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OZET

Amag¢: Gec¢ preterm dogum (34-36° hafta gebelik) yenidogan déneminde daha
yiiksek hastalik ve Olim orami ile iliskilidir. Ancak ileri yaslardaki etkisi iyi
bilinmemektedir. Bu ¢alismada ge¢ preterm dogumun ¢ocuklarda kan basinci, bobrek
fonksiyonlar1 ve idrar protein atilimi iizerindeki etkisinin belirlenmesi amaclandi.
Metod ve Hastalar: 4-13 yas arasi altmis bes gec preterm ile 65 term dogan ¢ocuk
Yasam I¢i Kan Basimci izlemi (YIKBI) ile degerlendirildi. Hastalardan 24 saatlik
idrar Ornekleri toplandi, idrarda mikroalbiimin atilimi (UAE) ve glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFH) 6lciildii. Sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglar1 (SKB,
DKB ve OKB), erkek ve kizlar i¢in ayr1 ayr1 giindiiz, gece ve 24 saatlik zaman
araliklarinda standart deviasyon skorlarina (SDS) doniistiiriildii. SKB, DKB ve OKB
SDS degeri 1,63’ ii astiginda hipertansiyon olarak kabul edildi. idrar mikroalbiimin
atilim1 mg/giin olarak ifade edildi. 30-300 mg/giin degerleri mikroalbiiminiiri (MA)
olarak kabul edildi. Bulgular: Geg¢ preterm ve kontrol grubunun yas ortalamasi
sirastyla 8,9+2.4 ve 9,58+2,2 yil idi (p>0.05). Geg preterm ve term ¢ocuklar arasinda
ortalama GFH ve mikroalbiimin diizeyleri arasinda fark bulunmadi. Ug term kontrol
ve iki ge¢ pretermde en az bir YIKBI parametresine gore (sistolik, diyastolik ve
ortalama KB) HT saptandi. Mikroalbuminiiri, kontrol grubu ve ge¢ preterm gruptan
beser kiside tespit edildi. Yirmidort saatlik sistolik KB SDS, giindiiz sistolik KB
SDS, gece sistolik KB SDS, gece diyastolik KB SDS, 24 saatlik OKB KB SDS,
giindiiz OKB KB SDS ve gece OKB KB SDS degerleri ge¢ preterm cocuklarda
termlere gore daha yiiksek saptandi. Sonu¢: Geg¢ preterm cocuklarda kan basinci
degerlerinin yiiksek bulunmasi, ileride gelisebilecek olast HT a¢isindan dikkatli bir

izlemin gerekliligine isaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Geg¢ preterm, hipertansiyon, mikroalbuminiiri, glomeriil

filtrasyon hiz1



ABSTRACT

Objective: Late-preterm birth (34 - 36 weeks' gestation) is associated with higher
rates of neonatal morbidity and mortality and higher healthcare utilization, but its
impact on later life is not well known. In this study we aimed to evaluate whether
late-preterm birth affects blood pressure, renal function and urinary protein excretion
in children later in life. Methods and Patients: Sixty-five children aged 4 to 13
years born as late-preterm and 65 age and sex matched children born full-term were
evaluated with 24-h ambulatory blood pressure monitoring (ABPM), urinary
microalbumin excretion (UAE) and glomeruler filtration rate (GFR). All subjects
underwent ABPM prospectively. For each gender, daytime, nighttime and 24-hour
systolic, diastolic and mean blood pressures (SBP, DBP, and MAP) were
transformed to standard deviation scores (SDS). Blood pressure profiles (SBP DBP,
and MAP) were considered abnormal when the corresponding SDS values exceeded
1.63. Urinary microalbumin excretion was expressed as mg/day, the value between
30 - 300 mg/day was defined as microalbuminuria (MA). Results: The mean ages of
late-preterm group and control group were 8,9 £ 2,4 and 9,58 + 2,2 years
respectively. There was no significant difference in mean GFR and MA levels
between late-preterm and term children. Two late-preterm children and three full-
term controls had hypertension in at least one ABPM parameter (systolic, diastolic or
mean BPs). Microalbuminuria was detected in five late-preterm cases and five
controls. 24-h systolic BP SDS, daytime systolic BP SDS, nighttime systolic BP
SDS, nighttime diastolic BP SDS, 24-h MAP BP SDS, daytime MAP BP SDS, and
nighttime MAP BP SDS were found to be significantly higher in late-preterm
children compared to term children. Conclusion: We conclude that late-preterm
children have higher BP levels, so those children should be followed up carefully by

the pediatrician regarding probable hypertension in their future life.

Key words: Late preterm, hypertension, microalbuminuria, glomeruler filtration rate



1.GiRiS VE AMAC

Gestasyonel yasi 37 haftadan kiigiik olan yenidoganlar preterm bebek olarak
adlandirilir. Her ikisi de erken dogdugu halde 28 haftalik bir bebek ile 35 haftalik
dogan bir bebegin sorunlart ayni olmadigi i¢in preterm bebekler dogum haftalarina
gore alt siniflara ayrilir. Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisti’nlin Ulusal Cocuk Saglig

ve Insan Gelisimi Kolunun [National Institute of Child Health and Human
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Development (NICHD)] 2005 yilinda diizenledigi bir toplantida 34 - 36 haftalik

olan dogumlarin “ge¢ preterm” olarak adlandirilmasina karar verilmistir (1).

Geg preterm bebekler erken preterm dogumlarin %71’ini, tim dogumlarin ise
%8,5’in1 olusturmaktadir. Ge¢ preterm bebeklerin sayisinin zaman iginde arttig
gbzlenmekte olup, diinyada bu oran %7,7’den %9,1’e ¢ikmistir (2). Son yillarda geg
preterm bebeklerin morbiditesi ve mortalitesinin term bebeklerden 3-5 kat daha fazla
olmasi, bu bebeklere daha farkli yaklagimda bulunulmasi gerektigini glindeme
getirmistir (2).

Geg preterm bebeklerin dogum sonrasi donemdeki sorunlarini hipotermi,
hipoglisemi, respiratuvar sorunlar (yenidoganin geg¢ici takipnesi, apne),
hiperbilirubinemi, beslenme gii¢liigii ve yeniden hastanede yatis gibi problemler
olusturmaktadir. Ge¢ donemde ise norogelisimsel sorunlarin olabilecegi
bildirilmektedir (3). Bu cocuklarin zeka skorlarinin (intelligence quotient (IQ)
skorlar1) term dogan bebeklere gore daha diisiik oldugunu bildiren ¢alismalar vardir
(4). Ayrica 6zel egitim ihtiyac1 ve okul basarisinda diisiikliik, genel populasyona gore
daha fazladir. Ileri dénemlerde de davranissal problemler ve dikkat eksikligi
zamaninda dogan bebeklerden daha yiiksek oranda saptanmaktadir (3, 4).

Geg pretermlerin tartilar: term bebeklere yakin oldugundan izlemleri ¢ogunlukla
term bebekler gibi siirdiiriilmekte, bu nedenle erken ve ge¢ donemde gelisebilecek
sorunlart gézden kacabilmektedir. Bobrek gelisiminin son trimesterde tamamlandigi
gdz Oniine alinirsa buna paralel olarak ge¢ preterm bebeklerde nefrogenezin
tamamlanmamis olmasi ve bununla iligkili artmis hipertansiyon riskinin bulundugu
ongoriilebilir. Literatiire bakildiginda ge¢ preterm dogan bireylerin uzun dénemde

hipertansiyon  (HT) gelisimi  yoniinden  degerlendirildigi  bir  ¢alisma
1



bulunmamaktadir. Caligmamizin amaci, ge¢ preterm olarak dogup, okul ¢agina
ulasan cocuklarda HT gelisme sikliginin arastirilmast ve bobrek fonksiyonlarinin

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. GEC PRETERM BEBEKLER VE SORUNLARI
2.1.1. TANIMLAR
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Preterm bebek, 23 - 36 hafta arasinda dogan bebekler olarak tanimlanir. Amerika

Birlesik Devletleri’nde yillik 4 milyon canli dogumun %12,5’ini erken dogumlar
olusturmaktadir (2). Ulkemizde yilda yaklasik olarak 1.500.000 dogum olmaktadir
(5). Diinya Saglik Orgiitii tarafindan bildirilen erken dogum hizina gore iilkemizde
yaklasik yilda 129.000 bebegin preterm olarak dogdugu varsayilabilir (6).

Amerika Birlesik Devletleri’nde preterm dogumlarin %71°den fazlasi 33-36.
gebelik haftalarinda gerceklesmektedir. 1981°den 2003 yilina kadar tiim preterm
dogum oranlar1 %31 artarak %9,4’ten %12,3’e yiikselirken ge¢ preterm dogumlar
%40 oraninda artarak %6,3’ten %8,8’e yiikselmistir (2).

Preterm dogum siklig1 1980’lerden bu yana artmaktadir (7, 8). Bu artisin
baslica nedeni olarak glinlimiizde infertilite tedavisindeki ilerlemeler ve buna paralel
olarak ¢ogul gebelik insidansindaki artig gosterilmektedir (7, 9).

Mevcut risklere karsin, erken dogumlar tiimiiyle 6nlenememekle birlikte
daha iyi beslenme, sik dogumlarin 6nlenmesi, anne sagliginin diizeltilmesi, gebelik
stiresince yakin izlem, sosyoekonomik ve sosyo-kiiltiirel yapinin iyilestirilmesi ile
preterm dogum oraninin azaltilabilecegi diisiiniilmektedir. Preterm dogum sikliginin
azaltilmasinda bir basari saglanamamis olmasina karsin, preterm bebek oliimleri
gestasyon yaslarina gore degisiklik gostermekle birlikte giderek azalmaktadir (7, 10).
Son 20 yilda yenidogan yogun bakim iinitelerinde olan ilerlemeler, baz1 merkezlerde
23 haftalik immatiir bir bebegin hayatta kalma oranini1 %0’dan %65’lere ¢ikarmakla
beraber, merkezler arasindaki oranlar ¢ok degiskendir (11). Utah Universitesi ve
Amerika Birlesik Devletleri verilerine gére 23. haftadan sonraki her bir haftada
sagkalim orani %6-9 artmaktadir, bu oran 27-28. haftada 9%90’a, 33. haftada ise
%95 lere ylikselmektedir (12).

Ulkemizde Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin 2009 yilinda yaptig1 cok merkezli

bir calismada ayn1 merkezde dogan bebeklerin gebelik yaslarina goére 6liim oranlari

3



22-24. haftada %75,2; 25-26. haftada %66; 27-28. haftada %29,5; 29-30 haftada
%16,2; 31-32. haftada %7,1; 33-34. haftada %3.,4; 35-36.haftada %3,5;
37-42. haftada %3,1; >42.haftada %3,7 olarak rapor edilmistir (13).

Preterm tanim araligimin genisligi bu bebeklerde yasanabilecek sorunlarin
farkliligin1 belirlemede yetersiz kalmaktadir. Bu durumda preterm bebeklerin kendi
icinde de alt gruplara ayrilmasi gerekmektedir. Bu alt gruplarin iyi belirlenmesi
klinik yaklasim ve izlem agisindan oldukga 6nemlidir.

Preterm bebekler gestasyon yasina ve dogum agirligima  gore

siniflandirilmaktadir (11, 14).

Gestasyon yasina gore siniflama;

L. Grup: fleri derece preterm (gestasyon yas1 24°7-31°7 hafta)
II. Grup: Orta derece preterm (gestasyon yast 327-35°" hafta)

1. Grup: Sinirda preterm (gestasyon yast 36”°-36%7 hafta)
Dogum agirliklarina gore siniflama;

I. Grup: Asin diisik dogum agirlikli (ADDA): dogum agirligi< 1000gr
I1. Grup: Cok diistik dogum agirlikli (CDDA): dogum agirligi: 1000-1500gr

II1. Grup: Diisiik dogum agirlikli (DDA): dogum agirligi: 1500-2500gr

Preterm dogumlarin biiyiik bir kisminin nedeni bilinmemekle birlikte, bazi

risk faktorleri ile iliskili oldugu gosterilmistir (11, 14) (Tablo-1).




Tablo-1: Preterm dogumla iligkili olas1 risk faktorleri*

Anne yasmin 18’den kiigiik, 35 ten biiyiik olmasi
Irksal faktorler (siyah 1rk)

Sosyackonomik diizeyin diisiik olmasi

Egitim diizeyinin diisiik olmasi

Dortten fazla dogum yapmis olma

Genitotiriner anormallikler

Bazi enfeksiyonlar (Rubella, sitomegaloviriis, v.b. )
Diabetus mellitus

Hipertansiyon

Kronik hastaliklar (bobrek hastaligi, kalp hastaligi, v.b. )
Kotii obstetrik hikaye (tekrarlayan diisiikler)
Annenin sigara i¢gmesi

Alkol ve madde aliskanlig1

Yetersiz prenatal bakim

Cogul gebelikler

Kanama

Oligohidroamniyos/polihidroamniyos

Anemi

Fetal anormallikler

Erken membran riiptiirii

Servikal yetmezlik

Plasental anormallikler

Diger sebepler

*Can G. Miadindan Once ve Sonra Dogan Bebekler. Pediatri 1989 (14).

Gelisimini tamamlamadan dogarak ekstrauterin ortam ile karsilasan bebekte
organlarin immatiiritesine ikincil olarak pek ¢ok problem ortaya ¢ikabilmektedir. Bu

problemler erken ve ge¢c donem olarak ikiye ayrilmaktadir.



Erken doneme ait problemler; respiratuvar sorunlar (TTN, apne), 1s1
reglilasyon bozuklugu, kardiyolojik problemler (hipotansiyon, hipovolemi, patent
duktus ateriyozus), hematolojik problemler (anemi ve kanamaya egilim), nekrotizan
enterokolit,  metabolik  problemler  (hipo-hiperglisemi,  hipo-hiperkalsemi,

hipomagnezemi ), sarilik ve prematiire retinopatisidir.

Geg¢ doneme ait problemleri ise bronkopulmoner displazi, biiylime gelisme
geriligi, gdrme sorunlari, isitme kaybi ve norolojik problemler (serebral palsi, zeka

geriligi, 6grenme bozuklugu, okul basarisinda yetersizlik, v.b.) olusturmaktadir.

Terminoloji konusunda fikir birligi olmasa da 34%7-36°7 hafta arasinda
doganlar i¢in smirda term (near-term), ge¢ preterm (late preterm), orta derecede
preterm (moderately preterm) ya da hafif preterm (mildly preterm) gibi terimler
kullanilmaktadir (15). Ancak en ¢ok kabul goren tanim ‘ge¢ preterm’ tanimi olup,
sinirda term taniminin kullanilmasindan kaginilmast gerekliligi vurgulanmaktadir.
Preterm dogum oranlar i¢inde 6zellikle ge¢ preterm dogum oranlar1 son 20 yilda
belirgin olarak artmistir (16).

Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii’niin Ulusal Cocuk Saglig1 ve Insan Gelisimi

Kolunun [National Institute of Child Health and Human Development (NICHD)]
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Temmuz 2005°te diizenledigi bir panelde 34 - 36 haftalik olan dogumlarin “ge¢

preterm” olarak adlandirilmasina karar verilmistir (1). ‘“‘Geg¢ preterm’ terimi
““sinirda term’’ teriminin olusturabilecegi yanlis algilamalar1 6nlemek i¢in 6zellikle
tercih edilmistir (1). Bu bebekler terme yakin dogsalar da aslinda pretermdirler ve
termlere gore daha yiliksek mortalite ve morbidite tasirlar (17).

Geg preterm bebekler termlerle karsilastirildiginda bu bebeklerde respiratuvar
sorunlar (yenidoganin gegici takipnesi (YDGT), apne), beslenme problemi, sarilik,
hipoglisemi, sepsis, yeniden hastaneye yatis ve uzun donem norogelisimsel
problemler daha sik goriilmektedir (3, 15, 17, 18).

Gec¢ pretermlerin gelisimlerini henliz tamamlamamis olduklarinin akildan
cikarilmayip oOzelliklerinin iyi bilinmesi, neonatal donemdeki problemlerinin erken
fark edilip, erken 6nlem alinmasi ve uygun izlemin yapilmasi agisindan onemlidir.
Tim gestasyonel yas gruplarinda yeniden hastaneye yatis oraninin en yiksek oldugu

6



grubu ge¢ pretermler olusturmaktadir (19). Bu vyenidoganlar term gibi
degerlendirildikleri icin prematiriteye ait problemleri fark edilemeyip gerekli
izlemlerinin yapilamamis olabileceginin bu sonuca yol agtigi distintilmektedir.

Geg pretermlerde en sik hastaneye basvuru ve yatis nedenlerini sarilik,
enfeksiyonlar, beslenme problemleri ve apne olusturmaktadir (20). Escobar ve
ark.’nin c¢aligmasinda ise en sik hastaneye yatis nedeninin sarilik ve beslenme
problemleri oldugu bildirilmistir (19).

Geg pretermlerin 6liim oranlar1 term dogumlara gore daha fazladir. Yapilan
bir calismada geg¢ pretermlerin 6liim oraninin term bebeklere gore ii¢ kat fazla oldugu
saptanmistir (21). British Columbia’da 1999-2002 yillar1 arasinda yapilan ¢alismada
ise ge¢ pretermlerde termlere gore perinatal, yenidogan ve ilk 1 yas bebek 6liim
oranlarinin sirasiyla 8, 5,5 ve 3,5 kat arttif1 gosterilmistir (22). Baska bir ¢alismada
da ge¢ pretermlerde mortalite oran1 1000 canli dogumda %8,2 iken, termlerde %0,5
saptanmigtir. En sik 6lim nedenleri immatiirite, respiratuvar sorunlar, ani bebek

0liim sendromu ve asfiksi olarak bulunmustur (23).

2.1.2. Respiratuvar Sorunlar

Respiratuvar sorunlar yenidoganlarda stirfaktan eksikligi sonucu gelisir. Klinik olarak
solunum sikintisi, interkostal-subkostal ¢ekilmeler, burun kanadi solunumu, siyanoz
ve artmis oksijen ihtiyaci vardir. Akciger grafisinde retikiilograniiler goriiniim, hava
bronkogramlar1 ve buzlu cam goriintiisii saptanir (24).

Respiratuvar sorunlarin sikligi dogum agirligt ve gebelik haftasiyla ters
orantili olarak artar. Gebelik haftas1 28 haftadan kiigiik bebeklerde %60- 80, 32- 36.
haftada %15- 30, 37 haftadan biiyiliklerde %35 siklikta goriiliir (24). Diyabetik anne
bebegi olmak, cogul gebelik, erkek cinsiyet, asfiksi, dogum eylemi baslamadan
yapilan sezaryen dogum, soguk stresine maruz kalmak solunum sikintis1 agisindan

artmus risk faktorleridir.



Gec preterm bebekler fetal akciger yapisi ve olgunlagsmamis fonksiyonel
kapasite nedeniyle risk altindadir. Terminal akciger {initelerinden alveollerin
olusmas1 gebeligin 34%7_36%7 haftalar1 arasinda gerceklesir. Bu nedenle ge¢ preterm
bebeklerde intrapulmoner sivi absorpsiyonunun gecikmesi, surfaktan yetersizligi ve
etkin olmayan gaz degisimi gibi sorunlar meydana gelmektedir. Bu bebeklerin
oksijen gereksinimi, pozatif-basingli ventilasyon ve yogun bakim ihtiyact term
bebeklerden daha fazladir. Clark’in 2005 yilinda yaptigi calismada gec¢ preterm
bebeklerde solunum yetmezligi %43 siklikla saptanmistir (25). Escobar ve
ark.’larinin  yaptiklar1 ¢alismada en az bir saatlik oksijen gereksinimi geg

pretermlerde %8 olup term bebeklere gore ii¢ kat daha fazla oldugu saptanmistir (3).

Yenidoganin Gegici Takipnesi; Term ya da terme yakin yenidoganlarda fetal
akciger sivisinin temizlenmesindeki gecikmeye bagl olarak gelisir. Ozellikle sezaryan
dogum oraninin yiiksek oldugu ge¢ preterm bebekler yenidoganin gecici takipnesi
gelisimi agisindan term dogumlara gore daha fazla risk altindadir (3). Yenidoganin
gecici takipnesi genellikle hafif seyirli, kendini smirlayan ve minimal girisim
gerektiren solunum sikintisiyla karakterize bir hastaliktir (26). Dogumdan sonra fetal
akciger sivisinin hangi mekanizmalarla temizlendigi halen tam anlasilamamistir. Daha
onceden bilinen ‘‘Starling kuvvetleri’’ ve ‘‘vajinal sikistirma’” emilen s1vinin sadece
kiiciik bir kismindan sorumludur. Fetal akciger sivisinin temizlenmesindeki esas
faktor epitelyal sodyum kanallarinin amilorid duyarli sodyum kanallarina
dontistimidir (27). Epitelyal sodyum kanali ekspresyonu term bebekte en yiiksek
seviyeye ulasir (27). Bu nedenle terme yakin doganlarda dahi alveoler sivinin geri
emilimi yetersizdir. Fetal akciger sivisinin sekresyonu dogumdan birka¢ giin once
azalir, dogum eylemi sirasinda tamamen durarak sivinin geri emilimi baglar. Dogum
eyleminin baglamasiyla birlikte salinan endojen katekolaminler ve steroidler, epitelyal
klor sekrete eden kanallarin sodyum emen kanallara doniisiimiinii artirir (28, 29). Bu
nedenle ge¢ prematiireler risk altindadir.

Yenidoganin gegici takipnesi, dogumdan sonraki ilk saatler i¢inde baglayan
inlemeli solunum, takipne, retraksiyonlar, burun kanadi solunumu ve siyanozla
kendini gosterir. Akciger grafisinde havalanma artisi, perihiler damar golgelerinde

belirginlik, fisslirlerde 6dem, hafif kardiyomegali, interstisiyel ve plevral sivi
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goriilebilir (27). Preterm doguma ek olarak bildirilen risk faktorleri; anneye uygulanan
sedasyon, annede astim varligi, anneye uzun siire hipotonik sivi verilmesi, annenin

B-mimetik ajan almasi, fetal asfiksi ve sezaryan ile dogumdur (27).

2.1.3. Apne

Apne 20 saniye ya da daha uzun siireli solunum durmasi ya da satiirasyon diisiikliigii
ve bradikardinin eslik ettigi solunum durmasi olarak kabul edilmektedir (30).

Apne ge¢ pretermlerde termlere gore daha siktir (ge¢ pretermde %4-7,
termde 9%1-2). Gec¢ preterm bebeklerde, karbondioksit ylikselmesine santral
kemoreseptdr yanitinin azalmasi, yetersiz pulmoner irritan reseptorler ve hipoksiye
kars1 bifazik ve baskilanmis solunum cevabinin olmasi, list havayolunun kolaylikla

tikanmasina bagl olarak bu bebekleri apne gelisimine yatkin kilmaktadir (31).

2.1.4. Hipoglisemi

Geg preterm bebeklerde, karaciger glikojen ve yag depolari disik, glukoneogenez
icin gerekli enzim sistemleri tam gelismemis, ketogenez ve lipoliz yetersizdir (32). Geg
pretermlerde emzirme sorunlari nedeniyle alim da az olmaktadir. Hipoglisemi riski
term bebeklere gore li¢ kat daha fazladir. Beynin temel enerji kaynagi glukozdur.
Yenidoganda Uretilen glukozun %80’'i beyin hiicreleri tarafindan kullanilir. Achk
durumunda beyin enerji kaynagi olarak keton cisimleri ve laktati kullanir. Geg
pretermlerde hipoglisemiye ketojenik yanit yetersizdir. Bu nedenle geg¢ pretermler

hipoglisemiye bagli norolojik hasara daha aciktir (32).



2.1.5. Hipotermi

Yenidogan, dogumdan sonra intrauterin hayattakinden daha soguk bir ortamla karsi
karstya kalir. Soguk stresine maruz kalan bir yenidoganda, sempatik sinir sistem
aktivasyonuyla norepinefrin ve tiroid hormon diizeyleri artar (33). Bu hormonlar,
kahverengi yag dokusunda lipolizi indiikleyerek 1s1 olusumunu saglarlar. Yenidogan
bir bebegin soguga yanit1 gebelik yasi, kahverengi ve beyaz yag dokusu miktar1 ve
hipotalamusun olgunluguna baglidir. Kahverengi yag dokusu birikimi ve kahverengi
yag dokusunun metabolizmasindan sorumlu hormon (norepinefrin, tiroid hormonlari,
leptin) seviyeleri, termde en yiiksek diizeye ulasir (33). Geg preterm bebeklerde
santral sinir sistemi ve hormon sistemlerinin olgunlagsmamis olmasi, yiizey alani/tarti
oraninin fazla olmasi, cilt alt1 beyaz yag dokusunun az ve kahverengi yag dokusundan
181 liretiminin termlerdeki kadar etkin olmamasi nedeniyle hipotermi daha sik goriiliir

(34, 35).

2.1.6. Yenidogan Sariligi

Indirekt hiperbilirubinemi (IHB), yenidogan déneminde en sik degerlendirme ve
tedavi gerektiren (36) ve yasamin birinci haftasinda en sik hastaneye yeniden basvuru
nedeni olan klinik durumdur ( 37, 19).

Geg preterm bebekler, term olanlarla benzer eritrosit dongisi ve ‘hem’ yikim
hizina sahiptir. Ancak bu bebekler bilirubin yikiinin etkin olarak uzaklastirilmasi
asamasinda termlerden farklilik gosterirler. Geg pretermlerde, hepatik bilirubin alimi
ve bilirubin konjugasyonu termlere gore daha az gelismistir (38). UDP-glukuronil
transferaz enzim aktivitesi yetersiz, ligandin miktari termlere gére daha azdir (39). Bu
nedenle gec¢ preterm bebeklerde yenidogan sariligi daha sik, daha agir ve uzun
surelidir. Yapilan bir calismada dogumdan sonra 5.glinde hiperbilirubinemi termlere
gore iki kat daha fazla bulunmustur (35). Otuz alti haftalik bir yenidoganda total
bilirubin degerinin 20 mg/dI'nin Uzerine ¢ikma riskinin, 41 hafta ve U(izerinde

doganlara gore sekiz kat arttigi bildirilmistir (40). Ge¢ pretermlerde de bilirubin
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norotoksisitesi termlere gore daha erken donemde gorilir ve henilz tam
aydinlatilamamis nedenlerle, ge¢ pretermlerin bilirubin bagimli beyin hasarina
yatkinliklari daha fazladir (41). Bu nedenle indirekt hiperbilirubinemi tedavi
protokollerinde ge¢ pretermlerde termlere gére daha disik serum total bilirubin

degerlerinde tedavi 6nerilir (42).

2.1.7. Beslenme Sorunlari

Term bebekte beslenmenin amaci fetal yasamdan postnatal yasama basarili gegisi
saglamak iken, prematiire bebekte beslenmenin amaci postkonsepsiyonel 40. haftaya
kadar intrauterin biiyiime hizin1 saglamak ve yakalama biiylimesini ger¢eklestirmektir
(43). Bu nedenle 3. trimesterdeki intrauterin hizli biiyiime fazini kagiran prematiireler
icin beslenme daha da 6nemlidir. Ancak son trimesterde 15-20 gr/kg/giin olan fetal
bliylime hizina prematiire dogumlardan sonra nadiren ulagilabilir (44).

Emme-yutma-solunum koordinasyonu 34-36. haftada baslar. Gastrointestinal
sistem motilitesi, koordineli peristaltik hareketler, sfinkter fonksiyonlari ve tim bu
fonksiyonlarin olgunlagsmasi son trimesterde gergeklesir (43).

Ge¢ preterm bebekler anne memesi ile beslenmeleri sirasinda cabuk
yorulurlar. Bu bebeklerde kas tonusunun azligi yorulmayi kolaylastirmakta ve
emmede yetersizlik olmaktadir. Ayrica emme sirasinda uyanikligi koruyamayip kisa
sureli ve araliklarla emmektedirler. Bu nedenlerle preterm bebeklerde besleyici
emmenin gelisimi zaman alir (45). Etkili ve gliclii olmayan emme sonucu memenin
stimulasyonu yetersiz olmakta ve sit kanallarina siit transferi azalmaktadir. Yetersiz
gelisen emme-yutma-soluma dongisi de sit transferini ve memeden alimi
azaltmaktadir. Bu nedenle gec¢ pretermlerde beslenme sorunlarina daha sik

rastlanmaktadir.
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2.1.8. Hastaneden Taburculuk, Tekrar Bagvuru ve Yatis

Tiim yenidoganlar icinde yenidogan yogun bakim hizmetlerinden sayica en ¢ok
faydalanan grubu ge¢ pretermler olusturur. (46).

Vajinal yolla dogumu takiben 24 saat, sezaryenle dogumu takiben 48 saat
icerisinde yapilan taburculuklar erken postnatal taburculuk olarak kabul edilir.
Amerikan Pediatri Akademisi erken postnatal taburculugun 38-42. gebelik haftasinda
dogmus, gebelik yasina gore uygun dogum agirliginda olan saglikli tekil bebeklerle
sinirlandirilmasini 6nermektedir (47). Ancak, ge¢ preterm bebekler de erken taburcu
edilmekte ve postnatal adaptasyon siirecini tamamlamadan taburcu edilen bu bebekler,
siklikla term bebekler gibi taburcu olduktan sonra gesitli problemlerle tekrar hastaneye
yatirilmaktadir. Geg¢ preterm bebeklerdeki beslenme problemleri yenidogan
doneminde dehidratasyon, kilo kaybi, sarilik, hipoglisemi gibi riskleri beraberinde
getirmekte, hastaneye yeniden yatiglart artirmaktadir (19, 48).

Saglikh term bebeklerle karsilastirildiginda erken taburcu olan geg
pretermlerde yenidogan doneminde hastaneye tekrar basvuru riskinin iki kat arttig
bildirilmektedir (16). Tomashek ve arkadaslari vajinal yolla dogan ve erken taburcu
edilen bebeklerin term bebeklere gore 2 kat daha fazla hastaneye tekrar yatisinin
gerektigini saptamislardir (48). Spiro-Mendoza ve ark. ge¢ preterm bebeklerin ilk 28
ginde tekrar hastaneye yatis oranini %4,8 olarak bulmuslardir (16). Escobar ve ark.
ise, ilk Gg¢ ay icinde yeniden yatis sikhgint %11 saptamislardir (19). Engle ve ark.’nin
calismasinda gec pretermlerin tekrar hastaneye yatista en sik rastlanilan sorunlarini
sarilik  (%54), beslenme sorunlari (%32), solunum problemleri (%3,6-28,9),
hipoglisemi (%15,6) , hipotermi (%10) ve apne (%4-12) olusturmustur (15).

Kuzey Amerika’da yapilan bir calismada ise, taburculuktan sonra hastaneye
yeniden basvurularin %17,6’sini beslenme problemlerinin olusturdugu belirlenmistir
(49). Bir diger calismada da benzer sekilde yenidoganlarda yeniden hastaneye
yatislarin  %15,8’ini beslenme sorunlari olusturmustur (19). Bu nedenle gecg
pretermlere taburculuk dncesinde emzirme ve beslenme egitimi verilip hem anne
hem de bebegin taburculuga hazir oldugundan emin olunmali ve beslenme acisindan

yakin izlenmelidir.
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2.1.9. Uzun Donem Norogelisimsel Sorunlari

Beyin gelisiminin tiigcte biri gestasyonun son 6-8 haftasinda olmaktadir (50).
Geg pretermlerin beyin agirligi termlerin {igte ikisi kadardir ve belirgin olarak daha
az gri cevher, sulkuslar ve miyelin kilifi vardir. Geg pretermlerde termlere gore daha
fazla olgunlagmamis mikroyapisal beyaz cevher bulunmakta, bu da beyin gelisimini
olumsuz etkilemektedir (50). Immatiir sinir sistemi yapisi ve fonksiyonu gec
pretermlerde gelisimsel, davranigsal, egitimsel ve sosyal etkilesimde sorunlara yol

acabilmektedir (50).

Morse ve ark.’larinin ¢alismasinda ge¢ pretermlerin gelisimleri anaokulu
doneminde termlere gore %36 geri bulunmustur. Bu ¢ocuklarin disiplin cezasi alma
orani %19 olarak saptanmistir. Ge¢ preterm dogan ¢ocuklarin 6grenme becerilerinin
termlere gore %13 daha az oldugu, Ozel egitim alma gereksiniminin daha fazla
oldugu bildirilmistir (51). Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu ge¢ preterm
cocuklarda termlere gore 1,7 kat daha fazla saptanmistir (52). Geg preterm dogmus
20-36 yas arast Norveglilerde yapilan bir calismada serebral palsi 2,7 kat,
entellektuel gerilik 1,6 kat, psikolojik ve davranigsal problemler 1,5 kat, sizofreni 1,3
kat ve ¢alisma kapasitelerinde gerilik 1,4 kat daha fazla bulunmustur (53). Petrini ve
ark.’larmin ¢alismalarinda gec¢ preterm bebeklerde serebral palsi, entelektiiel
(IQ skorlar1) ve gelisimsel gecikme, termlere gore ii¢ kat daha fazla bulunmustur
(54). Kirkegaard ve ark.’larin yaptig1 ¢alismada, 10 yasindaki ge¢ pretermlerin okul
performanslar1 incelendiginde okuma, heceleme ve matematik becerileri termlere

gore daha diisiik saptanmistir (55).
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2.2. COCUKLARDA HiPERTANSIYON, KREATININ KLIRENSi VE MiKROALBUMINURI
2.2.1. Cocuklarda Kan Basinci izlemi ve Hipertansiyon

Kan basinci (KB) kalbin pompalamasi ile arteryal sisteme giren kanin damar duvari
tizerinde olusturdugu basingtir. Sistolik kan basinci (SKB) kanin sistol aninda
aortaya atildig1 sirada damar duvarina uyguladig1 basinci ifade ederken, diyastolik
kan basinc1 (DKB) kanin diyastol aninda (sol ventrikiil gevsemesi sirasinda) damar
duvarina uyguladigi basinci ifade eder (56).

Kan basinci, kardiyak debi ve periferik vaskiiler direncin c¢arpimi olarak
formiile edilebilir. Kardiyak debi; kalbin kontraktil 6zellikleri, kalp hizi ve ritmi,
onytiik (preload), otonom sinir sistemi aktivitesi ve kalp kapaklarmin fonksiyonel
biitlinliigiinden etkilenir. Periferik vaskiiler diren¢ ise damarlarin duvarlarindaki diiz
kaslar, perivaskiiler sinirler ve endotel hiicrelerinde tiretilen ya da dolasimda bulunan
maddeler nitrik oksit, histamin, endotelin, renin, anjiotensin vb) tarafindan kontrol
edilir (57).

Hipertansiyon, ortalama sistolik ya da diyastolik kan basincinin yas, cinsiyet
ve boya gore 95. persentilin ilizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir. Cocuklarda
HT prevalansi %1, geng¢ eriskinlerde %15°tir (58). Cocukluk c¢aginda HT
semptomlart ¢ogunlukla belirgin degildir. Kan basinct yiikselmesini, Ol¢iim
yapilmaksizin klinik bulgularla saptamak giictiir. U¢ yas ve iizerindeki ¢ocuklarda
rutin kontroller sirasinda KB 6l¢iilmesi gerekir (58).

Amerika Birlesik Devletleri Saglik ve Beslenme Grubu (NHANES)
cocuklarda 1988-1994 ve 1999-2000 yillart arasinda sistolik 6l¢iimde ortalama 1.4
mmHg, diyastolik 6l¢timde ise 3.3 mmHg artis saptamislardir. Cocukluk ¢aginda kan
basincindaki 1limli artiglarin (1-2 mmHg) eriskin donemde HT gelisim riskini
artirmakta oldugu gdézlenmistir (59).

Kan basmci yas, cinsiyet ve boya gore degerlendirilmelidir. Saglikli
cocuklarda kan basinci Olglimlerine dayali persentil grafikleri gelistirilmistir. 1987
yilinda Amerikan ¢ocukluk ¢agr HT c¢alisma grubu tarafindan gelistirilen persentil
grafikleri diinya genelinde en sik kullanilanlardir. 1996 yilinda boy referans degerleri
persentil grafiklerine eklenmistir. Amerikan ¢ocukluk ¢agi HT ¢alisma grubu
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tarafindan 2004 yilinda dordiincii kez diizenlenen raporda persantil grafikleri verileri
standardize edilmistir (tablo 2 ve 3)(60).

Uzun yillardan beri KB 06l¢iim metotlar ile ilgili tartismalar siirmektedir.
Fizyolojik prensipler ¢er¢evesinde KB 6l¢lim yontemleri dolayli ve dolaysiz olmak
tizere iki gruba ayrilmaktadir. En giivenilir sonug¢ dolaysiz (intraarterial) KB 6l¢iimii
oldugu halde invaziv bir girisim gerektirdiginden dolayr kullanimi kisithdir. Bu
nedenle indirekt O6l¢iim metodlar1 gelistirilmistir. Bunlar palpasyon, oskiiltasyon,

doppler ve ossilometrik yontemlerdir (58).

Palpasyon yontemi: Eski bir yontemdir. Olgiim icin el yukariya kaldirilip avug ici
beyazlasana kadar kol manset ile sikilir. Daha sonra basing saniyede 2-3 mmHg
azaltilirken, avug icinin ilk pembelestigi basing SKB olarak degerlendirilir. Bu

yontem ile sadece SKB 6l¢iilebilir (61).

Oskiiltasyon yontemi: Kan basinci Olciilirken manson boyutunun omuz dirsek
mesafesinin 2/3’Unii kapsayacak sekilde olmasi ve oturur pozisyonda 3-5 dakika
dinlendikten sonra Ol¢iimiin yapilmasi gerekmektedir. Standart olarak Ol¢lim sag
koldan yapilmalidir ve kubital bolge Slglim sirasinda kalp seviyesinde olmalidir.
Manset beklenen sistolik kan basincinin 20-30 mmHg iistiinde sisirilmeli ve saniyede
2-3 mmHg olacak sekilde diisiik hizla diisiirtilmelidir. Korotkof seslerinin duyuldugu
ilk diizey SKB ve tamamen kayboldugu diizeyi DKB olarak kabul edilmektedir.

HT tanisin1 dogru koyabilmek icin farkli zamanlarda en az 3 yiiksek 6l¢iim
alimmalidir. Ciinkii ilk muayene sirasinda ¢ocuklarin %5°1 95. persentilden yiiksek
kan basincina sahiptir; sadece bir kez tekrarlanan 6l¢iimle hipertansiyonun prevalansi

% 1’e diismektedir (62).

Osilometrik yontem: Son yillarda KB 6lgiimiinde osilometrik yontemlerden
yararlanma olanag1 dogmustur. Bu teknik Ozellikle 6l¢iim sirasinda uyum sorunu
yasanan kiiclik cocuklarda ve yenidoganlarda kullanilmaktadir. Osilometrik 6l¢tim
tekniklerinde SKB ve ortalama arter basinci, manson sigirildikten sonra arterial

pulsasyonlarin yansimasi ile belirlenir (63, 64).
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Doppler yontemi: Bu teknik ile dlciilen KB’deki SKB, DKB’ye oranla ¢cok daha
dogru olarak saptanir. Gerek ossilometrik gerekse Doppler teknigi ile elde edilen
degerlerin karsilastirilacagi yasa, cinsiyet ve antropometrik boyutlara gore
diizenlenmis standart tablolar heniiz tam olarak gelistirilememistir. Bu durum s6z

konusu aletlerin kullanim ve giivenilirligini sinirlamaktadir (65).

Yasam ici kan basinci izlemi: Son yillarda yirmi dort saatlik kan basinci 6l¢timii ile
daha dogru ve ayrintil bilgiler elde edilebilen yasam ici kan basinci izlemi (YIKBI)
kullanilmaya baglanmistir. Yasam i¢i kan basinci izlemi osilometrik 6l¢iim yontemi
kullanilarak sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglarin1 gdstermektedir. Bu
yontemde, hastanin giinliik aktiviteleri sirasinda 24 saat boyunca belirli araliklarla
kan basinci 8l¢iimii yapilmaktadir. Ol¢iim aralig1 olarak siklikla giindiiz 15-20 dakika
gece ise 30 dakika kullanilmaktadir. Bu nedenle YIKBI kan basmcinin sadece
giindiiz yiikselmelerini degil, yirmidort saatlik degisikliklerini gosterebilmesi
bakimindan degerlidir. Ayrica yapilan degisik Ol¢limler sayesinde farkli
parametrelerin; ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri, kan basincr ytikii
ve gece diislisli degerlendirilmesini de saglamaktadir (66, 67).

Kan basinci yiiki, cinsiyet ve boy i¢in kan basinci dl¢limlerinin 95 persentil
lizerinde olan ylizdesi olarak tamimlanmaktadir. Yiiksek kan basinc1 yikii
degerlerinin hedef organ hasari ile iligkili oldugu belirtilmektedir.

Normal gece diisiisli (dipping), ortalama giindiiz sistolik ya da diyastolik kan
basincinin gece %10 ve iizerinde diismesidir (59, 67). Uyurken %10’lik distis
gerceklesmezse “non-dipping” olarak tanimlanmaktadir. Non-dipping durumu
otonom noropati, diyabetik noropati, KBH, konjestif kalp yetmezligi, uyku apne

sendromu gibi hastaliklarda goriiliir (67).

Yasam i¢i kan basinci izlemi beyaz onliik ve gizli HT tanilar1 agisindan ofiste
tansiyon Ol¢limiine gore daha istiindiir. Beyaz onlik HT’u, saglik merkezinde
heyecan ve gerginlik sonrast saptanan HT’dur. Sikligit %10-60 arasinda
degismektedir (66, 67). Hornsby adolesanlarda beyaz onliik HT sikligin1 %44 olarak
saptamistir (66, 68). Gizli HT, rastgele Olgiilen kan basinci degerlerinin normal,

ancak ambulatuar kan basinci dlgiimlerinin yiiksek oldugu durumdur. Cocuklarda ve
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adolesanlarda siklig1 erigkinlerde rapor edilene yakin olup %9,4-11 oraninda
bildirilmigtir. Erkeklerde daha sik goriilmektedir. Hipertansiyon aile hikayesi
olanlarda gizli HT 2,7 kat daha fazla saptanmistir (69, 70).

Yasam i¢i kan basinci izleminin kullanildigr durumlar
-Beyaz onliik hipertansiyon

-Gizli hipertansiyon

-Otonomik néropati

-Otonomik hipotansiyon

-Epizodik Hipertansiyon

-HT tedavisinde tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi
-Direngli hipertansiyon

-Uyku apnesi (OSAS)

-Gece diisiisiiniin (dipping) degerlendirilmesi

Yasam i¢i kan basinci izleminde 6lgiim degerlerini etkileyen bazi faktorler
mevcuttur. Cocugun aktivitesi, yasi ve uyku paterni bu faktorler arasinda sayilabilir.
Dogru oOl¢lim orami yas ile birlikte artmaktadir. Yas kiiclildiikkge isleme uyum
azalmaktadir; ayrica hastaya uygun mangon bulunmasi sorun olusturmaktadir. Bir
diger dnemli sorun ise uyku paternidir. Gece uykular1 diizenli olmayan ¢ocuklarda

gece diisiisiinii degerlendirmede sikintilar olmaktadir (71).
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Tablo-2: Kiz ¢cocuklarin kan basinci degerleri*

BOY PERSENTILI (SKB mmHg) BOY PERSENTILI (DKB mmHg)
Yas(Yi) KB% Sp 10p 25p SO0p 75p 90p 95p KB®% Sp 10p 25p S0p 75p 90p 95p
90 97 97 98 100 101 102 103 90 52 53 53 54 55 55 56
1 05 100 101 102 104 105 106 107 95 56 57 57 58 50 50 60
99 108 108 109 111 112 113 114 99 64 64 65 65 66 67 67
90 98 99 100 101 103 104 105 90 57 58 58 59 60 61 61
2 95 102 103 104 105 107 108 109 95 61 62 62 63 64 65 65
99 109 110 111 112 114 115 116 99 69 69 70 70 7 72 1
90 100 100 102 103 104 106 106 90 61 62 62 63 64 64 65
3 95 104 104 105 107 108 109 110 95 65 66 66 67 68 68 69
99 111 111 114 115 115 116 117 99 73 073 74 74 75 7676
90 101 102 103 104 106 107 108 90 64 64 65 66 67 67 68
4 95 105 106 107 108 110 111 112 95 68 68 69 70 7 71 72
99 112 113 114 115 117 118 119 99 76 76 7 777 79 79
90 103 103 105 106 107 109 109 90 66 67 67 68 69 69 70
5 95 107 107 108 110 111 112 113 95 000717 7 7 73 74
99 114 114 116 117 118 120 120 99 78 78 79 79 80 81 81
90 104 105 106 108 109 110 111 90 68 68 69 70 7 71 72
6 95 108 109 110 111 113 114 115 95 72 072 7 74 74 75 76
99 115 116 117 119 120 121 122 99 80 80 80 81 82 83 84
90 106 107 108 109 111 112 113 90 69 70 7 71072 7273
7 05 110 111 112 113 115 116 116 95 73074 74 75 7 76 77
99 117 118 119 120 122 123 124 99 81 81 82 82 83 84 84
90 108 109 110 111 113 114 114 90 7171 7 72 7 74 74
8 95 112 112 114 115 116 118 118 95 75 75 75 76 77 78 78
99 119 120 121 122 123 125 125 99 §2 82 83 83 84 85 86
90 110 110 112 113 114 116 116 90 720072 72 73 747575
9 95 114 114 115 117 118 119 120 95 %76 7 77 79 79
99 121 121 123 124 125 127 127 99 83 83 84 84 85 8 87
90 112 112 114 115 116 118 118 90 730737 74 75 76 76
10 95 116 116 117 119 120 121 122 95 77 77 77 78 79 80 80
99 123 123 125 126 127 129 129 99 84 84 85 86 86 87 88
90 114 114 116 117 118 119 120 90 74074 74075 7 7777
11 95 118 118 119 121 122 123 124 95 78 78 7 79 80 81 81
99 125 125 126 128 129 130 131 99 85 85 8 87 87 8% 89
90 116 116 117 119 120 121 122 90 75 75 75 76 77 78 78
12 95 119 120 121 123 124 125 126 95 79 79 79 80 81 82 82
99 127 127 128 130 131 132 133 99 86 86 87 88 88 89 90
90 117 118 119 121 122 123 124 90 76 76 7 777 79 79
13 95 121 122 123 124 126 127 128 95 80 80 80 81 82 83 83
99 128 120 130 132 133 134 135 99 87 87 8% 8 8 0op 91
90 119 120 121 122 124 125 125 90 77077 77 78 70 80 80
14 95 123 123 125 126 127 129 129 95 81 81 81 82 83 84 84
99 130 131 132 133 135 136 136 99 88 88 89 90 90 91 92
90 120 121 122 123 125 126 127 90 78 78 7 79 80 81 81
15 95 124 125 126 127 129 130 131 95 82 82 82 83 84 85 85
99 131 132 133 134 136 137 138 99 80 80 90 91 91 02 93
90 121 122 123 124 126 127 128 90 78 78 79 80 81 81 82
16 95 125 126 127 128 130 131 132 95 82 82 83 84 85 85 86
99 132 133 134 135 137 138 139 99 90 90 90 91 92 93 93
90 122 122 123 125 126 127 128 90 78 79 79 80 81 81 82
17 95 125 126 127 120 130 131 132 95 82 83 83 84 85 85 86
99 133 133 134 136 137 138 139 99 90 90 91 91 92 03 93

Not: Tablodan 50. Persantil degerleri ¢ikarilmistir.
SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diastolik kan basmei; KB %: Kan basine: persantili: p: Boy persantili.
*Falkner B, Daniels SR. Summary of The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure

in Children and Adolescents. Hypertension 2004;44(4):387-8’den alinmustr.
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Tablo-3: Erkek ¢cocuklarin kan basinci degerleri*

BOY PERSENTILI (SKB mmHyg) BOY PERSENTILI (DKB mmHg)
Yas(Yi) KB% Sp 10p 25p S0p 75p 90p 95p KB% Sp 10p 25p S0p 75p 90p 95p

90 94 95 97 99 100 102 103 90 49 50 51 52 53 53 54
1 95 98 99 101 103 104 106 106 95 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 99 61 62 63 64 65 66 66
90 97 99 100 102 104 105 106 90 54 55 56 57 58 58 59
2 95 101 102 104 106 108 109 110 95 59 59 60 61 62 63 63
99 109 110 111 113 115 117 117 99 66 67 68 69 7 71 71
90 100 101 103 105 107 108 109 90 59 59 60 o1 62 63 63
3 95 104 105 107 109 110 112 113 95 63 63 64 65 66 67 67
929 111 112 114 116 118 119 120 920 71 71 72 73 74 75 75
920 102 103 105 107 109 110 111 20 62 63 64 65 66 66 67
4 95 106 107 109 111 112 114 115 95 66 67 68 69 7 71 71
929 113 114 116 118 120 121 122 929 74 75 7677 7 78 79
920 104 105 106 108 110 111 112 20 65 66 67 68 69 69 70
5 95 108 109 110 112 114 115 116 95 69 70 71 72 7 74 74
929 115 116 118 120 121 123 123 929 77 78 79 80 81 81 82
920 105 106 108 110 111 113 113 20 68 068 69 70 7 72 72
6 95 109 110 112 114 115 117 117 95 72 72 73 74 75 76 76
929 116 117 119 121 123 124 125 929 80 80 81 82 83 34 84
920 106 107 109 111 113 114 115 20 70 70 71 72 7 74 74
7 95 110 111 113 115 117 118 119 95 74 74 75 76 77 78 78
929 117 118 120 122 124 125 126 920 82 82 83 84 85 86 86
920 107 109 110 112 114 115 116 20 71 72 72 73 74 75 76
8 95 111 112 114 116 118 119 120 95 75 76 77 78 79 79 80
99 119 120 122 123 125 127 127 99 83 84 85 86 87 7 88
920 109 110 112 114 115 117 118 920 72 73 74 75 7 7 77
9 95 113 114 116 118 119 121 121 95 76 77 78 79 80 81 81
929 120 121 123 125 127 128 129 929 84 85 86 7 88 88 89
920 111 112 114 115 117 119 119 920 73 73 74 75 7 77 78
10 95 115 116 117 119 121 122 123 95 77 78 79 80 81 81 82
99 122 123 125 127 128 130 130 99 85 8 86 88 88 80 90
90 113 114 115 117 119 120 121 20 74 74 75 76 77 7 7
11 95 117 118 119 121 123 124 125 95 7 7 79 80 81 82 82
99 124 125 127 129 130 132 132 929 36 86 7 8 8 90 90
920 115 116 118 120 121 123 123 920 74 75 75 76 77 7 7
12 95 119 120 122 123 125 127 127 95 78 79 80 81 82 82 83
99 126 127 129 131 133 134 135 99 86 7 88 B89 90 90 91
90 117 118 120 122 124 125 126 90 75 75 76 77 7 79 79
13 95 121 122 124 126 128 129 130 95 79 79 80 81 82 83 83
99 128 130 131 133 135 136 137 99 7 7 88 89 90 91 91
90 120 121 123 125 126 128 128 90 75 76 77 78 76 79 80
14 95 124 125 127 128 130 132 132 95 80 80 81 82 83 84 34
929 131 132 134 136 138 139 140 99 7 88 89 90 91 92 92
90 122 124 125 127 129 130 131 90 76 77 78 79 80 80 81
15 95 126 127 129 131 133 134 135 95 81 81 82 83 84 85 85
99 134 135 136 138 140 142 142 99 88 B89 90 91 92 93 93
90 125 126 128 130 131 133 134 20 78 78 79 80 81 82 82
16 95 129 130 132 134 135 137 137 95 82 83 83 84 85 86 7
99 136 137 139 141 143 144 145 929 90 90 91 92 93 94 94
90 27 128 130 132 134 135 136 20 80 80 81 82 83 84 B4
17 95 131 132 134 136 138 139 140 95 84 B85 86 87 87 88 89
929 139 140 141 143 145 146 147 920 92 93 93 94 95 96 97

Not: Tablodan 50. Persantil degerleri cikarilnustar.

SKB: Sistolik kan basmeci: DKB: Diastolik kan basmci: KB %: Kan basinci persantili; p: Boy persantili.

*Falkner B, Daniels SR. Summary of The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure
in Children and Adolescents. Hypertension 2004;44(4):387-8den alinmustir.
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2.2.2.1. Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Bobrek, nefron adi verilen yaklasik bir milyon kapiller iinite icerir. Nefron,
glomeriiller ve tiibiiliislardan olusur. Glomeriiler kapillerlerin membranlar ise
glomertiler filtrasyon bariyeri (GBM) adim1 alir. Glomeriiler filtrasyon bariyeri
Ozellesmis bir yapidir ve baslica 3 kisimdan olusur. Bunlar; kapillerlerin kendisine
ait endotel tabakasi, glomeriiler bazal membran ve bazal membranin disinda yer alan

epitelyal hiicreleridir (podosit) (72).

Cok katmanli olmasina karsin glomeriiler membranin gegirgenligi, olagan bir
kapillere gore 100-500 kat fazladir. Kapiller endotel hiicreleri arasinda fenestra
(pencere) adi1 verilen binlerce delik yer alir. Bazal membranin diger tarafinda ise
epitelyal hiicrelere ait slit yarik adi verilen araliklar yer alir. Gegirgenligi fazla
olmasma karsin glomeriiler membranin seciciligi molekiil biyiikliigline gore
degismektedir. Bu seciciligin iki nedeni vardir. Bunlar slit yariklarinin biiyiikligi ve

elektriksel yiiktiir (72).

Glomeriil porlarinin bazal membran kisimlar1 kuvvetli negatif yiikli
kompleks proteoglikanlar icerir ve negatif yiiklii molekiilleri uzaklastirir. Glomeriiler
filtratin icerigi plazma ile aymidir, ¢ok az miktarda protein igerir, eritrosit yoktur.
Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH), her iki bobregin tiim nefronlarinda birim zamanda
iretilen glomeriiler filtrat miktaridir. Eriskinde yaklasik 125 ml/1,73 m?/dakikadir
(70-140 ml/dk). Bir giinde iiretilen glomertiler filtrat miktar1 yaklasik 150- 180 litre

olup, %99’undan fazlas1 geri emilir, kalan1 idrar olarak atilir (72).

Glomeriil i¢inde filtrasyonu saglayan dinamigi olusturan etkenler; glomeriiler
kapillerlerdeki filtrasyon hidrostatik basinci, bowman kapsiiliiniin filtrasyona karsi
koyan hidrostatik basinci, filtrasyona engel olusturan serum proteinlerinin onkotik
basinci ve filtrasyona yardimer olan Bowman kapsiilii i¢indeki proteinlerin onkotik

basincidir (72).

Bu faktorleri degistiren nedenler arasinda bobrek kan akimi, afferent
arteriollerin daralmasi, sempatik uyarim ve arteryel basing yer alir. Normal filtrasyon

basinct yaklagik 15-25 mmHg kadardir. Filtrasyon katsayist Kf olarak gosterilir ve
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her iki bobrekteki glomeriiler filtrasyon degerinin mmHg cinsinden filtrasyon
basincina oranlanmasi ile bulunur. Glomeriiler filtrasyonun otoregulasyonda rol alan
mekanizmalar, miyojenik, tiibliloglomeriiller mekanizma ve renin-anjiotensin
sisteminin aktivasyonudur. Cocuklarda glomertiler filtrasyon miktar1 eriskinlerden

daha diistiktiir ve viicut yiizey alanina gore hesaplanir (72, 73).

2.2.2.2. Klirens Tanimi

Klinikte GFH klirens formiilleri ile hesaplanir. Glomeruler filtrasyon hiz1 ideal

filtrasyon belirleyicinin iiriner klirensi hesaplanarak bulunur (74).

TTi1=x W
P = 1

i =

Ci: ideal filtrasyon belirleyici klirensi, Ui: ideal belirleyici iiriner konsantrasyonu,
V: idrar akim hizi, Pi: idrar toplama periodunda ideal belirleyici serum

konsantrasyonudur.

Klirens 6l¢iimii i¢in kullanilacak olan ideal belirleyici dolasimda serbestce
bulunmali, glomeriiler bazal membrandan serbest¢e filtre olmali, nefron boyunca
sekrete olmamali, geri emilmemeli, sabit hizda endojen olarak iiretilmeli ve kolayca
olciilebilir olmalidir. Ideal bir belirleyici ile yapilan &lgiimde Ci= GFH’dir ve
inflizyon hizindan bagimsizdir. Glomeruler filtrasyon hizi, eksojen bir belirleyici,
bolus yada siirekli inflizyon seklinde verildikten sonra, idrar ya da serumda

konsantrasyonunun belirlenmesiyle 6l¢iiliir (74)

Kreatinin ve Kreatinin klirensi

Kreatin karacigerde sentez edilir, kas ve diger dokular tarafindan dolagimdan aktif
olarak alinir. Total viicut kreatin miktarinin %98’1 kaslarda, %60- 70’1 fosfokreatin

olarak bulunur (74).
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Kreatinin 113 Da agirligindadir. Proteine baglanmaz, glomeriilden serbestce
filtre edilir, bobreklerde metabolize olmaz, sekresyona ugrar, bazen tiibiillerden geri
emilir. Tiibiiler reabsorbsiyon ve sekresyon miktar1 bireyler arasinda ve ayni bireyde
farkli zamanlarda degiskendir. Kreatinin tiibiiler sekresyonu nedeni ile kreatinin
klirensi (CCr) ile bulunan deger ger¢ek GFH den %15 daha fazladir. Kronik bobrek
yetmezligi ve proteiniiri varliginda Cr tiibiiler sekresyonu daha da artar ve ilerlemis
bobrek yetmezliginde CCr nin gercek GFH’ye orani 2-2.5’e yiikselir. Serum Cr
konsantrasyonu yas, cins ve irka gore farkliliklar gosterir. Serum Cr diizeyi renal
fonksiyonu belirlemede sik kullanilir. Serum Cr konsantrasyonu ve GFH lineer bir
iligki gostermez. Kreatinin konsantrasyonu hafif ve orta derecede GFH
degisikliklerine hassas degildir. Ornegin Cr degeri 0.6 mg/dl den 1,2mg/dl ye
yiikseldiginde halen normal sinirlar iginde yer almakla birlikte GFH’nin yaklasik
%350 azalmasina isaret eder. Bazal deger bilinmediginde bu deger klinisyen igin
uyarici olmaz. Kas kitlesinin kaybi, kronik steroid tedavisi, hipertiroidizm, progresif
miiskiiler distrofi, polimyelit, parapleji, quadripleji, yaslanmada Cr {iretimi azalir.
Diyetle protein aliminin azalmasi da kas kitlesini serum Cr diizeyini etkiler. Serum
Cr diizeyi 6l¢iimiinii ve Cr tiibiiler sekresyonunu etkileyen durumlar Cr klirensini
etkiler. Diyabetik ketoasidoz, metanol ya da isopropil alkol zehirlenmesinde viicutta
biriken ketonlar ve bir¢ok sefalosporinler serum Cr diizeyinde yiikselmelere neden
olur. Cimetidine, triamterene, spironolactone, amiloride, probenicide, trimetoprim
gibi ilaglar Cr tiibiiler sekresyonunu azaltarak serum Cr artirirlar ve Cr klirensini
azaltirlar (74, 75). Bu nedenlerle CCr hesaplanmasi bize gercek renal fonksiyonu

degil yaklasik degerini verecektir.

ler x v 1,73
CCr =
Peor = 1440 =2 VWA

CCr: Kreatinin klirensi (ml/dk), ICr: Idrar Cr (mg/dl), iV: giinliik idrar hacmi (ml)
PCr: Plasma Cr, VA: viicut ylizey alan1

Kreatinin klirensi, idrar Cr diizeyi, serum Cr diizeyi ve 24 saatlik idrar

miktarinin dakika idrar voliimiine doniistiiriilerek klirens formiiliine uyarlanmasi ile
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bulunur. idrar toplamak hastalar icin zahmetli ve zaman alicidir. Fazla ya da az
toplanmasina bagli hatalar olusabilir, bu nedenle ¢ocuklarda GFH hizinin tahmininde
Schwartz formiiliinden yararlanmaktadir, Schwartz’a gore serum Cr ve boy

kullanilarak CCr hesaplanir (76).

K x 1.
Pcr

GFH =

L=boy (cm) , PCr= plazma Cr, K=0.33 (ilk bir yas ve preterm), K=0.45 (Ilk bir yas
ve term), K=0.55 (Cocuk ve adolesan kiz [>13 yas]), K=0.70 (erkek adolesan[>13
yas]).

Preterm bebeklerin GFH dogumda term bebeklere gore diisiiktiir. Otuzdort
haftadan kiiciik bebeklerde ilk bir hafta ortalama GFH 11ml/dk/1,73 m® iken 34
haftadan biiyiik bebeklerde ilk bir hafta GFH ortalama 39 ml/dk/1,73 m”dir.

Biiytidiikce GFH artar ve iki yas civarinda erigkin diizeye ulasir (77).

2.2.3. Mikroalbiiminiiri

Yirmidort saatlik idrarda 0-30 mg albumin bulunmasi normaldir. Giinlik albumin
atilimi 30-300 mg ya da albumin/kreatinin oran1 0,03-0,3 mg/mg ise MA’den soz
edilir (78). Agir egzersiz, fazla protein alimi, sivi yiliklenmesi, idrar yolu
enfeksiyonlar1 ve gebelik, idrarla protein atilimma arttirir (78). Idrar albumin miktar:
ayni bireyde %40 degiskenlik gosterebilir (78). Bu nedenle tek ornekleme ile MA
tanis1 koymak yamiltict olabilir. Ug ay icinde ardisik ii¢ 6lciimiin en az ikisinde,
giinliik 30mg ve tlizerindeki degerler MA varligim1 gosterir (78). Mikroalbuminiiri en
dogru sekilde belli bir zaman araliginda toplanmis idrarda albumin Olglimii ile

degerlendirilir, ancak rastgele idrar 6rneginde albiimin/Cr orani da kullanilabilir.

Preterm bebeklerde idrarda protein atilimi dogumda daha fazladir. Preterm bebekte
ilk bir ay protein atilimi ortancasi 182 (88-377) mg/giin/m” iken, term bebekte
ortancast 145 (68-309) mg/giin/m*’dir. Biiyiidiikge protein atilimi normale déner

(79).
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2.3. PREMATURITE iLE HIPERTANSIYON, MIKROALBUMINURI VE BOBREK
FONKSIYONLARI ARASINDAKI ILISKI

Bobrek dokusunun gelisimi, gebeligin 5.haftasinda baslamakta ve tiglincii trimesterde
36. haftaya kadar devam etmektedir (80). Preterm dogum, iigiincii trimesterde devam
eden nefronogenezin tamamlanamamasina yol agabilir. Preterm dogan bebeklerde
bobrek gelisiminin yetersiz olmasi nedeniyle bobrek boyutu kiigiik ve nefron sayisi
azdir. Daha az nefron sayis1 glomeriiler skleroza, ilerleyici bobrek yetmezligine ve
hipertansiyona yol agabilmektedir (81). Farkli deneysel modellerde fetal biiyiime
geriligi ile dogan hayvanlarin yetiskin donemde hipertansiyon gelisimine egilimli
oldugu gosterilmistir (82). Bu hayvanlarda nefron sayisinin {igte bir oraninda az
oldugu tespit edilmistir. Farkli caligmalarda, gebelik sirasinda olusan sorunlarin
(plasental yetmezlik, hipoksi, IUGR) eriskin yasa ulasan bireylerde olusan
problemlerin temelini olusturdugu gosterilmistir (83). Bu bireylerde nefron sayisinin
az oldugu, vaskiiler disfonksiyon gelistigi, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin

aktive oldugu ve bu sekilde HT riskinin arttig1 tespit edilmistir (83).

Normalden diisiikk boy ve agirlikta dogan pretermlerde postnatal donemde
hizlt bir biiylime donemi olmaktadir. Law ve arkadaslari yaptiklar1 bir ¢alismada
Ozellikle 1-5 yas aras1 ¢ocuklarda asir1 tart1 aliminin ileri yaslardaki kan basinci
artisiyla iligkili oldugunu saptamislardir (84). Bu da hipertansiyon ve tip-1 diyabet
riskini artirmaktadir. Intrauterin gelisme geriligi ile dogan bireylerde de yasamin ileri
donemlerinde anlamli kan basinci artis1 oldugu tespit edilmistir. Dogum agirligindaki
her bir kiloluk azalmanin sistolik basincini 2,7 mm-Hg ve diyastolik kan basincini ise
1,6 mm-Hg arttirdig1 goriilmiistiir (84). Literatiire bakildiginda, ge¢ preterm dogan
cocuklarin uzun donemde HT gelistirme riskini irdeleyen bir c¢aligmaya

rastlanmamuistir.

Preterm dogan bireylerde bobrek fonksiyonlari ve mikroalbuminuri ile ilgili
bircok c¢alisma bulunmaktadir. Kistner ve arkadaglari preterm dogan eriskin
kadinlarin bobrek fonksiyonlarini ve mikroalbuminuri sikligini term doganlarla
karsilastirdiklarinda arada anlamli fark bulamamaislardir (85). Hoy WE ve arkadaslari

Avusturalya yerlilerinde diisiik dogum agirlikli dogan erigkinleri saglikli kontrol
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grubu ile karsilastirildiklarinda, ilk grupta bobrek fonksiyonlarinda bozulmanin daha
stk oldugunu ve idrarda mikroalbumin atiliminin arttigini saptamiglar; ancak bu
bulgularin HT ile iliskisine bakmamislardir (86). Sonug olarak, uzun donemde HT
gelisimi intrauterin gelisme geriligi ve asir1 diisik dogum agirligi, prematiirite
iligkisini bildiren pek ¢ok calisma olmasina karsin ge¢ pretermlerin HT gelistirmesi

yoniinden risk tastyip tasimadiklar1 bilinmemektedir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

Marmara Universitesi Hastanesi Saglam Cocuk ve Hasta Cocuk Poliklinigine
basvurmus, bilinen hastaligt olmayan, ila¢ kullanmayan ge¢ preterm ve term

dogumlu 65’er ¢ocuk caligsmaya alindu.

Calisma &ncesinde Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul onay: alindi
(Ek-1) (Protokol no: MAR.0.01.02/AEK/698). Ailelere ¢aligma ile ilgili yazili ve
sozlii bilgi verildikten sonra, calismaya katilmay1 kabul eden ebeveynlerden yazili

onam alind1 (Ek-2).

3.1. Calisma Protokolii

Calismaya alinma Kriterleri
e Ebeveynlerin ¢aligmaya katilmay1 kabul etmesi
e Gestasyon haftasinin 34%7_36%7 hafta arasinda olmasi
e Besinci dakika APGAR Skoru >7 olmasi

e Dort yasindan biiyiik ve 13 yasindan kiiciik olmasi

Calismaya alinmama Kriterleri
e Sistemik hastalig1 olmas1 (kalp hastalig1 gibi..)

e Tansiyon degerini etkileyebilecek ilag kullanmasi (soguk alginligi ilaglari,

bliylime hormonu gibi)
e  Bronkopulmoner displazi tanis1 almasi
e Eslik eden konjenital anomali varligi

e Postnatal donemde akut bobrek hasar1 gegirmis olmasi
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e Kronik Akciger hastaliginin olmasi
e Mekanik ventilatore baglanma hikayesinin olmasi

e Yenidogan doneminde hipertansiyona yol agabilecek renal ven trombozu,

polistemi, nekrotizan enterokolit, sepsis gecirmis olmasi
e Ailede hipertansiyon hikayesi olmasi

e Norolojik problemleri (serebral palsi, epilepsi) olmasi

3.1.1. Kan ve idrar tetkikleri

Tiim olgulardan, kanda BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, lipidler;

24 saatlik idrarda mikroalbumin ve kreatinin klirensi 6l¢timleri yapildi.

Tim vakalarin 24 saatlik idrarlar1 toplandi. Kan ve idrar Ornekleri Marmara
Universitesi Tip Fakiiltesi Biokimya Laboratuvarinda calisildi. BN Prospect
cihazinda serum Cr (mg/dl) diizeyleri Spektrofotometrik yontem ile serum kan iire
azotu (BUN) iireaz metoduna dayanan UV yontem ile, kan elektrolitleri iyon selektif
elektrod yontemi ile, kan lipidleri kolorimetrik yontem ile, mikroalbumin (mg/giin)

ve kreatinin klirensi (ml/dk/1.73 m?) ise nefelometrik yontem ile ¢alisildu.

3.1.2. Yasam i¢i Kan Basinci izlemi

Yirmidort saatlik KB izlemi Holter cihazi (Spacelabs model 90217) ile yapildi.
Osilometrik yontem ile 6lglim yapan omuz dirsek mesafesinin 2/3’iinii kapsayan 2
farkli mangon (17-26 cm; 24-32 cm) kullanildi. Manson daha az kullanilan kola,
dirsek ¢ukuru agikta kalacak sekilde takildi. Cihaz giindiiz 15 dakikada bir, gece 30
dakikada bir KB 06l¢iimii kaydi almaya ayarlandi. Kayitlardaki 6l¢tim miktar1 tiim

zaman diliminin %60’m1 tamamlamis ise sonu¢ degerlendirilmeye alindi. Kan
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basincinin ayni cins ve boydaki normal referansa ait 95. persantil iizerinde olmast HT

olarak kabul edildi.

Yasam i¢i KB izleminde 24 saatlik, giindiiz ve gece olmak {izere sistolik kan
basinci, diyastolik kan basinci ve ortalama kan basinci ayr1 ayri degerlendirildi.
Farkli yas gruplarindaki ¢ocuklarin kan basinglarini karsilagtirabilmek amaciyla tiim
Olciimler standart sapma skorlarina (SDS) doniistiiriildii ve SDS degerinin >1.64

olmasi HT olarak kabul edildi.

Kan basinci yiikii, giindiiz ya da gece, 95. persentilin {lizerinde Slgiilen kan
basinci degerlerinin, tim OSlgililen degerlere orani olarak tanimlandi ve %25 ve alti

kan basinc1 yiikii “normal” olarak degerlendirildi.

Normal gece diisiisii (dipping), ortalama giindiiz sistolik ya da diyastolik kan
basincinin gece %10 ve ilizerinde diismesi olarak tanimlandi. Uyurken %10’lik diisiis

gerceklesmezse “non-dipping” olarak tanimlanmaktadir.

YiKBi’ne gore HT evrelemesi

Klinik KB. Ort. Ambulatuar SKB SKB yiikii
Normal KB <95 P <95P <25%
Beyaz onliik HT >95 P <95 P <25%
Evre 1 HT >95 P <95 P <25-50%
Evre 2 HT >95 P >95 P <25-50%
Evre 3 HT >95-99 p >95 P >50%

Tiim ¢ocuklarin kan basinci Tablo 2 ve Tablo 3 ’de belirtildigi gibi yas, cins ve boy
persantiline gore degerlendirildi (52).
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3.1.3. istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler icin Statistiksel Packages for the Social Sciences (SPSS)
versiyon 11,5 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlar; ortalama, standart sapma, frekans kullanildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunluklart hem One Sample Kolmogorow-Smirnow hem de

histogram yoluyla sinandi ve uygun olan énemlilik testi karar1 planlandi.

Niceliksel  verilerin  karsilagtirilmasinda normal  dagilim  gosteren
parametrelerin iki grup arasi karsilagtirllmasinda Student t test, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilagtirllmasinda da Mann Whitney U

test kullanildi.

Analiz ve degerlendirmelerde, siklik dagilimlari, merkezi ve yayginlik
Olciitleri ile ki-kare, bagimsiz gruplarda t, Mann-Whitney U ve Spearman korelasyon
testi kullanildi. Sonuglar %95°lik giliven araliginda, anlamlilik P<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Vaka ve Kontrollerin Demografik Ozellikleri:

Vaka grubuna yas ortalamasi 8,9+2,4 yil (4-13) arasinda degisen 65 ge¢ preterm
cocuk (26 erkek, 39 kiz), kontrol grubuna ise yas ortalamasi 9,58+2,2 yil (5-13)
arasinda degisen 65 saglam c¢ocuk (24 erkek, 41 ki1z) alind1.

Gestasyon siiresi vakalarda ortalama 35,7+0,4 (343/7—366/7) hafta, kontrol
grubunda ise ortalama 38,5:0,57 (37"7-40"7) hafta bulundu. Dogum sekli olarak
normal spontan ve sezaryenle dogum sayisi sirastyla vakalarda 21 (%32,4) ve 44
(%67,5), kontrollerde ise 20 (%30,8) ve 45 (%69,2) olarak saptandi. Dogum tartis1 ve
boyu hasta grubunda sirasiyla ortalama 2521,2+119,2 gr (2100-2650) ve ortalama
44,9+0,95 cm (42-46), kontrollerde ise ortalama 3328,9:97,8 gr (3100-3550) ve
ortalama 48,6+0,74 cm (47-51) bulundu.

Vaka grubundaki c¢ocuklarin agirligi ortalama 31,2+16,6 kg (15-49),
kontrollerde ise ortalama 34 + 8,85 kg (19-54) olup istatistiksel olarak fark saptandi
(p=0,005). Boy ortancasi hasta grubunda ortalama 129 cm (102-150), kontrollerde
ortalama 137 cm (111-160) olup istatistiksel olarak fark bulundu ( p=0,001).
Gruplara ait demografik bulgular Tablo-4’de goriilmektedir.

Gec preterm dogan bebeklerde erken doguma yol acabilecek nedenlere
bakildiginda 24’iinde erken membran riiptiirii, 15 annede hipertansiyon, 14’iinde
cogul gebelik, besinde oligohidroamnios, besinde intrauterin gelisme geriligi ve

ikisinde polihidroamnios saptanmistir (Tablo-5).
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Tablo-4: Vaka ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Vakalar Kontroller p degeri

n:65 n:65
Yas (y1)
ortanca (¢eyreklikler) 8,83 (6,95-11,25) 9,83 (7,75-11,37) 0,120
ortalama = SD 8,9+2.4 9,542,2
Cinsiyet (%)
Erkek/Kiz 26 (%40)/39 (%60) 24 (%37)/41 (%63) 0,718
Gestasyon siiresi (hafta)
ortalama + SD 35,7+0,4 38,5+0,57 0,000
Dogum Sekli
NSD/Sezaryan 21 (%32,4)/44 (%67,5) 20 (%30,8)/45 (%69,5) 0,850
Dogum tartisi (g)
Ortalama + SD 2521,24119,2 3328,9+97,8 0,000
Dogum Boyu (cm)
ortalama + SD 44,94+0,95 48,6+0,74 0,000
Agirhik (kg)
Ortalama + SD 31,2+16,6 344885 0,005
Boy (cm) 129 (117-137,5) 137 (124-144,5) 0,001
ortanca (¢eyreklikler) 12£15,3 135,2+12,4

Tablo-5: Olgu grubunun 6zellikleri

Preterm nedenleri Say1 (n) Yiizde (%)
Erken membran riiptiirii 24 36,9
Annede hipertansiyon 15 23

Cogul gebelik 14 21,5
Oligohidroamnios 5 7,6
Intraiiterin gelisme geriligi 5 7,6
Polihidramnios 2 3.4

Vaka grubunun dogum sonrasi hastanede yatis siiresi ortalama 2,46+0,6 giin,

kontrollerde ortalama 2,1340,39 giin olup istatistiksel olarak fark bulundu ( p=0,01).
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Vaka grubunda 35 haftanin altinda dogan bes bebek yogun bakimda kisa bir
siire gozlenmis ve sorunsuz taburcu edilmislerdir. Otuz bes haftanin istiindeki
bebeklerden ise 18’1 yogun bakimda izlenip, bir giin igerisinde sorunsuz taburcu
edilmislerdir. Vakalarin hic¢birinde mekanik ventilasyon ihtiyaci gelismemistir.

Kontrol grubunda hicbir bebegin yogun bakimda yatis hikayesi yoktu.

Anne yaninda hastanede yatis siiresi her iki grupta sirasiyla ortalama 2,04+0,2
(2-3) giin ve ortalama 2,13+0,39 (1-3) giin olup istatistiksel olarak fark bulunmadi
(p=0,097).

Anne siitii alma siliresi vaka grubunda ortalama 7,9+2,9 giin (5-18),
kontrollerde ortalama 9,8+3,9 ay (6-24) olarak saptand. iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark saptandi (p=0,02). Vaka ve kontrol grubunun hastanede kalis ve anne

siitii alma siireleri Tablo-6’de verilmistir.

Tablo-6: Vaka ve kontrol grubunun postnatal problemlerinin karsilagtirilmasi

Postnatal problemler Vakalar Kontroller p degeri
n=65 n=65

Hastanede yatis siiresi 2,4610,61 2,13+0,39 0,01

(giin)

Anne yaninda yatis 2,04+0,2 2,13+0,39 0,097

siiresi (giin)

Anne siitii alma siiresi 7,929 9,8%3,9 0,02

(ay)

Laboratuvar degerleri

Kan degerleri: Vaka grubunun kan degerleri serum BUN degeri ortalamasi 11,1+2,7
mg/dl, serum kreatinin ortalamasi 0,46x0,08 mg/dl, serum sodyum ortalamasi
140,8+1,8 mqE/L, serum potasyum ortalamasi 4,51+0,37 mqE/L, serum kalsiyum
ortalamast 10:0,4 mg/dl, serum trigliserid ortalamasi 99,5+48,2 mg/dl, serum

kolesterol ortalamasi 165,6+27,7 mg/dl, serum HDL ortalamas1 59,1+13,9 mg/dl,
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serum LDL ortalamas1 87,7+26,7 mg/dl ve serum VLDL ortalamas1 19,2+9,7 mg/dl
olarak bulundu (Tablo-7).

Tablo-7: Vaka ve kontrol grubunun kan biyokimyasal degerlerinin karsilastirilmasi

Kan biyokimyasal Vakalar Kontroller p degeri
degerleri n=65 n=65
BUN 11,1+2,7 10,6£2,6 0,307

ortalama=SD (mg/dl)

Kreatinin 0,46%0,08 0,47+0,07 0,362
ortalama=SD (mg/dl)

Sodyum 140,8+1,8 141,2+2,1 0,183
ortalama+SD (mqE/L)

Potasyum 4,51+0,37 4,53+0,37 0,761
ortalama=SD (mqE/L)

Kalsiyum 10+0,4 9,9+0,3 0,116
ortalama=SD (mg/dl)

Trigliserid 99,5+48,2 82,8+35,3 0,026
ortalama=SD (mg/dl)

Kolesterol 165,6+27,7 161+25,6 0,331
ortalama=SD (mg/dl)

HDL 59,1+13,9 58,4+19 0,826
ortalama=SD (mg/dl)

LDL 87,7£26,7 86,51£22,1 0,778
ortalama=SD (mg/dl)

VLDL 19,249,7 16,317,2 0,060
ortalama=SD (mg/dl)

Kontrol grubunda ise serum BUN degeri ortalamasi 10,6+2,6 mg/dl, serum
kreatinin ortalamasi 0,47+0,07 mg/dl, serum sodyum ortalamas1 141,2+2,1 mqE/L,
serum potasyum ortalamasi 4,53+0,37 mqE/L, serum kalsiyum ortalamasi 9,9+0,3
mg/dl, serum trigliserid ortalamasi 82,8+35,3 mg/dl, serum kolesterol ortalamasi
161£25,6 mg/dl, serum HDL ortalamasi 58,4:19 mg/dl, serum LDL ortalamasi
86,5£22,1 mg/dl ve serum VLDL ortalamasi1 16,3+7,2 mg/dl saptandi.
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Vaka ve kontrol grubu arasinda kan biyokimyasal degerleri arasinda
trigliserid disinda istatistiksel fark saptanmadi. Trigliserid degerleri ge¢ preterm

grupta daha yiiksek saptandi.
Idrar degerleri:

Bazal kreatinin klirensi hasta grubunda ortalama 112,7+47,9 ml/dk/1,73m?,
kontrollerde ortalama 116,3+40,9 ml/dk/l,73m2 olup istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi ( p=0,460).

Shwartz yontemiyle hesaplanan glomeriiler filtrasyon hizi1 vakalarda ortalama
158,3+31,7 ml/dk/1,73m2, kontrollerde ortalama 158,6+23,8 rnl/dk/1,73m2 olup
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: ( p=0,502).

Yirmidort saatlik idrarda mikroalbuminiiri diizeyi hasta grubunda ortalama
19,5+58,8 mg/giin, kontrollerde ortalama 19,6+65,3 mg/giin saptandi. Iki grup
arasinda istatistiksel olarak fark anlamli degildi ( p=0,997).

Calismamizda toplam 10 hastada (her iki gruptan bes kisi) MA saptandi.
Mikroalbiiminiiri saptanan hastalarin KB SDS’ lar1 normal idi. Vaka ve kontrol

grubunun 24 saatlik idrar analizleri Tablo-8’de verilmistir.

Tablo-8: Vaka ve kontrol grubunun kreatinin klirensi, GFH Schwartz, 24 saatlik

idrarda mikroalbumin degerlerinin karsilastirilmasi

idrar biyokimyasal Vakalar Kontroller p degeri
degerleri n=65 n=65

Kreatinin klirensi

ortalama + SD
(ml/dk/1,73m2) 112,7+47,9 116,3+40,9 0,460

GFH Shcwartz
ortalama £+ SD 158,3+31,7 158,6+23,8 0,502
(ml/dk/1,73m2)

Mikroalbuminiri
ortalama+SD 19,5+58,8 19,6+65,3 0,997

(mg/giin)
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Vaka ve kontrol grubunun 24 saatlik, giindiiz ve gece ortalama kan basinct degerleri

karsilastirildiginda:

Yirmidort saatlik SKB ortancasi vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
101 (96-107) ve 99 (93,5-104) mmHg olup, istatistiksel olarak anlaml1 fark saptandi.
(p=0,033).

Yirmi dort saatlik DKB ortancast vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
63 (59-65) ve 60 (58-64) mmHg olup, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0,072).

Yirmi dort saatlik OKB ortancasi vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
77 (72,5-80) ve 74 (71,5-78) mmHg olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,027).

Giindiiz SKB ortancasi vaka ve kontrol grubunda siras1 ile 104 (101-111) ve
103 (97-107,5) mmHg olup, istatistiksel olarak anlaml1 fark bulundu. (p=0,025).

Gilindiiz DKB vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 65,7+45,5 ve 64,1+5,2
mmHg olup, istatistiksel olarak anlaml1 farklilik saptanmadi (p=0,09).

Giindiiz OKB vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 79,9+£5,4 ve 77,8+5,1
mmHg olup, istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,027).

Gece SKB ortancas1 vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 96 (92-100,5) ve
94 (89-99) mmHg olup, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi ( p=0,115).

Gece DKB ortancast vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 56 (54-60) ve
54 (52-58) mmHg olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,031).

Gece OKB ortancas1 vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 72 (68-74) ve
69 (67-74) mmHg olup, istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,037).

Calismamizda yirmi dort saatlik, giindiiz ve gece kan basinci degerleri hasta
grubunda yedi, kontrollerde ise iki cocukta doksanbesinci persantilin iizerinde
saptand1i. Doksanbesinci persantilin iizerinde kan basincina sahip ¢ocuklarin
higbirinde mikroalbuminuri saptanmadi. Intrauterin gelisme geriligi olan bes

¢ocugun ortalama kan basinci degerleri doksanbesinci persantilin altinda saptandi.
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Vaka ve kontrol grubunun 24 saatlik, giindiiz ve gece kan basinci1 degerlerinin

karsilastirilmast Tablo-9’da verilmistir.

Tablo-9: Vaka ve kontrol grubunun 24 saatlik, glindliz ve gece i¢in sistolik,

diyastolik ve ortalalama kan basinglarinin karsilastirilmasi

Degisken Vakalar Kontroller p degeri
n=65 n=65

24 saat ortalama sistolik KB 101 (96-107) 99 (93,5-104) 0,033

(mm-Hg) 101,8+7,2 99,146,8

ortanca (geyreklikler)

24 saat ortalama diyastolik KB 63 (59-65) 60 (58-64) 0,072

(mm-Hg) 61,914,6 60,5%4,4

ortanca (ceyreklikler)

24 saat ortalama OKB 77 (72,5-80) 74 (71,5-78) 0,027

(mm-Hg) 76,5+4,8 74,6+4,5

ortanca (geyreklikler)

Gindiiz ortalama sistolik KB 104 (101-111) 103 (97-107,5) 0,025

(mm-Hg) 105,7+7,6 102,4+7,3

ortanca (ceyreklikler)

Giindiiz ortalama diyastolik KB 65,7815,5 64,18 +5,26 0,093

(mm-Hg)

Ortalama£SD

Glindiiz ortalama OKB 79,9815,48 77,8915,19 0,027

(mm-Hg)

ortalama=SD

Gece ortalama sistolik KB 96 (92-100,5) 94 (89-99) 0,115

(mm-Hg) 96,817,1 94,6+7,4

ortanca (ceyreklikler)

Gece ortalama diyastolik KB 56 (54-60) 54 (52-58) 0,031

(mm-Hg) 56,8+4,8 55,3+4,9

ortanca (geyreklikler)

Gece ortalama OKB 72 (68-74) 69 (67-74) 0,037

(mm-Hg) 71,8+4,9 70,2+4,9

ortanca (ceyreklikler)
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Vaka ve kontrol grubunun KB yiikii karsilastirildiginda:

Yirmi dort saatlik SKB yiikii ortancas1 vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
%6 (0,9-15,9) ve %2,6 (0-6,75) olup, istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,005).

Gilindiiz SKB yiikii ortancast1 vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
%4,4 (0-15,1) ve %0 (0-5,9) olup istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=0,001).

Gece SKB yiikii ortancas1 vaka ve kontrol grubunda sirast ile %5,9 (0-15) ve
%0 (0-9,3) olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,033).

Yirmi dort saatlik DKB yiikii ortancasi vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
%5,9 (3,5-13,4) ve %3,5 (1,6-7,5) olup istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=0,002).

Gilindiiz DKB yiikii ortancast vaka ve kontrol grubunda sirast ile
%6,8 (3,3-16,8) ve %3,3 (0-7,3) olup, istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,000).

Gece DKB yiikii ortancasi vaka ve kontrol grubunda sirasi ile %4,5 (0-10) ve
%0 (0-7,15) olup, istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,331). Gruplarin
KB yiikiine ait bulgular1 Tablo 10’de gosterilmistir.
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Tablo-10: Vaka ve kontrol gruplarinin KB yiiklerinin karsilastirilmasi

Degisken Hastalar Kontroller p degeri
n=65 n=65

24 saatlik sistolik kan basina yiikii (%) 6(0,9-15,9) 2,6 (0-6,75) 0,005

ortanca (¢eyreklikler) 10,7+13,6 4,6+6,6

Giindiiz sistolik kan basina yiikii (%) 4,4 (0-15,1) 0(0-5,9) 0,001

ortanca (ceyreklikler) 10,6+14,9 3,7£5,2

Gece sistolik kan basina yiikii (%) 5,9 (0-15) 0(0-9,3) 0,033

ortanca (¢eyreklikler) 12,1+£17,8 6,4+11,1

24 saatlik diyastolik kan basinc yiikii (%) 5,9 (3,5-13,4) 3,5 (1,6-7,5) 0,002

ortanca (ceyreklikler) 9,448,9 5,5+6,7

Giindiiz diyastolik kan basina yiikii (%) 6,8 (3,3-16,8) 3,3(0-7,3) 0,000

ortanca (¢eyreklikler) 11,3+£12,1 5,4+6.9

Gece diyastolik kan basinc yiikii (%) 4,5 (0-10) 0 (0-7,15) 0,331

ortanca (ceyreklikler) 6,5+£10,7 5,549,2

Vaka ve kontrol grubunun KB diisiisleri (dipping) karsilastirildiginda:

Vaka grubunun yirmi dort saatlik, giindiiz ve gece KB diisiisleri sirasiyla

%8,4 (6,3-11,1), %13,3+7,4 ve %10+£5,6 olarak saptandi.

Kontrollerde ise yirmi dort saatlik, giindiiz ve gece KB diisiisleri sirastyla

%7,8 (4,1-10,5), %13,5+7,5 ve %13,5+7,5 bulundu.

Iki grup arasinda yirmi dort saatlik, giindiiz ve gece KB diisiisii degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Vaka ve kontrol

gruplarinin kan basinci diistisii agisindan karsilagtirilmasi Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11: Vaka ve kontrol gruplarinin KB diisiislerinin karsilastirilmast

Degisken Hastalar Kontroller p degeri
n=65 n=65

Dipping sistolik (%) 8,4 (6,3-11,1) 7,8 (4,1-10,5) 0,237

ortanca (ceyreklikler) 8,4+4,5 7,5£5,2

Dipping diyastolik (%) 13,35+7,48 13,56+7,59 0,873

ortalama+SD

Dipping OKB (%) 10,01+5,66 9,62+5,97 0,724

ortalama+SD

Vaka ve kontrol grubunun YIKB parametrelerinden 24 saatlik, giindiiz ve gece

kan basincit SDS degerleri karsilastirildiginda:

Yirmi dort saatlik SKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
-0,87+£0,97 ve -1,42+1,03 olup, istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,002).

Yirmi dort saatlik DKB SDS degerleri ortancast vaka ve kontrol grubunda
sirast ile —0,72 (-1,4/-0,15) ve —1,16 (-1,67/-0,52) olup, istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p=0,052).

Yirmi dort saatlik OKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
-0,5+0,8 ve -0,83+0,76 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,015).

Giindiiz SKB SDS degerleri ortancas1 vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
-0,97 (-0,25/-1,67) ve -1,36 (-0,78/-2,31) olup, istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0,010).

Gilindiiz DKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile -0,98+0,8 ve
-1,2+0,8 olup, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,129).

Giindiiz OKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile -0,68+0.81 ve
-1,01£0,76 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,017).

Gece SKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 0,17+0,79 ve
-0,5+0,94 olup, istatistiksel olarak anlaml1 fark saptandi (p=0,033).

Gece DKB SDS ortancasi vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 0,2 (-0,27/0,69)

ve -0,15 (-0,51/0,51) olup, istatistiksel olarak anlaml1 fark bulundu (p=0,032).
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Gece OKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 0,44+0,69 ve

0,12+0,76 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,028).

Toplam bes hastada hipertansiyon saptandi. Bunlardan ikisi gec¢ preterm

grupta, li¢ii kontrol grubundaydi. Hipertansiyon saptanan hastalarin MA degerleri

normal saptandi. Vaka ve kontrol gruplarinin 24 saatlik, giindiiz ve gece kan basinci

SDS’lerinin karsilastirilmasi Tablo 12’da verilmistir.

Tablo-12: Vaka ve kontrol gruplarinin KB SDS degerlerinin karsilastirilmasi

Degisken Hastalar Kontroller p degeri
n=65 n=65

24 saatlik SKB SDS -0,87+0,97 -1,4241,03 0,002

ortalama=SD

24 saatlik DKB SDS -0,72(-1,4/-0,15) -1,16 (-1,67 /--0,52) 0,052

ortanca (ceyreklikler) -0,80+0,86 -1,06+0,82

24 saatlik OKB SDS -0,50+0,80 -0,8310,76 0,015

ortalama+SD

Giindiiz SKB SDS -0,97 (-0,25 / -1,67) -1,36 (-0,78 / -2,31) 0,010

ortanca (¢eyreklikler) -0,94+0,92 -1,47+1,01

Giindiiz DKB SDS -0,98+0,85 -1,2040,80 0,129

ortalama=SD

Giindiiz OKB SDS -0,68+0,81 -1,0140,76 0,017

ortalama=SD

Gece SKB SDS -0,17+0,79 -0,5040,94 0,033

ortalama=SD

Gece DKB SDS 0,20 (-0,27 / 0,69) -0,15(-0,51/0,51) 0,032

ortanca (¢eyreklikler) 0,21+0,75 -0,006+0,75

Gece OKB SDS 0,40+0,69 0,12+0,76 0,028

ortalama=SD

Iki grup arasindaki kan basinci farkinin homojen bir dagilim icinde

degerlendirebilmek amaciyla hipertansiyonlu c¢ocuklar ¢ikarildi. Vaka ve kontrol
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gruplarinin KB SDS’ lar1 hipertansiyon saptanan hastalar c¢ikarilarak tekrar
karsilastirildiginda:

Yirmi dort saatlik SKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
-0,91+0,96 ve -1,51+0,98 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,001).

Yirmi dort saatlik DKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
-0,83+0,85 ve -1,14+0,76 olup, istatistiksel olarak anlamli1 fark bulundu (p=0,035).

Yirmi dort saatlik OKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile
-0,53+0,79 ve -0,9+0,71 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,007).

Giindiiz SKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile -0,96+0,93 ve
-1,54+0,98 olup istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,001).

Gilindiiz DKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile -0,98+0,87 ve
-1,26+0,77 olup, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,063).

Giindiiz OKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile -0,68+0.82 ve
-1,06+0,75 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,009).

Gece SKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile -0,23+0,71 ve
-0,59+0,86 olup, istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,013).

Gece DKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 0,16+0,69
ve -0,08+0,67 olup, istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,044).

Gece OKB SDS degerleri vaka ve kontrol grubunda sirasi ile 0,34+0,62 ve
0,04+0,68 olup, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,01).

Hipertansiyonu  olan  hastalar  ¢ikarilarak  tekrar  karsilastirildiginda
p degerlerinin daha da anlamli oldugu saptandi. Vaka ve kontrol gruplarinin KB

SDS’ lar1 hipertansiyon saptanan hastalar ¢ikarilarak tekrar karsilagtirildi (Tablo 13).
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Tablo-13: Vaka ve kontrol gruplarinin KB SDS degerlerinin karsilastirilmasi

Degisken Hastalar Kontroller p degeri
n=65 n=65

24 saatlik SKB SDS -0,916+0,963 -1,515+0,98 0,001

ortalama+SD

24 saatlik DKB SDS -0,839+0,852 -1,14640,76 0,035

ortanca (geyreklikler)

24 saatlik OKB SDS -0,53+0,79 -0,9+0,71 0,007

ortalama+SD

Giindiiz SKB SDS -0,96+0,93 -1,544+0,98 0,001

ortanca (¢eyreklikler)

Giindiiz DKB SDS -0,9840,87 -1,26+0,77 0,063

ortalama+SD

Giindiiz OKB SDS -0,68+0,82 -1,06+0,75 0,009

ortalama+SD

Gece SKB SDS -0,23£0,71 -0,59+0,86 0,013

ortalama+SD

Gece DKB SDS 0,16+0,69 -0,08+0,67 0,044

ortanca (¢eyreklikler)

Gece OKB SDS 0,348+0,62 0,042+0,68 0,01

ortalama+SD
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Geg preterm ¢ocuklarin kreatinin klirensi, GFH Shwartz ve 24 saatlik idrarda
mikroabuminuri degerleri ile YIKB parametreleri karsilastirildiginda; GFH Shewartz
ile yirmidort saatlik diyastolik SDS ve gece diyastolik SDS arasinda zayif negatif
iliski bulundu. 24 saatlik idrarda mikroalbuminuri ile gece DKB SDS ve gece OKB
SDS arasinda zay1f pozitif iligki saptand1 (Tablo 14).

Tablo 14: Geg preterm ¢ocuklarin kreatinin klirensi, GFH schwartz, 24 saatlik idrar
MA degerleri ile YIKB parametrelerinin korelasyonu

24/h 24/h 24/h Gilindiz | Gundiz | Gindiz | Gece Gece Gece
SKB DKB OKB SKB DKB OKB SKB DKB OKB

r| 0,011 |-0,095| -0,035 | -0,025 | -0,096 | -0,026 | 0,036 | -0,018 | 0,095

Kreatinin

Klirensi | P 0,935 | 0,459 | 0,788 0,849 0,454 | 0,839 0,777 | 0,890 | 0,459

n 65 65 65 65 65 65 65 65 65

r| -0,062 |-0,262 | -0,186 | -0,029 | -0,201 | -0,106 | -0,101 | -0,305 | -0,209

(S}(l}vfgtz) p| 0,629 | 0,038 | 0,144 0,823 0,115 | 0,407 0,431 | 0,015 | 0,100
n 65 65 65 65 65 65 65 65 65
r| 0,036 | 0,203 | 0,164 | -0,046 | 0,152 | 0,115 0,057 | 0,270 | 0,267
?(fr;:gll\'/:[li( p| 0,782 | 0,110 | 0,200 0,720 0,233 | 0,370 0,659 | 0,032 | 0,034

n 65 65 65 65 65 65 65 65 65
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Kontrol grubundaki ¢ocuklarin kreatinin klirensi, GFH Shwartz ve 24 saatlik
idrarda mikroabuminuri degerleri ile YIKB parametreleri karsilastirildiginda;
24 saatlik idrarda mikroalbuminuri ile 24 saatlik SKB SDS, 24 saatlik DKB SDS,
24 saatlik OKB SDS, giindiiz DKB SDS, giindiiz OKB SDS, gece SKB SDS, gece
DKB SDS ve gece OKB SDS arasinda zayif pozitif iligki saptandi. (Tablo: 15)

Tablo 15: Kontrol grubundaki c¢ocuklarin kreatinin klirensi, GFH Schwartz,
24 saatlik idrar MA degerleri ile YIKB parametrelerinin korelasyonu

24/h 24/h 24/h | Giindiiz | Giindiiz | Gilindiiz | Gece Gece Gece

SKB | DKB | OKB | SKB | DKB | OKB | SKB | DKB | OKB

r| 0220 | 0,177 | 0,202 | 0,125 | 0,102 | 0,118 | 0,244 | 0,207 | 0,209

%ffetg;n p| 0,085 | 0,168 | 0,115 | 0332 | 0431 | 0359 | 0,056 | 0,107 | 0,102
n| 65 65 65 65 65 65 65 65 65

r| -0,088 | 0,065 | 0,004 | -0,043 | 0,097 | 0,056 | -0,163 | -0,095 | -0,141

(Sl?vfgtz) p| 0496 | 0,617 | 0,978 | 0,742 | 0454 | 0,667 | 0,206 | 0,463 | 0,274
n| 65 65 65 65 65 65 65 65 65

r| 0271 | 0275 | 0303 | 0241 | 0314 | 0302 | 0320 | 0,291 | 0,331

izg‘r:ji/[ﬂi‘ p| 0033 | 0030 | 0,017 | 0,059 | 0,013 | 0,017 | 0,011 | 0,022 | 0,009
n| 65 65 65 65 65 65 65 65 65
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5. TARTISMA

Gec preterm dogan bebeklerin sikligi ilerleyen yillar i¢inde %25 oraninda artis
gostermistir (87). Amerika’da 2003 yilindaki tim preterm dogumlarin %71’ini geg
pretermler olusturmustur (2). Geg preterm dogan bebekler 39 haftadan biiyiik dogan
term bebeklerle karsilastirildiginda daha yiiksek bir mortalite ve morbiditeye sahip
olduklar1 bilinmektedir. Geg¢ pretermlerin tartilar1 term bebeklere yakin oldugundan
izlemleri ¢ogunlukla term bebekler gibi siirdiiriilmektedir. Bu nedenle erken ve geg
donemde gelisebilecek sorunlart gozden kagabilmektedir. Geg¢ preterm bebekler
termlerle karsilagtirildiginda bu bebeklerde 1s1 regulasyonunda bozukluk, beslenme
sorunlari, hipoglisemi, sarilik, respiratuvar distres ve apne gibi solunum
problemlerine daha sik rastlandigi bilinmektedir (3,15). Yine bu bebeklerde yogun
bakim {initesine yatis ve rehospitalizasyon oran1 daha yiiksektir (3, 15, 17, 18). Uzun
donemde gec pretermlerin norogelisimsel sorunlarinin daha sik oldugu saptanmakla
birlikte prematiire ve/veya IUGR olan bebeklerde daha sik oldugu bilinen
hipertansiyon, metabolik sendrom, diyabet gibi riskleri yoniinden bu grup yeterince
arastirilmamistir (4). Dr. Barker’in erigkin hastaliklarinin fetal orijinleri hipotezinde
intrauterin gelisme geriligi sonucunda fetal beslenmedeki yetersizligin gelisim
siirecinde metabolik, fizyolojik ve yapisal sorunlara yol agtifi ve bunun uzun
donemde kardiovaskuler, metabolik ve endokrin hastaliklarin nedeni olabilecegi
savunulmustur. Ayrica bu cocuklarda biiyiime periyodu sirasinda hizli catch-up
nedeniyle kardiovaskuler hastalik riskinin daha da arttigi diistiniilmektedir.

Calismamiz geg¢ preterm dogan bebeklerde HT iliskisini irdeleyen ilk ¢aligmadir (90).

Bobrek gelisiminin son trimesterde tamamlandig1 goz oniine alindiginda, geg
preterm bebeklerde goriilen nefrogenezdeki yetersizligin bu kisilerde HT riskini
artirdigr varsayilabilir. Preterm bebekler term bebekler ile karsilastirildiginda
dogumda ve yasamin ilk haftasinda daha diisiik TA degerlerine sahiptirler (88).
Georgieff ve ark. postnatal 8. haftada bu disiikliigiin devam ettigini ancak postnatal
4. ayda TA degerlerinin term bebekler ile benzer oldugunu saptamigslardir (88).

Duncan ve arkadaslar1 yagsamin 1. yilindan itibaren c¢ok diisiik dogum agirliklhi
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preterm bebeklerin TA degerlerinin ylikseldigini saptamislardir, ancak bu

yiiksekligin postnatal kaginci ayda basladigi su an i¢in net degildir (89).

Preterm ve intrauterin gelisme geriligi ile dogan bireylerin bdbrek
fonksiyonlar1 ve kan basinci degisikligi bir¢ok calismada arastirma konusu olmustur.
Bu prematiirlerin biiyiik cogunlugunu 32. haftadan kii¢lik pretermler olusturmaktadir.
Preterm ve ¢ok diisiik dogum agirlikli ¢ocuklarin yasamin ileri donemlerinde HT
gelisme riskinin arttig1 iyi bilinmektedir (88). Ancak HT gelisimi igin riskli olan
gestasyonel yas da net degildir. Geg preterm dogan bireylerin uzun donemde HT
gelisimi  yonlinden degerlendirildigi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle
calismamizda geg¢ preterm dogan ¢ocuklarda uzun dénemde bobrek fonksiyonlar: ve

kan basinci degisikliklerinin belirlenmesi amaglanmustir.

Calismamizda geg preterm ¢ocuklarda YIKB parametreleri saglam ¢ocuklarla
kargilastirildiginda  parametrelerin - bliylik ¢ogunlugu daha yiiksek bulundu.
Bu vakalarin kan basinglar1 kontrollere gore daha yiiksek olmakla birlikte, saptanan
degerler ¢cogunlukla 95. persantilin altindaydi. Geg¢ preterm grupta yedi ve kontrol
grubunda ise iki cocugun kan basinci ortalamasi 95-99. persantil arasinda bulundu.
Standart sapma skorlarina gore sadece bes ¢ocukta HT saptandi. Bunlarin ikisi geg

preterm, {i¢ii ise kontrol grubundaydi.

Chan ve ark. ¢alismalarinda preterm (gestasyon yas1 <32 hafta) ve intrauterin
gelisme geriligi olan ¢ocuklarin uzun donemde kardiovaskiiler ve bobrek
fonksiyonlarini incelemislerdir. Calismada gruplar dérde ayrilmis, preterm SGA ve
AGA’lar, term SGA ve AGA’larla karsilastirilmustir. Intrauterin gelisme geriligi olan
cocuklarin AGA’lara gore sistolik kan basinglar1 4,6 mm-Hg daha yiiksek
saptanmistir. Diger kan basinci paremetrelerinde 6nemli fark saptanmamistir (91).
Calismamizdan farkli olarak daha kiiciik gestasyon haftasiyla dogduklar1 halde
sistolik kan basinci iizerinde, pretermligin etkisi bulunmamistir (p:0,43). Bu
calismanin zayif yonleri KB 6l¢iimii olarak 24 saatlik YIKBI kullanilmamus, ofis TA
Olctimlerine gore KB degerleri yorumlanmis olmasidir. Ayrica sadece ofis

tansiyonlarina bakilmis olup, ge¢ prematureler ayr1 bir grup olarak da alinmamustir.
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Duncan ve ark. preterm ¢ok diisiik dogum agirlikli (<1500gr) 40 cocugun ilk
3 yasta sistolik kan basinct degerlerini incelemislerdir (89). Sistolik kan basinglari
Doppler yontemi kullanilarak oOlclilmiistiir. Sistolik kan basinci degerleri klinikte
kullanilan referans degerleri ile karsilastirildiginda, ¢ok diisiik dogum agirlikli
cocuklarda anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (p:<0,05). Sonuglar1 yas grubu

ve Ol¢lim teknigi farkli olmasina karsin ¢aligmamizin sonuglartyla uyumludur.

Vohr ve ark. preterm c¢ok diisiik dogum agirlikli dogan (<1250gr) 296
eriskinin kan basinci degerlerini 50 term kontrolle karsilastirmislardir (90). Kan
basinci degerleri, iki ofis TA Ol¢iimiinilin ortalamasina gore belirlenmistir. Cok diisiik
dogum agirlikli dogan geng erigkinlerin (16 yas) sistolik kan basinci ortalamasi ve
diyastolik kan basinci ortalamasi sirasiyla 5,1 mm-Hg (p:0,002) ve 2,1 mm-Hg
(p:0,027) term dogan erigkinlerden yiiksek bulunmustur. Pretermlerde sistolik kan
basincr artisi ile ilk 3 yastaki bliylime hizi, preeklampsi, beyaz olmayan 1rk ve erkek
cinsiyet arasinda anlaml iliski bulunmustur. Yine diyastolik kan basinci artisi ile ilk
3 yastaki biliylime hizi, beyin hasar1 ve erkek cinsiyet arasinda anlamli iliski
saptanmigtir. Duncan’ 1n ¢alismasindan farkli olarak bu ¢alismada daha biiyiik yas
grubundaki ¢ok diisiik dogum agirlikli dogan kisilerin KB degerlerine bakilmis ve
TA degerleri anlamli yliksek saptanmistir (89). Bu sonuglar ¢calismamiz sonuglar ile
paralellik gostermektedir. Hastalarin yaklasik %19’ u prehipertansif ve hipertansif
olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda geg¢-pretermlerde HT siklig1 yaklasik %3,07
(2/65) olarak saptanmistir. Fakat calismamizda erkek ve kiz cinsiyetler arasinda
hipertansiyon acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p:0,23). Calismamiza
katilanlarin yas ortalamalarin daha diisiik, gestasyonel haftalarinin daha yiiksek
olmasinin ve eslik eden beyin hasar1 gibi komorbid faktorlerin olmamasinin bu farkin

olusmasinda etkili oldugu diisiintilmiistiir.

Valeyski ve ark. 58 intrauterin gelisme geriligi olan 4-6 yas arasi cocugun kan
basinct degerlerini term AGA kontrol grubu ile karsilastirmistir (92). Preterm
gelisme geriligi olan cocuklar, preterm AGA’larla karsilastirildiginda sistolik kan
basinci degeri 13 mm-Hg (p:<0,005), diyastolik kan basinci degerleri ise 10 mm-Hg
(p:<0,0001) daha yiiksek saptanmistir. Term gelisme geriligi olan ¢ocuklar term
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AGA’larla karsilagtirlldiginda ise benzer sekilde sistolik kan basinci ortalamasi 7
mm-Hg (p:<0,0001), diyastolik kan basinci ortalamast 3 mm-Hg (p:NS) yiiksek
bulunmustur (92). Bizim calismamizda intrauterin gelisme geriligi olan sadece 5
vaka bulunmaktadir. Valeyski ve ark. bu ¢alismalarinda, HT gelisiminde intrauterin
gelisme geriliginin preterm doguma gore daha riskli oldugunu ileri siirmislerdir.
Ancak bu ¢aligsmada intrauterine gelisme geriligi olan preterm bebekler ile intrauterin
gelisme geriligi olan term bebekler karsilastirllmamis ve HT gelisimine preterm

dogumun etkisi net olarak anlasilamamistir.

Keijzer ve ark. calismalarinda otuz iki haftadan kii¢iik dogan 50 preterm
cocugun (21 SGA, 29 AGA; ortalama yas1 yaklastk 20) YIKBI degerlerini
arastirmiglardir  (93). Keijzer ve ark. calismalarinda Valeyski ve ark.” nin
calismalarindan farkli olarak pretermleri SGA ve AGA olarak iki gruba ayirmis ve
bu gruplar ayr1 ayr1 term AGA’ lar ile karsilagtirmiglardir Preterm SGA dogan
bireylerin giindiiz ortalama kan basinci degeri 122,7 mm-Hg, preterm AGA dogan
bireylerin ise 123,1 mm-Hg saptanmistir. Preterm AGA ve SGA vakalarin TA
degerleri benzer saptanmistir. Preterm SGA ve AGA bireylerin kontrollere gére kan
basinct degerleri sirasiyla 3,6 mm-Hg ve 4,2 mm-Hg yiiksek bulunmustur. Bu
bulgular 1s1¢inda HT gelisimi acgisindan preterm dogumun, SGA doguma gore daha
onemli bir risk faktorli oldugu bildirilmistir. Giindiiz diyastolik ve gece kan basinci
degerleri arasinda fark saptanmamuistir. Sistolik kan basinct ylikii preterm bireylerde
anlaml olarak yiliksek bulunmustur (p:0,049). Sistolik ve diyastolik gece diisiisii
acisindan fark saptanmamustir. Hipertansiyon preterm grupta 3, kontrollerde ise 2
kiside bulunmustur (93). Bu calismanin verileri bizim caligmamizla uyumludur.
Ancak bu vakalarin 32. haftadan kiiciik preterm olduklar1 g6z oniine alindiginda HT
sikliginin daha yiiksek olmasi beklenirdi. Vaka sayisinin az olmasi ve tansiyon
degerlerinin yorumlanmasinda SDS verilerinin kullanilmamis olmasi, bu ¢alismanin
kisitlayict ozellikleri olarak goriilmekte ve HT sikliginin az saptanmasinda etkili

oldugu diisiiniilmektedir.

Rotteveleel ve ark.’nin ¢aligmalarinda preterm dogan (<32 gestasyonel hafta)

geng erigkinlerde insulin duyarliligt ve kan basinct degerleri arastirllmistir (94).
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Insulin duyarlilig1 preterm grupta kontrollere gore daha diisiik bulunmustur. Sistolik
ve diyastolik kan basinci dl¢iim degerleri preterm grupta daha yiiksek saptanmustir.
Preterm AGA grup preterm SGA grup ile karsilastirildiginda ise AGA grubun kan
basinci degerleri daha yiiksek saptanmistir (94). Bu calismada da preterm dogumun
SGA doguma gore HT gelisimi agisindan daha yiiksek risk tasidigi gosterilmistir ve

bu bulgularin Keijzer ve ark.” nin bulgulari ile benzer oldugu goriilmiistiir (93).

Hovi ve ark. benzer sekilde 32 haftadan kiigiik dogan ve intrauterin gelisme
geriligi olan ¢ok diisiik dogum agirlikli 18-27 yas arast 118 eriskinin YIKBI
degerlerini incelemislerdir (95). Cok diisiik dogum agirligi olan grubun 24 saatlik
sistolik kan basinci ortalamasi 2,4 mm-Hg yiiksek bulunmustur. Diger kan basinci
parametrelerinde anlamli fark saptanmamistir (95). Bu ¢alismada 11 preterm ¢ok

diisitk dogum agirlikli bireyde ve 3 kontrolde HT saptanmustir.

Kistner ve ark. 32 haftadan kiigiik dogan ve erigkin yasa ulasan kadinlarda
(23-30 yas) YIKBI degerlerini arastirmislardir (85). Preterm dogan eriskin kadinlarin
YIKBI kan basmci parametreleri kontrollerle karsilastildiginda daha yiiksek
saptanmistir; ancak calismamizdan farkli olarak elde edilen degerler ile istatistiksel
anlamli farka ulasilamamistir. Ofis tansiyonlart incelendiginde sistolik kan basinci
degerleri preterm grupta anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p:<0,001). Yirmidort
saatlik 6l¢iimde 130 mm-Hg’ nin iistiinde olan kan basinci 6l¢limlerinin ortancalar
karsilagtirildiginda preterm grupta anlamli olarak yiiksek saptanmistir (18,5 / 5)
(p:0,029).

Bonami ve ark. calismalarinda 32 haftadan kiigiik preterm dogan 7-12 yas
arasindaki 39 cocugun deri kapiler yogunlugu, endotel fonksiyonu ve kan basinci
degerlerini incelemislerdir (96). Deri kapiler yogunlugu intravital video-mikroskopi
yontemiyle, endotel fonksiyonu lazer Doppler teknigiyle, kan basinci osilometrik
metodla degerlendirilmistir. Preterm grupta deri kapiller yogunlugu daha diisiik,
sistolik kan basinci degerleri daha yiiksek saptanmistir. Deri kapiller yogunlugu ve
SKB arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir. Endotel fonksiyonu agisindan iki grup
arasinda fark saptanmamistir. Bu caligmada preterm grupta saptanan kan basinci
yiiksekligi, bulgularimiz ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.
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Bu caligmalarin hepsinde 32 haftadan dnce dogan ve ¢ogunlukla intrauterin
gelisme geriligi olan ¢ok diisiik dogum agirlikli ¢ocuk ve bireylerde kan basinci
degisiklikleri degerlendirilmistir. Calismalarin biiylik ¢ogunlugunda prematiirlerde
kan basinc1 degerleri yiiksek bulunmus ve 6zellikle ilerleyen yaslarda HT sikliginda
da artis saptandig1 goriilmiistiir. Bizim calismamizda da YIKB parametrelerinin SDS
degerleri kontrollere gore anlamli olarak yiiksek saptanmis olmasma karsin HT
siklig1 normal populasyondan farkli bulunmamistir. Bu ¢alisma daha ileri yaslarda
gec preterm cocuklarda da HT gelisebilecegini ve bu agidan dikkatli izlemi

gerektirdigini gostermesi agisindan yapilmis ilk ¢alismadir.

Calismamizda GFH ve mikroalbuminuri agisindan ge¢ preterm grup ile
kontrol grubu karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel bir fark saptanmadi. Ayrica
gruplar kendi iclerinde ayr1 ayri degerlendirildiklerinde GFH, MA ve YIKBI

parametreleri arasinda kuvvetli bir iligki saptanmamustir.

Keijzer ve arkadaslarinin caligmasinda 32 haftadan kii¢iik preterm dogan
erigskin bireylerde kreatinin klirensi ve bobrek boyutlar1 incelenmistir. Calismamizin
sonuclar1 degerlendirildiginde benzer sekilde preterm SGA ve AGA’larla kontroller
arasinda kreatinin klirensi bakimindan anlamli bir fark saptanmamistir. Term
erigkinlerin bobrek boyutu preterm gruplardan anlamli olarak daha biiyiik
bulunmustur (93). Bu calismada renal fonksiyonlar ile sistolik ve diyastolik kan
basinci arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Bu bulgularda ¢alismamizin

sonuglarini destekler niteliktedir.

Chan ve ark.” nin ¢aligmalarinda preterm ve intrauterin gelisme geriligi olan
12-15 yas arasindaki ¢ocuklarmm GFH’lar1 degerlendirilmistir. Intrauterin gelisme
geriligi olan ¢ocuklarin kontrollere gore GFH degerleri 28,5 ml/dk/1,73m* diisiik
saptanmistir. Preterm dogumun ise GFH {izerinde etkisi saptanmamistir. Chan ve
arkadaglar1 bu bulgular 15181nda bobrek fonksiyonlarinda ileri donemde olusabilecek
bozukluktan 6n planda preterm dogumdan c¢ok intrauterin gelisme geriliginin

sorumlu oldugunu diistinmiislerdir (91).
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Kistner ve ark. tarafindan yapilan diger bir ¢alismada 32 haftadan kiiciik
preterm dogan erigkin kadinlarin GFH ve MA degerleri incelenmistir. Preterm dogan
eriskin kadinlar kontrollerle karsilastirildiginda GFH ve MA degerleri arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Her iki grupta da glomeriiler filtrasyon hizi 90
ml/dk/1,73m2 nin altinda olan birer kisi saptanmigtir. Bobrek fonksiyon degerleri ile
kan basinci arasinda bir iligki saptanmamuistir (85). Bu bulgular ¢calismamizdan elde

ettigimiz sonuglar ile ortlismektedir.

Benzer bir ¢aligmada Rakow ve ark. 32 haftadan kiicliik dogan preterm 9-12
yas arasi ¢ocuklarda bobrek hacmi ve GFH degerlendirmislerdir. Preterm SGA ve
AGA grubundaki c¢ocuklar kontrollerle karsilastirildiginda bobrek hacmi ve GFH

arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (97).

Calismamizda ge¢ preterm ¢ocuklarin boy ve kilolar1 saglam ¢ocuklarla
karsilastirildiginda daha kisa ve diisiik kilolu bulundu. Calismamiz bulgularindan
farkli olarak Santos ve ark. ¢alismalarinda 371 geg¢ pretermin boy ve kilolarini term
bebeklerle karsilastirmislardir. iki yasindayken gec pretermlerin kilolar1 termlere
gore 121 gram daha diisiik, boylar1 ise 0,88 cm daha uzun bulunmustur (98). Geg
pretermlerdeki boy ve kilo artisinin termlere gore iki kat daha fazla oldugu
gosterilmistir. Benzer sekilde Law ve ark.’da calismalarinda preterm dogan 1-5 yas
arast ¢ocuklarin hizli biliylime periyodunda asir1 tartt alimi ile term c¢ocuklar
yakaladiklarin1 gostermislerdir (84). Bu bakimdan ¢alismamizdaki ¢ocuklarin ileri

yaslarinda boy ve kilolarinin tekrar degerlendirilmesi daha anlamli olacaktir.

Calismamiz kesitsel bir ¢alismadir. Belirli zaman araliklarinda bu vakalarin
kan basinct Olclimleri tekrar tekrar degerlendirilmelidir. Uzun siireli kan basinglari
takiplerinin olmamasi kesin sonuglara ulasmamizi kisitlamaktadir. Ancak vaka
sayimmizin benzer ¢alismalardan ¢ok daha fazla olmasi, kan basinci 6l¢iimlerinde 24
saatlik YIKBI yonteminin kullanilmasi ve ¢ikan degerlerin standart sapma skorlarina
dontistiiriilmesi sonuglarimizin giivenilirliligini artirmakta ve calismamiza kuvvetli

istatistiksel gii¢ saglamaktadir.
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Ge¢ pretermlerin tartilar1 term bebeklere yakin oldugundan izlemleri
cogunlukla term bebekler gibi siirdiiriilmekte, bu nedenle erken ve ge¢ donemde
gelisebilecek sorunlar1 gozden kacabilmektedir. Calismamiz bobrek fonksiyonlar
normal bulunmasina karsin, bu ¢ocuklarin ileride gelisebilecek HT acisindan kan
basinglarinin yakin izlenmesi gerektigine isaret etmektedir. Daha Once yapilan
calismalar 32. gestasyon haftasindan erken dogan ileri pretermlerde Ozellikle
yasamin birinci yilindan itibaren HT sikliginda artis oldugunu gostermistir (91, 92).
Bu ¢alisma, geg¢ preterm dogan ¢ocuklarin da ileri donemde HT riski ile kars1 karsiya
olduklarin1 ve bu acidan dikkatli izlenmeleri gerektigini diislindiirmektedir. Bu
hipotezi desteklemek icin daha yiiksek vaka sayist ve daha homojen yas gruplar ile
yapilacak prospektif ge¢ donem kan basinci izlemlerinin de yapildig1 ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUCLAR

1

Geg preterm ¢ocuklarin tart1 ve boylar1 kontrol grubundan anlamh diisiik ve

kisa bulundu.

Geg pretermlerin YIKB parametrelerinin SDS degerleri kontrollere gore

anlaml yliksek bulundu.

Geg preterm ¢ocuklarin YIKB parametrelerinin kan basinci yiikii kontrollere

gore anlamli yiiksek bulundu.

Geg pretermlerin gece diisiisii kontrol grubuyla benzer saptandi.

Geg preterm vakalarin HT sikliginda anlamli bir artis saptanmadi.

Geg pretermlerin bobrek fonksiyon testleri kontrol grubu ile benzer bulundu.
Geg pretermlerin MA degerleri kontrol grubu ile benzer bulundu.

Mikroalbuminiiri, GFH ve YIKB parametreleri SDS degerleri arasinda

kuvvetli bir iligki saptanmadi.
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EKLER

Ek-1: Tablo 13. Vaka grubunun verileri

Adi Cr | Crklirensi |GFH Shwartz | MA 24/h S/D | Giindiiz- | Gece-
Soyadi |mg/dl|ml/dk/1,73m* | ml/dk/1,73m? | mg/giin KB S/DKB | S/D KB
mmHg mmHg |mmHg
M. T 0,62 |167,9 131,2 5,9 114/60 118/64 109/56
AS 0,43 (62,4 138,1 1,9 103/65 107/71 97/56
S.0.T 0,49 |[124 132,4 6,5 112/71 115/74 107/64
I.B 0,29 |171 225,6 26,9 98/59 100/62 96/56
E.K 0,57 |87,1 131,2 5,9 96/57 101/60 90/54
S.0 0,43 |126 156 4,5 95/60 98/61 92/59
S.0-2 0,42 |140,4 151,9 4,4 97/63 103/71 92/56
B. D 0,58 (82,8 139,3 8,4 113/67 116/73 108/56
R. K 0,54 |[129 139,5 7,7 102/64 106/70 97/58
i.s 0,48 |81 139,7 2,3 111/68 119/76 99/57
M. D 0,39 |[78,2 162,1 1,7 97/61 101/62 94/60
A.G 0,49 |84 167 7,8 120/68 117/66 123/71
0.K 0,49 |[126,3 166,1 7,8 111/65 115/69 99/56
i.S.G 0,46 |135,9 151,8 10,6 98/60 104/67 92/51
S.B 0,37 |94,4 166,4 1,2 94/53 99/57 89/49
Y.E. Y 0,59 (98,6 110 2,1 95/60 101/67 90/55
M. B 0,4 81,4 189,7 12,8 97/61 101/66 93/56
M. K 0,37 |[89,7 169,4 2,5 89/57 92/60 86/54
S.S 0,42 |[123,4 170,2 3,8 95/59 98/63 90/53
.G 0,52 [132,4 135,3 4,6 105/65 111/72 99/58
Y. K 0,22 [242 290 4,9 96/56 101/60 93/52

S/D: Sistolik/diyastolik
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Ek-1: Tablo 13’iin devami. Vaka grubunun verileri

Ads Soyadi | CT Cridirensi | GFH Shwartz | MA | 24h sip | G ocher | eseSD
mg/dl ml/dk/1,73m” | ml/dk/1,73m mg/giin | KB mmHg mmHg | mmHg
F.A 0,44 151,4 180 19 103/63 110/68 |96/57
B.O 0,49 40,2 152,6 449 104/68 106/71 |101/65
Y. K 0,49 68,6 140,3 8,2 100/59 104/62 |92/52
0.K 0,46 97,7 149,4 6,4 102/65 104/67 |99/62
E.A 0,41 70,8 162,3 1 93/55 95/57 91/51
A.S. K 0,53 103 131,7 10,6 105/63 111/68 |98/57
Z.5. K 0,52 121 135,3 30 98/65 102/68 |94/61
T.A 0,44 115,6 162,5 6,6 99/62 105/69 |90/53
F.C 0,59 63,2 131,4 7,4 107/63 109/66 |98/54
N. K 0,41 133,7 151,5 7,4 87/54 91/57 81/49
D.A 0,49 53,9 142,5 92 109/70 114/75 |98/60
E.G 0,6 82,5 112,7 1,3 91/57 91/59 92/55
S. M. K 0,52 125,7 138,5 5 104/66 107/69 |99/60
ALY 0,44 113,8 143,7 7,2 104/68 102/67 |107/69
M. Y 0,6 119,3 126,5 3,3 104/59 108/62 | 99/56
H.D 0,5 128,9 151,8 56 95/59 97/62 93/55
B.D 0,57 221 130,2 8,8 105/60 108/64 |100/56
C.K 0,38 188,2 173,6 5,4 95/52 98/54 92/49
E.Y 0,32 58 230,3 2,2 118/64 125/70 | 104/53
U.M.A 0,38 115,4 221 6,2 95/56 101/61 |89/50
H.G 0,49 89,4 148 24,9 107/67 114/74 | 98/58
E.B 0,45 76,9 157,6 4,8 112/62 118/67 |105/55

S/D: Sistolik/diyastolik
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Ek-1: Tablo 13’iin devami. Vaka grubunun verileri

Ads Soyadi | CT Crklirensi | GFH Shwartz | MA | 24/ S/D Sndie | GeoeS/D

mg/dl ml/dk/1,73m” | ml/dk/1,73m mg/giin | KB mmHg mmHg | mmHg
S.T 0,38 118,8 194 7,8 98/57 103/57 |93/56
D.A A 0,49 62,8 135,8 12,3 110/63 109/63 114/68
B.B 0,65 52,3 115 8,2 98/58 100/61 |95/55
A.G 0,5 187,2 132 11,7 105/64 107/65 102/62
E.i 0,43 129,3 150,9 3,7 100/60 104/61 |96/58
S. T 0,46 96,5 172 4,4 100/63 104/68 |91/51
U. K 0,42 76,2 178 6,4 119/70 126/76 110/61
D.P 0,41 153 178,4 27,3 100/60 101/61 97/58
i. K 0,49 82,5 153,7 35,7 94/57 98/59 89/55
Y. 0,65 51,4 114,2 7,2 107/64 110/67 103/60
G.T 0,52 125,8 1449 11,9 107/65 113/69 101/61
M. A 0,34 110,9 176,3 4,6 103/66 111/75 |94/55
R.O 0,34 240,2 239,4 16,6 110/61 113/64 |107/58
K.O 0,49 46,4 160,5 5,3 107/65 110/69 102/61
AS 0,49 266 153,7 6,2 108/72 115/78 |101/65
S.$ 0,44 167 171,2 68 101/63 104/66 |96/58
Y.$ 0,34 92,5 171,4 2,1 97/66 101/68 |93/63
S.E 0,32 70,2 201 2 93/53 99/60 88/46
R.Y 0,48 |76,4 135 11,8 101/65 106/70 |95/59
Y.E.T 0,47 99,3 162,6 4,8 96/56 98/59 94/52
S.T.T 0,45 125,8 167,4 7,5 98/63 102/70 |93/54
G.T 0,5 103,4 149,6 11,5 94/58 98/62 88/54

S/D: Sistolik/diyastolik
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Ek-2: Tablo 14. Kontrol grubunun verileri

Adi Cr | Crklirensi |GFH Shwartz| Ma | 24 $/D | Giindiiz- | Gece-
Soyadi |mg/dl |ml/dk/1,73m? | ml/dk/1,73m? | mg/eiin| B, | S/DKBIS/DKB
mmHg mmHg |mmHg

K.D 0,49 |107,6 152,6 3,4 90/55 92/55 85/54
K.U 0,44 |110,9 185 3 97/61 99/64 92/56
K.D 0,46 |138 173,3 2,9 92/58 94/61 89/55
S.C 0,47 |60,3 166 2 98/58 102/64 94/49
M. A.G 0,51 |66,1 151 5,7 91/55 93/58 89/52
O.F.B 0,47 |161 155,6 4,3 102/58 102/59 104/55
M.O 0,47 |132,2 137 3,3 94/60 93/58 96/63
G. A 0,54 |89,4 126,2 2 96/56 98/56 95/55
T.C 0,8 114,3 104,5 404 115/69 120/77 111/63
N.S. A 0,46 (87,8 173,3 266 101/59 102/63 99/54
c.O. C 049 |117,4 159,3 7,1 102/56 107/62 98/51
DV 0,53 |96 130,7 7,8 97/58 101/63 93/53
B.S 0,41 |70,8 179,7 2,9 99/64 108/73 92/56
S.C 0,46 |100,4 163,8 5,9 88/57 90/60 83/49
K.M 0,46 |94,4 171 3,8 104/67 104/69 105/65
HTT 0,52 [119,4 122,6 3,2 97/57 103/62 93/53
HMT 0,34 |96,6 184,4 3,1 88/56 92/60 84/53
M. C 0,46 |126,5 153 6,3 103/62 108/68 99/57
0.C 0,57 |65 140,8 9,2 95/59 106/69 87/51
B.D 0,66 |103,8 133 4,1 97/52 96/51 99/54
G.0O 0,52 |146,4 150 31 104/58 108/64 100/53

S/D: Sistolik/diyastolik
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Ek-2: Tablo 14’iin devami. Kontrol grubunun verileri

Ads Soyads | €T Crklirensi | GFH Shwartz | MA | 24/ /D (;}l];‘}‘(’g %3“'8/ D
mg/dl ml/dk/1,73m” | ml/dk/1,73m mg/giin | KB mmHg mmHg | mmHg
O 039 2386 191,7 9,5 107/64  |112/72 |102/56
O. K 0,47 |182 173 7,7 94/59 97/61 | 88/54
R N.Y |03l |586 207,5 13 93/62 98/66 | 88/56
N.C.B__ |053 |952 143 1,2 93/52 93/54 | 92/49
E.B 059 |77 131,4 0,2 95/60 98/64 | 91/55
S.G 0,43 1089 168,8 1,7 100/56 | 105/60 |97/53
d.s 042 |763 158,4 3 93/66 95/67 | 89/63
E.Y 042 |135 179,4 4,1 103/63 | 104/65 |103/60
T.0 0,47 |100,7 129,8 3,6 99/65 103/69 | 94/60
D. K 051 |803 153 4,2 103/60 | 106/65 |100/51
M. O 058 |63 125 6,6 92/58 96/62 | 86/54
R.B.Y |047 |1054 137 3,2 94/61 98/64 | 87/56
M E.K  |046 |222 144,6 6,2 93/60 95/63 | 90/58
B.S.Y 0,53 |180 147,3 4,1 105/64  |110/68 |95/54
Z. K 061 |101,4 128 13,7 | 91/61 o5/64 | 83/54
Y.E.K 0,48 |107,5 165 2,2 106/61 | 116/68 |94/53
Z.C 035 |147,4 210,5 5 92/62 100/69 | 83/53
K 0,49 1064 166 2,8 105/60 | 105/61 |107/58
H. G 0,43 1543 184 3,5 103/64 | 104/65 |101/60
F.K 0,49 |91,4 172,8 2,8 98/58 104/64 | 94/53
K. O 038 |101,7 201 4,1 94/58 98/64 | 87/49
C.A 038 |88 169,3 1,9 92/59 97/62 | 82/52

S/D: Sistolik/diyastolik
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Ek-2: Tablo 14’iin devami. Kontrol grubunun verileri

Adi Soyad: Cr Crilirensi | GFH Shwartz | MA | 24/h S/D Sandiz | GeceS/D
mg/dl | ml/dk/1,73m" | ml/dk/1,73m mg/giin | KB mmHg mmHg | mmHg
A0 0,4 194,6 176 5,4 90/54 92/56 83/49
C.G 0,46 107,4 160 6,1 91/58 90/57 94/60
A G 0,36 112,7 195,5 7,2 100/60 102/63 |97/56
LT.Y 0,49 96,2 166 4,1 87/52 88/54 85/47
M. M. B 0,47 103,8 179 3,7 111/66 117/71 96/53
T.B 0,52 56,6 135,3 3,4 100/61 101/62 [91/50
O.F.K 0,63 74 134 5,7 105/62 109/65 |98/58
E.K 0,48 225,9 142 244 101/66 103/69 [99/62
D.O 0,48 139 137 11,6 98/57 104/62 |90/50
B. A 0,5 111,7 147,4 3,8 110/66 113/72 106/56
D.K 0,42 80,4 149 2,2 106/70 106/70 106/69
S. | 0,38 103 221,4 46,7 101/61 104/64 [92/50
C.E 0,5 66,8 153 51 95/59 101/66 |89/52
S.C 0,48 159,5 131,7 20,3 102/61 106/65 |96/54
A .M. U 0,47 162 166 5,6 116/69 118/71 114/66
C.P 0,52 122,7 135,3 3,1 95/55 98/62 92/49
S.A 0,51 116,3 130,4 6,4 104/57 108/60 95/52
Z.Y 0,45 146,2 150 4,2 106/70 110/75 |98/62
A.C.T 0,43 126 185,4 6,8 111/69 112/70 110/67
B.S 0,49 142,5 163,8 0,7 109/67 111/70 103/60
B.S.Y 0,48 105,5 180 2,7 111/60 115/66 103/51
S.S 0,37 185,8 173,9 4,6 100/66 103/69 |[95/61

S/D: Sistolik/diyastolik
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EK 3: Etik Kurul Onayi

MARMARA UNIVVERSITESI TIP FAKULTESI
ARASTIRMA DEGERLENDIRME KOMISYONU

Sayi :BJ02MARO.01.02/AEK/688
Konu :

24.06.2010

Sayin : Prof.Dr. Harika ALPAY

09.2010.0041 protokol nolu * Geg pretem infantlarda uzun dénemde hipertansiyon stkhigimin
irdelenmesi ” isimli projeniz Fakiiltemiz Arastirma Degerlendirme Komisyonumuz
tarafindan incelenerek onaylanmugtir.

Prof, Dr. Hanot/ DIRESKENELI
Aragtirma Dggrlendirme Komisyonu
Bagkant

70



Ek-4: Hasta Onam ve Bilgilendirme Formu

GEC PRETERM BEBEKLERDE UZUN DONEMDE HiPERTANSIYON
SIKLIGININ iRDELENMESI iLE iLiSKiSi HASTA BiLGILENDiRME

FORMU

Calismanin Adi

Geg preterm bebeklerde uzun donemde hipertansiyon sikliginin irdelenmesi
SAYIN VELI

34-37 hafta arasinda dogan bebekleri ge¢ preterm olarak smiflandiriyoruz. Bu
bebekler ¢ok kiiciik olmadig: icin zamaninda dogan bebekler gibi goriilmekte bazi
O0zel prematiir takipleri gozden kagabilmektedir. Bu bebeklerde bobrek
olgunlagsmasinda gecikmeler ve bununla ilgili problemler goriilmektedir. Bu nedenle
bu cocuklarda uzun donemde hipertansiyon olup-olmadigin1 degerlendirmeyi

hedeflemektedir.

Hipertansiyonun erken ve dogru tanist i¢in 24 saat boyunca tansiyon oOl¢iimii
yapabilen holter dedigimiz cihaz ile ¢ocugunuzun tansiyonunu kaydedip
degerlendirecegiz. Bu calisma kapsaminda yapilacak olan tetkikler i¢in sizden
herhangi bir {icret talep edilmeyecektir. Ancak ¢ocugunuzun normal takibi ig¢in
gerekli olan her zamanki muayene ve tetkikler sizin sorumlulugunuzdadir. Calismaya
katilmak isteginize baglidir. Calismaya katilmamaniz veya calismadan ayrilmaniz

¢ocugunuzun normal takibini etkilemeyecektir.

Bilgilendirme formunu okudum. Cocugumun ¢alismaya katilmasina izin veriyorum.

ISIM-yakinhg: TARIH:

IMZA : SAHIT:
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