
yapildiktan sonra klemlenecektir. Islem sonunda servise yatan bebeklerin viicut
1s1lar, tansiyonlari, sekerleri, tartilari, hemoglobin seviyeleri dl¢iilecek yatisi
stiresinde alinan takip edilen rutin takipleri kaydedilecektir. Takipler sonrasinda
bebeklerin kord sivazlanmasi isleminde anlamli farklilik arastirilmaktadir.
CALISMAYA KATILMANIN OLASI YARARLARI NELERDIR?

Calisma esnasinda bebegin ileri donemde anemi riskinde azalmasi dngoriilmektedir.
Fazladan kan s1vazlanmasi ile dogum hemoglobin degeri ile taburculuk hemoglobin
degerinde demir replasman ve kan transfiizyon riskinde azalma dngoriilmektedir.
GONULLU KATILIM

Bu aragtirmaya bebegimin katilma kararini tamamen goniillii olarak veriyorum. Bu
caligmaya katilmayi reddebilecegimin veya katildiktan sonra istedigim zaman, bu
tedavi kurumunda gorecegim bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve hi¢bir
sorumluluk almadan ayrilabilecegimin bilincindeyim.
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CALISMAYA KATILMANIN MALIYETI NEDIR?

Arastirmaya katilmaniz nedeniyle size para 6denmeyecek ya da sizden para talep
edilmeyecektir.

KISiSEL BiLGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Calismanin yiiriitiilmesi ve yayimlanmasi agsamasi dahil, hi¢gbir asamada sizin ve
bebeginizin ismi ve kisisel verileri kullanilmayacaktir.

Eger onaymizdan vazgecerseniz, ¢alisma verilerinizi artik kullanilmayacak ya da
diger kisilerle paylasilmayacaktir. Bu formu imzalayarak, ¢calisma verilerinizin bu
formda tanimlandig1 sekilde kullanimina onay vermekteyim.

ARASTIRMA SURESINCE ULASILABILECEK KIiSILER:

Ad Soyad : Giizin Gizem Yilmaz

Telefon numarasi: 05452134404

CALISMADAN AYRILMAMI GEREKTIRECEK DURUMLAR:
Caligmaya katilmay1 kabul etmemeniz durumunda veya herhangi bir nedenle
calismadan ¢ikmaniz halinde bu tedavi kurumunda goreceginiz bakim ve tedaviler
etkilenmeyecek, herhangi bir aksama olmayacaktir.

YENI BILGILER CALISMADAKI ROLUMU NASIL ETKILEYEBILIR?
Calisma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana iletilecektir.

Cahsmaya Katilma Onay1

Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana,
yukarida konusu ve amaci belirtilen aragtirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama
asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya bebegimizin goniilli
olarak katildigini, istedigim zaman gerekceli ve gerekcesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimizi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 kalabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
kabul ediyorum. Saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini ¢caligma sirasinda dikkat
edecegim noktalar1 da icerecek sekilde bana teslim edilmistir.

Bebegin Ad Soyad:

Velinin Ad Soyad : Tarih : Imza:
Aciklama Yapan Kisi Ad Soyad: Tarih: Imza:
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8.3. Hasta Takip Formu

HASTA TAKIiP FORMU

GEBELIK HAFTASTI: TARIH:
[SIM SOYISIM: DOSYA NO:
INTAKT KORD: KESILMIS
KORD:

MATERNAL OYKU:

VKI: ANTENATAL STEROID:

G P A YUT / SPONTAN

OLIGO / POLIHIDROAMNIOS

YAS : OGTT:

IYE: HIPOTIROIDI:

HT: KULLANDIGI ILACLAR:

COVID: SIGARA/ALKOL:

EMR: RHOGAM:

SPINAL / GENEL ANESTEZI

C/S ENDIKASYONU :
ANNE KAN GRUBU :
BEBEK KAN GRUBU: DIREKT COOMBS:

BEBEK :

GELIS VITALLERI:

ATES : SOL SAYISI: NABIZ:
TANSIYON: PI:

DOGUM TARTISI : APGAR: |/
KORD KANGAZI :

PH CO2 HCO3 BE LACTAT

1. SAAT HB: HCT: GLUKOZ:

[LK IDRAR SAATI:

ILK MEKONKUM SAATI:
TARTI TAKIP:

1. GUN

2. GUN
3. GUN
4. GUN
5. GUN

KAN SEKERI TAKIBI :
12.SAAT 24 SAAT
36.SAAT 48 SAAT
60.SAAT 72.SAAT
84.SAAT 96.SAAT
108.SAAT 120.SAAT
TRANSKUTAN BILURIBIN TAKIBI :

1. GUN

2. GUN
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3. GUN

4. GUN

5. GUN
POSTNATAL 3. GUN
GLUKOZ: HB:
SODYUM: BILIRUBIN:

YATISINDA ALDIGI HASTALIK TANILARI:
TABURCULUK TARTISI :

TABURCULUK BILIRUBIN : PERIFERIK KAN
TABURCU OLDUGU POSTNATAL GUN:

HCT:

TC BIL:
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8.4. Orjinallik Raporu

ORIJINALLIK RAPORU
%1 1 %10 %3 %3
BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI  YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

BIRINCIL KAYNAKLAR

dspace.ankara.edu.tr
P %3

internet Kaynag

.

acikbilim.yok.gov.tr 1
internet Kaynagi %
Submitted to Gaziantep Aniversitesi 1
Ogrenci Odevi %
libratez.cu.edu.tr 1
internet Kaynag %
Submitted to Ozyegin Universitesi 1
Ogrenci Odevi yes <%
H Submitted to Saglik Bilimleri Universitesi Zu ]
Ogrenci Odevi %
yenidogan.weebly.com . ‘
internet Kaynagi %
B www.utsakcongress.com < ‘
internet Kaynagi %
n Submitted to Yuzinci Yil Universitesi < '
Ogrenci Odevi %



