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ÖZET 

Amaç: Preterm yenidoğanlarda intrakraniyal kanamalar ciddi morbidite ve 

mortalite sebebidir. Bu durumu etkileyen anne ve bebeğe ait birçok risk faktörü 

bulunmaktadır. Bu çalışmada prematür bebeklerde intrakraniyal kanama sıklığı ve 

intrakraniyal kanamalı yenidoğanların prenatal, natal ve postnatal klinik özelliklerinin 

değerlendirilmesi; önlenebilir risk faktörlerinin önüne geçebilmek, preterm 

yenidoğanlarda mortalite ve morbiditeleri azaltmaya yardımcı olmak amaçlanmıştır. 

Yöntem: Çalışmamızda; Eylül 2019-Mart 2023 yılları arasında Ankara Bilkent 

Şehir Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde takip edilen ≤32 hafta ve ≥ 24 

hafta, doğum ağırlığı 1500 gr ve altı olan 312 preterm bebek retrospektif olarak 

incelendi. İntrakraniyal kanaması olanlar çalışma grubunu oluştururken, intrakraniyal 

kanaması olmayanlar kontrol grubunu oluşturdu. Çalışmaya; dosya verileri tam olan, 

doğumdan sonraki ilk 72 saat içinde ilk kraniyal ultrasonu çekilmiş olan, yapısal organ 

anomalisi, konjenital-metabolik hastalık varlığı, kromozom anomalisi olmayan 

hastalar dahil edildi. Prenatal, natal ve postnatal klinik özellikleri değerlendirildi ve 

karşılaştırıldı. İstatistiksel analizler ve hesaplamalar için IBM SPSS Statistics 21.0 

(IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, 

NY: IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programları kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık 

düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya katılan bebeklerin %50.3’ünde (n=157) intrakraniyal 

kanama yokken, %49.7’sinde (n=155) intrakraniyal kanama mevcuttur. Gestasyon 

haftası, anne yaşı, doğum ağırlığı ve 1. gün vücut ağırlığı arttıkça intrakraniyal kanama 

sıklığının azaldığı görüldü. Antenatal steroid kullanımının, intrakraniyal kanama 

sıklığını ve şiddetini azalttığı görüldü. 1. ve 5. dk apgar skorları yüksek olan hastalarda 

intrakraniyal kanama sıklığının daha az olduğu görüldü. NSVY yol ile doğan 

bebeklerde intrakraniyal kanamanın daha fazla olduğu görüldü. Surfaktan ihtiyacı, 

PDA varlığı ve PDA tedavisinin risk faktörlerinden olduğu tespit edildi. İnvaziv 

mekanik ventilasyon öyküsü olan hastalarda,  intrakraniyal kanama sıklığı ve şiddeti 

daha yüksek bulundu. HGB, HCT değerleri yüksek olan hastalarda daha az, INR, PT, 

APTT değerleri yüksek olan hastalarda daha fazla kanama olduğu görüldü. 
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Karşılaştırılan gruplar arasında; gebelikte magnezyum sülfat uygulanması, sigara 

kullanımı, gestasyonel hipertansiyon, diyabet, tiroid fonksiyon bozuklukları, 

preeklempsi, plasental anomaliler, PPROM, enfeksiyon, kronik hastalıklar, ilaç 

kullanımı, koryoamniyonit varlığı, cinsiyet, canlandırma öyküsü, RDS, sepsis (ENS), 

doğumdan sonraki ilk 24 saatteki CPR öyküsü, inotrop ihtiyacı, kan ürünü 

transfüzyonu, günlük sıvı alımı açısından anlamlı bir fark saptanmadı. 

Sonuç: Gestasyon haftası, doğum ağırlığı, APGAR skorları düşük olan 

bebekler intrakraniyal kanama açısından yakın takip edilmelidir. Riskli gebeliklerde 

annenin antenatal steroid alımı intrakraniyal kanamayı azaltmaktadır. RDS ve PDA 

için uygun medikal tedavinin en kısa sürede başlaması, invaziv mekanik ventilatör 

kullanımından mümkün olduğunca kaçınılması, anemi, koagülasyon bozuklukları gibi 

durumlar için en kısa sürede uygun tedavilerin uygulanması intrakraniyal kanama 

riskini önemli ölçüde azaltabilir. 

Anahtar Kelimeler:  Germinal matriks kanaması, intraventriküler kanama, 

prematürite, risk faktörleri 
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ABSTRACT 

Purpose: Intracranial hemorrhages in preterm newborns are a cause 

of serious morbidity and mortality. Many risk factors for mother and baby affect this 

condition. This study aims to evaluate the frequency of intracranial hemorrhage in 

premature babies and prenatal, natal, and postnatal clinical characteristics of newborns 

with intracranial hemorrhage, to prevent preventable risk factors and help reduce 

mortality and morbidity in preterm newborns. 

Method: In our study; we aimed to examine 312 preterm babies aged ≤32 

weeks and ≥ 24 weeks, with a birth weight of 1500 g and below, who were followed 

up in Ankara Bilkent City Hospital Neonatal Intensive Care Unit between September 

2019 and March 2023.We formed a study group of those with intracranial hemorrhage 

and a control group of those without intracranial hemorrhage. To work; Patients with 

complete file data, whose first cranial ultrasound was performed within the first 72 

hours after birth, and who did not have structural organ anomalies, congenital-

metabolic diseases, or chromosomal anomalies were included. This relevant group's 

prenatal, natal, and postnatal clinical characteristics were evaluated and compared. 

IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for 

Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) and MS-Excel 2007 programs 

were used for statistical analyses and calculations. The statistical significance 

level was accepted as p<0.05. 

Results: While there was no intracranial bleeding in 50.3% (n=157) of the 

babies participating in the study, intracranial bleeding was detected in 49.7% 

(n=155). It was observed that the frequency of intracranial bleeding decreased as the 

week of gestation, maternal age, birth weight, and body weight on the first day 

increased. It was observed that antenatal steroid use reduced the frequency and 

severity of intracranial bleeding. It was observed that the frequency of intracranial 

bleeding was less in patients with high 1st and 5th-minute Apgar scores. Intracranial 

bleeding was observed to be more common in babies born via NSVY. It was 

determined that the need for surfactant, the presence of PDA, and the need for PDA 

treatment were risk factors. The frequency and severity of intracranial bleeding were 



xii 

found to be higher in patients with a history of invasive mechanical ventilation. It was 

observed that there was less bleeding in patients with high HGB and HCT values, and 

more bleeding in patients with high INR, PT, and APTT values. Among the 

compared groups; it was researched for application of magnesium sulfate during 

pregnancy, smoking, gestational hypertension, diabetes, thyroid dysfunction, 

preeclampsia, placental anomalies, PPROM, infection, chronic diseases, drug use, 

presence of chorioamnionitis, gender, resuscitation history, RDS, sepsis (ENS), first 

postpartum, and no significant difference was detected in terms of 24-hour CPR 

history, inotrope need, blood product transfusion, and daily fluid intake. 

Conclusion and Recommendations: Babies with low gestational age, birth 

weight, and APGAR scores should be closely monitored for intracranial bleeding. 

Mother's antenatal steroid intake reduces intracranial bleeding in high-risk 

pregnancies. Starting appropriate medical treatment for RDS and PDA as soon as 

possible, avoiding the use of invasive mechanical ventilation as much as possible, and 

applying appropriate treatments for conditions such as anemia and coagulation 

disorders as soon as possible can significantly reduce the risk of intracranial bleeding. 

Keywords:  Germinal matrix hemorrhage, intraventricular hemorrhage, 

prematurity, risk factors. 
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1. GİRİŞ 

Prematürite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından, 37. haftadan önce 

gerçekleşen doğum eylemi olarak tanımlanmaktadır(1). Dünya genelinde her yıl 

gerçekleşen ortalama 135 milyon canlı doğum içerisinden yaklaşık 15 milyonu 

preterm doğum eylemi olarak görülmektedir(2). Bu durum, dünya genelindeki doğum 

komplikasyonları ve ölümlerinin en yaygın nedeni olarak öne çıkmaktadır(1). 

Son yıllarda erken doğum oranlarında ciddi bir artış gözlenmektedir. Bu artışın 

önemli bir kısmını, doğumun zamanından önce indüklenmesi veya artan sezaryen 

oranlarına bağlı olarak geç pretermlerin ortaya çıkması oluşturmaktadır. Anne ile 

ilişkili risk faktörleri, yardımcı üreme tekniklerinin kullanılması ve çoğul gebelikler 

gibi faktörler, 1500 gramın altında doğan preterm bebeklerin artmasına katkı 

sağlamaktadır(3). 

Son dönemlerde, prematürelerin hayatta kalma oranlarını artıran faktörler 

arasında perinatal takibin gelişimi, yenidoğan yoğun bakım ünitelerinin 

yaygınlaşması, surfaktan kullanımı ve mekanik ventilasyon uygulamaları öne 

çıkmaktadır. Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde takibe ihtiyacı olan preterm 

bebeklerin mortalitesindeki azalmaya karşın, karşılaştıkları preterm yenidoğan 

komplikasyonlarında artış görülmektedir. Sepsis, respiratuar distres sendromu (RDS), 

prematüre retinopatisi (ROP), intraventriküler hemoraji (İVH), nekrotizan enterokolit 

(NEK), patent duktus arteriozus (PDA), bronkopulmoner displazi (BPD) görülen 

komplikasyonlardan bazılarıdır. Preterm bebeklerde görülen bu komplikasyonlardan 

biri olan İVH, uzun dönemde nörolojik gelişimi olumsuz etkilemektedir(4,5). 

Gestasyon haftası azaldıkça intrakraniyal kanama sıklığı artar. Gestasyon 

haftası 26 hafta ve altında olan prematür yenidoğanlarda intrakraniyal kanama görülme 

sıklığı %45’lerde iken, doğum haftası 32 hafta altında olan prematür yenidoğanlarda 

bu oran %5-10 civarında seyretmektedir(5). 

Prematür yenidoğanlarda intrakraniyal kanama gelişimi üzerine etkili olan 

faktörlerden biri serebral kan akımı dalgalanmaları ve bu duruma karşı gelişen serebral 
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otoregülasyonun yetersiz kalmasıdır. Germinal matriksin yapısı kırılgan ve kanamaya 

eğilimli olduğu için intrakraniyal kanama çoğunlukla buradan başlar. Vakaların 

yaklaşık %50’si yaşamın ilk 24 saatinde, %90’ı ise yaşamın ilk 72 saati içerisinde 

saptanmaktadır(4,6).  

Çalışmamızda; Eylül 2019-Mart 2023 tarihleri arasında, Ankara Bilkent Şehir 

Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde takip edilen (AŞH doğmuş olan ve 

doğumdan sonraki ilk 24 saat içinde AŞH Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine kabul 

edilen veya doğum sonrası ilk 24 saati içinde AŞH Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine 

sevk olan hastalar) 32 hafta ve altı, 24 hafta ve üstü, doğum ağırlığı 1500 gr ve altı 

olan prematür bebeklerde intrakranial kanama sıklığı ve intrakraniyal kanamalı 

yenidoğanların prenatal, natal ve postnatal klinik özelliklerinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

Prematür bebeklerde intrakraniyal kanamalar ciddi mortalite ve morbidite 

sebebi olduğu için bu risk faktörlerini belirlemek ve değerlendirmek, erken müdahale 

şansını arttırmaya, önlenebilir risk faktörlerini ortadan kaldırmaya, bu bebeklerin 

hayatta kalma ve aynı zamanda yaşam kalitesini iyileştirmeye fayda sağlayacaktır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. PREMATÜRİTE TANIMI VE ÖNEMİ 

DSÖ, 37. gebelik haftasından önce gerçekleşen doğum olayını preterm doğum 

olarak tanımlamaktadır(7). DSÖ’nün çalışmaları, dünya çapında ortalama 135 milyon 

canlı doğumdan 15 milyonunun preterm doğum olarak meydana geldiğini, bunun da 

tüm canlı doğumlar içerisinde yaklaşık %11.1’lik bir preterm doğum oranını ifade 

ettiğini göstermektedir(8). Preterm doğumlar, dünya genelinde yenidoğan morbidite 

ve mortalitesinin en sık nedenidir. Konjenital anomaliye sahip olmayan 

yenidoğanlarda ölümlerin yarısından fazlasını prematürite oluşturmaktadır(1). Bu da 

yaklaşık 1,1 milyon preterm bebeğin prematüriteye bağlı sebeplerle kaybedildiğini 

göstermektedir(8). 

Preterm doğum, gebelik haftasına göre alt gruplara ayrılır. 28 haftanın altında 

doğanlara aşırı küçük preterm bebek, 28. hafta ile 32. hafta arasında doğanlara küçük 

preterm bebek, 34. hafta ile 36. hafta 6 gün arasında doğan bebeklere ise geç preterm 

bebek denilmektedir(9). 

Bebekler doğum ağırlıklarına göre; 1501-2500 gr aralığında ise düşük doğum 

ağırlıklı (DDA), 1001 ile 1500 gr arasında ise çok düşük doğum ağırlıklı (ÇDDA), 

1000 gr ve altında ise aşırı düşük doğum ağırlıklı (ADDA) bebekler olarak 

tanımlanmaktadır(10). 

Gebelik takibinin daha iyi yapılması ve prematür doğum sebeplerine yönelik 

araştırmaların artışına rağmen prematür doğum sayısı artmaktadır. Bu artışların 

çoğunluğunu doğumun zamanından önce indüklenmesi veya elektif sezaryenlerin 

gerçekleştirilmesi ile ortaya çıkan geç pretermler oluşturmaktadır. Gebeye ait risk 

faktörlerinin değişmesi, yeni üreme tekniklerinin kullanılması ve çoğul gebeliklerin 

artmasına bağlı olarak ÇDDA prematür bebeklerin de sayısı artış göstermektedir(3). 

Preterm bebekler, gelişimini tamamlayamamış sistemleri nedeniyle, İVH, 

PDA, ROP, NEK, RDS, BPD, sepsis gibi birçok yenidoğan komplikasyonları 
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açısından risk altındadır. Gestasyon haftası azaldıkça prematüriteye ait bahsedilen 

komplikasyonların oluşma riski artmaktadır. Preterm yenidoğan sayısındaki artış, 

toplum, aile ve yenidoğan sağlığı için ciddi bir problem oluşturmaktadır(3). 

2.2. PREMATÜRİTE ETİYOLOJİSİ 

Erken doğum, iyatrojenik veya spontan olarak gerçekleşebilir. Erken 

doğumların yaklaşık üçte ikisi spontan olarak gerçekleşmektedir(11). Erken doğuma 

birçok faktör sebep olabilir. Bu durumun oluşmasına sebep olan faktör tam olarak 

belirlenememiştir. Erken doğuma sebep olan bu faktörler arasında; spontan preterm 

doğum öyküsü, alkol ve sigara kullanımı, gebelikteki anemi varlığı, erken membran 

rüptürü(EMR), esansiyel yada gebeliğin indüklediği hipertansiyon ve preeklampsi, 

gestasyonel veya önceden varolan diyabet, gebelikte geçirilen enfeksiyonlar, gebelikte 

yetersiz bakım ve antenatal takipsizlik, gebenin yaşının ileri veya çok genç olması, ırk 

özellikleri, yetersiz besin alımı, sosyoekonomik düzeyin düşük olması, yardımcı 

üreme teknikleri, oligohidramniyoz veya polihidramniyoz, çoğul gebelik varlığı, 

annede daha önce abort öyküsü, servikal yetmezlik, uterin anomaliler, plasenta 

anomalileri gibi faktörler sayılabilir(11–14). 

2.3. PREMATÜRİTE KOMPLİKASYONLARI 

Prematüriteye bağlı olarak gelişen komplikasyonlar nedeniyle her yıl bir 

milyona yakın yenidoğan ölümü meydana gelmektedir. Prematüriteye bağlı 

komplikasyonlar; kardiyovasküler sistem, metabolik-endokrin sistem, hematolojik 

sistem, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, santral sinir sistemi ve renal sistem 

gibi tüm sistemleri içerebilir(9). 

2.3.1. Respiratuvar Distres Sendromu 

Respiratuvar Distres Sendromu(RDS), akciğerlerin maturitesini 

tamamlayamaması ve surfaktan eksikliğine bağlı olarak görülen bir solunum 

yetmezliği durumudur. Preterm bebeklerde ciddi mortalite ve morbiditeye yol 

açabilmektedir. Preterm bebeklerde RDS görülme sıklığı, gebelik haftası ile ters 
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orantılıdır. 2010 yılında yapılan bir çalışmada gestasyon haftasına göre RDS oranları 

şu şekilde bildirilmiştir; 24-25 hafta %92, 26-27 hafta %88, 28-29 hafta %76, 30-31 

hafta %57(15). 

Prematürite, RDS gelişiminde önemli faktörlerden birisidir. Sezaryen ile 

doğum, erkek cinsiyet, beyaz ırk, perinatal asfiksi, eylemsiz ve indüklenmiş sezeryan, 

gestasyonel diyabet, çoğul gebelik RDS gelişimini arttıran faktörlerden bazılarıdır. Ek 

olarak surfaktan proteinlerindeki mutasyon ve ailevi geçişin de RDS gelişiminde etkili 

olduğu bildirilmiştir (16,17). Antenatal steroid uygulaması, kız cinsiyet, tokolitik 

ajanlar, tiroid hormonu, kronik fetal distres, uzamış membran rüptürü gibi durumlar 

ise RDS gelişimini azaltan faktörler arasında sayılabilir(16,17). 

Surfaktan, tip II pnömositlerde oluşan yüzey aktif bir maddedir. Fetal 

akciğerde 20. gebelik haftasından itibaren surfaktan oluşmaktadır. Fakat amniyon 

sıvısında 28-32. gebelik haftasından itibaren görülmeye başlanır ve yeterli seviyeye 

35. gebelik haftasında ulaşır(18). Surfaktan, yüzey gerilimini azaltmaya ve fizyolojik 

basınçlarda alveollerin açılmasını sağlamaya yarar. Surfaktanın başlıca yapı taşları 

fosfolipid (%75) ve proteindir (%10). Surfaktan eksikliğinde alveolar kollaps ve 

atelektaziler meydana gelir, ventilasyon-perfüzyon olayları arasındaki denge bozulur. 

RDS’nin klinik bulguları; doğum gerçekleştikten kısa bir süre sonra yenidoğanın 

burun kanadı solunumu yapması, saturasyonun düşmesi, oksijen ihtiyacının artması, 

takipne, inleme, subkostal-interkostal çekilmeler ve siyanozdur (15,19). 

Yenidoğan; alveolar kapasiteyi ekspiratuvar basıncı artırıp, ekspiryumu 

uzatarak artırmaya çalışır. Akciğer kompliyansı normalin çok altında olduğu için, 

akciğerde ventilasyon ve perfüzyon alanları azalır. Yenidoğan, azalmış akciğer 

kapasitesi ile ventilasyonu sağlarken daha fazla efora ihtiyaç duyar. Bu durumlar 

hiperkarbi, hipoksemi ve metabolik asidoza yol açmaktadır. Yenidoğan, RDS 

kliniğindeyken çekilen akciğer grafisinde; hava bronkogramları, atelektaziler veya 

buzlu cam görüntüsü görülebilmektedir. Doğumdan sonraki ilk 48 saat içinde bulgular 

gittikçe şiddetlenir. Prenatal dönemde alınabilecek önlemlerle yenidoğan, RDS 

kliniğinden korunabilir. Antenatal steroid kullanımı bu önlemlerin başında 

gelmektedir (15,19). 
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Gestasyon haftası 23 ile 34 arasında olan, preterm doğum riski taşıyan gebelere 

steroid uygulanması önemlidir. Steroidin(betametazon) 24 saat arayla 12 mg’lık, 2 doz 

olarak yapılması önerilmektedir. Tedavi en yüksek etkiyi ilk 24 saat ile ilk bir hafta 

arasında göstermektedir(15,19). 

Antenatal steroid uygulaması ile sadece RDS’den korunma sağlanmaz. Aynı 

zamanda yenidoğan mortalitesi, nekrotizan enterokolit(NEK), intraventriküler 

kanama(İVK), solunum desteği ihtiyacı, yoğun bakıma yatış ve ilk 48 saatteki sistemik 

enfeksiyonlarda azalma sağlanmaktadır(20). 

RDS tedavisi doğumdan sonra; mekanik ventilasyon, surfaktan uygulanması 

ve destekleyici tedavilerden oluşmaktadır. Destek tedavilerinin temellerini; 

yenidoğanı hipotermi veya hipertermiden koruyarak uygun termoregülasyonun 

sağlanması, vital bulguların takibi, sıvı-elektrolit dengesinin korunması, 

antibiyoterapi, PDA’nın takibi ve tedavisi oluşturmaktadır. Surfaktan tedavisinin 

profilaktik olarak uygulanması; antenatal steroid uygulanmamış 26. gebelik 

haftasından küçük bebeklerde veya stabilizasyon için doğum salonunda entübasyon 

gereken preterm bebeklerde önerilir. Gestasyon haftası 30 haftadan küçük 

prematürelerde erken nazal CPAP uygulanması, surfaktan tedavisi ve mekanik 

ventilasyon ihtiyacını azalttığı için önerilmektedir(15). Profilaktik olarak veya 

kesinleşen hastalıkların tedavisinde uygulanan ekzojen surfaktan, RDS sıklığını 

azaltmaktadır. Ayrıca yenidoğan mortalitesinin azaltılması üzerine olumlu etkileri 

olduğu bilinmektedir(21). 

2.3.2. Bronkopulmoner Displazi 

Bronkopulmoner Displazi(BPD), preterm yenidoğanların kronik akciğer 

hastalığı olarak da bilinmektedir. Uzun süreli mekanik ventilasyon ihtiyacı ve oksijen 

gereksinimi olan preterm yenidoğanlardaki bir solunum sistemi hastalığıdır(18). BPD, 

doğumdan sonraki 28. günde veya postmenstural 36. gebelik haftasını dolduran 

yenidoğanın oksijen desteği ihtiyacının devam etmesi olarak da ifade edilebilir(22). 
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BPD sıklığı gestasyon haftası azaldıkça artar. Vakaların büyük bir kısmını, 

1000 gr altı ve 28. gebelik haftasından önce dünyaya gelen preterm yenidoğanlar 

oluşturmaktadır. BPD’de hiperkarbi, hipoksemi, kompanse respiratuvar asidoz 

görülmektedir. Ağır vakalara sağ kalp yetmezliği, pulmoner hipertansiyon eşlik 

edebilmektedir. Tedavisi ilk planda BPD gelişiminin önüne geçmektir. BPD; kronik 

oksijen maruziyeti sonucunda oluşan bir akciğer hasarı olması nedeni ile preterm 

yenidoğanların hedef oksijen saturasyonuna(%91-94) ulaşıldıktan sonra oksijen 

maruziyeti en aza indirgenmelidir ve mekanik ventilasyonda yeterli gaz değişimini 

sağlayan minimum basınçlar ve volümler kullanılmalıdır. Diğer tedavilerin başında 

diüretik tedavisi, sıvı kısıtlaması, bronkodilatör kullanımı, steroid kullanımı ve yeterli 

beslenmenin sağlanması gelmektedir. A vitamininin de akciğer gelişimini olumlu 

yönde etkilediği ve enfeksiyonlardan korunmada fayda sağladığı gösterilmiştir. 

Surfaktan uygulaması BPD oranını düşürmede etkili bir tedavi değildir. Bu durum 

surfaktanın ÇDDA yenidoğanların mortalitesini azaltmasına bağlı olabilir(23,24). 

2.3.3. Prematüre Apnesi 

Apne, preterm yenidoğanlarda solunum kontrolünün yeterli olgunluğa 

ulaşmaması nedeni ile sık görülen prematürite sorunudur. Genel olarak apne; 20 saniye 

üzerinde nefesin tutulması ya da 20 saniyeden daha kısa sürede soluğun kesilmesine 

eşlik eden bradikardi(kalp atım hızı <100 atım/dakika), hipoksemi(O2 saturasyon 

değerinin <%85), solukluk veya siyanoz olması durumudur(25). 

Preterm yenidoğanlarda gestasyon haftası ne kadar düşükse apne görülme 

olasılığı o kadar fazladır(26). Apne; prematürlerde genellikle yaşamın 2-7. günleri 

arasında görülmektedir. İkinci haftadan sonra gelişen apnelerin altında dikkat edilmesi 

gereken ciddi sorunlar olabilir(27). 

Apne; obsturktif, santral ve mikst tip olarak üçe ayrılmaktadır. En sık görülen 

apne tipi mikst tip apnedir. Obstrüktif apne preterm yenidoğanlarda RDS, üst hava 

yolları obstrüksiyonu, pnömoni, pnömotoraks, gastroözofageal reflüye bağlı 

oluşabilir. Santral apne, prematüriteye bağlı solunum merkezinin yetersiz yanıtı ile 
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meydana gelebilir. Asfiksi, konvülziyon, ilaç etkisi, İVH, malformasyonlar buna sebep 

olabilir. Mikst tip ise en çok görülen tiptir (27,28). 

Diğer apne nedenleri arasında kalp yetmezliği, hipo-hipernatremi, anemi, 

hipotansiyon, şok, hipoglisemi, hipo-hipertermi, hipokalsemi, hiperamonyemi, 

organik asidemi, sepsis, menenjit, NEK, solunum yolu enfeksiyonları 

sayılabilir(27,28). 

Apne; tekrarlayan hipoksi ve bradikardi ataklarına sebep oldukça serebral 

dolaşımı olumsuz etkileyerek beyin hasarı yaratabilmektedir. Dolayısıyla bu 

hastalarda nörogelişimsel gerilik görülebilmektedir(27,29). Apne genellikle 38. 

haftada düzelmeye başlar. Bu zamana kadar preterm yenidoğanlar apne açısından 

monitörize edilerek takip edilmelidir(28). 

2.3.4. Sepsis 

Preterm yenidoğanlarda mortalite ve morbidite açısından önemli risk 

faktörlerinden biride sepsistir. Tıp alanında yaşanan gelişmeler ve ilerleyen 

teknolojilere rağmen büyük sorunlar oluşturmaya devam etmektedir. Dünya genelinde 

sıklığı ortalama 1000 canlı doğumda 1-8 arasında olup, gelişmiş ülkelerde bu oran 

daha düşük tespit edilmiştir. Ülkemizde ise yenidoğan sepsis oranları %6.4-14.1 

civarında görülmektedir(27,30,31). 

Yenidoğan sepsisi, erken ve geç olarak sınıflandırılmaktadır. ENS(Erken 

Neonatal Sepsis), doğumdan sonraki ilk 72 saat içinde enfeksiyon belirti ve 

bulgularının ortaya çıkması ve kan kültüründe etken patojenin tespit edilmesidir. 

GNS(Geç Neonatal Sepsis) ise doğumdan 72 saat sonra ortaya çıkan enfeksiyon belirti 

ve bulgularının kan kültürü ile kanıtlanması olarak ifade edilir. Yenidoğan sepsisi için 

önemli risk faktörlerinin başında prematürite ve düşük doğum ağırlığı gelmektedir. 

ENS için risk faktörlerinin başında ise; çoğul gebelik varlığı, annede tedavi edilmemiş 

üriner sistem enfeksiyonu, canlandırma öyküsü, gebelik zamanında antibiyotik 

kullanımı, koryoamnionit, erken membran rüptürü, düşük APGAR skoru, doğumdan 

sonraki ilk 24 saatte invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi sayılabilir(17,20). 
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GNS için risk faktörlerinin başında ise; uzun süreli mekanik ventilasyon 

ihtiyacı, entübasyon, umbilikal ve santral venöz kateterler, geç enteral beslenme, 

parenteral beslenme ve lipid tedavileri, sık kan alma, mesane katateri, cilt ve mukoza 

bütünlüğünün bozulması, invaziv işlem uygulamaları, geniş spektrumlu antibiyotik 

kullanımı, PDA, BPD, NEK ve uzun süreli hastane yatışı sayılabilir(30,32). 

Neonatal sepsiste; takipne, solunum sıkıntısı, apne, taşikardi, bradikardi, vücut 

ısısının regülasyonunun sağlanamaması, beslenme intoleransı, solukluk, letarji, 

irritabilite, peteşi, cutis görünümü gibi belli bir enfeksiyona spesifik olmayan belirtiler 

görülebilir. Tanı koymada en önemli yöntem kan kültüründe etkenin tespit edilmesidir. 

Ayrıca bakılan periferik yaymada immatür/total nötrofil oranının  >0.2 olması, tam 

kan sayımında lökopeni/lökositoz olması, akut faz reaktanlarında artış olması neonatal 

sepsisi destekleyen bulgulardır. Neonatal sepsisten şüphelenilen her hastadan kan 

kültürü alınarak, ampirik antibiyoterapi başlanmalı ve bebeğin klinik takibine, ardışık 

bakılan akut faz reaktanlarının seyrine ve kültür üremesi durumuna göre tedaviye ve 

süresine karar verilmelidir(33). 

Neonatal sepsisin önemli komplikasyonlarından birisi menenjittir. Nöromotor 

gelişimde gerilik, işitme kaybı, görme kaybı, hidrosefali gibi durumlara sebebiyet 

verebilir. Genellikle bu hastalara lomber ponksiyon yapılmaktan kaçınılır. Bu durum 

neonatal sepsis sıklığını tespitte yetersizliğe sebep olmaktadır. Kültür üremesi görülen 

fakat kültüre uygun antimikrobiyal tedaviye rağmen yeterli yanıt alınamayan hastalara 

LP yapılmalıdır(34). 

2.3.5. Patent Duktus Arteriozus 

Duktus arteriozus, sol subklavian arterin distalinde bulunan, sol pulmoner arter 

ve aortayı birleştiren, gebelik süresince bebekte sağ ventrikülden çıkan kanın 

pulmoner dolaşıma katılmadan inen aortaya ulaşmasını sağlayan yapıdır. Bu bağlantı 

noktası doğumdan sonra kapanır. PDA(Patent Ductus Arteriozus); ductus 

arteriozusun, yenidoğanın doğumundan sonraki ilk 72 saatten sonra açık kalması 

durumu olarak tanımlanır. Prematürelerde yaşamın ilk haftasında sık karşılaşılan 

sorunlardan bir tanesi hemodinamik açıdan anlamlı PDA’dır (35). 
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Çocuklarda görülen konjenital kalp hastalıklarından biridir ve görülme sıklığı 

olarak ikinci sıradadır(%10-15). ÇDDA bebeklerin ortalama %70’inde duktus 

arteriozusun geç kapandığı görülmektedir. İmmatürite ve RDS, PDA gelişimi için risk 

oluşturan önemli faktörlerden ikisidir. PDA da soldan sağa şant oluşmaktadır ve 

sistemik dolaşıma giren kan miktarı azalmaktadır. Preterm yenidoğanlarda görülen 

NEK, GMK-İVK, BPD gibi komplikasyonlarda buna bağlı olarak artmaktadır(35). 

PDA tedavisi; ciddi klinik bulgular göstermeyen yenidoğanlarda konservatiftir. 

Bu hastalarda ilk planda sıvı kısıtlamasına gidilmektedir. Hemodinamik olarak anlamlı 

PDA varlığına, artmış nabız basıncı, solunum sıkıntısı ve hipotansiyon gibi klinik 

bulgular eşlik ediyorsa öncelikle medikal tedavi(siklooksijenaz inhibitörleri 

(parasetamol, indometazin, ibuprofen)) planlanır. Medikal tedaviye cevap yok ise 

cerrahi ligasyon planlanır. Tedavi edilmediği takdirde pulmoner hipertensiyon, 

konjestif kalp yetmezliği ve ölüme yol açabilmektedir(36,37). 

2.3.6. Nekrotizan Enterokolit 

Nekrotizan enterokolit(NEK); yenidoğanlarda görülen gastrointestinal 

acillerden birisidir. NEK oluşumunda önemli etkenlerden biri de prematür doğumdur. 

Gestasyon haftası azaldıkça NEK oluşma sıklığı artar. Diğer önemli etkenlerden biri 

de gastrointestinal sistemin olgunlaşmasının yeterli olmamasıdır. Kullanılan 

formulaların osmolaritesi, anne sütündeki immunoprotektif faktörlerin olmaması, 

enteral beslenmeye başlama zamanı NEK gelişiminde önemlidir. Anne sütüyle yapılan 

minimal enteral beslenmenin NEK görülme oranını düşüreceği gösterilmiştir(38). 

NEK; ince ve kalın bağırsakta şiddetli inflamasyon, enterik gaz oluşturan 

mikroorganizmaların bağırsak duvarına invazyonu ve gazın barsak duvarı ile portal 

venöz sisteme geçişi sonrası bağırsak mukozasının iskemik nekrozu ile seyreden bir 

hastalıktır(39). Çoğunlukla doğumdan sonraki ilk iki haftada karşımıza çıkmaktadır. 

Ancak prematür bebeklerde bu durum üç aya kadar uzayabilir(27). 

Klinik olarak bu hastalarda ön planda batın distansiyonu, beslenme intoleransı, 

safralı kusma, kanlı dışkılama, bağırsak seslerinde azalma, batında hassasiyet ve renk 
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değişimi görülebilmektedir. Sistemik olarak ise ısı regülasyonunu sağlayamama, 

laterji, apne, dolaşım bozukluğu, septik şok görülebilir. Mortalitesi yüksek bir 

durumdur. Laboratuvar bulgularında sepsisi düşündüren sonuçlar elde edilebilir. 

Radyolojik anlamda da direkt batın grafisinde bağırsak duvarında gaz 

varlığı(pnömatozis intestinalis) ve portal vende gaz görüntüsü tanı koymaya 

yardımcıdır. NEK modifiye Bell kriterlerine göre sınıflandırılır(40). 

NEK düşünülen hastalarda enteral beslenme durdurulur, nazogastrik sonda ile 

dekompresyon yapılır. Bu durumda sıvı kayıpları artış gösterdiği için sıvı tedavisinin 

düzenlenmesi önem arz eder. Hastanın kültürleri alındıktan sonra geniş spektrumlu 

antibiyotikler başlanmalıdır. Hasta; klinik, radyolojik ve laboratuvar bulguları 

açısından yakın takip edilmelidir. Perforasyon cerrahi girişim endikasyonudur(27). 

NEK’in mortalitesi %15-30 civarındadır. Cerrahi yapılanlarda bu oran %50’ye 

kadar çıkmaktadır. NEK gelişimi sonrası gastrointestinal sistemde uzun vadede kısa 

bağırsak sendromu, striktür, fistül, malabsorpsiyon, kronik ishal, dışkı kontrolünde 

zayıflık, parenteral nütrisyona bağlı sepsis, tromboz, kolestatik sarılık 

görülmektedir(38). 

NEK sonrası hayatta kalan bebeklerde büyümede gecikme ve nörogelişimsel 

sorunlar yüksek oranda görülmektedir. Bu durum  sepsis, beslenme yetersizliği, 

intrakraniyal kanamalar, enflamasyon, akut dönemde gelişen beyaz cevher hasarı ve 

nörogelişimsel sorunların gelişmesine yardımcı olmaktadır(41). 

2.3.7. Prematüre Retinopatisi 

Prematüre retinopatisi(ROP), preterm yenidoğanlarda vaskülarizasyonun tam 

olarak geçekleşmediği retinanın vasküler yapılarında meydana gelen anormal 

proliferasyonla giden bir göz hastalığıdır ve preterm bebeklerde körlüğün ana 

nedenlerinden biridir. Risk faktörlerinin arasında sepsis, PDA, RDS, uzun süreli 

yüksek oksijen maruziyeti, asidoz, anemi ve İVH bulunmaktadır. Gestasyon haftası 

azaldıkça görülme sıklığı ve şiddeti artmaktadır. Doğumdan sonraki 4. hafta veya 
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gestasyon yaşı 31 hafta olduğunda rop muayenesi her preterm yenidoğanda mutlaka 

yapılmalıdır(42). 

Bu durum çoğunlukla gestasyon haftası 34. haftaya ulaştığında başlar, ancak 

30 ile 

32. hafta civarında da görülmeye başlanabilir. Gestasyon haftası 40 ile 45 

haftaya ulaşana kadar ROP evresinde artış ve azalışlar olabilir ve bebeklerin çoğunda 

zamanla kendiliğinden düzelme görülebilir. Tedavi edilmemiş şiddetli ROP'u olan 

bebekler görme kaybını da içeren birçok oküler problemle karşılaşabilir (43).  

Şiddetli GMK-İVK’sı mevcut olan bebeklerde ROP sıklığı daha yüksektir. Bu 

yenidoğanlar ROP’un erken tehşisi ve tedavisi açısından yakın takip edilmelidir(43). 

2.3.8. İntrakraniyal Kanama 

İntrakraniyal kanamalar; yenidoğanlar arasında sık karşılaşılan sorunlardan bir 

tanesidir. İntrakranial kanamaları; yenidoğan döneminde, intraserebellar kanama, 

subaraknoid kanama, subdural kanama, intraventriküler hemoraji ve intraparankimal 

kanama olmak üzere beşe ayırmaktayız. Term bebeklerde, subdural ve intraparankimal 

kanamalar preterm bebeklere göre daha sık görülmektedir. Diğer kanamalar ise 

pretermlerde daha sık görülmektedir(44). 

2.3.8.1. Germinal matriks – intraventriküler kanama 

2.3.8.1.1. GMK-İVK önemi  

En sık karşılaşılan prematürite problemlerinden biride GMK-İVK’dır. 

Günümüzde gelişen teknolojilere ve tekniklere rağmen prematürelerin morbidite ve 

mortalitelerinde önemli bir sorundur(45) GMK-İVK sıklığı bu gelişmeler ışığında 

azalmakla birlikte özellikle preterm yenidoğanlarda önemli bir sorun olmaya devam 

etmektedir(46). Preterm yenidoğanlarda mortalitenin en sık ikinci nedenidir ve 

dünyada ortalama sıklığı %3,7 ile %44,68 arasında değişkenlik göstermektedir(6). 
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GMK- İVK sıklığı gebelik haftası ile ters orantılı olarak artış gösterir. Gebelik 

haftası 26 ve altında olan prematürelerde GMK-İVK görülme oranı %45’lerde iken, 32 

hafta altında olan prematürelerde %5-10 civarında görülmektedir(5). Yine benzer şekilde 

GMK-İVK görülme oranı doğum ağırlığıyla da ters orantılı olarak artış 

göstermektedir(46). 

Kaudat nukleus ile lateral ventrikülün epandimal yüzeyi arasında bulunan ve 

zengin vasküler ağa sahip olan, aynı zamanda glial ve nöronal hücre prekürsörü olan 

germinal matriks; GMK-İVK’nın çoğunlukla başlangıç noktasıdır. Frajil yapısı nedeniyle 

kanamaya eğilimlidir ve preterm yenidoğanlarda özellikle ilk 48 saatte kanama riski 

taşır(17). Çoğunlukla GMK- İVK vakalarının %50’si doğumdan sonraki ilk 24 saatte, 

%90’ı ise yaşamın ilk 72 saat içerisinde tespit edilir(6). Germinal matriks, 36. hafta itibari 

ile kaybolur bu nedenle GMK-İVK, preterm yenidoğanlarda term yenidoğanlara oranla 

daha sık görülür(17). 

İntrakraniyal kanamalar, intrauterin hayatta da gözlenebilmektedir. Prenatal tanı 

USG veya MRG ile konulmaktadır(47). İntrauterin intrakranial kanamalar daha çok İVK 

olarak gelişmektedir(48). Kanamalar spontan, maternal veya fetal faktörlere bağlı olarak 

görülebilir. Maternal etkenler arasında ilaç kullanımı(antikoagülanlar, narkotik ajanlar), 

trombosit ve koagülasyon bozuklukları, sigara bağımlılığı , nöbet, travma, amniyosentez 

vardır(49,50). Fetal etkenler arasında ise ikizlerden birinin ölümü, ikizden ikize 

transfüzyon, fetomaternal kanamalar, hidrops fetalis, konjenital tümörler vardır(51). 

2.3.8.1.2. GMK- İVK Etiyopatogenezi 

GMK-İVK etiyopatogenezinde birçok risk faktörü bulunmaktadır. Bunları 

intravasküler, vasküler ve ekstravasküler nedenler olarak sınıflandırabiliriz (4). Risk 

faktörleri arasında ön planda germinal matriksin frajil ve kanamaya meyilli bir yapı 

olması, serebral kan akımındaki değişiklikler ve koagülasyon bozuklukları yer 

almaktadır(52). 
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2.3.8.1.2.1. İntravasküler faktörler 

İntravasküler faktörler, esas olarak serebrovasküler kan akımındaki değişikliklerle 

ilişkilidir ve bu değişiklikler genellikle sistemik kan basıncındaki değişikliklerle 

bağlantılıdır. Ayrıca serebral kan akımını etkileyen diğer faktörler arasında solunum 

problemleri olan bebekler, anemi, RDS'li ventile edilen bebekler, asfiksi, koagülasyon 

bozuklukları, hiperkarbi, hipoglisemi, hiperglisemi, konvülziyon, normal spontan vajinal 

doğum (NSVY), hızlı volüm genişlemesi, hipotansiyon, hipertansiyon ve sistemik ani kan 

basıncı değişiklikleri gibi durumlar bulunmaktadır(4,5) 

Serebral otoregülasyon, ani kan basıncı değişimlerinde serebral perfüzyonun 

istikrarlı bir düzeyde kalması için tamponlama görevi görmektedir(53). Ancak, 

prematürelerde serebral kan akımı otoregülasyonu henüz olgunlaşmamış olduğundan, 

sistemik kan basıncındaki ani değişikliklerde serebral kan akımı korunamaz ve hassas 

damarlarda hasar meydana gelebilir(4,5). 

2.3.8.1.2.2. Vasküler faktörler 

Vasküler faktörler, germinal matriksin kapiller yapısının zayıflığı ve bu yapının 

hipoksik iskemik hasara duyarlılığı olarak iki alt kategoriye ayrılabilir. 

1.Zayıf kapiller yapı: prematürelerde germinal matriksteki kapiller yapılarda 

perisitler ve bazal laminada yer alan fibronektin miktarı azalmıştır. Ayrıca, vasküler 

bütünlüğü sağlayan astrositlerin ayaklarında bulunan glial fibriler asidik protein (GFAP) 

miktarı da daha düşük olduğundan, bu damarların kırılganlığı daha yüksektir(5,54). 

2. Hipoksik-iskemik hasara duyarlılık: Germinal matriksteki vasküler yapılar, 

iskemiyle karşılaştığında kolayca hasarlanır ve reperfüzyon halinde hasarlanan 

damarlarda kanama gerçekleşir. Yapısındaki endotel hücreleri çok sayıda mitokondriye 

sahip olduğu için germinal matriks vasküler yapıları için yüksek oksidatif metabolizma 

gerekir. Bu da germinal matriksin iskemi durumunda neden kolayca hasarlandığını 

gösterir(5). Bu nedenle germinal matriksteki yapılar kolayca hasarlanabilmektedir(4).  
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2.3.8.1.2.3. Ekstravasküler faktörler 

Ekstravasküler faktörler arasında, yetersiz vasküler destek ve germinal matriks 

çevresinde yüksek fibrinolitik aktivite öne çıkmaktadır. Bu durumlar küçük kapiller 

sızıntıların artmasına ve kanamaya yol açabilmektedir(4). 

1. Yetersiz vasküler destek: Germinal matriks, jelatinöz vasıflıdır ve mezanşimal 

destek dokusuna sahip değildir. Bu nedenle damarlara yeterli destek sağlanamaz ve 

kanama oluşumu hızlanır. 

2. Fibrinolitik aktivite: Prematürelerde, germinal matriks civarında fibrinolitik 

aktivite yüksektir. Bu durum küçük kapiller kanamaların büyümesine yol açabilir(4). 

2.3.8.1.3. GMK-İVK risk faktörleri 

GMK-İVK oluşumu için önde gelen risk faktörleri arasında prematürite ve düşük 

doğum ağırlığı yer almaktadır. Bununla birlikte, RDS, sepsis, nakil gereksinimi olan 

yenidoğanlar, prenatal steroid uygulamasının yapılmamış olması, asfiksi, bebeğin 

cinsiyeti, korioamnionit, doğum şekli, doğum travması, doğum sonrası canlandırma 

gereksinimi olan bebekler, hipokapni/hiperkapni, hipoksi, asidoz, mekanik ventilasyon 

uygulanan bebeklerde solunum sıkıntısı, hipotansiyon ve inotrop gereksinimi, genetik 

faktörler, anemi, koagülasyon bozuklukları gibi durumlarda GMK-İVK için risk faktörleri 

arasındadır (55–58). 

2.3.8.1.4. GMK-İVK klinik bulgular 

GMK-İVK klinik bulguları 3 kategoride değerlendirilmektedir. 

1) Sessiz tablo: En sık görülen tablodur. Vakaların %25-50’sini oluşturmaktadır. 

Çoğunlukla belirgin bulgu görülmemektedir, yapılan rutin kraniyal ultrasonografi ile tanı 

alırlar (55). 
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2) Akut(sıçrayıcı, değişken) tablo: Günümüzde rutin kraniyal ultrasonografi 

taramalarının yaygınlaşmasıyla, geçmiş yıllara oranla bu klinik tabloyla daha az 

karşılaşılmaktadır. Birkaç saat veya birkaç gün içinde ortaya çıkabilen bu klinik 

tabloda, bilinç değişiklikleri, hipotonisite, solunum sıkıntısı, beslenme bozuklukları 

gibi spesifik olmayan bulgular gözlenebilir. Anormal göz hareketleri ve nörolojik 

muayene bulgularında anormallikler görülebilir(4,5,55). 

3) Katastrofik tablo: Dakikalar veya saatler içinde hastanın genel durumunu 

hızlı bir şekilde bozabilen, ancak nadiren karşılaşılan klinik bir tablodur. Ani gelişen 

hipotansiyon, apne, stupor, koma, hipotonisite, kalp atışlarında azalma, solunum 

sıkıntısı, bilinç değişiklikleri, deserebre postür, fiks dilate pupiller, hematokrit 

düzeyinde ani düşme, uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) salınımı, özellikle tonik 

vasıflı konvulziyonlar ve metabolik asidoz gibi durumlar görülebilir (4,5,55). 

2.3.8.1.5. GMK-İVK tanısı 

2.3.8.1.5.1. Kraniyal ultrasonografi 

Yenidoğanlarda GMK-İVK tanısında ilk ve en çok seçilen görüntüleme 

yöntemi kranial usgdir. Kraniyal usg; kolay ulaşılabilir olması, yatak başı 

yapılabilmesi, güvenle tekrar kullanılabiliyor olması, iyonize radyasyon içermemesi, 

invaziv girişim gerektirmemesi, ekonomik olması, sedasyon gerektirmemesi ve GMK-

İVK tanısında duyarlılığı yüksek olması nedeni ile tercih sebebidir (4,5,55). Preterm 

yenidoğanlarda GMK-İVK çoğunlukla klinik bulgu vermediğinden bu hastalara belli 

aralıklarla rutin kraniyal usg taraması önerilmektedir (55).  

Dünya genelinde bu taramaların ne zaman yapılacağı ile ilgili ortak bir kılavuz 

bulunmamaktadır. Ülkemizde Türk Neonatoloji Derneği (TND) tarafından 

oluşturulmuş kılavuzlar kullanılmaktadır. Bu kılavuzlardaki protokole göre; gebelik 

haftası 28 hafta ve altında olan preterm yenidoğanlarda doğumdan sonraki ilk 24 saat 

içerisinde rutin kraniyal usg görülmesi önerilir. İkinci olarak yapılan kontrol kraniyal 

usg’nin doğumdan sonraki 72. saatin sonunda ve üçüncü kontrol usg’nin ise 1. hafta 

tamamlandığında yapılması önerilir. Devamında postmenstruel 34. haftaya kadar iki 
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hafta aralıklarla ve taburcu olmadan önce kraniyal usg görülmesi önerilmektedir. 

Hastanın klinik durumu ve bulgularına bağlı olarak usgler tekrarlanabilir (5,55,59). 

Gebelik haftası 28-32 hafta arasında olan preterm yenidoğanlarda önerilen 

kraniyal usg zamanları ise; ilk usg için doğumdan sonraki 72. saatin sonu, ikinci usg 

için 1. haftanın sonu, üçüncü usg için 2. haftanın sonudur. Devamında ise kontrol 

kraniyal usgler 1. ay dolduğunda ve taburculuk öncesi olarak önerilmektedir. Yine 

hastanın klinik durumu ve bulgularına bağlı olarak usgler tekrarlanabilir (5,55,59). 

Gebelik haftası 32 hafta ve üzerinde olan preterm yenidoğanlar için rutin 

tarama yapılmasını öneren yeterli kaynak bulunmamaktadır(5,55,59). 

2.3.8.1.5.2. Manyetik rezonans görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG); kraniyal usg ile gösterilemeyen, 

temporal ve oksipital germinal matrikste oluşan düşük dereceli GMK-İVK’yı tespitte 

kraniyal usgye üstündür(60). Ek olarak MRG, serebellumda meydana gelen 

kanamaları, beyaz cevher hasarlarını, subdural ve posterior fossa kanamalarını ve 

oluşan hasarın boyutlarının net olarak tespit edilmesi açısından usg ye göre daha 

üstündür. Fakat maliyetinin yüksek olması, uygulamasının zor olması, çekimi için 

kraniyal usg’ye göre daha uzun sürelere ihtiyaç duyulması, bebeklerde sedasyona 

ihtiyaç duyulabilmesi nedeni ile tercih sıralamasında ilk sırada değildir(60–62). 

2.3.8.1.5.3. Bilgisayarlı tomografi 

Bilgisayarlı tomografi rutinde tercih edilmemekle birlikte genellikle şant 

takılması planlanan hastalarda kanamanın yerini ve sınırlarını belirlemede 

kullanılmaktadır. Fakat riskli yenidoğanlarda transport edilme ihtiyacı duyulması ve 

radyasyon maruziyeti sebebiyle çok sık tercih edilmez(60,62).   
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2.3.8.1.6. GMK-İVK sınıflandırma 

GMK-İVK evrelemesi için, 1978 yılında bilgisayarlı tomografi görüntüleri baz 

alınarak oluşturulmuş olan fakat devamında kraniyal usg görüntülerine göre revize 

edilen Papile Evrelemesi yaygın olarak kullanılmasına rağmen, günümüzde bu 

sınıflamanın yerine artık kraniyal usg görüntüleri esas alınarak geliştirilmiş olan Volpe 

Sınıflamasının kullanılması önerilmektedir. Volpe Sınıflaması, nörogelişimsel 

bulgularla daha uyumlu sonuçlar vermektedir(5). 

GMK-İVK evrelemesi; kanama alanının germinal matrikse sınırlı olup 

olmamasına veya komşu ventriküler sisteme yayılıp yayılmamasına, ventriküler 

dilatasyon olup olmamasına ve beyaz cevher tutulumu olup olmamasına 

(intraparankimal kanama) göre yapılmaktadır. GMK- 

İVK unilateral, bilateral, aynı evrelerde veya farklı evrelerde 

görülebilmektedir(63). 

Papile Evrelemesi: 

Evre I: Germinal matrikse sınırlı subependimal kanama 

Evre II: Ventrikül boyutlarında bir değişiklik olmadan intraventriküler kanama 

Evre III: Ventrikül boyutlarında artmanın eşlik ettiği intraventriküler kanama 

Evre IV: İntraventriküler kanama ile birlikte intraparankimal kanama 

Germinal matriks kanamasının intraparankimal alana yayılması, Papile 

Evrelemesi’ne göre Evre IV olarak geçerken, günümüzde kullanılan Volpe 

Sınıflaması’na göre evre IV yerine, venöz drenajın yetersizliğinden kaynaklı olduğu 

düşünülen Periventriküler Hemorajik İnfarkt (PVHİ) tanımı kullanılmaktadır(64). 
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Volpe Sınıflaması: 

Evre I: Kanamanın germinal matrikse sınırlı olması veya ventrikül alanının 

%10’dan azında kanama görülmesi 

Evre II: Kanamanın, ventrikül alanının %10-50’sini doldurması 

Evre III: Ventriküler dilatasyonun da eşlik edebildiği, kanamanın ventrikül 

alanının %50’sinden fazlasını doldurması 

Periventriküler Hemorajik İnfarkt (PVHİ): Kanamanın olduğu tarafta beyaz 

cevherde hemorajik enfarktüs olması 

Bu evrelemelere göre; evre I-II hafif kanama, evre III-IV veya evre III- PVHİ 

ağır kanama olarak kabul görmektedir. Evre I kanama, tüm GMK-İVK’ların % 40’ını, 

evre II; %25’ini evre III, %20’sini PVHİ ise %10-15’ini oluşturmaktadır(4). 

2.3.8.1.7. GMK-İVK tedavisi-korunması 

GMK-İVK oluştuktan sonra ilerlemesini durduracak herhangi bir tedavi 

mevcut olmadığı için tedavisinde destek tedavisi uygulanmaktadır. Bu nedenle, 

koruyucu yöntemler önem kazanmaktadır. GMK-İVK oluşumu için en önemli risk 

faktörlerinin başında prematürite gelmektedir. Bu nedenle ilk önlem preterm doğumun 

önlenmesidir. Preterm doğum riski taşıyan gebelikler belirlenmeli ve gerektiğinde 

tokolitik ajanlar verilmelidir. Tokolitik ajanlar, doğumun ertelenmesine olanak 

tanıyarak antenatal steroid uygulanmasını sağlar. Antenatal steroid uygulamalarının 

GMK-İVK sıklığını azalttığı bilinmektedir(4,5,55,65). 

Preterm bebeklerde sezaryen doğumun İVH riskini azalttığı 

düşünülmektedir(66). Ancak doğum şekline hem anne hem de bebeği etkileyecek 

riskler düşünülerek karar verilmelidir. Kordun 30-60 saniye geç klemplenmesi, acil 

müdahale ihtiyacı olmayan preterm yenidoğanlarda sık tercih edilen bir 

uygulamadır(67). Bu durumla ilgili yapılan bir meta analizde, geç kord 
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klemplemesinin İVH riskini azaltıcı bir faktör olduğu tespit edilmiştir. Fakat bu meta-

analizde, geç kord klemplenmesinin ileri evre kanamaları önlemede etkinliği net 

olarak tespit edilememiştir(68). 

Preterm yenidoğanlarda canlandırma sırasında oksijen desteği ile hedef oksijen 

değerine ulaşılmalıdır. Hedef saturasyon değerlerine ulaşılamazsa serebral 

otoregülasyon bozulur ve İVH riskinde artış gözlenir(5). Canlandırma ihtiyacı olan 

preterm yenidoğanlarda müdahaleler sert olmamalıdır ve ağrılı uyaranlardan 

kaçınılmalıdır(69). Doğum salonunda preterm yenidoğana gereksiz sıvı tedavisi 

verilmemelidir ve sodyum bikarbonat(NaHCO3) tedavisinden uzak durulmalıdır(70). 

ÇDDA yenidoğanlar, doğumdan sonra hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, 

hipokarbi ve hiperkarbiden, hipotansiyon ve hipertansiyondan korunmalıdır(5). 

Hipoglisemi sonrası intrakraniyal kan akımının artması, hiperglisemi ve/veya 

hipernatremide ise serum ozmolaritesinin artması sebebi ile GMK-İVK riski artabilir. 

Kan şekeri ve serum sodyum değerleri yakın izlemde olmalı ve normal aralıklarda 

tutulmalıdır(71,72). ÇDDA yenidoğanlarda gereksiz eritrosit transfüzyonundan uzak 

durulmasının GMK-İVK riskini azalttığı görülmüştür(73). Preterm yenidoğanlarda 

respiratuvar destek, CPAP (Continous Positive Airway Pressure) gibi non-invaziv 

yöntemler ile sağlanmalıdır. İnvaziv mekanik ventilasyon yöntemleri intraventriküler 

kanama sıklığının artırrmaktadır(56). 

Eğer doğum eylemi gerçekleşecekse, yeterli ve deneyimli bir ekip hazır 

bulunmalıdır. Doğum eylemi bu tür bir merkezde gerçekleştirilemiyorsa, hastanın anne 

karnında iken daha kapsamlı bir merkeze nakli sağlanmalıdır(4,5). 

GMK-İVK oluştuğunda, destek tedavisi ile; sistemik kan basıncının 

düzenlenmesi ve ani tansiyon değişikliklerinin önlenmesiyle serebral perfüzyonun 

stabilizasyonu sağlanmalıdır. Uygun sıvı-elektrolit tedavisi düzenlenmeli, beslenme ve 

metabolik destek sağlanmalı ve hipoglisemi veya hiperglisemiden kaçınılmalıdır. 

Termoregülasyonun sağlanması hedeflenmelidir. Hipokarbi, hiperkarbi ve asidoz gibi 

durumların önlenerek yeterli oksijenasyon ve ventilasyonun sürdürülmesi 

sağlanmalıdır. Koagülasyon bozuklukları düzeltilmelidir. Konvülziyon 
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gözlemlendiğinde, serebral kan akımının ve serebral oksijenlenmenin sürdürülmesi ve 

hipertansiyonun önlenmesi için nöbetlere hızlı bir şekilde müdahale edilmelidir(63). 

GMK-İVK teşhisi konulan hastaların baş çevresi düzenli olarak ölçülmeli ve 

izlenmelidir. Bunun yanı sıra, hidrosefaliyi belirlemek için nörogörüntüleme 

yöntemleri kullanılmalı ve ilerleyici hidrosefali tespit edildiğinde ventriküler drenaj 

uygulanmalıdır. GMK-İVK'nin yönetiminde, komplikasyonların erken tanınması ve 

tedavi edilmesi uzun dönem nörogelişimsel sonuçlar açısından önemlidir(5). 

2.3.8.1.8. Nöropatolojik sonuçları 

GMK-İVK ile germinal matriks harabiyeti, periventriküler hemorajik infarkt 

(PVHİ) ve posthemorajik ventriküler dilatasyon (PHVD) gelişebilir(4) 

2.3.8.1.8.1. Germinal matriks harabiyeti 

Germinal matriks ve glial öncü hücrelerinin hasarı, İVK'nın bilinen bir 

sonucudur. Hematomun yerini, hemosiderin yüklü makrofajlar ve reaktif astrositlerin 

oluşturduğu kistik bir oluşum alır. Glial öncü hücrelerin hasarı, ilerleyen dönemlerde 

nörogelişimsel gerilikle ilişkilendirilebilir(4). 

2.3.8.1.8.2. Periventriküler hemorajik infarkt (Evre 4 İVH) 

İntraventriküler kanamalı hastaların yaklaşık %15'inde parankimal lezyonlar 

mevcuttur. Bu lezyonlar, periventriküler beyaz cevherde lateral ventrikülün dorso-

lateral eksternal köşesinde ortaya çıkar(4).  Vakaların %70’i tek taraflıdır.(45) 

Lezyonların %50 civarı parieto-oksipital bölgeden frontal bölgeye kadar 

periventriküler beyaz cevheri tutar(4). PVHİ sonucu kortikotalamik yolaklar 

hasarlanır, ayrıca nöronal ve glial migrasyon etkilenerek gri cevher gelişimi olumsuz 

etkilenir(45). Bu durumun sebep olduğu en sık görülen nöropatolojik sorun aynı yerde 

görülen porensefalik kistlerdir. Bu kistlerin % 66’sı tek başına % 23 ise diğer küçük 

kistlerle beraber görülebilir.(4) 



22 

2.3.8.1.8.3. Posthemorajik ventriküler dilatasyon (hidrosefali) 

Hidrosefali oluşumu İVK’nın miktarı ile doğrudan ilişkilidir. İleri evre 

İVK’larda hidrosefali birkaç gün içinde oluşabilir(akut hidrosefali). Daha düşük evre 

İVK’larda bu birkaç haftaya ulaşabilir(subakut-kronik hidrosefali). Akut hidrosefalide 

kan pıhtılaşarak obstrüksiyona sebep olur. Bu pıhtı USG ile tespit edilebilir. Pıhtı 

parçaları araknoid villusları tıkayarak BOS geçişine izin vermez. Preterm 

yenidoğanların BOS’unda plazminojen miktarı çok az olduğundan plazminojen 

aktivasyonu ile uyarılan endojen fibrinolitik mekanizma normal seviyenin çok altında 

seyretmektedir. Bu nedenle İVK sonucu gelişen pıhtının erimesi de sınırlı miktarda 

olur. Kronik dönemde ise inflamasyon ve fibrozis hidrosefaliye neden olur. Subakut-

kronik hidrosefali oluşumunda posterior fossadaki obliteratif araknoiditin önemli bir 

yer oluşturduğu düşünülmektedir(4).  

2.3.8.1.9. Prognoz 

Prognoz, gestasyon haftasına, eşlik eden hastalıklara ve İVK’ın şiddeti ile 

ilişkili olarak değişebilmektedir. Mortalite oranı ve posthemorajik ventriküler 

dilatasyon (PHVD) erken dönem, nörolojik sekeller ise uzun dönem sonuçlar şeklinde 

ayrılabilir (4). 

Yakın zamanda yapılmış bir çalışmada mortalite, Evre I için %4 ve Evre II için 

%10 olarak saptanmıştır. Evre III’de ise mortalite, %20 civarında seyretmektedir. Evre 

III kanamada PHVD görülmesi halinde mortalite %30’lara çıkabilmektedir(74). 

Yapılan başka bir araştırmada serebral palsi Evre I ve Evre II kanamada yaklaşık %10 

civarında görülmekte iken Evre III kanamada %30’lara yükselmektedir(75). Evre III 

kanamada PHVD görülmesi durumunda oran çok daha yüksektir. PVHİ vakalarında 

mortalite %35 civarındadır. Vakaların %60’nda serebral palsi, %20’sinde epilepsi, 

%50’sinde kognitif sorunlar, %25’nde görme alan defektleri tespit edilmiştir(45). 

İVK’sı olan yenidoğanlar erken tehşis edilip müdahale edilirse  mortalite, 

serebral palsi ve ağır nörogelişimsel gerilik oranı ortalama %50 den %30’a 

gerileyebilir(76). Ayrıca kanamanın evresi ne olursa olsun serebral palsi gelişen 
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hastaların çoğunluğu iyi bir fizik tedavi ve rehabilitasyon ile desteksiz yürüyerek 

normal nörogelişimsel fonksiyonlara sahip olabilmektedir(77). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



24 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamızda; Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitesinde takip edilen (Ankara Bilkent Şehir Hastanesinde doğmuş olan ve 

doğumdan sonraki ilk 24 saat içinde Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Yenidoğan 

Yoğun Bakım Ünitesine kabul edilen veya doğum sonrası  ilk 24 saati içinde Ankara 

Bilkent Şehir Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine sevk olan hastalar) 32 

hafta ve altı, 24 hafta ve üstü, doğum ağırlığı 1500 gr ve altı olan preterm bebeklerde 

intrakraniyal kanama sıklığı ve bu bebeklerin prenatal, natal ve postnatal klinik 

özellikleri değerlendirilmiştir ve karşılaştırılmıştır. 

Çalışma, öncesinde Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 2 Nolu Klinik Araştırmalar 

Etik Kurul Başkanlığından 01.11.2023 tarihinde E2-23-5429 sayısı ile onay almıştır. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

1-Eylül 2019-Mart 2023 tarihleri arasındaki takip edilen (Ankara Bilkent Şehir 

Hastanesinde doğmuş olan ve doğumdan sonraki ilk 24 saat içinde Ankara Bilkent 

Şehir Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine kabul edilen veya doğum sonrası 

ilk 24 saati içinde Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine 

sevk olan hastalar) 32 hafta ve altı ,24 hafta ve üstü, doğum ağırlığı 1500 gr ve altı 

olan prematür bebekler. 

2-Doğumdan sonraki ilk 72 saat içinde transfontanel usgsi çekilmiş olan 

hastalar (kontrol grubu; kanama olmayan preterm bebekler, çalışma grubu; 

intrakraniyal kanaması olan preterm bebekler olarak belirlenmiştir).  

3- Hasta dosyasına ve hastanın araştırmada değerlendirilen ilgili verilerine 

ulaşılabilir olmak. 
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Çalışma dışı bırakılma kriterleri: 

1-72 saat içinde taburcu edilen ve ex olan hastalar. 

2-Yapısal organ anomalisi, konjenital-metabolik hastalık varlığı, kromozom 

anomalisi olan hastalar. 

3-Dosya verileri eksik olan hastalar. 

Araştırma için belirlenen tarihler arasında Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde yatışı olan, aynı zamanda araştırmaya dahil 

edilme kriterlerine uyan hastalar retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmaya 312 hasta katılmıştır. Bu hastaların 155’inde intrakraniyal kanama 

mevcut olup çalışma grubunu oluştururken, 157’sinde  intrakraniyal kanama mevcut 

değildir ve kontrol grubunu oluşturmaktadır. Ek olarak çalışma grubu kendi içinde 

kanamalarının derecesine göre de değerlendirilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda; anne gebelik yaşı, çoğul gebelik varlığı, 

anneye gebelikte magnezyum sülfat uygulanması, antenatal steroid kullanımı, 

gebelikte sigara kullanımı, gestasyonel hipertansiyon, gestasyonel diyabet, 

gestasyonel tiroid fonksiyon bozuklukları, preeklempsi durumu, plasental 

anomalilerin varlığı, oligohidramniyoz-polihidramniyoz durumu, PPROM öyküsü, 

İYE öyküsü, gebelikte geçirilen enfeksiyon öyküsü, annenin kronik hastalık varlığı, 

gebelikte ilaç kullanım öyküsü, koryoamniyonit durumu, doğum şekli, doğum ağırlığı, 

gestasyon haftası, 1. ve 5. dakika APGAR skorları, cinsiyeti, canlandırma öyküsü, 

RDS varlığı, sepsis durumu(ENS), PDA gelişimi, PDA tedavisi, doğumdan sonraki ilk 

24 saatteki surfaktan uygulaması, doğumdan sonraki ilk 24 saatteki  invaziv veya 

noninvaziv mekanik ventilasyon öyküsü, doğumdan sonraki ilk 24 saatteki cpr öyküsü, 

doğumdan sonraki ilk 24 saatteki inotrop ihtiyacı, doğumdan sonraki ilk 24 saatte kan 

ürünü transfüzyonu yapılıp yapılmadığı, doğumdan sonraki ilk 24 saatteki günlük sıvı 

alımı, 1. gün vücut ağırlığı, 1.gün kilo artış-azalış durumu karşılaştırıldı. 



26 

Hastalarda laboratuvar verileri olarak kord kan gazında PH, PCO2, HCO3, BE, 

laktat değerlerine bakıldı. Asfiksi olup olmadığı değerlendirildi ve karşılaştırıldı. 

Doğumdan sonraki ilk 24 saatteki HGB, HCT, PLT değerleri karşılaştırıldı. 

Trombositopeni varlıkları değerlendirildi ve karşılaştırıldı. Doğumdan sonraki ilk 72 

saat içindeki INR, APTT, PT değerleri karşılaştırıldı. Doğumdan sonraki ilk 24 

saattaki yatış kan gazındaki PH, PCO2, HCO3, BE, laktat değerleri karşılaştırıldı. Bu 

kan gazındaki asidoz-alkoloz varlığı değerlendirildi ve karşılaştırıldı. Doğumdan 

sonraki ilk 24 saatte bakılan NA ve glukoz değerleri karşılaştırıldı. İlk 24 saatteki 

hiponatremi-hipernatremi, hipoglisemi-hiperglisemi varlığı değerlendirildi ve 

karşılaştırıldı. Doğumdan sonraki ilk 24 saatte alınan kan kültüründe üreme durumu 

değerlendirildi ve karşılaştırıldı. 

Radyolojik görüntüleme olarak doğumdan sonraki ilk 72 saat içinde yapılan 

kraniyal usg ve birinci hafta sonunda yapılan kontrol kraniyal usg sonuçları kullanıldı. 

İlk 72 saat içerisinde ve 1. hafta sonunda yapılan kraniyal usglerde GMK-İVK varlığı-

yokluğu, GMK-İVK saptanmışsa kanama dereceleri kaydedildi. 

GMK-İVK evrelemesinde Volpe Sınıflaması kullanıldı. Bu taramalar 

sonucunda evre I-II hafif kanama, evre III ve evre IV yada PVHİ ağır kanama olarak 

kabul edildi. 

3.1. Tanımlar ve Gruplandırmalar 

Hastalarda GMK-İVK varlığı kraniyal usg ile belirlendi ve Volpe sınıflamasına 

göre evrelendirilerek gruplandırıldı(5). Volpe evreleme sistemine göre evre 1-2 

kanaması olan bebekler hafif/düşük evre, evre 3-4(PVHİ) kanaması olan ise ağır/ileri 

evre olarak gruplandırıldı. Ek olarak hastalar intraventriküler kanaması olan ve 

olmayan olarak iki grup halinde karşılaştırıldı. Tüm bebeklerde prenatal, natal ve 

postnatal faktörler ile GMK-İVK ilişkisine bakıldı. 

Çalışmamızda respiratuvar distress sendromu, patent duktus arteriyozus, 

germinal matriks-intraventriküler kanama gibi hastalıklar Türk Neonatoloji Derneği 

(TND) kılavuzları baz alınarak tanımlandı(20,37,78). 
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Maternal enfeksiyon: Annenin gebelik süresince geçirdiği herhangi bir vücut 

lokalizasyonundaki enfeksiyon olarak tanımlandı. 

Preeklampsi: Gebeliğin ikinci yarısında ortaya çıkan hipertansiyon ve 

proteinüri olarak tanımlandı(1). 

Koryoamniyonit: Koryoamniyonit tanısı, ateş > 37,5°C, uterus hassasiyeti, 

karın ağrısı, kötü kokulu vajinal akıntı, anne ve bebekte taşikardi, toplam lökosit sayısı  

>15000/mm3 gibi klinik belirtiler ile konuldu(1). 

EMR-PPROM: On sekiz saat ve üzeri membran rüptürü öyküsü olanlar 

anlamlı uzamış membran rüptürü (EMR-PPROM) kabul edildi (30).  

Antenatal steroid: Antenatal steroid kullanımı; 231/7 hafta ile 346/7 

gestasyon haftasında 12 saat ara ile 2 doz steroid alan hastalar ve tek doz steroid alan 

hastalar olarak kabul edildi(20). 

Hastalar antenatal steroid alanlar ve almayanlar olarak incelendi. 

APGAR: Doğum odasında bebeğin postnatal 1 ve 5.ci dakikalarında 

hesaplanan APGAR skorları bebeğin kalp atış hızı, solunum şekli, tonusu, cilt rengi, 

refleksleri değerlendirilerek her bir unsur 0-1-2 şeklinde puanlandı ve 0 ila 10 arasında 

bir değer kaydedildi(79). 

İnotrop desteği: Hipotansiyon ve dolaşım bozukluğu nedeniyle doğumdan 

sonraki ilk 24 saatte inotropik ajanlardan dopamin, dobutamin, adrenalin ve 

noradrenalin uygulanan bebekler inotrop desteği aldı olarak kabul edildi(70). 

Sepsis(ENS): Bebeklerde erken (yaşamın ilk 3 gününde) dönemde gelişen ve 

kanıtlanmış (klinik ve laboratuvar bulgularının sepsis ile uyumlu olduğu ve etkenin 

gösterildiği hastalar) veya klinik (klinik ve laboratuvar bulgularının sepsis ile uyumlu 

olduğu ancak etkenin gösterilemediği hastalar) sepsis varlığı hasta bilgileri incelenerek 

kaydedildi(30). 
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Transfüzyon öyküsü: Transfüzyon endikasyonları(ES, TS, TDP) TND 

kılavuzlarına göre konuldu ve değerlendirildi(80). 

Asidoz-alkaloz: Doğumdan sonraki ilk 24 saaatte alınan kan gazındaki pH 

değerinin 7.35’in altına inmesi asidoz, 7.45’in üstüne çıkması ise alkaloz olarak 

kaydedildi(81).  

Hipoglisemi: Doğumdan sonraki ilk 24 saatte bakılan kan şekeri < 50 mg/dl 

olanlar hipoglisemi olarak kaydedildi(82).  

Hiperglisemi: Doğumdan sonraki ilk 24 saatte bakılan kan şekeri > 150 mg/dl 

olanlar hiperglisemi olarak kaydedildi(83).  

Hipernatremi: Doğumdan sonraki ilk 24 saatte bakılan sodyum  değeri 145 

üstü olanlar hipernatremi olarak kaydedildi(81). 

Hiponatremi: Doğumdan sonraki ilk 24 saatte bakılan sodyum değeri 135 

altında olanlar hiponatremi olarak kaydedildi(81). 

Trombositopeni: Doğumdan sonraki ilk 24 saatte bakılan plt değeri 

150.000/mm3  altında olanlar trombositopeni olarak kaydedildi(80). 

Asfiksi: Fetal kord kangazında ph<7,0 veya BE<-12 olarak tanımlandı(78).  

İstatistiksel Analizler 

Demografik bilgilerde bireylerin dağılımını göstermede sayı (n) ve yüzde (%) 

değerleri kullanıldı. 

Çalışmada yer alan sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu grafiksel 

olarak ve Shapiro-Wilks testi ile değerlendirildi. Değişkenlerin tanımlayıcı 

istatistiklerinin gösteriminde Ortalama±SS (standart sapma) ve Medyan (Minimum-

Maksimum) değerleri verildi. 
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İKK varlığına ve İKK Evre gruplamasına göre kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında çapraz tablolar oluşturuldu, sayı (n), yüzde (%) ve ki kare test 

istatistiği verildi. 

İKK varlığına ve İKK Evre gruplamasına göre parametrelerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerde Bağımsız Örneklem t 

testi, normal dağılım göstermeyen parametrelerde Mann- Whitney U testi kullanıldı. 

İKK olma durumu ile ilişkili potansiyel risk faktörleri çok değişkenli lojistik 

regresyon analizleri ile incelendi. Sonuçlar Odds oranı (Exp(B)) ve %95 güven aralığı 

olarak verildi. 

İstatistiksel analizler ve hesaplamalar için IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM 

Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: 

IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programları kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık 

düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya Eylül 2019-Mart 2023 tarihleri arasında Ankara Bilkent Şehir 

Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde takip edilen 312 hasta katılmıştır. 

İntrakaniyal kanaması mevcut olanlar çalışma grubunu oluştururken, intrakraniyal 

kanaması olmayanlar kontrol grubunu oluşturmaktadır..Çalışmaya katılan 

bebeklerin %50.3’ünde (n=157) intrakraniyal kanama mevcut değilken, %49.7’sinde 

(n=155) intrakraniyal kanama olduğu belirlenmiştir. 

Hastaların intrakraniyal kanama evresi 1.haftada yapılan kontrol kraniyal 

usgye göre belirlenmiştir. İntrakraniyal kanaması olan bebeklerin evrelerine 

baktığımızda %27.7’si (n=43) grade-1, %25.8’i (n=40) grade-2, %22.6’sı (n=35) 

grade-3, %23.9’u (n=37) grade-4’tür. İlk yapılan kraniyal usg’de 

bebeklerin %32.1’inde (n=100) intrakraniyal kanama mevcutken, %67.9’unda 

(n=212) intrakraniyal kanama yoktur. İlk kraniyal usg’de intrakraniyal kanaması 

olanların 67’sinin (%67.0) evresi grade 1-2, 33’ünün (%33.0) grade 3-4 olduğu 

belirlenmiştir.  

Ortalama gestasyon haftası 26.92±2.34, ortalama anne yaşı 29.25±5.73 yıldır. 

Çoğul gebelik varlığı mevcut olan 98 hasta (%31.4) bulunmaktadır. 

Gebelik sırasında annesi MGSO4 tedavisi alan 254 hasta (%81.4), antenatal 

streoid tedavisi alan 275 hasta (%88.1) bulunmaktadır.  

Ayrıca gebelikte sigara kullanımı olan anneye sahip 10 hasta (%3.2) mevcuttur. 

Gebelik sırasında annesinde; gestasyonel diyabeti olan 17 hasta (%5.4), hipotiroidisi 

olan 41 hasta (%13.1), gestasyonel HT olan 56 hasta (%17.9), preeklempsisi olan 58 

hasta (%18.6) tespit edilmiştir.  

Annesinde; gebelik sırasında enfeksiyon varlığı olan 44 hasta (%14.1), İYE 

varlığı olan 19 hasta (%6.1) bulunmaktadır.  
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72 hastanın (%23.1) annesinde kronik hastalık varlığı mevcuttur. 117 hastanın 

(%37.5) annesinde gebelikte ilaç kullanımı olduğu belirlenmiştir. 

Annesinde; gebelik sırasında PPROM olan 69 hasta (%22.1), koryoamniyonit 

olan 23 hasta (%7.4), anhidramniyoz olan 18 hasta (%5.8), oligohidramniyoz olan 21 

hasta (%6.7), polihidramniyoz olan 9 hasta (%2.9), plasenta anomalisi olan 16 hasta 

(%5.1) saptanmıştır(Tablo 1). 

Tablo 1.  Bireylerin Demografik ve Klinik Özellikleri 

 TÜM HASTALAR (n=312) 

İKK Varlığı, n (%) 

Yok 157 (50.3) 

Var 155 (49.7) 

İKK Evre, n (%) 

Grade-1 43 (27.7) 

Grade-2 40 (25.8)  

Grade-3 35 (22.6)  

Grade-4 37 (23.9) 

İKK Evre Gruplaması, n (%) 

Grade 1-2 83 (53.5) 

Grade 3-4 72 (46.5) 

İlk USG (İlk 72 saat) İKK Varlığı, n (%) 

Yok 212 (67.9) 

Var 100 (32.1) 

İlk USG (İlk 72 saat) İKK Evre Gruplaması, n (%) 

Grade 1-2 67 (67.0) 

Grade 3-4 33 (33.0) 

Gestasyon Haftası  

(sata göre) 

Ort±SS 26.92±2.34 

Medyan (Min-Max) 26.0 (24-32) 

Anne Yaşı (yıl) 
Ort±SS 29.25±5.73 

Medyan (Min-Max) 29.0 (18-47) 

Çoğul Gebelik, n (%) 

Yok 214 (68.6) 

Var 98 (31.4) 

Mgso4 Tdv, n (%) 

Yok 58 (18.6) 

Var 254 (81.4) 

Antenatal Streoid, n (%) 

Yok 37 (11.9) 

Var 275 (88.1) 

Gebelikte Sigara Kullanımı, n (%) 

Yok 302 (96.8) 

Var 10 (3.2) 

Gestasyonel Diyabet, n (%)  

Yok 295 (94.6) 

Var 17 (5.4) 

Gebelikte Hipotiroidi, n (%) 

Yok 271 (86.9) 

Var 41 (13.1) 

  



32 

Gebelikte HT, n (%) 

Yok 256 (82.1) 

Var 56 (17.9) 

Preeklempsi, n (%) 

Yok 254 (81.4) 

Var 58 (18.6) 

Gebelikte Enfeksiyon Varlığı, n (%) 

Yok 268 (85.9) 

Var 44 (14.1) 

Gebelikte İYE Varlığı, n (%) 

Yok 293 (93.9) 

Var 19 (6.1) 

Kronik Hastalık, n (%) 

Yok 240 (76.9) 

Var 72 (23.1) 

Gebelikte İlaç Kullanımı, n (%) 

Yok 195 (62.5) 

Var 117 (37.5) 

PPROM, n (%) 

Yok 243 (77.9) 

Var 69 (22.1) 

Koryoamniyonit, n (%) 

Yok 289 (92.6) 

Var 23 (7.4) 

Anhidramniyoz, n (%) 

Yok 294 (94.2) 

Var 18 (5.8) 

Oligohidramniyoz, n (%) 

Yok 291 (93.3) 

Var 21 (6.7) 

Polihidramniyoz, n (%) 

Yok 303 (97.1) 

Var 9 (2.9) 

Plasenta Anomalisi, n (%) 

Yok 296 (94.9) 

Var 16 (5.1) 

İntrakraniyal kanaması olmayanların gestasyon haftası ortalaması 27.36±2.39, 

intrakraniyal kanaması olanların gestasyon haftası ortalaması 26.48±2.22’dir. 

İntrakraniyal kanama varlığına göre bireylerin gestasyon haftası değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=3.356, p=0.001). Gestasyon 

haftası arttıkça intrakraniyal kanama sıklığı azalmıştır.  

İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan grupları arasında anne yaşı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (z=2.161, p=0.031). İntrakraniyal 

kanaması olan hastaların anne yaşı ortalaması, intrakraniyal kanaması olmayan 

hastalara göre daha düşüktür.  
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İntrakraniyal kanaması olmayan hastaların %36.9’unda (n=58) çoğul gebelik 

durumu mevcutken, intrakraniyal kanaması olan hastaların %25.8’inde (n=40) çoğul 

gebelik olduğu belirlenmiştir. İntrakraniyal kanama varlığı ya da yokluğu açısından 

çoğul gebelik durumunun istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık oluşturduğu tespit 

edilmiştir (2=4.490, p=0.034). 

İntrakraniyal kanaması olmayan hastaların %92.4’ünün (n=145) annelerine 

gebelik döneminde antenatal streoid uygulaması yapılmışken, intrakraniyal kanaması 

olan hastaların %83.9’unun (n=130) annelerine gebelik sırasında antenatal streoid 

uygulaması mevcuttur. İntrakraniyal kanama varlığı ya da yokluğu açısından anneye 

gebelikte antenatal streoid uygulanmasının istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

oluşturduğu tespit edilmiştir (2=5.373, p=0.020). Gebelikte annesine antenatal 

steroid uygulaması yapılan hastalarda intrakraniyal kanama daha az görülmüştür. 

Polihidramniyozun, intrakraniyal kanama durumu açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık oluşturduğu tespit edilmiştir(p=0.019). İntrakraniyal kanaması 

olmayan hastalarda polihidramniyoz varlığı (%5.1), intrakraniyal kanaması olan 

hastalara (%0.6) göre daha yüksektir. Polihidramniyoz varlığı mevcut olan hastalarda 

intrakraniyal kanama daha az görülmüştür. 

İntrakraniyal kanama durumuna göre diğer parametreler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 2). 
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Tablo 2. İKK Varlığına Göre Demografik Özelliklerinin Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI 

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği 

z; 2 p 
n (%) n (%) 

Gestasyon Haftası     

Ort±SS 27.36±2.39 26.48±2.22 
z=3.356 0.001 

Medyan (Min-Max) 27.0 (24-32) 26.0 (24-32) 

Anne Yaşı     

Ort±SS 29.82±5.09 28.68±6.26 
z=2.161 0.031 

Medyan (Min-Max) 30.0 (18-42) 28.0 (18-47) 

Çoğul Gebelik     

Yok 99 (63.1) 115 (74.2) 
=4.490 0.034 

Var 58 (36.9) 40 (25.8) 

Mgso4 Tdv     

Yok 26 (16.6) 32 (20.6) 
=0.860 0.354 

Var 131 (83.4) 123 (79.4) 

Antenatal Streoid     

Yok 12 (7.6) 25 (16.1) 
=5.373 0.020 

Var 145 (92.4) 130 (83.9) 

Gebelikte Sigara Kullanımı     

Yok 150 (95.5) 152 (98.1) 
- 0.173* 

Var 7 (4.5) 3 (1.9) 

Gestasyonel Diyabet     

Yok 147 (93.6) 148 (95.5) 
=0.520 0.471 

Var 10 (6.4) 7 (4.5) 

Gebelikte Hipotiroidi     

Yok 132 (84.1) 139 (89.7) 
=2.144 0.143 

Var 25 (15.9) 16 (10.3) 

Gebelikte HT     

Yok 123 (78.3) 133 (85.8) 
=2.949 0.086 

Var 34 (21.7) 22 (14.2) 

Preeklempsi     

Yok 123 (78.3) 131 (84.5) 
=1.963 0.161 

Var 34 (21.7) 24 (15.5) 

Gebelikte Enfeksiyon Varlığı     

Yok 139 (88.5) 129 (83.2) 
=1.815 0.178 

Var 18 (11.5) 26 (16.8) 

Gebelikte İYE Varlığı     

Yok 150 (95.5) 143 (92.3) 
=1.470 0.225 

Var 7 (4.5) 12 (7.7) 

Kronik Hastalık     

Yok 120 (76.4) 120 (77.4) 
=0.043 0.836 

Var 37 (23.6) 35 (22.6) 

Gebelikte İlaç Kullanımı     

Yok 101 (64.3) 94 (60.6) 
=0.452 0.501 

Var 56 (35.7) 61 (39.4) 

PPROM     

Yok 124 (79.0) 119 (76.8) 
=0.221 0.639 

Var 33 (21.0) 36 (23.2) 

Koryoamniyonit     

Yok 143 (91.1) 146 (94.2) 
=1.105 0.293 

Var 14 (8.9) 9 (5.8) 

Anhidramniyoz     

Yok 146 (93.0) 148 (95.5) 
=0.890 0.346 

Var 11 (7.0) 7 (4.5) 

Oligohidramniyoz     

Yok 145 (92.4) 146 (94.2) 
=0.419 0.517 

Var 12 (7.6) 9 (5.8) 

Polihidramniyoz     

Yok 149 (94.9) 154 (99.4) 
- 0.019* 

Var 8 (5.1) 1 (0.6) 

Plasenta Anomalisi     

Yok 152 (96.8) 144 (92.9) 
=2.453 0.117 

Var 5 (3.2) 11 (7.1) 

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi, *Fisher Exact test sonuçları verilmiştir. 
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İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olan hastaların gestasyon haftası 

ortalamasının 27.18±2.45, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olan hastaların 

gestasyon haftası ortalamasının 25.68±1.57 olduğu belirlenmiştir. İntrakraniyal 

kanama evre gruplamasına göre hastaların gestasyon haftası değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=3.944, p<0.001). Gestasyon 

haftası arttıkça intrakraniyal kanama evresinin azaldığı gözlemlenmiştir. 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olan hastaların %19.3’ünde (n=16) 

çoğul gebelik varken, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olan 

hastaların %33.3’ünde (n=24) çoğul gebelik olduğu belirlenmiştir. İntrakraniyal 

kanama evre gruplamasına göre çoğul gebelik varlığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=3.979, p=0.046). İntrakraniyal kanama 

evresinin çoğul gebelik varlığı ile arttığı gözlemlenmiştir. 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olan hastaların %90.4’ünde (n=75) 

gebelik sırasında annelerine antenatal streoid uygulaması yapılmışken, intrakraniyal 

kanama evresi grade 3-4 olan hastaların %76.4’ünde (n=55) gebelik sırasında 

annelerine antenatal streoid uygulaması yapılmıştır. İntrakraniyal kanama evre 

gruplamasına göre gebelikte antenatal streoid uygulaması açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=5.564, p=0.018). Gebelikte antenatal steroid 

uygulanan annelerin bebeklerinde intrakraniyal kanama evrelerinin daha düşük olduğu 

tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre diğer parametreler açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 3). 

 

 

  



36 

Tablo 3. İKK Evre Gruplamasına Göre Demografik Özelliklerinin Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 

Test istatistiği  

z; 2 p 
 

n (%) n (%)  

Gestasyon Haftası      

Ort±SS 27.18±2.45 25.68±1.57 
z=3.944 <0.001 

 

Medyan (Min-Max) 27.0 (24-32) 25.0 (24-31)  

Anne Yaşı      

Ort±SS 29.30±6.75 27.96±5.61 
z=1.141 0.254 

 

Medyan (Min-Max) 29.0 (18-47) 27.5 (18-43)  

Çoğul Gebelik      

Yok 67 (80.7) 48 (66.7) 
=3.979 0.046 

 

Var 16 (19.3) 24 (33.3)  

Mgso4 Tdv      

Yok 13 (15.7) 19 (26.4) 
=2.708 0.100 

 

Var 70 (84.3) 53 (73.6)  

Antenatal Streoid      

Yok 8 (9.6) 17 (23.6) 
=5.564 0.018 

 

Var 75 (90.4) 55 (76.4)  

Gebelikte Sigara Kullanımı      

Yok 81 (97.6) 71 (98.6) 
- 0.553* 

 

Var 2 (2.4) 1 (1.4)  

Gestasyonel Diyabet      

Yok 80 (96.4) 68 (94.4) 
- 0.421* 

 

Var 3 (3.6) 4 (5.6)  

Gebelikte Hipotiroidi      

Yok 76 (91.6) 63 (87.5) 
=0.689 0.407 

 

Var 7 (8.4) 9 (12.5)  

Gebelikte HT      

Yok 69 (83.1) 64 (88.9) 
=1.049 0.306 

 

Var 14 (16.9) 8 (11.1)  

Preeklempsi      

Yok 66 (79.5) 65 (90.3) 
=3.411 0.065 

 

Var 17 (20.5) 7 (9.7)  

Gebelikte Enfeksiyon Varlığı      

Yok 65 (78.3) 64 (88.9) 
=3.089 0.079 

 

Var 18 (21.7) 8 (11.1)  

Gebelikte İYE Varlığı      

Yok 74 (89.2) 69 (95.8) 
=2.406 0.121 

 

Var 9 (10.8) 3 (4.2)  

Kronik Hastalık      

Yok 64 (77.1) 56 (77.8) 
=0.010 0.921 

 

Var 19 (22.9) 16 (22.2)  

Gebelikte İlaç Kullanımı      

Yok 48 (57.8) 46 (63.9) 
=0.593 0.441 

 

Var 35 (42.2) 26 (36.1)  

PPROM      

Yok 61 (73.5) 58 (80.6) 
=1.078 0.299 

 

Var 22 (26.5) 14 (19.4)  

Koryoamniyonit      

Yok 77 (92.8) 69 (95.8) 
- 0.323* 

 

Var 6 (7.2) 3 (4.2)  

Anhidramniyoz      

Yok 79 (95.2) 69 (95.8) 
- 0.579* 

 

Var 4 (4.8) 3 (4.2)  

Oligohidramniyoz      

Yok 76 (91.6) 70 (97.2) 
- 0.123* 

 

Var 7 (8.4) 2 (2.8)  

Polihidramniyoz      

Yok 82 (98.8) 72 (100.0) 
- 0.535* 

 

Var 1 (1.2) 0 (0.0)  

Plasenta Anomalisi      

Yok 76 (91.6) 68 (94.4) 
=0.484 0.486 

 

Var 7 (8.4) 4 (5.6)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi, *Fisher Exact test sonuçları verilmiştir. 
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Gestasyon haftasına göre intrakraniyal kanama varlığı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=22.352, p=0.004). Gestasyon haftası 

24 olan bireylerin 19’unda kanama yokken 30’unda kanama mevcuttur. Gestasyon 

haftası 25 olanların 18’inde kanama yokken 34’ünde kanama mevcuttur. Gestasyon 

haftası 26 olanların 38’inde kanama yokken 28’inde kanama mevcuttur. Gestasyon 

haftası 27 olanların 14’ünde kanama yokken 22’sinde kanama mevcuttur. Gestasyon 

haftası 28 olanların 12’sinde kanama yokken 14’ünde kanama olduğu belirlenmiştir. 

Gestasyon haftası 29-30-31-32 olanların kanama durumu diğer haftalarla birlikte 

Tablo 4’te özetlenmiştir. 

Tablo 4. Gestasyon Haftasına Göre İKK Varlığı Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Gestasyon Haftası      

24 19 (38.8) 30 (61.2) 

=22.352 0.004 

 

25 18 (34.6) 34 (65.4)  

26 38 (57.6) 28 (42.4)  

27 14 (38.9) 22 (61.1)  

28 12 (46.2) 14 (53.8)  

29 23 (71.9) 9 (28.1)  

30 12 (75.0) 4 (25.0)  

31 12 (60.0) 8 (40.0)  

32 9 (60.0) 6 (40.0)  

:Ki kare Testi 

 

Şekil 1. Gestasyon Haftasına Göre İKK Varlığı Dağılımı 

24 25 26 27 28 29 30 31 32

İKK YOK 19 18 38 14 12 23 12 12 9
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Gestasyon haftasına göre intrakraniyal kanama evresi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=25.149, p=0.001). Gestasyon haftası 

28 olan hastaların 8’nin evresi grade 1-2, 6’sının evresi grade 3-4, gestasyon haftası 

29 olan hastaların 7’sinin evresi grade 1-2, 2’sinin evresi grade 3-4, gestasyon haftası 

30 olan hastaların 3’nün evresi grade 1-2, 1’nin evresi grade 3-4, gestasyon haftası 31 

olan hastaların 7’sinin evresi grade 1-2, 1’nin evresi grade 3-4, gestasyon haftası 32 

olan hastaların tamamının evresinin grade 1-2 olduğu belirlenmiştir. Gestasyon haftası 

24, 25, 26, 27 olanların intrakraniyal kanama evresi diğer haftalarla birlikte Tablo 5’te 

özetlenmiştir. 

Tablo 5. Gestasyon Haftasına Göre İKK Evre Gruplaması Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Gestasyon Haftası      

24 13 (43.3) 17 (56.7) 

=25.149 0.001 

 

25 10 (29.4) 24 (70.6)  

26 15 (53.6) 13 (46.4)  

27 14 (63.6) 8 (36.4)  

28 8 (57.1) 6 (42.9)  

29 7 (77.8) 2 (22.2)  

30 3 (75.0) 1 (25.0)  

31 7 (87.5) 1 (12.5)  

32 6 (100.0) 0 (0.0)  

:Ki kare Testi 

 

Şekil 2. Gestasyon Haftasına Göre İKK Evre Dağılımı 

24 25 26 27 28 29 30 31 32

Grade 1-2 13 10 15 14 8 7 3 7 6

Grade 3-4 17 24 13 8 6 2 1 1 0
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Çoğul gebelik durumu olmayan hastaların %46.3’ünde (n=99) intrakraniyal 

kanama saptanmazken, %53.7’sinde (n=115) intrakraniyal kanama tespit edilmiştir. 

İkiz doğumu olanların %58.0’inde (n=47) intrakraniyal kanama yokken, %42.0’sinde 

(n=34) intrakraniyal kanama vardır. Üçüz doğumu olanların %76.9’unda (n=10) 

intrakraniyal kanama yokken, %23.1’inde (n=3) intrakraniyal kanama vardır. Dördüz 

doğumu olanların %25.0’inde (n=1) intrakraniyal kanama yokken, %75.0’inde (n=3) 

intrakraniyal kanamanın varolduğu belirlenmiştir. Çoğul gebelik durumuna göre 

intrakraniyal kanama varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir (2=8.303, p=0.040) (Tablo 6). 

Tablo 6. Çoğul Gebelik Durumuna Göre İKK Varlığı Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği 
 

2 p 

 

n (%) n (%)  

Çoğul Gebelik Durumu      

Tekli 99 (46.3) 115 (53.7) 

=8.303 0.040 

 

İkiz 47 (58.0) 34 (42.0)  

Üçüz 10 (76.9) 3 (23.1)  

Dördüz 1 (25.0) 3 (75.0)  

:Ki kare Testi 

Çoğul gebelik durumu olmayan hastaların %58.3’ünde (n=67) grade1-

2, %41.7’sinde (n=48) grade 3-4, ikiz doğumu olanların %41.2’sinde (n=14) grade 1-

2, %58.8’inde (n=20) grade 3-4, üçüz doğumu olanların %66.7’sinde (n=2) grade 1-

2, %33.3’ünde (n=1) grade 3-4, dördüz doğumu olanların tamamın grade 3-4 olduğu 

belirlenmiştir. Çoğul gebelik doğum durumuna göre intrakraniyal kanama evresi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=7.935, p=0.047) 

(Tablo 7). Çoğul gebelik durumunun intrakraniyal kanama evresini arttırdığı tespit 

edilmiştir. 
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Tablo 7. Çoğul Gebelik Durumuna Göre İKK Evre Gruplaması Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Çoğul Gebelik Durumu      

Tekli 67 (58.3) 48 (41.7) 

=7.935 
0.047 

 

İkiz 14 (41.2) 20 (58.8)  

Üçüz 2 (66.7) 1 (33.3)  

Dördüz 0 (0.0) 3 (100.0)  

:Ki kare Testi 

Kronik hastalıklara göre intrakraniyal kanama varlığı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 8). 

Tablo 8. Kronik Hastalıklara Göre İKK Varlığı Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=37) 

Var 

(n=35) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Kronik Hastalıklar      

Hipotiroidi 11 (45.8) 13 (54.2) 

=3.350 0.501 

 

HT 8 (47.1) 9 (52.9)  

HT+Hipotirodi 5 (71.4) 2 (28.6)  

Astım 1 (25.0) 3 (75.0)  

Diğer 12 (60.0) 8 (40.0)  

:Ki kare Testi 

Kronik hastalıklara göre intrakraniyal kanama evresi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 9). 

Tablo 9. Kronik Hastalıklara Göre İKK Evre Gruplaması Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=19) 

Grade 3-4 

(n=16) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Kronik Hastalıklar      

Hipotiroidi 7 (53.8) 6 (46.2) 

=4.090 0.394 

 

HT 4 (44.4) 5 (55.6)  

HT+Hipotirodi 1 (50.0) 1 (50.0)  

Astım 3 (100.0) 0 (0.0)  

Diğer 4 (50.0) 4 (50.0)  

:Ki kare Testi 
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Gebelikte kullanılan ilaçlara göre intrakraniyal kanama varlığı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 10). 

Tablo 10. Gebelikte Kullanılan İlaçlara Göre İKK Varlığı Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=56) 

Var 

(n=61) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Gebelikte Kullanılan 

İlaç 
     

Alfamed 12 (63.2) 7 (36.8) 

=4.721 
0.694 

 

Antibiyotik 8 (38.1) 13 (61.9)  

Coraspin 4 (50.0) 4 (50.0)  

LT4 9 (40.9) 13 (59.1)  

Oksapar 2 (40.0) 3 (60.0)  

Alfamed+Coraspin 4 (44.4) 5 (55.6)  

İnsülin 1 (25.0) 3 (75.0)  

Diğer 16 (55.2) 13 (44.8)  

:Ki kare Testi 

Gebelikte kullanılan ilaçlara göre intrakraniyal kanama evresi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 11). 

Tablo 11. Gebelikte Kullanılan İlaçlara Göre İKK Evre Gruplaması Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=35) 

Grade 3-4 

(n=26) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Gebelikte Kullanılan İlaç      

Alfamed 5 (71.4) 2 (28.6) 

=6.823 0.448 

 

Antibiyotik 9 (69.2) 4 (30.8)  

Coraspin 2 (50.0) 2 (50.0)  

LT4 6 (46.2) 7 (53.8)  

Oksapar 3 (100.0) 0 (0.0)  

Alfamed+Coraspin 2 (40.0) 3 (60.0)  

İnsülin 1 (33.3) 2 (66.7)  

Diğer 7 (53.8) 6 (46.2)  

:Ki kare Testi 

İntrakraniyal kanaması olmayanların %8.3’ünün (n=13) doğum şekli 

NSVY, %91.7’sinin (n=144) C/S, intrakraniyal kanaması olanların %15.5’inin (n=24) 

doğum şekli NSVY, %84.5’inin (n=131) C/S’dir. İntrakraniyal kanama varlığına göre 
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doğum şekli açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir 

(2=3.872, p=0.049). Doğum şekli NSVY olan hastalarda intrakraniyal kanama 

sıklığının arttığı gözlemlenmiştir. 

İntrakraniyal kanaması olmayanların 1.dk APGAR skor ortalaması 4.33±1.70, 

intrakraniyal kanaması olanların 1.dk APGAR skor ortalaması 3.75±1.75’dir. 

İntrakraniyal kanama varlığına göre hastaların 1.dk APGAR skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=3.091, p=0.002). 

İntrakraniyal kanaması olmayan hastaların 1.dk APGAR skor ortalaması, kanaması 

olanlara göre daha yüksektir.  

İntrakraniyal kanama varlığına göre hastaların 5.dk APGAR skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=2.909, p=0.004). Kanaması 

olmayan hastaların 5.dk APGAR skor ortalaması, kanaması olanlara göre daha 

yüksektir.  

İntrakraniyal kanama varlığına göre cinsiyet ve canlandırma öyküsü açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 12). 

Tablo 12. İKK Varlığına Göre Doğum Şekli, Cinsiyet, Apgar Skorları, Canlandırma 

Öyküsü Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği  

z; 2 p 
 

n (%) n (%)  

Doğum Şekli      

NSVY 13 (8.3) 24 (15.5) 
=3.872 0.049 

 

C/S 144 (91.7) 131 (84.5)  

Cinsiyet      

Kız 66 (42.0) 79 (51.0) 
=2.500 0.114 

 

Erkek 91 (58.0) 76 (49.0)  

Apgar 1.Dk Skoru      

Ort±SS 4.33±1.70 3.75±1.75 
z=3.091 0.002 

 

Medyan (Min-Max) 5.0 (1-7) 4.0 (0-7)  

Apgar 5.Dk Skoru      

Ort±SS 6.27±1.59 5.82±1.58 
z=2.909 0.004 

 

Medyan (Min-Max) 7.0 (2-9) 6.0 (1-9)  

Canlandırma Öyküsü      

Yok 145 (92.4) 139 (89.7) 
=0.685 0.408 

 

Var 12 (7.6) 16 (10.3)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi 
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İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olan hastaların 1.dk APGAR skor 

ortalaması 4.08±1.84, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların 1.dk APGAR 

skor ortalaması 3.38±1.56’dir. İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre hastaların 

1.dk APGAR skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir 

(z=2.445, p=0.014).  

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların 5.dk APGAR skor 

ortalamasının 6.17±1.58, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların 5.dk 

APGAR skor ortalamasının 5.42±1.51 olduğu belirlenmiştir. İntrakraniyal kanama 

evre gruplamasına göre bireylerin 5.dk APGAR skorları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=3.004, p=0.003). İntrakraniyal kanama 

evresinin 1. ve 5.dk APGAR skoru düşük olan hastalarda arttığı gözlemlenmiştir. 

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre doğum şekli, cinsiyet ve 

canlandırma öyküsü açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(p>0.05) (Tablo 13). 

Tablo 13.  İKK Evre Gruplaması Göre Doğum Şekli, Cinsiyet, Apgar Skorları, 

Canlandırma Öyküsü Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 1-2 

(n=72) 

Test istatistiği  

z; 2 p 
 

n (%) n (%)  

Doğum Şekli      

NSVY 13 (15.7) 11 (15.3) 
=0.004 0.947 

 

C/S 70 (84.3) 61 (84.7)  

Cinsiyet      

Kız 40 (48.2) 39 (54.2) 
=0.551 0.458 

 

Erkek 43 (51.8) 33 (45.8)  

Apgar 1.Dk Skoru      

Ort±SS 4.08±1.84 3.38±1.56 
z=2.445 0.014 

 

Medyan (Min-Max) 4.0 (0-7) 3.0 (0-6)  

Apgar 5.Dk Skoru      

Ort±SS 6.17±1.58 5.42±1.51 
z=3.004 0.003 

 

Medyan (Min-Max) 6.0 (1-9) 5.0 (1-8)  

Canlandırma Öyküsü      

Yok 77 (92.8) 62 (86.1) 
=1.847 0.174 

 

Var 6 (7.2) 10 (13.9)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi 

İntrakraniyal kanaması olmayanların doğum ağırlığı ortalaması 990.36±320.56 

gr, intrakraniyal kanaması olanların doğum ağırlığının ortalamasının 895.39±267.42 
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gr olduğu belirlenmiştir. İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan grupları arasında 

doğum ağırlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (z=2.418, 

p=0.016).İntrakraniyal kanama görülen hastalarda doğum ağırlığı ortalaması daha 

düşük bulunmuştur. Ayrıca intrakraniyal kanaması olan ve olmayan grupları arasında 

Pn:1.gün vücut ağırlığı değerleri açısından da istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir (z=2.191, p=0.028). İntrakraniyal kanaması olan bireylerin Pn:1.gün vücut 

ağırlığı ortalaması intrakraniyal kanaması olmayan bireylere göre daha düşüktür.  

İntrakraniyal kanaması olmayanların doğum ağırlığına göre 1.gün vücut 

ağırlığı değişimi ortalaması -28.70±33.76 gr, intrakraniyal kanaması olanların doğum 

ağırlığına göre 1.gün vücut ağırlığı değişimi ortalaması -17.73±39.63 gramdır. 

İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan grupları arasında doğum ağırlığına göre 1.gün 

vücut ağırlık değişim değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir (z=2.762, p=0.006). İntrakraniyal kanaması olan hastalarda 1. gün vücut 

ağırlığındaki azalma miktarının, intrakraniyal kanama görülmeyen hastalara göre daha 

az olduğu tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan gruplar arasında Pn:1.gün mayi 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05) 

(Tablo 14). 

Tablo 14.  İKK Varlığına Göre Doğum Ağırlığı, Pn:1.Gün Vücut Ağırlığı, Doğum 

Ağırlığına Göre 1.Gün Vücut Ağrılığı Değişimi, Pn:1.Gün Mayi 

Değerlerinin Karşılaştırılması 

 İKK VARLIĞI 

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 
Test İstatistiği 

Ort±SS 

Medyan (Min-Max) 

Ort±SS 

Medyan (Min-Max) 
z p 

Doğum Ağırlığı (gr) 
990.36±320.56 895.39±267.42 

z=2.418 0.016 
960.0 (400-1570) 850.0 (410-1500) 

Pn:1.gün va (gr) 
966.91±315.12 882.06±258.21 

z=2.191 0.028 
940.0 (380-1600) 830.0 (380-1530) 

Doğum ağırlığına göre 

1.gün va değişimi (gr) 

-28.70±33.76 -17.73±39.63 
z=2.762 0.006 

-30.0 (-130—50) -10.0 (-190—70) 

Pn:1.gün mayi (cc/kg) 
81.66±8.42 82.13±7.85 

z=0.940 0.347 
80.0 (70-110) 80.0 (70-110) 

z:Mann Whitney U Testi 
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İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların doğum ağırlığı ortalaması 

959.52±298.05 gr, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların doğum ağırlığı 

ortalaması 821.46±205.35 gr olduğu belirlenmiştir. İntrakraniyal kanama evresi 

grupları arasında doğum ağırlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir (z=2.993, p=0.003). Doğum ağırlık ortalaması azaldıkça intrakraniyal 

kanama evresinin arttığı gözlemlenmiştir. İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 

olanların pn:1.gün vücut ağırlık ortalaması 941.39±286.60 gr, intrakraniyal kanama 

evresi grade 3-4 olanların pn:1.gün vücut ağırlık ortalaması 813.68±202.22 gramdır. 

İntrakraniyal kanama evresi grupları arasında pn:1.gün vücut ağırlığı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (z=2.905, p=0.004). Pn:1.gün 

vücut ağırlık ortalaması azaldıkça intrakraniyal kanama evresinin arttığı 

gözlemlenmiştir. 

İntrakraniyal kanama evresi grupları arasında doğum ağırlığına göre 1.gün 

vücut ağırlık değişimi ve pn:1.gün mayi değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 15). 

Tablo 15.  İKK Evre Gruplamasına Göre Doğum Ağırlığı, Pn:1.Gün Vücut Ağırlığı, 

Doğum Ağırlığına Göre 1.Gün Vücut Ağırlığı Değişimi, Pn:1.Gün Mayi 

Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

İKK EVRE GRUPLAMASI 

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 
Test İstatistiği 

Ort±SS 

Medyan (Min-Max) 

Ort±SS 

Medyan (Min-Max) 
z p 

Doğum Ağırlığı (gr) 
959.52±298.05 821.46±205.35 

z=2.993 0.003 
940.0 (410-1500) 790.0 (510-1500) 

Pn:1.gün va (gr) 
941.39±286.60 813.68±202.22 

z=2.905 0.004 
950.0 (380-1530) 785.0 (490-1460) 

Doğum ağırlığına göre 

1.gün va değişimi (gr) 

-22.28±42.48 -11.89±35.17 
z=1.511 0.131 

-20.0 (-190—60) -10.0 (-90—70) 

Pn:1.gün mayi (cc/kg) 
81.57±8.29 82.78±7.31 

z=1.230 0.219 
80.0 (70-110) 80.0 (70-110) 

z:Mann Whitney U Testi 

Doğum ağırlığı ≤500 gr olanların %37.5’inde (n=3) intrakraniyal kanama 

görülmemiştir, %62.5’inde (n=5) intrakraniyal kanama mevcuttur. Doğum ağırlığı 

500-1000 gr olanların %44.6’sında (n=82) intrakraniyal kanama 

görülmemiştir, %55.4’ünde (n=102) intrakraniyal kanama mevcuttur. Doğum 
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ağırlığı ≥1001 gr olanların %60.0’ında (n=72) intrakraniyal kanama 

görülmemiştir, %40.0’ında (n=48) intrakraniyal kanamanın var olduğu 

belirlenmiştir. Doğum ağırlığı sınıflamasına göre intrakraniyal kanama varlığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=7.503, 

p=0.023). Doğum ağırlığı azaldıkça intrakraniyal kanama görülme sıklığında artış 

tespit edilmiştir. (Tablo 16). 

Tablo 16. Doğum Ağırlığı Sınıflamasına Göre İKK Varlığı Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Doğum Ağırlığı 

Sınıflaması 
     

≤500 gr 3 (37.5) 5 (62.5) 

=7.503 
0.023 

 

500-1000 gr 82 (44.6) 102 (55.4)  

≥1001 gr 72 (60.0) 48 (40.0)  

:Ki kare Testi 

Doğum ağırlığı ≤500 gr olanların tamamının intrakraniyal kanama evresi grade 

1-2, doğum ağırlığı 500-1000 gr olanların %41.2’sinin (n=42) evresi grade 1-

2, %58.8’inin (n=60) grade 3-4, doğum ağırlığı ≥1001 gr olanların %75.0’inin (n=36) 

grade 1-2, %25.0’inin (n=12) grade 3-4 olduğu belirlenmiştir. Doğum ağırlığı 

sınıflamasına göre intrakraniyal kanama evre gruplaması açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=21.901, p<0.001). Doğum ağırlığı azaldıkça 

intrakraniyal kanama evresinin arttığı görülmüştür. (Tablo 17). 

Tablo 17. Doğum Ağırlığı Sınıflamasına Göre İKK Evre Gruplaması Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Doğum Ağırlığı Sınıflaması      

≤500 gr 5 (100.0) 0 (0.0) 

=21.901 
<0.001 

 

500-1000 gr 42 (41.2) 60 (58.8)  

≥1001 gr 36 (75.0) 12 (25.0)  

:Ki kare Testi 
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İntrakraniyal kanaması olmayanların %56.7’sinde (n=89) solunum desteği 

olarak invaziv mv uygulanmışken, %43.3’ünde (n=68) noninvaziv mv uygulaması 

görülmüştür. İntrakraniyal kanaması olanların %74.2’sinde (n=115) invaziv mv 

kullanımı mevcutken %25.8’inde (n=40) noninvaziv mv kullanımı mevcuttur. 

İntrakraniyal kanama açısından solunum desteğinin çeşidi istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık oluşturmuştur (2=10.561, p=0.001). İntrakraniyal kanaması olan 

hastalarda invaziv mv kullanım oranının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal kanaması olan hastalarda surfaktan uygulaması açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=6.980, p=0.008). 

Kanaması olanların surfaktan alımı (%88.4), kanama olmayanlara (%77.1) göre daha 

yüksektir. 

İntrakraniyal kanaması olmayanların %58.3’ünde (n=88) PDA varlığı 

görülmüşken, intrakraniyal kanaması olanların %73.8’inde (n=110) PDA varlığı tespit 

edilmiştir. İntrakraniyal kanama durumuna göre PDA varlığı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=8.079, p=0.004). İntrakraniyal 

kanaması mevcut olan hastalarda PDA görülme oranının arttığı tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal kanaması olmayanların %35.1’i (n=53) PDA tedavisi alırken, 

intrakraniyal kanaması mevcut olanların %60.8’i (n=90) PDA tedavisi almıştır. 

İntrakraniyal kanama varlığına göre PDA tedavisi alma açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=19.249, p<0.001). İntrakraniyal kanaması 

olan hastalarda PDA tedavisi alanların daha fazla olduğu tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal kanama varlığına göre diğer parametreler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 18). 
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Tablo 18. İKK Varlığına Göre Parametrelerin Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

Solunum Desteği      

Noninvaziv mv 68 (43.3) 40 (25.8) 
=10.561 0.001 

 

İnvaziv mv 89 (56.7) 115 (74.2)  

Surfaktan Alımı      

Yok 36 (22.9) 18 (11.6) 
=6.980 0.008 

 

Var 121 (77.1) 137 (88.4)  

Erken Neonatal Sepsis      

Yok 116 (73.9) 114 (73.5) 
=0.005 0.946 

 

Var 41 (26.1) 41 (26.5)  

Kan Kültüründe Üreme 

Varlığı 
     

Yok 152 (96.8) 152 (98.1) 
- 0.369* 

 

Var 5 (3.2) 3 (1.9)  

PDA Varlığı      

Yok 63 (41.7) 39 (26.2) 
=8.079 0.004 

 

Var 88 (58.3) 110 (73.8)  

PDA Tedavisi      

Yok 98 (64.9) 59 (39.6) 
=19.249 <0.001 

 

Var 53 (35.1) 90 (60.4)  

İnotrop Desteği      

Yok 123 (78.3) 111 (71.6) 
=1.885 0.170 

 

Var 34 (21.7) 44 (28.4)  

CRP Öyküsü      

Yok 142 (90.4) 143 (92.3) 
=0.324 0.569 

 

Var 15 (9.6) 12 (7.7)  

RDS      

Yok 9 (5.7) 6 (3.9) 
=0.591 0.442 

 

Var 148 (94.3) 149 (96.1)  

:Ki kare Testi, *Fisher Exact test sonuçları verilmiştir. 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların %57.8’inin (n=48) solunum 

desteği invaziv mv, %42,2’sininde(n=35) noninvaziv mv olduğu belirlenmiştir. Grade 

3-4 olanların %93.1’inde (n=67) invaziv mv kullanımı varken, %6,9’unda(n=5) 

noninvaziv mv kullanımı olduğu görülmüştür. İntrakraniyal kanama evre 

gruplamasına göre solunum desteği açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmiştir (2=24.984, p<0.001). İntrakraniyal kanama evresi arttıkça invaziv 

mv oranında artış olduğu gözlenmiştir.  

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre surfaktan alımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=17.666, p<0.001). 
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İntrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların tamamı (n=72) surfaktan alırken, 

grade 1-2 olanların 65’i (%78.3) surfaktan almıştır. İntrakraniyal kanama evresi 

yüksek olan hastalarda surfaktan alımının daha fazla olduğu tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre PDA varlığı ve PDA tedavisi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p<0.05). 

İntrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların PDA varlığı ve PDA tedavisi alma 

oranları, intrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanlara göre daha yüksek 

bulunmuştur.  

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların %20.5’inde (n=17) inotrop 

desteği var iken, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların %37.5’inde (n=27) 

inotrop desteği vardır. İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre inotrop desteği 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=5.493, 

p=0.019).İntrakraniyal kanama evresi yüksek olan hastalarda inotrop desteğinin daha 

fazla olduğu tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların %92.8’inde (n=77) RDS 

varken, grade 3-4 olanların tamamında (n=72) RDS vardır. İntrakraniyal kanama evre 

gruplamasına göre RDS varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir (p=0.022). İntrakraniyal kanama evresi arttıkça RDS görülme sıklığınında 

arttığı tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal evre gruplamasına göre diğer parametreler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 19). 
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Tablo 19. İKK Evre Gruplamasına Göre Parametrelerin Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 

Test istatistiği  

2 p 
 

n (%) n (%)  

      

Solunum Desteği      

Noninvaziv mv 35 (42.2) 5 (6.9) 
=24.984 

<0.00

1 

 

İnvaziv mv 48 (57.8) 67 (93.1)  

Surfaktan Alımı      

Yok 18 (21.7) 0 (0.0) 
=17.666 

<0.00

1 

 

Var 65 (78.3) 72 (100.0)  

Erken Neonatal Sepsis      

Yok 66 (79.5) 48 (66.7) 
=3.272 0.070 

 

Var 17 (20.5) 24 (33.3)  

Kan Kültüründe Üreme 

Varlığı 
     

Yok 82 (98.8) 70 (97.2) 
- 

0.447

* 

 

Var 1 (1.2) 2 (2.8)  

PDA Varlığı      

Yok 28 (34.6) 11 (16.2) 
=6.471 0.011 

 

Var 53 (65.4) 57 (83.8)  

PDA Tedavisi      

Yok 39 (48.1) 20 (29.4) 
=5.426 0.020 

 

Var 42 (51.9) 48 (70.6)  

İnotrop Desteği      

Yok 66 (79.5) 45 (62.5) 
=5.493 0.019 

 

Var 17 (20.5) 27 (37.5)  

CRP Öyküsü      

Yok 78 (94.0) 65 (90.3) 
=0.738 0.390 

 

Var 5 (6.0) 7 (9.7)  

RDS      

Yok 6 (7.2) 0 (0.0) 
- 

0.022

* 

 

Var 77 (92.8) 72 (100.0)  

:Ki kare Testi, *Fisher Exact test sonuçları verilmiştir. 

İntrakraniyal kanaması olmayanların HGB ortalaması 16.29±2.38, 

intrakraniyal kanaması olanların HGB ortalaması 15.29±2.20’dir. İntrakraniyal 

kanama varlığına göre hastaların HGB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık tespit edilmiştir (t=3.880, p<0.001). Ayrıca intrakraniyal kanama varlığına 

göre bireylerin HCT değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir (t=4.056, p<0.001). İntrakraniyal kanaması olanların HCT ve HGB 

ortalaması intrakraniyal kanaması olmayanlara göre daha düşük bulunmuştur. 
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İntrakranial kanaması olmayanların INR ortalaması 1.61±0.73, intrakraniyal 

kanaması olanların INR ortalaması 2.09±1.20 olduğu belirlenmiştir. İntrakraniyal 

kanama varlığına göre bireylerin INR değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmiştir (z=3.112, p=0.002). Ayrıca intrakraniyal kanama varlığına 

göre bireylerin PT ve APTT değerleri arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmiştir (p<0.05). İntrakraniyal kanaması olanların INR, PT ve APTT 

ortalamasının intrakraniyal kanaması olmayanlara göre daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir. 

İntrakraniyal kanama varlığına göre diğer parametreler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 20). 

Tablo 20. İKK Varlığına Göre Parametrelerin Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği  

t; z; 2 p 
 

n (%) n (%)  

Trombositopeni      

Yok 129 (82.2) 135 (87.1) 
=1.457 0.227 

 

Var 28 (17.8) 20 (12.9)  

PLT      

Ort±SS 227885.35±8914098 237264.52±83109.77 

t=0.961 0.337 

 

Medyan (Min-

Max) 

225000.0 (18000-

540000) 

236000.0 (37000-

471000) 
 

Transfüzyon 

Öyküsü 
     

Yok 146 (93.0) 134 (86.5) 
=3.627 0.057 

 

Var 11 (7.0) 21 (13.5)  

HGB      

Ort±SS 16.29±2.38 15.29±2.20 

t=3.880 <0.001 

 

Medyan (Min-

Max) 
16.3 (10.0-22.3) 15.2 (8.9-21.8)  

HCT      

Ort±SS 52.37±7.67 48.99±7.01 

t=4.056 <0.001 

 

Medyan (Min-

Max) 
51.9 (31.2-74.7) 48.7 (30.1-67.2)  

INR      

Ort±SS 1.61±0.73 2.09±1.20 

z=3.112 0.002 

 

Medyan (Min-

Max) 
1.4 (0.9-5.1) 1.7 (1.0-9.0)  

PT      

Ort±SS 18.12±7.79 23.67±15.10 

z=3.155 0.002 

 

Medyan (Min-

Max) 
15.8 (10.5-56.3) 20.0 (10.9-120.0)  

APTT      

Ort±SS 44.23±17.21 53.87±23.95 

z=2.143 0.032 

 

Medyan (Min-

Max) 
42.4 (21.1-123.9) 45.2 (28.8-120.0)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi, t:Bağımsız Örneklem t Testi 
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İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların %6.0’sında (n=5) transfüzyon 

öyküsü mevcutken, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların %22.2’sinde 

(n=16) transfüzyon öyküsü mevcuttur. İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre 

transfüzyon öyküsü açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir 

(2=8.637, p=0.003). İntrakraniyal kanama evresi arttıkça transfüzyon oranında da 

artış gözlenmiştir. 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların HGB ortalaması 15.90±2.12, 

intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların HGB ortalaması 14.59±2.10’dur. 

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre bireylerin HGB değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (t=3.871, p<0.001). Ayrıca 

intrakraniyal kanama evre gruplamasına göre hastaların HCT değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (t=3.565, p<0.001). 

İntrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların HGB ve HCT ortalaması intrakraniyal 

kanama evresi grade 1-2 olanlara göre daha düşüktür. 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların INR ortalaması 1.99±1.68, 

intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların INR ortalaması 2.14±0.87 olduğu 

belirlenmiştir. İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre bireylerin INR değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=2.030, p=0.042).  

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların PT ortalaması 23.34±22.65, grade 3-

4 olanların PT ortalaması 23.85±9.18’dir. İntrakraniyal kanama evre gruplamasına 

göre bireylerin PT değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir (z=2.062, p=0.039). İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların APTT 

ortalaması 44.40±18.80, grade 3-4 olanların APTT ortalaması 58.96±25.05’dir. 

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre bireylerin APTT değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=2.451, 

p=0.014).İntrakraniyal kanama evresi arttıkça INR, PT, APTT ortalamalarında artış 

gözlenmiştir. 

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre diğer parametreler açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 21). 
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Tablo 21. İKK Evre Gruplamasına Göre Parametrelerin Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 

Test istatistiği  

t; z; 2 p 

 

n (%) n (%)  

Trombositopeni      

Yok 72 (86.7) 63 (87.5) 
=0.019 0.889 

 

Var 11 (13.3) 9 (12.5)  

PLT      

Ort±SS 233036.14±82964.65 242138.89±83590.43 

t=0.679 0.498 

 

Medyan (Min-

Max) 

216000.0 (48000-

449000) 

248500.0 (37000-

471000) 
 

Transfüzyon 

Öyküsü 
     

Yok 78 (94.0) 56 (77.8) 
=8.637 0.003 

 

Var 5 (6.0) 16 (22.2)  

HGB      

Ort±SS 15.90±2.12 14.59±2.10 

t=3.871 <0.001 

 

Medyan (Min-

Max) 
16.0 (11.5-21.8) 14.8 (8.9-21.2)  

HCT      

Ort±SS 50.79±6.63 46.91±6.89 

t=3.565 <0.001 

 

Medyan (Min-

Max) 
50.2 (34.9-67.2) 47.3 (30.1-66.8)  

INR      

Ort±SS 1.99±1.68 2.14±0.87 

z=2.030 0.042 

 

Medyan (Min-

Max) 
1.5 (1.1-9.0) 1.8 (1.0-4.4)  

PT      

Ort±SS 23.34±22.65 23.85±9.18 

z=2.062 0.039 

 

Medyan (Min-

Max) 
17.0 (12.5-120.0) 20.7 (10.9-49.8)  

APTT      

Ort±SS 44.40±18.80 58.96±25.05 

z=2.451 0.014 

 

Medyan (Min-

Max) 
41.2 (29.0-120.0) 50.3 (28.8-120.0)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi, t:Bağımsız Örneklem t Testi 

İntrakraniyal kanama varlığına göre Tablo 22’de yer alan parametreler 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 22). 
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Tablo 22. İKK Varlığına Göre Parametrelerin Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği  

z; 2 p 
 

n (%) n (%)  

Asidoz-Alkaloz Varlığı      

Yok 31 (19.7) 38 (24.5) 

=1.064 0.587 

 

Asidoz 120 (76.4) 112 (72.3)  

Alkaloz 6 (3.9) 5 (3.2)  

Yatış Kan Gazı PH      

Ort±SS 7.27±0.11 7.26±0.12 
z=0.890 0.374 

 

Medyan (Min-Max) 7.3 (6.9-7.6) 7.3 (6.8-7.5)  

Hipokapni-Hiperkapni 

Varlığı 
     

Yok 50 (31.8) 42 (27.1) 

=1.032 0.597 

 

Hiperkapni 73 (46.5) 74 (47.7)  

Hipokapni 34 (31.7) 39 (25.2)  

Yatış Kan Gazı PCO2      

Ort±SS 45.23±15.27 45.52±18.47 
z=0.304 0.761 

 

Medyan (Min-Max) 43.8 (11.9-147.8) 44.4 (14.0-185.0)  

Yatış Kan Gazı HCO3      

Ort±SS 20.08±3.78 19.48±4.25 
z=1.341 0.180 

 

Medyan (Min-Max) 20.7 (8.6-28.3) 20.0 (5.4-31.7)  

Yatış Kan Gazı BE      

Ort±SS -6.11±4.51 -6.75±5.35 
z=1.393 0.164 

 

Medyan (Min-Max) -5.8 (-21.6—9.3) -6.5 (-26.2—17.1)  

Yatış Kan Gazı laktat      

Ort±SS 4.32±2.54 4.78±3.49 
z=0.656 0.512 

 

Medyan (Min-Max) 3.5 (0.7-15.9) 3.6 (1.02-20.0)  

Hipoglisemi-Hiperglisemi 

Varlığı 
     

Yok 59 (37.6) 60 (38.7) 

=0.636 0.728 

 

Hiperglisemi 3 (1.9) 5 (3.2)  

Hipoglisemi 95 (60.5) 90 (58.1)  

İlk Glukoz Değeri      

Ort±SS 50.49±48.18 58.21±65.21 
z=1.388 0.165 

 

Medyan (Min-Max) 43.0 (11-538) 44.0 (10-575)  

Hiponatremi-

Hipernatremi Varlığı 
     

Yok 114 (72.6) 101 (65.6) 

=3.535 0.171 

 

Hipernatremi 30 (19.1) 30 (19.5)  

Hiponatremi 13 (8.3) 23 (14.9)  

İlk Sodyum Değeri      

Ort±SS 141.76±6.07 141.29±7.26 
z=0.781 0.435 

 

Medyan (Min-Max) 141.0 (127-173) 141.0 (123-173)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların %16.9’unda (n=14) asidoz-

alkaloz varlığı yokken, %77.1’inde (n=64) asidoz, %6.0’sında (n=5) alkaloz 

mevcuttur. İntrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların %33.3’ünde (n=24) asidoz-

alkaloz varlığı yokken, %66.7’sinde (n=48) asidoz vardır, hiçbir bireyde alkaloz 

yoktur. İKK evre gruplamasına göre asidoz-alkaloz varlığı açısından istatistiksel 
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olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (2=11.107, p=0.004). İntrakraniyal 

kanama evresi arttıkça asidoz-alkoloz görülme oranı azalmıştır. 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların ilk sodyum değeri ortalaması 

142.27±6.80, grade 3-4 olanların ilk sodyum değeri ortalaması 140.14±7.65’dir. 

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre hastaların ilk sodyum değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=2.371, p=0.018). 

İntrakraniyal kanama evresi arttıkça sodyum ortalaması düşmüştür.  

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre diğer parametreler açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 23). 

Tablo 23. İKK Evre Gruplamasına Göre Parametrelerin Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 

Test istatistiği  

z; 2 p 
 

n (%) n (%)  

Asidoz-Alkaloz Varlığı      

Yok 14 (16.9) 24 (33.3) 

=11.107 0.004 

 

Asidoz 64 (77.1) 48 (66.7)  

Alkaloz 5 (6.0) 0 (0.0)  

Yatış Kan gazı PH       

Ort±SS 7.27±0.12 7.25±0.12 
z=0.456 0.648 

 

Medyan (Min-Max) 7.3 (6.8-7.5) 7.3 (6.8-7.5)  

Hipokapni-Hiperkapni 

Varlığı 
     

Yok 22 (26.5) 20 (27.8) 

=0.032 0.984 

 

Hiperkapni 40 (48.2) 34 (47.2)  

Hipokapni 21 (25.3) 18 (25.0)  

Yatış Kan Gazı PCO2      

Ort±SS 45.27±20.36 45.82±16.17 
z=0.468 0.640 

 

Medyan (Min-Max) 44.8 (15.5-185.0) 43.8 (14.0-100.0)  

Yatış Kan Gazı HCO3      

Ort±SS 19.73±4.59 19.19±3.84 
z=1.164 0.244 

 

Medyan (Min-Max) 20.6 (5.4-31.7) 19.1 (8.1-26.3)  

Yatış Kan Gazı BE      

Ort±SS -6.10±5.87 -7.49±4.61 
z=1.771 0.077 

 

Medyan (Min-Max) -6.3 (-23.7—17.1) -6.9 (-26.2—7.9)  

Yatış Kangazı laktat      

Ort±SS 4.80±3.82 4.76±3.09 
z=0.978 0.328 

 

Medyan (Min-Max) 3.4 (1.2-20.0) 4.1 (1.02-18.6)  
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Hipoglisemi-Hiperglisemi 

Varlığı 
     

Yok 30 (36.2) 30 (41.7) 

=0.533 0.766 

 

Hiperglisemi 3 (3.6) 2 (2.8)  

Hipoglisemi 50 (60.2) 40 (55.5)  

İlk Glukoz Değeri      

Ort±SS 61.75±84.29 54.13±31.41 
z=0.671 0.502 

 

Medyan (Min-Max) 45.0 (10-575) 42.0 (18-176)  

Hiponatremi-

Hipernatremi Varlığı 
     

Yok 55 (66.3) 46 (64.8) 

=3.106 0.212 

 

Hipernatremi 19 (22.9) 11 (15.5)  

Hiponatremi 9 (10.8) 14 (19.7)  

İlk Sodyum Değeri      

Ort±SS 142.27±6.80 140.14±7.65 
z=2.371 0.018 

 

Medyan (Min-Max) 142.0 (126-166) 140.0 (123-173)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi 

İntrakraniyal kanaması olmayanların kord kangazı PCO2 ortalaması 

42.56±9.78, intrakraniyal kanaması olanların kord kangazı PCO2 değeri ortalaması 

39.23±12.34’dür. İntrakraniyal kanama varlığına göre hastaların kord kangazı PCO2 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=2.968, 

p=0.003). İntrakraniyal kanaması olan hastalarda PCO2 ortalaması daha düşük 

bulunmuştur. 

İntrakraniyal kanaması olmayanların kord kangazı HCO3 ortalaması 

21.79±3.22, intrakraniyal kanaması olanların kord kangazı HCO3 değeri ortalaması 

20.35±4.05’dir. İntrakranial kanama varlığına göre bireylerin kord kangazı HCO3 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (z=2.586, 

p=0.010).İntrakraniyal kanaması olan hastalarda ortalama HCO3 değeri daha düşük 

bulunmuştur.  

İntrakraniyal kanama varlığına göre diğer parametreler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 24). 
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Tablo 24. İKK Varlığına Göre Parametrelerin Karşılaştırılması  

 

İKK VARLIĞI  

Yok 

(n=157) 

Var 

(n=155) 

Test istatistiği  

z; 2 p 

 

n (%) n (%)  

Asfiksi Varlığı      

Yok 111 (94.9) 103 (90.4) 
=1.731 0.188 

 

Var 6 (5.1) 11 (9.6)  

Kord Kan Gazı PH      

Ort±SS 7.33±0.10 7.34±0.13 
z=1.619 0.105 

 

Medyan (Min-Max) 7.3 (6.8-7.5) 7.4 (6.8-7.6)  

Kord Kan Gazı PCO2      

Ort±SS 42.56±9.78 39.23±12.34 
z=2.968 0.003 

 

Medyan (Min-Max) 41.2 (16.5-79.3) 37.7 (7.0-80.0)  

Kord Kan Gazı HCO3      

Ort±SS 21.79±3.22 20.35±4.05 
z=2.586 0.010 

 

Medyan (Min-Max) 21.7 (9.7-32.0) 21.1 (5.0-29.4)  

Kord Kan Gazı BE      

Ort±SS -3.28±4.85 -4.42±5.32 
z=1.447 0.148 

 

Medyan (Min-Max) -2.9 (-21.5—18.4) -3.4 (-24.7—10.3)  

Kord Kan Gazı laktat      

Ort±SS 3.59±1.95 3.79±2.76 
z=0.141 0.888 

 

Medyan (Min-Max) 2.9 (1.05-11.4) 2.9 (1.03-15.2)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi 

İntrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olanların kord kangazı laktat ortalaması 

4.25±3.14, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olanların kord kangazı laktat 

ortalaması 3.09±1.86’dır. İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre bireylerin 

kord kangazı laktat değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir (z=2.568, p=0.010). İntrakraniyal kanama evresi arttıkça kord kan gazındaki 

laktat oranı daha düşük tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal kanama evre gruplamasına göre diğer parametreler açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 25). 
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Tablo 25. İKK Evre Gruplamasına Göre Parametrelerin Karşılaştırılması  

 

İKK EVRE GRUPLAMASI  

Grade 1-2 

(n=83) 

Grade 3-4 

(n=72) 

Test istatistiği  

z; 2 p 
 

n (%) n (%)  

Asfiksi Varlığı      

Yok 60 (87.0) 43 (95.6) 
- 0.114* 

 

Var 9 (13.0) 2 (4.4)  

Kord Kan Gazı PH      

Ort±SS 7.32±0.14 7.36±0.10 
z=1.822 0.068 

 

Medyan (Min-Max) 7.3 (6.8-7.6) 7.4 (7.05-7.6)  

Kord Kan Gazı PCO2      

Ort±SS 40.39±13.86 37.45±9.42 
z=1.325 0.185 

 

Medyan (Min-Max) 39.4 (7.0-80.0) 37.4 (21.0-70.8)  

Kord Kan Gazı HCO3      

Ort±SS 20.03±4.44 20.84±3.36 
z=0.380 0.704 

 

Medyan (Min-Max) 21.0 (5.0-28.9) 21.7 (12.5-29.4)  

Kord Kan Gazı BE      

Ort±SS -5.23±5.62 -3.17±4.61 
z=1.731 0.084 

 

Medyan (Min-Max) -3.9 (-24.7—5.8) -2.8 (-16.0—10.3)  

Kord Kan Gazı laktat      

Ort±SS 4.25±3.14 3.09±1.86 
z=2.568 0.010 

 

Medyan (Min-Max) 3.2 (1.03-15.2) 2.6 (1.2-12.03)  

z:Mann Whitney U Testi, :Ki kare Testi, *Fisher Exact test sonuçları verilmiştir. 

Tek değişkenli lojistik regresyon analizi sonuçlarına göre; 

Gestasyon haftasının artması intrakraniyal kanama riskini azaltıcı yönde etki 

eden bir faktördür. Gestasyon haftası arttıkça intrakraniyal kanama riski %15.1 (1-

0.849) azalmaktadır. 

Çoğul gebelik varlığında intrakraniyal kanama riski %40.6 (1-0.594) daha 

azdır. 

Gebelikte sırasında anneye antenatal streoid uygulanması intrakraniyal kanama 

riskini azaltıcı yönde etki etmektedir. Antenatal steroid uygulanan hastalarda kanama 

riski %57(1-0.430) daha azdır. 

Polihidramniyoz varlığında intrakraniyal kanama riski %87(1-0.121) daha 

azdır.  

APGAR 1.dk skoru arttıkça intrakraniyal kanama riski %17.6 (1-0.824), 

APGAR 5.dk skoru arttıkça intrakraniyal kanama riski %16.3 (1-0.837) azalmaktadır.  



59 

Doğum ağırlığı ve pn:1.gün vücut ağırlığı arttıkça intrakraniyal kanama riski 

azalmaktadır.1. gün vücut ağırlığında kayıp miktarı arttıkça intrakraniyal kanama riski 

azalmaktadır. 

İnvaziv mv kullanımı mevcut olan hastalarda olmayanlara göre intrakraniyal 

kanama riski 2.197 kat daha yüksektir. 

Surfaktan uygulaması yapılan hastalarda uygulanmayanlara göre intrakraniyal 

kanama riski 2.264 kat daha yüksektir. 

PDA’sı olanlarda olmayanlara göre intrakraniyal kanama riski 2.019 kat daha 

yüksektir. 

PDA tedavisi alanlarda almayanlara göre intrakraniyal kanama riski 2.821 kat 

daha yüksek tespit edilmiştir.  

HGB ve HCT değerlerindeki yükseklik intrakraniyal kanama riskini sırası 

ile %17,6 (1-0.824) ve %6,1(1-0.939) azaltmaktadır.  

İntrakraniyal kanama riskini, INR’nin yüksekliğinin 1.992 kat, PT değerinin 

yüksekliğinin 1.067 kat, APTT değerinin yüksekliğinin ise 1.024 kat arttırdığı tespit 

edilmiştir. 

Kord kan gazındaki PCO2 ve HCO3 değerleri yükseldikçe intrakraniyal 

kanama riskini sırası ile %5.1(1-0.973) ve %10,6 (1-0.894) azalmaktadır. 

Tek değişkenli lojistik regresyon sonuçları Tablo 26’da özetlenmiştir. 
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Tablo 26.  Tek Değişkenli Lojistik Regresyon Modelinde İKK Olma Durumu ile 

İlişkili Potansiyel Risk Faktörleri 

Değişkenler β 
Standart 

Hata 
Wald p  Exp(B) 

Exp(B) için 95% 

güven aralığı 

Alt  Üst 

Gestasyon haftası -0.164 0.051 10.565 0.001 0.849 0.768 0.937 

Anne yaşı -0.035 0.020 3.060 0.080 0.965 0.928 1.004 

Çoğul gebelik -0.521 0.247 4.453 0.035 0.594 0.366 0.964 

Antenatal streoid -0.843 0.371 5.155 0.023 0.430 0.208 0.891 

Polihidroamniyoz -2.112 1.067 3.921 0.048 0.121 0.015 0.979 

Apgar 1.dk skoru -0.193 0.067 8.353 0.004 0.824 0.723 0.940 

Apgar 5.dk skoru -0.178 0.073 6.003 0.014 0.837 0.726 0.965 

Doğum şekli -0.708 0.365 3.761 0.052 0.493 0.241 1.008 

Doğum ağırlığı -0.001 0.001 7.771 0.005 0.999 0.998 1.000 

Pn:1.gün va  -0.001 0.001 6.552 0.010 0.999 0.998 1.000 

Doğum ağırlığına göre 

1.gün va değişimi 

0.008 0.004 5.168 0.023 1.008 1.001 1.015 

Solunum desteği (İnvaziv 

mv) 

0.787 0.244 10.384 0.001 2.197 1.361 3.545 

Surfaktan alımı 0.817 0.314 6.755 0.009 2.264 1.223 4.194 

PDA varlığı 0.703 0.249 7.969 0.005 2.019 1.240 3.289 

PDA tedavisi 1.037 0.239 18.821 <0.001 2.821 1.766 4.506 

HGB -0.193 0.052 13.783 <0.001 0.824 0.744 0.913 

HCT -0.063 0.016 14.937 <0.001 0.939 0.909 0.969 

INR 0.689 0.290 5.635 0.018 1.992 1.128 3.518 

PT 0.065 0.028 5.597 0.018 1.067 1.011 1.127 

APTT 0.024 0.011 5.110 0.024 1.024 1.003 1.046 

Kord Kan gazı PCO2 -0.028 0.012 4.966 0.026 0.973 0.949 0.997 

Kord Kan gazı HCO3 -0.113 0.039 8.184 0.004 0.894 0.827 0.965 

İntrakraniyal kanama durumu üzerine etkisi araştırılan gestasyon haftası, anne 

yaşı, çoğul gebelik, antenatal streoid, polihidroamniyoz, Apgar 1.dk skoru, Apgar 5.dk 

skoru, doğum ağırlığı, Pn:1.gün vücut ağırlığı, doğum ağırlığına göre 1.gün vücut 

ağırlık değişimi, solunum desteği,surfaktan alımı, PDA varlığı, PDA tedavisi, HGB, 

HCT, INR, PT, APTT, kord kan gazı PCO2 , kord kan gazı HCO3 değişkenlerinin 

bulunduğu çok değişkenli lojistik regresyon modeline ilişkin sonuçlar Tablo 27’de 

verilmiştir. 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizinin sonuçlarına göre invaziv mv 

kullanımı olan hastalarda intrakraniyal kanama riskinin 32.451 kat daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (OR:32.451, p=0.044) (Tablo 27). 
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Tablo 27.  Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Modelinde İKK Olma Durumu ile 

İlişkili Potansiyel Risk Faktörleri 

Değişkenler β 
Standart 

Hata 
Wald p Exp(B) 

Exp(B) için 95% 

güven aralığı 

Alt Üst 

Sabit 6.631 10.723 0.382 0.536 758.17   

Gestasyon haftası 0.311 0.332 0.876 0.349 1.365 0.712 2.617 

Anne yaşı -0.131 0.100 1.699 0.192 0.877 0.721 1.068 

Çoğul gebelik -0.723 1.149 0.395 0.530 0.485 0.051 4.619 

Antenatal streoid 0.057 1.628 0.001 0.972 1.059 0.044 25.735 

Polihidroamniyoz -3.425 2.974 1.326 0.250 0.033 0.000 11.071 

Apgar 1.dk skoru -0.690 0.654 1.115 0.291 0.501 0.139 1.806 

Apgar 5.dk skoru 0.362 0.671 0.291 0.589 1.436 0.386 5.350 

Doğum ağırlığı -0.008 0.037 0.046 0.830 0.992 0.923 1.066 

Pn:1.gün va 0.010 0.037 0.076 0.782 1.010 0.940 1.085 

Doğum ağırlığına göre 

1.gün va değişimi 
-0.040 0.040 1.015 0.314 0.961 0.888 1.039 

Solunum desteği (İnvaziv 

mv) 
3.480 1.729 4.051 0.044 32.451 1.095 961.402 

Surfaktan alımı 0.274 1.670 0.027 0.870 1.315 0.050 34.737 

PDA varlığı -2.326 1.473 2.493 0.114 0.098 0.005 1.753 

PDA tedavisi 3.566 1.509 5.584 0.018 35.366 1.837 680.798 

HGB -0.215 0.633 0.115 0.734 0.807 0.233 2.788 

HCT -0.103 0.214 0.231 0.631 0.902 0.593 1.372 

INR -8.549 7.186 1.415 0.234 0.001 0.001 253.458 

PT 0.875 0.707 1.531 0.216 2.399 0.600 9.596 

APTT -0.086 0.059 2.117 0.146 0.918 0.817 1.030 

Kord Kan gazı PCO2 0.041 0.052 0.621 0.431 1.042 0.941 1.154 

Kord Kan gazı HCO3 -0.317 0.181 3.075 0.080 0.729 0.511 1.038 
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5. TARTIŞMA 

İntrakraniyal kanama, prematürelerde morbidite ve mortalite sebeplerinin 

başında gelmektedir. Günümüzde sıklığı azalmasına rağmen; hasta bakımındaki 

ilerlemeye bağlı olarak sağ kalımdaki artışlar, intrakraniyal kanamanın önemli bir 

problem olarak karşımıza çıkmaya devam etmesine sebep olmaktadır(84). 

Hastanemiz YDYBÜ,  üçüncü basamak yenidoğan yoğun bakım referans 

merkezi olarak çalışmaktadır. Antenatal takibi olmayan anne bebeklerini, riskli 

gebelikleri, ileri basamak takip gerektiren yenidoğan hastalılarını da izleyen, birçok 

ulusal ve uluslararası merkezden farklı bir profile sahiptir. Bu sebeple; çalışmamızda 

yenidoğan yoğun bakım ünitemizde takip edilen preterm bebekler, intrakraniyal 

kanama risk faktörleri açısından retrospektif olarak araştırılmak istenmiştir.  

Çalışmamızda, Ankara Bilkent Şehir Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım 

ünitesinde takip edilen, gestasyon haftası 32 hafta ve altı, 24 hafta ve üstü, doğum 

ağırlığı 1500 gram ve altında olan 312 hastayı, intrakraniyal kanamaya sebep 

olabilecek risk faktörleri açısından güncel literatür eşliğinde değerlendirdik.  

Çalışmamızda; evre I-II hafif kanama, evre III-IV veya evre III- PVHİ ağır 

kanama olarak kabul edildi. Çalışmaya katılan hastaların intrakraniyal kanama evresi 

1.hafta kontrol kraniyal usgye göre belirlendi. İntrakaniyal kanaması olan preterm 

yenidoğanlar çalışma grubunu oluştururken, intrakraniyal kanaması olmayan preterm 

yenidoğanlar kontrol grubunu oluşturdu. 

Gelişmiş ülkelerde intrakraniyal kanama sıklığı %25 olarak bildirilmiştir(85). 

Gestasyon haftası 26’dan küçük olan bebeklerin ise yaklaşık %45’i intrakraniyal 

kanamadan etkilenmektedir(85,86). Avrupa ülkelerinde ise ileri evre kanamalar için 

%5-25 arasında değişkenlik gösteren bir oran verilmektedir(87). Türkiye’de yapılan 

çalışmalardan birinde ise Vural ve arkadaşları intrakraniyal kanama sıklığını %47 

olarak tespit etmiştir(88). Farklı merkezlerde intrakraniyal kanama sıklığının 

değişkenlik gösterdiği görülmektedir. Poryo ve arkadaşları 32. gestasyon haftasından 
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önce doğan ve doğum ağırlığı 300 ila 2200 gram arasında olan 765 yenidoğan ile 

yaptıkları çalışmada intrakraniyal kanama sıklığını %23,1 bulmuştur(89). 

Bizim çalışmamızda çalışma süresi boyunca katılan bebeklerin %50.3’ünde 

(n=157) intrakraniyal kanama mevcut değilken, %49.7’sinde (n=155) intrakraniyal 

kanama mevcuttu. Bu oran litaratür değerlerine yakın olmakla birlikte farklılık 

gösterdi. Bu oranların merkezler arasında farklı olması bölgesel ve popülasyon 

farklılıklarına bağlı olabilir. Hastanemize kabul edilen takipsiz gebelerin birçok 

merkeze göre fazla olması, riskli gebeliklerin sayıca fazla takip edilmesi, hastaların 

hastanemize doğum eyleminden çok kısa süre önce başvurmaları ve bu sebeple 

antenatal steroid dozlarının yapılamamış olması gibi durumlar bu oranların birçok 

merkeze göre yüksek bulunmuş olmasına sebep olmuş olabilir. Çalışmamızdaki 

intrakraniyal kanaması olan bebeklerin evrelerine baktığımızda %27.7’si (n=43) 

grade-1, %25.8’i (n=40) grade-2, %22.6’sı (n=35) grade-3, %23.9’u (n=37) grade-4 

olduğu görüldü. İlk kraniyal usg’de hastaların %32.1’inde (n=100) intrakraniyal 

kanama tespit edilmişken, %67.9’unda (n=212) intrakraniyal kanama tespit edilmedi. 

İlk kraniyal usg’de intrakraniyal kanama olanların 67’sinin (%67.0) evresi grade 1-2, 

33’ünün (%33.0) grade 3-4 olduğu görüldü. 

Gestasyon haftası azaldıkça, germinal matriksteki damarların fragilitesinin 

artmasından kaynaklı olarak kanama riski artmaktadır. Doğum ağırlığının ve 

gestasyon haftasının düşük olması da intrakraniyal kanamaya yatkınlık sağlar(90). 

Kadri ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, doğum ağırlığı 1000 gramın altında olan 

prematürelerde intrakraniyal kanama sıklığı %50-62 oranında iken, doğum ağırlığı 

arttıkça bu oranın azaldığı tespit edilmiştir(90). Klebermass-Schrehof ve 

arkadaşlarının 1994 ve 2005 yılları arasında 32 haftanın altında doğan 471 

prematüreyle, 2012 yılında yaptıkları çalışmada; ortalama gestasyon haftası 

intrakraniyal kanaması olan 151 hastada 26.7 hafta iken, intrakraniyal kanaması 

olmayan 320 hastada 27,8 hafta olarak bulunmuştur. Bu çalışmada ortalama doğum 

ağırlığı intrakraniyal kanaması olan hastalarda 910±244 gramken, intrakraniyal 

kanaması olmayan hastalarda 1.037±256 gram bulunmuştur(91). Bajwa ve 

arkadaşlarının İsviçre’de 2011 yılında yaptıkları çalışmada 2896 prematüre bebek 

incelenmiş olup, bu hipotezi destekleyecek şekilde doğum haftasındaki her 1 haftalık 
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artışta intrakraniyal kanama sıklığının %3.5 azaldığı görülmüştür(92). Gili Kenet ve 

arkadaşlarının 7655 prematür yenidoğanı inceledikleri çalışmalarında da doğum 

ağırlığı azaldıkça intrakraniyal kanama sıklığının arttığı ve aynı zamanda görülen 

kanamaların evresinin de arttığı gösterilmiştir (93). Julia Wei ve arkadaşlarının 2007 

ve 2013 yılları arasında 32 hafta ve altında doğan 25979 preterm bebekle, 2016 yılında 

ABD’de yaptıkları çalışmada; ortalama gestasyonel hafta, intrakraniyal kanamalı 6165 

hastada 26.6±2,5, intrakraniyal kanaması olmayan 19814 hastada ise 28,3±2,3 olarak 

bulunmuştur. Ortalama doğum ağırlığı intrakraniyal kanamalı hastalarda 930,9±286,3 

gramken, intrakraniyal kanaması olmayan hastalarda 1.087,8±270,8 gram olarak 

bulunmuştur. Bu çalışmada aynı zamanda grade 3-4 intrakraniyal kanama saptanmış 

1950 hastada ise ortalama gestasyonel hafta 25,4±2,0, ortalama doğum ağırlığı 

821,0±248,9 gram olarak bulunmuştur(94). Sara ve arkadaşlarının 2005 ve 2015 yılları 

arasında 32 haftanın altında doğan 44028 prematüre ile 2018 yılında yaptıkları 

çalışmada; ortalama gestasyon haftası grade 1-2 kanama saptanan 7269 bebekte 

27.2±2.4, grade 3-4 kanama saptanan 3371 bebekte 25.5±2.1, kanama saptanmayan 

33388 bebekte ise 28.4±2,2 olarak bulunmuştur. Ortalama doğum ağırlıkları ise grade 

1-2 kanama saptanan hastalarda 1043.5±356.1, grade 3-4 kanama saptanan hastalarda 

850.0±291.7, intrakraniyal kanaması olmayan hastalarda ise1177.0±346,1 olarak 

bulunmuştur(95). Huang ve arkadaşlarının 2009 ve 2020 yılları arasında takip edilen 

intrakraniyal kanamalı hastalarda, 2023 yılında yapmış oldukları çalışmada; gestasyon 

haftasındaki artışla intrakraniyal kanama sıklığında azalma olduğu bulunmuştur(96). 

Lee ve arkadaşlarının 2015 yılında, aşırı düşük doğum ağırlık bebeklerde erken na ve 

sıvı alımı ile intakraniyal kanama şiddetinin değerlendirildiği çalışmada; günlük alınan 

sıvı miktarı ile intrakraniyal kanama arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır(97). 

Bell ve arkadaşlarının 2014 yılında yapmış oldukları metanalizde, kısıtlı sıvı alımı ile 

intrakraniyal kanama arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. Ama metanalize dahil 

edilen birkaç çalışmada, kısıtlı sıvı alımı ile intrakraniyal kanama riskinin azaldığı 

görüldü(Kavvadia, Lorenz ve Tammela)(98). Verma ve arkadaşlarının 2015 yılında 

çok düşük doğum ağırlıklı 102 hastayla, günlük sıvı alımları, günlük vücut ağırlık 

takipleri ve günlük vücut ağırlık değişimlerini takip ettikleri çalışmalarında; 

intrakraniyal kanama açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

etmemişlerdir(99). Yine Verma ve arkadaşlarının 2008 yılında yaptıkları çalışmada; 
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aşırı düşük doğum ağırlıklı bebeklerde günlük vücut ağırlık değişimlerini inceledikleri 

çalışmada; intrakraniyal kanama ile günlük vücut ağırlığı değişimi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(100).  

Bizim çalışmamızda ortalama gestasyon haftası 26.92±2.34 tespit edildi. 

İntrakraniyal kanaması olmayanların gestasyon haftası ortalaması 27.36±2.39, 

intrakraniyal kanaması olanların gestasyon haftası ortalaması 26.48±2.22 idi. 

İntrakraniyal kanaması olan hastalarda gestasyon haftasının daha düşük olduğu 

görülmektedir. Gestasyon haftası arttıkça intrakraniyal kanama sıklığı azalmıştır. Tek 

değişkenli lojistik regresyon analizinde gestasyon haftasının intrakraniyal kanama 

durumu ile ilişkili bağımsız risk faktörlerinden biri olduğu tespit edildi (gestasyon 

haftasının artması intrakraniyal kanamayı %15.1(1-0.849) azaltmaktadır). Ek olarak 

çalışmamızda gestasyon haftası arttıkça intrakraniyal kanama evresinde de azalma 

olduğu tespit edildi. Doğum ağırlığı ve 1. gün vücut ağırlığı yüksek olan hastalarda 

intrakraniyal kanama sıklığının daha az olduğu görüldü. Tek değişkenli lojistik 

regresyon analizinde doğum ağırlığının ve 1. gün vücut ağırlığının bağımsız risk 

faktörlerinden oldukları tespit edildi(Doğum ağırlığı ve pn:1.gün vücut ağırlığı arttıkça 

intrakraniyal kanama riski azalmaktadır). İntrakraniyal kanama evresi yüksek olan 

hastalarda doğum ağırlığı ve pn:1.gün vücut ağırlığının daha düşük olduğu saptandı. 

Günlük sıvı alımı açısından intrakraniyal kanaması olan ve olmayan gruplar arasında 

anlamlı bir fark tespit edilmedi. Çalışmamızda, 1. gün vücut ağırlık değişiminin 

intrakraniyal kanaması olan hastalarda daha az olduğu görüldü. Kanama evrelerine 

göre karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. Bu 

sonuçlara bakıldığında, preterm bebeklerde sıvı fazlalığı intrakraniyal kanamayı 

kolaylaştırabilir.  

Anne yaşı intrakraniyal kanama için bir risk faktörü olabilir. Zhiye Qi ve 

arkadaşları, 57 yenidoğan yoğun bakım ünitesi ile yaptıkları çok merkezli kohort 

çalışmasında 15-20 yaş aralığındaki anne bebeklerinde ileri evre intrakraniyal kanama 

oranını diğer yaş gruplarından daha yüksek bulmuşlardır(101). Londero ve 

arkadaşlarının 22933 bebek ile yaptıkları kohort çalışmasında anne yaşlarını 

kategorize ederek risk durumlarını araştırmışlardır. 17 yaş ve altında olan annelerden 

doğan bebeklerde ileri evre intrakraniyal kanama oranının istatistiksel olarak daha 
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yüksek olduğunu görmüşlerdir(102). Ongun ve arkadaşlarının 455 preterm bebek ile 

yaptıkları çalışmada anne yaşı ile intrakraniyal kanama arasında bir ilişki 

saptanmamıştır(103). Bizim çalışmamızda hastaların anne yaşı azaldıkça intrakraniyal 

kanama sıklığının arttığı gözlendi. Anne yaşının küçük olması preterm doğum için risk 

faktörü olması nedeniyle bu sonucun bulunduğu düşünüldü.Tek değişkenli lojistik 

regresyon analizinde anne yaşı ve intrakraniyal kanama arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. İntrakraniyal kanama evrelerine göre karşılaştırıldığında anne yaşı ile 

intrakraniyal kanama evreleri arasında anlamlı bir fark görülmedi. 

Çoğul gebelik son yıllarda yardımcı üreme tekniklerinin de yaygınlaşması 

sebebi ile artış göstermiştir. Bu durum başta prematürite olmak üzere birçok soruna 

sebep olabilmektedir(104). Huang J ve arkadaşlarının; 2009 ve 2020 yılları arasında 

takip edilen intrakraniyal kanamalı hastalarla, 2023 yılında yapmış oldukları 

çalışmada; çoğul gebeliğin intrakraniyal kanama ile istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişkisi bulunamamıştır(96). Wieczorek ve arkadaşlarının 2001 yılında, aynı gestasyon 

haftasına sahip tekli ve ikiz gebelik varlığı olan yenidoğanları karşılaştırdıkları 

çalışmada; ikiz gebelik olan hastaların intrakraniyal kanama sıklığının, tekli gebelik 

olan hastalara göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu görülmüştür(105). Nielsen 

ve arkadaşlarının 27-29 hafta aralığında doğan bebekleri karşılaştırdıkları 

çalışmalarında; aynı kilodaki tekli doğan bebeklere göre çoğul gebelik ile doğan 

bebeklerin intrakraniyal kanama riskinin daha fazla olduğu görülmüştür(106). Hayes 

ve arkadaşlarının, çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde yaptıkları çalışmada, tek 

gebeliklere göre çoğul gebelikten doğan bebeklerde ölüm ve ağır intrakraniyal kanama 

riskinin arttığı görülmüştür(107).  Rettwitz ve arkadaşlarının 2003 yılında,32 hafta ve 

altı ikiz gebelik ve tekli gebelik karşılaştırdıkları çalışmada; intrakraniyal kanama 

sıklığı ve evresinin ikiz gebelik artışı ile korele olarak arttığı görülmüştür(108). Bizim 

çalışmamızda intrakraniyal kanaması olmayan hastaların %36.9’unda (n=58) çoğul 

gebelik durumu mevcutken, intrakraniyal kanaması olan hastaların %25.8’inde (n=40) 

çoğul gebelik olduğu belirlenmiştir. İntrakraniyal kanaması olmayan hastalarda çoğul 

gebelik daha yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda çıkan sonuç, litaratürdeki birçok 

çalışmadan daha farklı sonuç vermiştir. Bu farklılığın sebebinin, merkezimizin üçüncü 

basamak sağlık kuruluşu olmasından kaynaklı olduğunu, birçok merkeze göre daha 
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fazla riskli ve çoğul gebelik takibi yapılmasına bağladık. Bizim çalışmamızda 

intrakraniyal kanama evresi grade 1-2 olan hastaların %19.3’ünde (n=16) çoğul 

gebelik varken, intrakraniyal kanama evresi grade 3-4 olan hastaların %33.3’ünde 

(n=24) çoğul gebelik olduğu belirlenmiştir. Çoğul gebelik varlığı intrakraniyal kanama 

şiddetini arttırmaktadır. Bu durum litaratürdeki çalışmalarla uyumlu bulunmuştur. 

Preterm doğumu önlemek adına uygulanan MGSO4 tedavisi, birçok çalışmada 

intrakraniyal kanama ile ilişkisi açısında irdelenmiştir. Moradi ve arkadaşlarının 2020 

yılında yapmış oldukları metaanalizde MGSO4’ün intrakraniyal kanamalı hastalarda 

koruyucu bir etkisi olduğu görülmüştür. Ancak kanama olan ve olmayan hastalar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilememiştir (109). Marret ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada MGSO4’ün intrakraniyal kanama için 

koruyucu bir etkisi olmasına rağmen sonuç istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır(110). Crowther ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da magnezyum 

sülfatın intrakraniyal kanama riski açısından koruyucu bir etkiye sahip olduğu fakat 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç vermediği görülmüştür(111). Bizim çalışmamızda 

da MGSO4 kullanımının intrakraniyal kanama açısından değerlendirmesinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç çıkmadı. Bu nedenle magnezyum sülfat 

kullanımının İVK’dan koruyucu etkisi ile ilgili kesin kanıtlar olmadığını 

düşünmekteyiz.  

Doğum öncesi anneye antenatal steroid uygulanmasının intrakraniyal kanama 

sıklığını ve şiddetini azalttığını gösteren çok sayıda çalışma bulunmaktadır. Bunu, 

germinal matriksin mikro damar yapısının stabilizasyonuna olan katkısıyla ve serebral 

kan akımındaki bozulmayı hafifletmesiyle gerçekleştirdiği düşünülmektedir. Doğum 

öncesi anneye steroid uygulanmasıyla germinal matriks mikro damar yapısındaki 

anjiyogenez baskılanmakta ve böylece kanamaya karşı dayanıksız olan kırılgan 

damarlar onarılmış olmaktadır. Antenatal steroid uygulanması ile bebek için daha iyi 

bir perisit koruması ve daha yüksek fibronektin seviyeleri sağlanmaktadır(52). 

Gelişmiş ülkelerde antenatal steroid uygulama oranları %90’ın üzerinde iken 

gelişmekte olan ülkelerde bu oran oldukça düşük seviyelerde seyretmektedir. Magann 

ve arkadaşlarının 2017 yılında yaptıkları Cochrane metanalizinde; antenatal 

steroidlerin intrakraniyal kanama riskini azalttığı gösterilmiştir(112). Szpecht ve 
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arkadaşları tarafından 2011-2013 yılları arasında, 32. gestasyon haftasının altında 

doğan 267 hastanın incelendiği bir çalışmada, antenatal steroid kullanımı ile ileri evre 

intrakraniyal kanama sıklığı arasında ters orantı olduğu tespit edilmiştir(113). Waitz 

ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada antenatal steroid kullanımının intrakraniyal 

kanama oranını azalttığı gösterilmiştir(114). Vesoulis ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastaların %32’sinde tam, %35’inde eksik antenatal 

steroid tedavisi uygulanırken, %33’ünde tedavi uygulanmamıştır. İntrakraniyal 

kanaması olmayan hastaların ise %59’unda tam, %18’inde eksik antenatal streoid 

tedavisi uygulanırken, %23’ünde tedavi uygulanmamıştır. Çalışmadaki veriler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(115). Kyung Joon OH ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada, antenatal kortikosteroid kullanımının intrakraniyal kanaması 

olan grupta daha yüksek oranda olduğu görülmüştür (%92,9 vs %74,1). Ancak fark 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmemiştir(116). Coskun ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada, intrakraniyal kanamalı hastaların %80,6’sında, kanama olmayan 

hastaların ise %70,8’inde antenatal steroid tedavisi uygulanmış olup bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır(117). Bizim çalışmamızda annelerine 

gebelik sırasında antenatal streoid uygulanan hastalarda intrakraniyal kanama 

sıklığının daha az olduğu görüldü. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde 

gebelikte anneye antenatal streoid uygulanmasının kanama durumu ile ilişkili 

bağımsız risk faktörlerinden biri olduğu tespit edildi (antenatal steroid uygulanan 

hastalarda intrakraniyal kanama riski %57(1-0.430) daha azdır). Kanama evrelerine 

göre karşılaştırıldığında ise annelerine antenatal steroid uygulanan hastaların İVK 

evrelerinin daha düşük olduğu görüldü. Çalışmamız literatürde birçok çalışmayı 

destekler nitelikte olmak üzere antenatal steroid uygulanmasının ciddi İVK dan 

koruduğu sonucuna varıldı. 

Sigara kullanımı, preterm doğum eylemi için risk faktörlerinden biridir. Linder 

ve arkadaşlarının 2003 yılında yaptıkları çalışmada sigara içen anne bebekleri ile 

içmeyen anne bebekleri arasında intrakraniyal kanama sıklığı açısından anlamlı bir 

fark olmadığı görülmüştür(118). Spinillo ve arkadaşlarının, 24-33 hafta arası doğan 93 

preterm ile yaptıkları çalışmada; özellikle gebeliğin ikinci yarısında sigara içmenin 

intrakraniyal kanama sıklığını arttırdığı tespit edilmiştir(119). Bordbar ve 
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arkadaşlarının, Ocak 2010- Ekim 2014 arasında doğan, gebelik yaşı 34 haftadan küçük 

olan hastalarla 2015 yılında yaptıkları çalışmada; 115 intrakraniyal kanamalı hasta ile 

120 kanaması olmayan hasta, gebelikte sigara kullanamı, açısından karşılaştırılmıştır. 

Çıkan sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır(120). Bizim çalışmamızda 

hastaların annelerinde; gebelikte sigara kullanımı, intrakraniyal kanaması olan ve 

olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmadı. 

İntrakraniyal kanama evreleri açısından karşılaştırıldıklarında da istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç elde edilmedi. Gebelikte sigara içen annelerin bebeklerinde İVK 

oluşumunun artması konusunda yeterince kanıt olmadığı görülmektedir. 

Gestasyonel diyabet, preterm doğum eylemi için risk faktörlerinden bir 

tanesidir. Wang ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; grade 1-2 intrakraniyal 

kanaması olan hastaların %5,8’inde, grade 3-4 intrakraniyal kanaması olan hastaların 

%3,0’ında, intrakraniyal kanama saptanmayan hastaların ise %8,0’ında gestasyonel 

diyabet öyküsü tespit edildi. Bu değerler çalışmada istatistiksel olarak anlamlı 

değildi(121). Al-Mouqdad ve arkadaşlarının, 2015 ve 2018 yılları arasında 32 hafta 

altı 216 prematüre ile 2019 yılında yaptıkları çalışmada; gestasyonel diyabet görülme 

sıklığı, intrakraniyal kanama saptanmamış hastalarda, kanaması olan hastalara göre 

daha yüksek bulundu. Ancak bu fark çalışmada istatistiksel olarak anlamlı 

değerlendirilmedi(122). Bordbar ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, intrakraniyal 

kanamalı hastaların %3,4’ünde, kanama saptanmayan hastaların ise %6,6’sında 

gestasyonel diyabet öyküsü saptandı. Bu değerler çalışmada istatistiksel olarak anlamlı 

değildi(120). Bizim çalışmamızda hastaların annelerinde gestasyonel diyabet varlığı 

intrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark oluşturmadı. İntrakraniyal kanama evreleri açısından karşılaştırıldıklarında da 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmedi. Bu nedenle gestasyonel diyabet 

varlığının, intrakraniyal kanama oluşumunda tek başına etkili olmadığını 

düşümekteyiz. 

Tiroid hormonları fetus ve yenidoğanın nörogelişiminde önemli bir faktördür. 

T3'ün embriyonik kök hücrelerde nöral farklılaşmayı stimüle ettiği ve nöral 

migrasyonların da tiroid hormonu tarafından modüle edilen genlerin kontrolünde 

olduğu gösterilmiştir(123,124). Bordbar ve arkadaşlarının, Ocak 2010- Ekim 2014 
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arasında doğan, gebelik yaşı 34 haftadan küçük olan hastalarla 2015 yılında yaptıkları 

çalışmada;115 intrakraniyal kanamalı hasta ile 120 kanaması olmayan hasta, annede 

gebelikte hipotiroidi varlığı açısından karşılaştırılmıştır. Çıkan sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır(120). Ying zhao ve arkadaşlarının 2022 yılında, 

Temmuz 2017-2019 yılları arasındaki 421 prematüre hasta ile yaptıkları çalışmada; 

annede tiroid fonksiyon bozukluğu ile intrakraniyal kanama sıklığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmemiştir(125). Bizim çalışmamızda 

hastaların annelerinde gebelikte hipotiroidi varlığı intrakraniyal kanaması olan ve 

olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmadı. 

İntrakraniyal kanama evreleri açısından karşılaştırıldıklarında da istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç elde edilmedi. Annede hipotroidi intrakraniyal kanama oluşumunda 

etkili değildir. 

Gestasyonel hipertansiyon, preterm doğum eylemi için risk faktörlerinden bir 

tanesidir. Huang J ve arkadaşlarının; 2009 ve 2020 yılları arasında takip edilen 

intrakraniyal kanamalı hastalarla, 2023 yılında yapmış oldukları çalışmada; annede 

gestasyonel hipertansiyon varlığının, intrakraniyal kanaması olan hastalarda daha fazla 

olduğu görüldü ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu kabul edildi(96). 

Bordbar ve arkadaşlarının; Ocak 2010- Ekim 2014 arasında doğan, gebelik yaşı 34 

haftadan küçük olan hastalarla 2015 yılında yaptıkları çalışmada; 115 intrakraniyal 

kanamalı hasta ile 120 kanaması olmayan hasta, gebelikte hipertansiyon açısından 

karşılaştırılmıştır. Çıkan sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır(120). Su 

z. ve arkadaşlarının 2022 yılında, 2008 ile 2017 yılları arasında 26 üçüncü basamak 

yenidoğan yoğun bakım ünitesi ile yaptıkları çalışmada; dahil edilen hastanelerden 

taburcu edilen veya hastanede yatış sırasında ölen 28 hafta ve altı toplamda 3299 

bebeğin anneleri, gebelikte hipertansiyonu olan ve olmayanlar olarak iki gruba ayrıldı. 

Bu iki grup hasta arasında intrakraniyal kanama sıklığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmedi(126). Al-Mouqdad ve arkadaşlarının, 2019 yılında 

intrakraniyal kanaması olan ve olmayan preterm hastaları karşılaştırdıkları çalışmada; 

annede gebelikte hipertansiyon varlığının istatistiksel olarak anlamlı bir sonucu 

olmamıştır(122). Bizim çalışmamızda intrakraniyal kanaması olan ve olmayan gruplar 

arasında annede gebelikte hipertansiyon varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı 
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bir fark saptanmadı. İntrakraniyal kanama evrelerine göre de anlamlı bir sonuç elde 

edilmedi.  Bu bulgular ve literatürle paralel olarak annede hipertansiyonun 

intrakraniyal kanama oluşumunda tek başına etkili olmadığını göstermektedir. 

Preeklampsi, preterm doğum eylemi için risk faktörlerinden birisidir. Yüksek 

gelirli ülkelerde preeklampsiye bağlı preterm doğum eylemi, perinatal morbidite ve 

mortalitenin ana sebeplerindendir. Gelişmekte olan ülkelerde ölü doğumların ve 

yenidoğan ölümlerinin dörtte biri preeklampsi ve eklampsi ile ilişkilidir(11). 

Preeklampsinin intrakraniyal kanama üzerine etkisi tartışmalıdır. Bazı çalışmalarda 

preeklampsinin intrakraniyal kanama sıklığını azalttığı görülmüştür. Bunun sebebi 

preeklampsinin nöroprotektif-nöronal maturasyonu hızlandırıcı etkisiyle, anneye 

verilen medikal tedavilerle(magnezyum sülfat gibi) veya obstetrik müdahalelerle 

açıklanmaktadır(127). 2002-2008 yılları arasında Mendola ve arkadaşlarının 

yaptıkları, 200103 normotansif anne bebeği ile 10507 preeklamptik anne bebeğini 

karşılaştırdıkları bir çalışmada, preeklampsinin intrakraniyal kanama riskini artırdığı 

saptanmıştır(128). Benzer şekilde İtalya’da 1201 prematürenin katıldığı ve 

normotansif anne bebekleri ile preeklamptik anne bebeklerinin karşılaştırıldığı bir 

başka çalışmada da preeklamptik anne bebeklerinde intrakraniyal kanama sıklığının 

daha fazla olduğu görülmüştür(129). Poryo ve arkadaşlarının retrospektif kohort 

çalışmasında preeklampsili anne bebeklerinde intrakraniyal kanama oranı daha düşük 

saptanmıştır(89). Khodapanahandeh ve arkadaşlarının 2004 ve 2005 yılları arasında, 

1500 gramın altında doğan 121 prematüre ile 2008 yılında yaptıkları çalışmada; 

intrakraniyal kanaması olmayan hastalarda preeklampsi görülme oranının, kanama 

görülen gruba göre daha yüksek olduğu görülmüştür.(%13,4 vs %12,8)(130). Kwang-

Ryeol Kim ve arkadaşlarının 2014 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı 

hastaların %19,4’ünde, kanama saptanmayan hastaların ise %18,2’sinde preeklamptik 

anne bebeği olma durumu görülmüştür(131). Bizim çalışmamızda, intrakraniyal 

kanaması olmayan preeklamptik anne bebeği %21.7(n=34), intrakraniyal kanaması 

olan preeklamptik anne bebeği %15.5(n=24) olarak tespit edildi. İntrakraniyal 

kanaması olan hastaların, kanama meydana gelmeyen hastalara göre preeklamptik 

anne bebeği olma oranı istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Preeklampsi preterm 
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doğuma neden olması açısından intrakraniyal kanama oranını arttırabilir, ancak tek 

başına bir risk faktörü olmayabilir. 

Annenin gebelikte geçirdiği enfeksiyonlar spontan preterm doğum eyleminin 

başlıca nedenlerindendir ve intrakraniyal kanama ile de ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. İntrauterin enfeksiyon ile prematürite ve neonatal morbiditelerin 

ilişkisinin değerlendirildiği bir çalışmada annenin gebelik sırasındaki enfeksiyon 

markerlarının yüksek olması ile paralel olarak intrakraniyal kanama sıklığının arttığı 

görülmüştür(132). Bordbar ve arkadaşlarının; Ocak 2010- Ekim 2014 yılları arasında 

doğan, gebelik yaşı 34 haftadan küçük olan hastalarla 2015 yılında yaptıkları 

çalışmada; 115 intrakraniyal kanamalı hasta ile 120 kanaması olmayan hasta, annenin 

gebelikte enfeksiyon durumu açısından karşılaştırılmıştır. Çıkan sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır(120). Vermeulen ve arkadaşlarının 2001 yılında yaptığı 

çalışmada, NSVY yol ile doğan 34 hafta altı preterm hastalarda intrakraniyal kanama 

varlığına göre risk faktörleri karşılaştırılmıştır. Çalışmada annenin gebelik sırasındaki 

enfeksiyon durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark elde 

edilmemiştir(133). Huang J ve arkadaşlarının 2009 ve 2020 yılları arasında takip 

edilen intrakraniyal kanamalı hastalarla, 2023 yılında yapmış oldukları çalışmada; 

annede iye varlığının intrakraniyal kanaması olan hastalarda daha fazla olduğu görüldü 

ve istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi(96). Bizim çalışmamızda intrakraniyal 

kanaması olan ve olmayan gruplar arasında gebelikte enfeksiyon varlığı,iye durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. İntrakraniyal kanama 

evrelerine göre de anlamlı bir sonuç elde edilmedi. Sonuçlarımız annede gebelikte 

enfeksiyon durumunun, preterm eyleme neden olarak preterm doğumla 

sonuçlanabileceğini ve prematüriteye bağlı olarak intrakraniyal kanama oranının 

artabileceğini ancak tek başına etkili olmayacağını düşündürmektedir. 

Astımlı annelerde hamilelik, doğum ve doğum sonrası komplikasyonları 

yüksektir. Bu nedenle yenidoğanlarında komplikasyon riskinin artması beklenebilir. 

Murphy ve arkadaşlarının 2013 yılında yaptıkları metaanalizde annedeki astımın 

konjenital malformasyonlar, perinatal mortalite ve neonatal hastaneye yatış riskini 

arttırdığı görülmüştür(134). Mendola ve arkadaşlarının, 2002-2008 yılları arasında, 12 

klinik merkezdeki 208695 astımlı anne bebeğini dahil ettikleri çalışmalarında; astımlı 
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olan ve olmayan anne bebekleri arasında intrakraniyal kanama açısından anlamlı bir 

fark saptanmadı(135). Bordbar ve arkadaşlarının Ocak 2010- Ekim 2014 arasında 

doğan, gebelik yaşı 34 haftadan küçük olan hastalarla 2015 yılında yaptıkları 

çalışmada; 115 intrakraniyal kanamalı hasta ile 120 kanaması olmayan hasta, kronik 

hastalık öyküsü açısından karşılaştırılmıştır. Çıkan sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır(120). Bizim çalışmamızda intrakraniyal kanaması olan ve olmayan 

gruplar arasında gebelikte kronik hastalık durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmadı. İntrakraniyal kanama evrelerine göre de anlamlı bir sonuç elde 

edilmedi. 

Annede, gebelik sırasında antikoagülan kullanımının intrakraniyal kanama 

üzerindeki etkisi birçok çalışmada incelenmiştir. Ongun ve arkadaşlarının 2010-2019 

yılları arasında; doğum ağırlığı 1000 gr altında olan 455 yenidoğanı inceledikleri 

çalışmada da annenin gebelikte antikoagülan ilaç alımı ile intrakraniyal kanama 

arasında anlamlı bir ilişki kurulamamıştır(103). Mitsiakos ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada annenin gebelik sırasında Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin (DMAH) 

kullanımının yenidoğanda mortalite oranını artırdığı, ancak yenidoğanın koagülasyon 

değerlerinde bozulmaya neden olmadığı ve intrakraniyal kanama sıklığı ve şiddetini 

arttırmadığı saptanmıştır(136). Vermeulen ve arkadaşlarının 2001 yılında yaptığı 

çalışmada, NSVY yol ile doğan 34 hafta altı preterm hastalarda intrakraniyal kanama 

varlığına göre risk faktörleri karşılaştırılmıştır. Çalışmada annenin gebelik sırasındaki 

antibiyotik kullanım durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark elde 

edilmemiştir(133). Hutzal ve arkadaşlarının 2008 yılında yaptıkları metaanalizde; 

gebelikte antibiyotik kullanımın, yenidoğan mortalite ve morbiditesi üzerine etkisi 

değerlendirilmiştir. İntrakraniyal kanama açısından anlamlı bir fark görülmemiştir 

(137). Bizim çalışmamızda hastaların annelerinde gebelikte ilaç kullanımı, 

intrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark oluşturmadı. İntrakraniyal kanama evreleri açısından karşılaştırıldıklarında da 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmedi. Gebelik boyunca ilaç kullanımının 

IVK ile ilişkisinin net olmadığı düşünüldü. 

PPROM(Preterm Prematür Membran Rüptürü), preterm doğum eylemi için 

dolayısıyla da intrakraniyal kanama için önemli risk faktörlerinden biridir. Ancak 
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yapılan birçok çalışmada bu durum istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

oluşturmamıştır. Goswami ve arkadaşlarının 2013 ve 2016 yılları arasında, 29 hafta 

altı doğan 272 prematüre ile 2019 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanaması 

olmayan hastaların %34’ünde, kanaması olan hastaların ise %29,7’sinde PPROM 

öyküsü mevcuttu(138). Karagol ve arkadaşlarının 2019 ve 2020 yılları arasında, 31 

hafta altı doğan 92 prematüre hasta ile 2021 yılında yaptıkları çalışmada ise PPROM 

görülme sıklığı intrakraniyal kanama saptanmış hastalarda daha yüksek tespit edildi 

(%13,8 vs %9,5). Bu çalışmadaki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı(139). Linder ve arkadaşlarının ,1995-1999 yılları arasında İsrail’de 641 

prematüre ile yaptıkları çalışmada; PPROM öyküsü olan hastalarda intrakraniyal 

kanama açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı(118). Bordbar ve 

arkadaşlarının 235 hasta ile yaptığı bir çalışmada PPROM’un intrakraniyal kanama 

riskini anlamlı ölçüde artırdığı görülmüştür(120). Akın ve arkadaşlarının 2015 yılında 

yaptıkları çalışmada PPROM olan anne bebeklerinde intrakraniyal kanama sıklığı 

yüksek bulunmuştur(140). Bizim çalışmamızda PPROM varlığı intrakraniyal 

kanaması olan ve olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

oluşturmadı. İntrakraniyal kanama evreleri açısından karşılaştırıldıklarında da 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmedi. PPROM, preterm doğum 

dolayısıyla da intrakraniyal kanama için önemli bir risk oluşturmaktadır. Bizim 

sonuçlarımız ve literatürde elde edilen sonuçların birbirinden farklı olması bölgesel ve 

toplumsal farklılıklara bağlı olabilir.  

Koryoamniyonit intrakraniyal kanama için olası risk faktörlerindendir. Xie ve 

arkadaşlarının 2008 ve 2012 yılları arasında Çin’de yaptıkları bir çalışmada, PPROM 

ile birlikte korioamniyonit olması durumunda intrakraniyal kanama sıklığının arttığı 

saptandı(141). Hongyan Lu ve arkadaşlarının 292 prematüre hasta inceledikleri 

çalışmada ise PPROM’u olan hastalarda intrakraniyal kanama sıklığı %24.7 

bulunmuşken, eşlik eden korioamnionit olduğunda bu oran %43.8 bulunmuştur(142). 

Huang ve arkadaşlarının 23 çalışmadan yaptıkları meta-analizde klinik ve histolojik 

koryoamniyonitin intrakraniyal kanama riskini 2,26 kat artırdığı görülmüştür(143). 

Pappas ve arkadaşlarıda antenatal enfeksiyonların preterm hastalar üzerindeki 

etkilerini araştırdıkları bir çalışmada, koryoamniyonitin intrakraniyal kanama riskini 
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artırdığını tespit etmişlerdir(144). Bizim çalışmamızda koryomaniyonit varlığı 

intrakraniyal kanaması olan ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

oluşturmadı. Kanama evrelerine göre karşılaştırdığımızda da istatistiksel olarak 

anlamlı bir sonuç elde edilmedi.  

Amniyon sıvı patolojileri ve plasenta anomalileri preterm doğum eylemi için 

risk faktörlerindendir. 2012-2019 yılları arasında Çin’de Wang ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada, grade 1-2 intrakraniyal kanamalı hastaların %10,8’inde, grade 3-

4 kanaması olan hastaların %10,4’ünde, intrakraniyal kanama saptanmayan hastaların 

ise %14,5’inde amniyon sıvısı patolojisi görüldü. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. Ek olarak grade 1-2 intrakraniyal kanaması olan hastaların %8,3’ünde, 

grade 3-4 intrakraniyal kanaması olan hastaların %3,0’ında ve kanaması olmayan 

hastaların %8,4’ünde plasenta dekolmanı görüldü(121). Ju Young Lee ve 

arkadaşlarının Kore’de 1074 prematüre değerlendirdikleri çalışmalarında 

oligohidramniyozu olan bebeklerde intrakraniyal kanama sıklığında artış 

gözlenmedi(145). Bordbar ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, intrakraniyal 

kanamalı hastalarda, kanaması olmayanlara göre daha yüksek oranda 

oligohidramniyoz görüldü. Bu çalışmadaki hastaların yalnızca 1’inde(kanama 

olmayan grupta) polihidramniyoz görüldü. Bu çalışmada ayrıca intrakraniyal kanamalı 

hastaların %2,6’sında, kanama saptanmayan hastaların ise %4,1’inde plasenta 

dekolmanı görüldü. Çalışmada istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı(120). 

Bizim çalışmamızda intrakraniyal kanama görülen ve görülmeyen hastalar arasında 

anhidramniyoz,oligohidramniyoz ve plasenta anomalileri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. Kanama evreleri açısından karşılaştırıldıklarında da 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmedi. Fakat annesinde gebelikte 

polihidramniyoz varlığı mevcut olan hastaların intrakraniyal kanama sıklığının daha 

az olduğu tespit edildi(p<0,05). Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde gebelikte 

polihidramniyoz varlığının kanama durumu ile ilişkili bağımsız risk faktörlerinden biri 

olduğu görüldü (polihidramniyoz varlığında intrakraniyal kanama riski   %87(1-0.121) 

daha azdır). İntrakraniyal kanama evresi karşılaştırmasında polihidramniyoz varlığı 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşmadı. Literatürdeki sonuçların bir kısmı 
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bizim sonuçlarımızla paralel olsa da amniyon/plasenta patolojileri tek başına 

intrakraniyal kanama oluşumunda etken olmayabilir. 

Doğum şeklinin litaratürdeki farklı çalışmalarda intrakraniyal kanamalar 

üzerine etkisi anlamında farklı sonuçları vardır. Bazı çalışmalarda sezaryen doğumun 

çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde intrakraniyal kanamayı azalttığı söylenmiştir. 

Buna sebep olan faktörün vajinal doğumda meydana gelen hipoperfüzyon-reperfüzyon 

durumu olduğu düşünülmüştür(131). Poryo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 32. 

gestasyon haftası altındaki prematürelerde, sezaryen doğumun intrakraniyal kanama 

riskinde azalma sağladığı gösterilmiş olsa da bu konuda ileri çalışmalara ihtiyaç 

duyulduğu söylenmiştir(89). Humberg ve arkadaşlarının, 2017 yılında düşük doğum 

ağırlıklı bebeklerle yaptıkları çalışmada; NSVY doğumun intrakraniyal kanamada risk 

faktörü olduğu tespit edilmiştir(146). Gamaleldin ve arkadaşlarının 2001 ve 2014 

yılları arasında; 32. gestasyon haftası ve altında doğmuş 1575 prematüre inceledikleri 

çalışmada, NSVY ile doğmuş olan hastalarda intrakraniyal kanama oranı %41,5 iken, 

sezaryen ile doğanlarda bu oran %21.238 olarak bulunmuştur. Ayrıca bu hastalar 

içerisinde ağır kanama oranları karşılaştırıldığında, NSVY ile doğanlarda bu oran 

%16.2 iken, C/S ile doğanlarda %6.8 olarak bulunmuştur(147). Kyung Joon OH ve 

arkadaşlarının 1995 ve 2007 yılları arasında doğan, 33 haftanın altındaki 207 

prematüre ile 2018 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastaların 

%35,7’sinde, intrakraniyal kanaması olmayan hastaların ise %30,6’sında NSVY 

doğum gerçekleştiği görülmüştür(116). Ancak Erika Werner ve arkadaşlarının 34 

gestasyon haftası altında doğmuş olan 20231 prematüre inceledikleri kapsamlı bir 

retrospektif çalışmada, doğum şekline göre intrakraniyal kanama riski açısından 

anlamlı bir fark saptanmamıştır(148). Shariat ve arkadaşlarının 2013 ve 2014 yılları 

arasında doğan 34 haftanın altındaki 155 prematüre ile 2019 yılında yaptıkları kohort 

çalışmasında; intrakraniyal kanamalı hastaların %48,4’ü, intrakraniyal kanaması 

olmayan hastaların ise %54,0’ı erkekti(149). Coskun ve arkadaşlarının Ocak 2010 ve 

Ocak 2015 yılları arasında doğan, 34 haftanın altındaki 144 pretmatüre ile 2017 yılında 

yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastaların %61,1’i, intrakraniyal 

kanaması olmayan hastaların ise %47,2’si erkekti. Bu çalışmada intrakraniyal 

kanaması olan hastalarda NSVY doğum oranı %11,1’ken, intrakraniyal kanaması 
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olmayan hastalarda %2,8’di(117). Huang J ve arkadaşlarının;2009 ve 2020 yılları 

arasında takip edilen intrakraniyal kanamalı hastalarla, 2023 yılında yapmış oldukları 

çalışmada erkek cinsiyetin bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edilmiştir(96). 

Kwang-Ryeol Kim ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, intrakraniyal kanaması olan 

hastalarda cinsiyetler karşılaştırıldığında anlamlı bir fark görülmemiştir(131). 

Larocque ve arkadaşlarının 495 prematüre ile yaptıkları çalışmada da cinsiyetler 

arasında anlamlı bir fark görülmemiştir(150). Ancak 2006 yılında Jennifer A. Tioseco 

ve arkadaşlarının 419 kız bebek ve 414 erkek bebek inceledikleri çalışmada, erkek 

bebeklerde görülen intrakraniyal kanama oranının anlamlı olarak yüksek olduğu 

görülmüştür (%12.2 vs %7.2). Ayrıca erkek bebeklerde ağır kanama oranı %4.8 iken 

kız bebeklerde %2.3 olarak bulunmuş olup istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuştur(151). Bizim çalışmamızda doğum şekli NSVY olan hastalarda C/S ile 

doğan hastalara göre intrakraniyal kanama sıklığının istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde arttığı gözlendi(p<0,05). Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde anlamlı 

bir ilişki saptanmadı. İntrakraniyal kanama evreleri arasındaki karşılaştırmada 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilmedi. Çalışmamızdaki kız cinsiyet oranı, 

intrakraniyal kanaması olmayanlarda %42, kanaması olanlarda %51. Erkek cinsiyet 

oranı, kanaması olmayanlarda %58, kanaması olanlarda %49 olarak tespit edildi. Bu 

oranlar intrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark oluşturmadı. İntrakraniyal kanama evrelerine göre 

karşılaştırıldıklarında da anlamlı bir fark tespit edilmedi.  

Düşük APGAR skorunun intrakraniyal kanama için bir risk faktörü olduğu 

yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir. APGAR skoru azaldıkça intrakraniyal kanama 

sıklığının artması hemodinamik instabilite, hipoksi ve stres faktörlerine maruz 

kalmayla açıklanabilir. Bueno ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; intrakraniyal 

kanamalı hastalarda ortalama 1. ve 5. dk APGAR skorları 6.3 ± 2.4 ve 8.7 ± 1.3’iken, 

kanaması olmayan hastalarda 6.6 ± 2.1 ve 8.6 ± 0.9’ydı. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi(152). Osborn ve arkadaşlarının, 2003 yılında yaptıkları çalışmada 

1.dakika Apgar skoru 4’ün altında olan hastalarda intrakraniyal kanama sıklığının 

%79, 1.dakika Apgar skoru 5’in üzerinde olan hastalarda ise %33 olarak 

saptamışlardır. 5. dakika Apgar skorunun ise 7’nin altında olmasını artmış 
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intrakraniyal kanama oranları ile ilişkili bulmuşlardır(153). Bhandari ve 

arkadaşlarının, gestasyon haftası 34’ün altında doğan 116 prematüre hasta ile 2011 

yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanaması olmayan hastalarda, 1. ve 5. dk 

APGAR skorlarının istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir(154). Dalili ve arkadaşları, çalışmalarında 5. dakika APGAR skoru 7 ve 

altında olan bebeklerde intrakraniyal kanama riskini, 7 ve üzeri APGAR skoruna sahip 

olan hastalara göre daha yüksek olduğunu görmüşlerdir(155). Hye Jin Lee ve 

arkadaşlarının 2008 ve 2012 yılları arasında 1000 gramın altında doğan 169 prematüre 

ile 2014 yılında yaptıkları çalışmada; 1. ve 5. dk APGAR skorlarının intrakraniyal 

kanamalı hastalarda kanaması olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde 

daha düşük olduğu görülmüştür(156). Bizim çalışmamızda intrakraniyal kanaması 

olan hastaların, olmayan hastalara göre 1. ve 5. dk APGAR skorlarının daha düşük 

olduğu saptandı. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde 1. ve 5. dk APGAR 

skorlarının kanama durumu ile ilişkili bağımsız risk faktörlerinden biri olduğu tespit 

edildi(APGAR 1.dk skoru arttıkça intrakraniyal kanama riski %17.6 (1-0.824), 

APGAR 5.dk skoru arttıkça intrakraniyal kanama riski %16.3 (1-0.837) azalmaktadır). 

İntrakraniyal kanama evreleri karşılaştırıldığında kanama evresi arttıkça 1. ve 5.dk 

APGAR skorlarında azalma olduğu görüldü. Bu sonuçlar,  yenidoğan bebeğin 

özellikle <5 altındaki APGAR skor değerlerinde intrakraniyal kanama riskinin önemli 

ölçüde artacağını ve klinisyenin bu bilgiyi dikkate alarak ön görüsünün olması, önlem 

alması ve uygun girişimleri yapması açısından uyarı niteliğindedir. 

Doğum salonunda yapılan entübasyon ve kardiyopulmoner resüsitasyon gibi 

uygulamaların serebral kan dolaşımında ani dalgalanmalara sebep olarak intrakraniyal 

kanamaya neden olabileceği bilinmektedir(88). Bu uygulamalar ileri dönemde 

morbidite ve mortaliteyi etkilemesi nedeniyle önemlidir. Roberts ve arkadaşlarının 

2018 yılında yaptığı çalışmada doğum salonunda entübe edilen ve canlandırma 

uygulanmış olan hastalarda intrakraniyal kanama riskinin arttığı görülmüştür(157). 

Arnon ve arkadaşlarının 1999-2010 yılları arasında yaptıkları çalışmada doğum 

salonunda CPR uygulamasının özellikle ileri evre intrakraniyal kanama riskini önemli 

derecede artırdığını tespit etmişlerdir(158). Duerden ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada doğum salonunda uygulanan resüsitasyonun intrakraniyal kanama sıklığını 
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arttırdığı görülmüştür(159). DeMauro ve arkadaşlarının, 2011 yılında yaptığı, doğum 

salonunda yapılan müdahalelerin derecelendirildiği (sadece oksijen verilmesi, CPAP, 

entübasyon, kardiyopulmoner resüsitasyon) bir çalışmada, yapılan müdahalenin 

ağırlığı ile intrakraniyal kanama arasında bir ilişki saptanmamıştır(160). Linder ve 

arkadaşlarının 2003 yılında yaptığı çalışmada da doğum salonunda resüsitasyon ile 

intrakraniyal kanama arasında ilişki bulunmamıştır(118). Bizim çalışmamızda 

canlandırma öyküsü, intrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalar arasında anlamlı 

bir fark oluşturmadı. İntrakraniyal kanama evrelerine göre karşılaştırıldıklarında da 

anlamlı bir fark tespit edilmedi. Sonuç olarak canlandırma girişimi acil yapılması 

gereken bir eylemdir ve tek başına intrakraniyal kanama oluşumunda etkili olarak 

saptanmamıştır. 

İnvaziv mekanik ventilasyon, serebral venöz basıncı arttırmaktadır ve böylece 

epizodik zayıf serebral perfüzyona yol açarak intrakraniyal kanama riskini büyük 

ölçüde arttırmaktadır(131). İnvaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda 

intrakraniyal kanama sıklığının arttığı birçok çalışmada görülmüştür. Bunun nedeni 

olarak intrakraniyal kanama etiyopatogenezinde serebral kan akımında dalgalanmalar 

olması yer almaktadır(88,133). Mekanik ventilatör kullanan hastalar hipoksi, 

hipokarbi, hiperkarbi açısından risk altındadır ve yakın takibi gereklidir(90). 

Vermeulen ve arkadaşlarının 2001 yılında yaptığı çalışmada, NSVY yol ile doğan 34 

hft altı preterm hastalarda intrakraniyal kanama varlığına göre risk faktörleri 

karşılaştırılmıştır. İnvaziv mekanik ventilasyon yapılan hastalarda intrakraniyal 

kanama oranı daha yüksek bulunmuştur(133). Huang J ve arkadaşlarının 2009 ve 2020 

yılları arasında takip edilen intrakraniyal kanamalı hastalarla, 2023 yılında yapmış 

oldukları çalışmada; invaziv mekanik ventilasyonun intrakraniyal kanama için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu görülmüştür(96). Ju Young Lee ve arkadaşlarının, 

2003 ve 2009 yılları arasında 34 hafta ve altında doğan 1044 prematüre ile 2009 yılında 

yaptıkları çalışmada; grade 2,3 ve 4 intrakraniyal kanaması olan hastalarda, kanama 

görülmeyen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha yüksek oranda 

invaziv mekanik ventilatör ihtiyacı olduğu görülmüştür.(%91,5 vs %77,1)(145). 

Roberts ve arkadaşlarının 2005 ve 2009 yılları arasında, 30 hafta ve altında doğan 618 

prematüre ile 2017 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanaması olan 178 
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hastada mekanik ventilasyon ihtiyacının, kanaması olmayan 440 hastaya göre önemli 

ölçüde daha yüksek olduğu gözlenmiştir. (%67,98 vs %43,18)(157). Soll RF. ve 

arkadaşlarının 2006 yılında yaptıkları çalışmada prematürelerde mekanik ventilatör 

kullanımının intrakraniyal kanama riskini istatistiksel olarak arttığı görülmüştür(161). 

Bizim çalışmamızda invaziv mv kullanımının noninvaziv mv kullanımına oranla 

intrakraniyal kanama sıklığını arttırdığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Tek 

değişkenli lojistik regresyon analizinde bağımsız risk faktörlerinden olduğu tespit 

edildi(invaziv mv kullanımı olan hastalarda olmayanlara göre intrakraniyal kanama 

riski 2.197 kat daha yüksektir).Kanama evresi arttıkça invaziv mv kullanımının da 

arttığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bu sonuç preterm infantlarda MV 

kullanımının çok dikkatli yapılması, uygun parametrelerle takip edilerek en kısa 

sürede MV tedavisinin sonlandırılması ya da minimum ayarlarda takip edilmesi 

gerekliliği konusunda klinisyeni uyarmaktadır. 

Solunum sıkıntısı ve RDS nedeniyle surfaktan alan hastalarda, surfaktan 

tedavisi ile intrakraniyal kanama ilişkisine bakıldığında birçok çalışmada surfaktan 

uygulanan hastalarda intrakraniyal kanama sıklığının arttığına dair sonuçlar 

bildirilmiştir. Bu ilişki RDS ile ilişkilendirilmiştir(162,163). Mense ve arkadaşlarının 

2023 yılında yaptıkları çalışmada surfaktan ihtiyacı olan hastalarda intrakraniyal 

kanama sıklığının daha fazla olduğu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(164). 

Hellström-Westas ve arkadaşları ise surfaktan uygulanan hastalarda artmış 

intrakraniyal kanamanın hemodinamik değişikliklere bağlı oluştuğunu 

göstermişlerdir. Surfaktan uygulanan 23 yenidoğan ile yaptıkları çalışmada hastaların 

serebral aktivitesinde azalma olduğu gözlenmiştir ve bu ani değişikliğin surfaktan 

uygulanan preterm yenidoğanlarda intrakraniyal kanamanın artmasına neden olduğu 

düşünülmüştür(165). Radic ve arkadaşları intrakraniyal kanamalı hastalarda surfaktan 

kullanım oranının daha yüksek olduğunu ve surfaktan kullanılan hastalarda 

intrakraniyal kanama sıklığının 1,52 kat arttığını saptamışlardır(166). Bizim 

çalışmamızda surfaktan ihtiyacı olan hastalarda intrakraniyal kanama daha sık 

görüldü. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Tek değişkenli lojistik regresyon 

analizinde surfaktan uygulaması bağımsız risk faktörü olarak bulundu(Surfaktan 

uygulaması yapılan hastalarda uygulanmayanlara göre intrakraniyal kanama görülme 
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riski 2.264 kat daha yüksektir). Surfaktan uygulamasının kanama şiddetini arttırdığı 

bulgusu literatürle uyumlu tespit edildi. Surfaktan uygulanmasının dikkatli bir şekilde 

ve minimal invaziv yöntemler uygulanarak yapılması ve ihtiyacı olan hastaların 

seçilerek yapılması İVK sıklığını azaltacaktır. 

Sepsisin neden olduğu hemodinamik bozukluk ve inotrop kullanım gerekliliği 

beyin kan akımındaki otoregülasyonu bozarak intrakraniyal kanama oluşumunu 

tetikleyebileceği gibi, artmış sitokin yükünün neden olduğu beyaz madde hasarı da 

intrakraniyal kanamaya katkı sağlamaktadır. Ayrıca sepsiste germinal matriks 

damarlarında hasara yol açan moleküler ve morfolojik değişiklikler olduğu ve böylece 

intrakraniyal kanama için bir risk faktörü olabileceği yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir(52,167). Zhao ve arkadaşlarının 2022 yılında Çin’de yaptıkları tek 

merkezli retrospektif çalışmada erken neonatal sepsisin intrakraniyal kanama 

sıklığının arttırdığı istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(125). Brunner ve 

arkadaşlarının, 2003 ve 2009 yılları arasında 32 hafta altı doğan 325 prematüre ile 

2013 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastaların erken neonatal 

sepsis riskinin istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu 

bulunmuştur(%10,8 vs %1,5)(168). Bermick ve arkadaşlarının 2003 ve 2012 yılları 

arasında, 29 hafta altı doğan 216 prematüre ile 2016 yılında yaptıkları çalışmada; 

intrakraniyal kanamalı hastalarda erken neonatal sepsis riski yine istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde daha yüksek bulunmuştur(%19 vs %6)(71). Linder N ve arkadaşlarının 

çok düşük doğum ağırlıklı yenidoğanlar üzerinde yapığı retrospektif kohort 

çalışmasında erken neonatal sepsisin intrakraniyal kanama sıklığını 8 kat arttırdığı 

görülmüştür(118). McCrea ve arkadaşlarının 2008 yılında, prematüre hastalarda 

intrakraniyal kanama tanı ve yönetimi üzerine yapılan çalışmasında; erken neonatal 

sepsisin intrakraniyal kanama riskini arttırdığı görülmüştür(169). Ongun ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada sepsis nedeniyle tedavi edilen prematürelerde 

intrakraniyal kanama sıklığı sepsis olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur (103). 

Huang J ve arkadaşlarının;2009 ve 2020 yılları arasında takip edilen, intrakraniyal 

kanamalı hastalarla, 2023 yılında yapmış oldukları çalışmada; erken başlangıçlı 

sepsisin intrakraniyal kanamayı arttırıcı bir faktör olduğu istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur(96). Bizim çalışmamızda intrakraniyal kanaması olan ve olmayan 
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gruplar arasında ENS varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

İntrakraniyal kanama evrelerine göre de istatistiksel anlamda farklılık tespit edilmedi. 

Bu farkın nedeni sepsis şiddetine, tedavi zamanlamasına ve üniteler arası farklılıklara 

bağlı olabilir. 

Kanın duktustan sistemik dolaşım yerine akciğerlere gitmesi, sistemik 

dolaşımdaki kan miktarını azaltıp böbrekler, bağırsaklar ve beyin gibi uç organlarda 

hipoperfüzyona neden olabilmektedir. Yaşamın ilk haftasında meydana gelen bu 

etkilere bağlı olarak intraventriküler kanama, BPD ve NEK gibi sorunlar 

oluşabilmektedir(37). Jim W-T ve arkadaşları tarafından 2005 yılında yapılan bir 

çalışmada, hemodinamik açıdan anlamlı PDA’sı olan hastalarda, intrakraniyal kanama 

sıklığı daha yüksek bulunmuştur(170). Larocque ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada; grade 1-2 intrakraniyal kanama saptanan hastaların %67,1’inde, grade 3-4 

kanaması olanların %45,8’inde, intrakraniyal kanaması olmayan hastaların ise 

%34’ünde PDA görüldü. Ayrıca grade 1-2 kanaması olan hastaların %21,9’unda, 

grade 3-4 olanların %2,1’inde, intrakraniyal kanama saptanmayan hastaların ise 

%9,4’ünde 72 saatten erken PDA tedavisine başlandı (151). Bermick ve 

arkadaşlarının, 2003 ve 2012 yılları arasında 29 hafta ve 1000 gramın altında doğan 

216 prematüre ile 2016 yılında yaptıkları çalışmada; EKO ile kanıtlanmış PDA 

görülme riskinin intrakraniyal kanama ile önemli ölçüde ilişkili olduğu gösterildi. 

(%66 vs %48)(71). Kwang-Ryeol Kim ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; 

intrakraniyal kanaması olan hastaların %41,93’ünde, kanama görülmeyen hastaların 

ise %15,32’sinde PDA görüldü(131). Khanafer-Larocque I ve arkadaşları tarafından 

2019 yılında yapılan başka bir çalışmada, PDA kapatılması için erken dönemde 

(hayatın ilk 72 saatinde) medikal tedavi uygulanmış olan bebeklerde intrakraniyal 

kanama sıklığında anlamlı bir artış izlenmedi ancak herhangi bir zamanda medikal 

tedavi uygulanmış olan bebeklerde intrakraniyal kanama sıklığı anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu(150). Bizim çalışmamızda PDA varlığı ve PDA tedavisi intrakraniyal 

kanaması olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. Tek değişkenli 

lojistik regresyon analizinde PDA varlığı ve tedavi uygulamasının bağımsız risk 

faktörlerinden olduğu görüldü(PDA’sı olanlarda olmayanlara göre intrakraniyal 

kanama riski 2.019 kat daha yüksektir. PDA tedavisi alanlarda almayanlara göre 
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intrakraniyal kanama riski 2.821 kat daha yüksek tespit edilmiştir).Kanama evresi 

yüksek olan hastalarda PDA varlığı ve PDA tedavi ihtiyacı arttığı tespit edildi. 

Sonuçlarımız tedavi gerektiren PDA varlığının hem kanama sıklığını hem de kanama 

ciddiyetini arttırdığını desteklemektedir. Bu nedenle PDA tespit edilen preterm 

bebeklerde sıkı takip ve zamanında yapılacak tedavi ile kanama sıklığı ve ciddiyeti 

azalacaktır. 

Literatür tarandığında birçok çalışmada, hipotansiyon mevcudiyeti ve inotrop 

kullanımının, prematürelerde serebral otoregülasyonun henüz olgunlaşmaması nedeni 

ile serebral kan akımında yaptığı dalgalanmalar sonucunda intrakraniyal kanamaya 

neden olabileceği gösterilmiştir(171,172). Dalton ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada, intrakraniyal kanaması olan hastalarda inotrop ihtiyacının kanaması 

olmayan hastalara göre anlamlı ölçüde yüksek olduğu görüldü(172). Larocque ve 

arkadaşlarının, 2013 ve 2016 yılları arasında 29 hafta altı doğan 495 prematüre ile 

2019 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastaların, kanaması 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde yüksek inotrop ihtiyacı 

olduğu görüldü(150). Al-Mouqdad ve arkadaşlarının, 2015 ve 2018 yılları arasında 32 

hafta altı doğan 216 prematüre hasta ile 2019 yılında yaptıkları çalışmada; inotrop ve 

hidrokortizon kullanımının intrakraniyal kanamalı hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu görüldü (%45,4 vs %29,6)(122). Handley ve 

arkadaşları 44028 yenidoğan ile yaptıkları çok merkezli bir çalışmada CPR 

uygulaması yapılmış hastalarda ileri evre intrakraniyal kanama görülme sıklığını daha 

yüksek bulmuşlardır(95). Bizim çalışmamızda intrakraniyal kanaması olan ve 

olmayan hastalarda inotrop desteği alımı ve cpr öyküsü açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık görülmedi. Fakat kanama evreleri karşılaştırılmasında inotrop 

desteği alan hastaların kanama evrelerinin daha yüksek olduğu istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu. Bulgularımız CPR yapılması gereken ve inotrop ihtiyacı olan 

hastaların hemodinamisinin değişmesinin İVK riskini ve ciddiyetini arttırdığını 

desteklemektedir. 

RDS, immatür akciğerlerdeki sürfaktan eksikliğine bağlı olarak meydana 

gelmektedir. Gestasyonel yaş azaldıkça RDS insidansı ve şiddeti artmaktadır. Aynı 

zamanada intrakrainyal kanama içinde önemli risk faktörlerinden biri olduğu yapılan 
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birçok çalışmada gösterilmiştir(16). Poryo ve arkadaşlarının 2018 yılında yaptıkları 

çalışmada, RDS’nin intrakraniyal kanama riskini artırmasının yanı sıra, RDS ile 

kanamanın şiddeti arasında da pozitif bir ilişki olduğu görülmüştür(89). Brunner ve 

arkadaşlarının, 2003 ve 2009 yılları arasında 32 hafta altı doğan 325 prematüre ile 

2013 yılında yaptıkları çalışmada; RDS’nin intrakraniyal kanaması olan hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı ölçüde sık görüldüğü tespit edilmiştir (%76,9 vs 

%47,7)(168). Kyung Joon OH ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; intrakraniyal 

kanamalı hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek oranlarda RDS 

görüldüğü tespit edilmiştir (%64,3 vs %32,6)(116). Kwang-Ryeol Kim ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastalarda RDS görülme 

oranının kanama saptanmayan hastalara göre daha fazla olduğu görülmüştür (%70,96 

vs %53,28) ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmemiştir(131). 

Ongun ve arkadaşlarının intrakraniyal kanama için risk faktörlerini ve eşlik eden 

durumları araştırdıkları çalışmada, intrakraniyal kanaması olmayan grupta RDS 

oranını %35, intrakraniyal kanaması olan grupta ise %47 olarak saptamışlardır, ancak 

bu fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır(103). Bizim çalışmamızda intrakraniyal 

kanaması olan ve olmayan hastalarda RDS varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmadı. Fakat kanama evreleri karşılaştırılmasında RDS varlığı mevcut 

olan hastaların kanama evrelerinin daha yüksek olduğu tespit edildi. Bu bulgu ile RDS 

olan preterm bebeklerde İVK sıklığı ve şiddetinin artabileceğinin akılda tutulması 

önerildi. 

İntrakraniyal kanama primer olarak trombositopeni temelinde oluşan bir durum 

olmasada kanamanın ilerlemesine sebep olabilecek bir faktördür. Çoğunlukla 

trombositopeniye sebep olan primer sorunlar intrakraniyal kanama nedeni 

olabilmektedir. Bu durumun hemostatik yetmezliğe yol açarak intrakraniyal kanama 

için bir risk faktörü olabileceği düşünülmektedir(173). Huang J ve arkadaşlarının;2009 

ve 2020 yılları arasında takip edilen intrakraniyal kanamalı hastalarla, 2023 yılında 

yapmış oldukları çalışmada, trombositopeninin preterm hastalarda intrakraniyal 

kanama için bir risk faktörü olduğu görüldü(96). Zisk ve arkadaşlarının 2011 yılında 

yaptıkları çalışmada doğumdan sonraki ilk 48 saat içinde gelişen trombositopenin 

intrakraniyal kanama riskini artırdığı görülmüştür(174). Auerbach ve arkadaşlarının 
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yaptıkları çalışmada; grade 3-4 intrakraniyal kanaması olan hastaların  %22,9’unda, 

kanaması olmayan hastaların ise %2,8’inde trombositopeni görülmüştür. Bu fark 

çalışmada istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(173). Ahmed Al Damaty ve 

arkadaşlarının 1999 ve 2014 tarihleri arasında 28 hafta altı doğmuş 281 prematüre ile 

2019 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastaların %21,1’inde, 

kanama olmayan hastaların ise %11,9’unda trombositopeni görüldü. Bu farklılık 

çalışmada istatistiksel olarak anlamlı değildi(175). Dani ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada da ileri evre intrakraniyal kanamalı hastalarda daha yüksek oranda 

trombositopeni saptanmıştır(176). Roberts ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, 

trombositopeninin intrakraniyal kanama için bir risk faktörü olduğu ve intrakraniyal 

kanamanın görüldüğü hastalarda neredeyse iki kat daha fazla trombositopeni meydana 

geldiği gösterildi (%49,44 vs %23,64)(157). Bizim çalışmamızda trombositopeni ve 

PLT değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

Sonuçlarımız trombositopenin tek başına İVK oluşumunda etkili olmadığını ancak 

literatürle birlikte değerlendirildiğinde tombositopeni olan preterm bebeklerde 

özellikle yaşamın ilk günlerinde İVK sıklığının ve şiddetinin artabileceğinin akılda 

tutulması gerektiğini önermektedir. 

Prematürelerde kan ürünü transfüzyonu verilme sıklığı ile intrakraniyal 

kanama arasında bir ilişki olduğu yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir. 

İntrakraniyal kanamanın kendiside anemi yapabileceği gibi, hızla anemiye giren(fazla 

miktarda kan alımı ve/veya kanama) hastalarda da beyin kan akımında dalgalanmalar 

olabilir. Kan ürünü transfüzyonlarının endikasyon oluşmadan uygulanmasında 

intrakraniyal kanama riskinin artabileceği göz ardı edilmemelidir(80). Christensen ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada; ilk haftada kan transfüzyonu yapılan hastalarda, ağır 

intrakraniyal kanaması olan hastaların sayısının, transfüzyon yapılmayan hastalara 

göre daha yüksek olduğu görülmüştür (%27 ve %2, p<0,001) (177). Dekom ve 

arkadaşlarının 2010 ve 2017 yılları arasında doğan çok düşük doğum ağırlıklı 225 

prematüre ile 2018 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanama görülen 

hastalarda ilk 1 haftada kan ürünü transfüzyon ihtiyacının, kanama görülmeyen 

hastalara göre anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu görülmüştür (%84 vs %68)(178).  

Ju Young Lee ve arkadaşlarının 2010 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal 
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kanamalı hastalara kan ürünü transfüzyonu verilme oranının, intrakraniyal kanaması 

olmayan hastalara göre anlamlı ölçüde daha fazla olduğu görülmüştür (%64,4 vs 

%31,4)(145). Eui Young Lee ve arkadaşlarının 1500 gramın altında doğan 250 

prematüre ile ES verilen ve verilmeyen hastaların karşılaştırıldığı, 2020 yılında yapılan 

çalışmada; ES verilen hastalarda intrakraniyal kanama görülme sıklığının anlamlı 

ölçüde daha yüksek olduğu tespit edilmiştir(%27,5 vs %7,1)(179). Bizim 

çalışmamızda transfüzyon öyküsünün olması intrakraniyal kanaması olan ve olmayan 

hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmadı. Fakat inrakraniyal 

kanama evresi arttıkça transfüzyon ihtiyacının arttığı görüldü. Bu durumun sebebi, 

literatürde de saptandığı gibi İVK’sı olan hastalarda sıklıkla kan ürünü kullanımını 

gerektirecek anemi, pıhtılaşma problemleri, trombositopeni gibi diğer sorunların eşlik 

etmesinin, İVK oluşumuna katkısı olabilir. 

Literatürde yapılan çalışmalar hemoglobin ve hematokrit değerlerinin 

intrakraniyal kanamalı hastalarda çoğunlukla daha düşük olduğunu göstermektedir. 

Karagol ve arkadaşları 2019 ve 2020 yılları arasında 31 haftanın altında doğan 92 

preterm bebekle, 2021 yılında yaptıkları çalışmada; doğum sonrası düşük hematokrit 

değerlerinin, prematüreleri serebral hipoperfüzyona yatkın hale getiren suboptimal 

volüm durumuna sebep olabileceğini, böylece azalmış serebral kan akımının 

intrakraniyal kanamayı arttıracağını düşünmüşlerdir(139). Waitz M ve arkadaşlarının 

Almanya’da yaptıkları çalışmada 28 hafta altı prematürelerde bakılan hgb ve 

hematokrit degeri ile intrakraniyal kanama oluşumu arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır(114). Dekom ve arkadaşlarının 2010 ve 2017 yılları arasında doğan 

225 prematüre ile 2018 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastaların 

ilk alınan kanlarındaki hematokrit değerleri ortalaması 38,6(34,5-43,9), kanaması 

olmayan hastaların ortalaması 43(38,5-48,4) bulunmuştur. Bu farklılık çalışmada 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir(178). W-H Lim ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada, intrakraniyal kanaması olan hastalarda, kanaması olmayanlara 

göre ilk hemoglobin değerlerinin daha düşük, ilk 3 gündeki hemoglobinde düşüş 

miktarının ise daha yüksek olduğu görülmüştür. Bu durum çalışmada istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur(180). Khodapanahandeh ve arkadaşlarının 2004 ve 2005 

yılları arasında, 1500 gramın altında doğan 121 prematüre hasta ile 2008 yılında 
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yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı hastaların ilk 24 saatte alınan kanlarındaki 

hematokrit değerleri ortalama 44.52±8.18’ken, intrakraniyal kanaması olmayan 

hastalarda bu değer 51±95’ti. Bu fark çalışmada istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

Bu çalışmada ayrıca, intrakraniyal kanaması olan hastalarda ilk 24 saatte alınan 

kanlardaki hemoglobin değerleri ortalama 12.64±13.23’ken, kanaması olmayan 

hastalarda bu değer 13.8±3.12’ydi. Bu sonuç ise çalışmada anlamlı bulunmadı(130). 

Bizim çalışmamızda HGB,HCT ortalamasının düşük olduğu hastalarda intrakraniyal 

kanama daha sık görüldü.Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Tek değişkenli 

lojistik regresyon analizinde HGB ve HCT yüksekliğinin bağımsız risk faktörlerinden 

olduğu görüldü(HGB ve HCT değerlerindeki yükseklik intrakraniyal kanama riskini 

sırası ile %17,6 (1-0.824) ve %6,1(1-0.939) azaltmaktadır). Kanama evresi arttıkça 

HGB ve HCT değeri bu hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulundu. 

Pıhtılaşma sistemi rahimde yaklaşık 10. gestasyon haftasında gelişmeye başlar 

ve yenidoğanlarda ilerleyen gestasyon haftası ile olgunlaşmaya devam eder. Bu süreç 

bebeklerde doğumdan sonraki 6. ay civarında yetişkin düzeyine ulaşır(181). Robert ve 

arkadaşların, 2022 yılında 23-30 hafta arasındaki 120 intrakraniyal kanamalı ve 

kanamasız hasta ile yaptıkları çalışmada; koagülasyon parametreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır(182). Tran ve arkadaşları koagülasyon 

profilindeki bozuklukların intrakraniyal kanama gelişimindeki etkisini araştırmışlar ve 

erken dönemde koagülasyon bozukluğu olan hastaların intrakraniyal kanama riskinin 

2,59 kat arttığını tespit etmişlerdir(183). Duppre ve arkadaşlarının 250 prematüre 

yenidoğan ile yaptıkları çalışmada INR değerinin intrakraniyal kanaması olanlarda 

(1.9 ± 0.6) kanaması olmayanlara göre (1.7 ± 0.4) daha uzun olduğu, INR uzaması ve 

fibrinojenin düşük olması ile intrakraniyal kanama artışı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur(184). Bizim çalışmamızda intrakraniyal kanaması olan 

hastalarda INR,PT,APTT değerleri kanaması olmayan hastalara göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek bulundu. Tek değişkenli regresyon analizinde 

INR,PT,APTT’nin bağımsız risk faktörlerinden olduğu tespit edildi(intrakraniyal 

kanama riskini, INR’nin yüksekliğinin 1.992 kat, PT değerinin yüksekliğinin 1.067 

kat, APTT değerinin yüksekliğinin ise 1.024 kat arttırdığı tespit edilmiştir.).Kanama 
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evresi arttıkça INR,PT ve APTT değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek olduğu görüldü. 

Hiperglisemi, hiperozmolariteye ve ozmotik değişimlere yol açar. 

Hiperozmolariteyi tetikleyen tüm faktörler nöronal dehidrasyona ve hızlı beyin hacmi 

kaybına neden olabilir. Bu durum, serebral kan damarlarının yırtılmasına, serebral ve 

subaraknoid kanamaya ve uzun dönemde geri dönüşü olmayan beyin hasarına yol 

açabilir(71). Bermick ve arkadaşlarının, 2003 ve 2012 yılları arasında, 29 hafta ve 

1000 gramın altında doğan 216 prematüre ile 2016 yılında yaptıkları çalışmada; ilk 10 

gün içerisinde maksimum kan glukozu değeri intrakraniyal kanamalı hastalarda 

294±10, kanama olmayan hastalarda ise 257±9 olarak bulundu. İntrakraniyal kanamalı 

hastaların %61’inde, kanama saptanmayan hastaların ise %41’inde serum glukozu 

250’nin üzerinde bulundu(71).  Inage ve arkadaşlarının 2015 ve 2020 yılları arasında 

doğan 55 prematüre ile 2021 yılında yaptıkları çalışmada; hiperglisemi saptanmış olan 

hastalarda intrakraniyal kanama oranı %26,1’iken, kanama saptanmayan hastalarda bu 

oran %6,25’ti(185). Boscarino ve arkadaşlarının 2015 ve 2019 yılları arasında 32 hafta 

altında doğan 280 prematüre hasta ile 2021 yılında yaptıkları çalışmada; hiperglisemili 

bebeklerin %14,6’sında, hiperglisemi saptanmayan bebeklerin ise %3,6’sında 

intrakraniyal kanama saptandı(186). Bizim çalışmamızda hipoglisemi-hiperglisemi 

varlığı intrakraniyal kanaması olan ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark oluşturmadı. Ancak hipergliseminin intrakraniyal kanama riski oluşturabileceği 

ve özellikle preterm bebeklerde uygun şekilde tedavi edilmesi gerekliliği akılda 

tutulmalıdır. 

İntrakraniyal kanamalı hastalarda hipernatremi görülmesi beyin hasarı 

kaynaklı olabilir. İntrakraniyal kanama sonucunda hipotalamik nükleus yıkıma uğrar, 

antidiüretik hormon sekresyonu azalır ve bunun sonucunda hipernatremi meydana 

gelir. Ek olarak hipernatreminin beyin dokusunun daralması ve küçülmesine yol açtığı 

(shrinkage) ve bu nedenle serebral kanamaya yol açan vasküler yırtılmalara neden 

olduğu da düşünülmektedir. Hipernatreminin beyin dokusunun daralması ve 

küçülmesine yol açmasının ardından, beyin idiyojenik ozmoller üretir. Bu, 

intrasellüler sodyum konsantrasyonunu arttırır ve su tutulumuna yol açar. Böylece 

beyin ödemi ve hemoraji meydana gelir. Dolayısıyla hipernatremi intraventriküler 
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kanama için hem sebep hem de sonuç olabilir(180). Dalton ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada, intrakraniyal kanaması olan hastalarda hipernatremi oranının kanaması 

olmayan hastalara göre anlamlı ölçüde yüksek olduğu görüldü. Ancak bu çalışmada 

sodyum değerlerinde 10-15 mg/dl’lik ani artışların kanama üzerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir etkisi olmadığı da tespit edildi(172). Bermick ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada; hipernatremi (Na>150 mM/L), intrakraniyal kanamalı hastalarda, kanama 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek görüldü(71). Dekom 

ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; hipernatremi (Na>145 mM/L), intrakraniyal 

kanaması olanlarda, olmayan hastalara göre anlamlı ölçüde yüksekti(178). Hye Jin Lee 

ve arkadaşlarının 2008 ve 2012 yılları arasında 1000 gramın altında doğan 169 

prematüre yenidoğan ile 2014 yılında yaptıkları çalışmada; intrakraniyal kanamalı 

hastalarda doğumdan sonra ilk 4 gündeki hipernatremi (Na>150 mM/L) sıklığı ve 

maksimum sodyum değerleri, kontrol grubu hastalara göre daha yüksek bulundu(156). 

Huang J ve arkadaşlarının; 2009 ve 2020 yılları arasında takip edilen intrakraniyal 

kanamalı hastalarda, 2023 yılında yapmış oldukları çalışmada; elektrolit 

bozukluklarının bağımsız bir risk faktörü olduğunu ve ciddiyeti ile ilişkili olduğunu 

bulmuşlardır(96). Bizim çalışmamızda hipernatremi-hiponatremi varlığı intrakraniyal 

kanaması olan ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturmadı. 

Ancak preterm bebeklerde serum sodyum bozukluklarının önlenmesi, titizlikle ve 

yavaş şekilde tedavi edilmesinin önemli oluşu akılda tutulmalıdır 

Asfiksi, intrakraniyal kanama oluşumu için önemli risk faktörlerinden biridir. 

Asfiksinin neden olduğu koagülasyon kaskadı ve platelet agregasyon bozuklukları 

intrakraniyal kanama oluşumuna sebep olmaktadır. Ayrıca asidoz da hemodinamik 

sürece olan yıkıcı etkilerinden dolayı intrakraniyal kanama için bir risk faktörüdür. 

Aşırı asidite platelet agregasyonunu bozar ve kanamayı arttırır. Ek olarak asfiksi 

sırasında ve sonrasında oluşan beyin akımı dalgalanmaları da intrakraniyal kanama 

için risk oluşturmaktadır(113). Westgren ve arkadaşları yaptıkları çalışmada preterm 

yenidoğanlarda 7,25 ve altında kord kan gazı ph değerinin intrakraniyal kanama riskini 

artırdığını ve ileri dönem nörolojik sorunlara katkı sağladığını görmüşlerdir(187). 

Victory ve arkadaşlarının umbilikal korddan alınan kan gazı ph değerinin intrakraniyal 

kanama ile ilişkisini araştırdıkları çalışmalarında, umbilikal korddan alınan kan gazı 
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ph değeri ile intrakraniyal kanama arasında ters ilişki saptamışlardır. Ek olarak 

çalışmada 7,25’in altında kord kan gazı ph değerinin intrakraniyal kanama gelişimine 

katkı sağladığı görülmüştür(188). 2016 yılında yapılan bir çalışmada hastanın 

doğumdan itibaren alınan kan gazı parametreleri ile intrakraniyal kanama arasındaki 

ilişki değerlendirilmiştir. İntrakraniyal kanama gelişen hastaların kan gazında ph’nın 

daha düşük olduğu, baz açığının daha fazla olduğu ve parsiyel oksijen basıncının daha 

düşük olduğu görülmüştür. Bu çalışmada düşük kan gazı ph’ı, yüksek baz açığı ve 

düşük parsiyel oksijen basıncı intrakraniyal kanama gelişimi için risk faktörü olarak 

kabul edilmiştir(114). Al-Mouqdad ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, intrakraniyal 

kanaması olan hastalarda ilk ph değeri ve baz eksisi ortalaması, kanaması olmayan 

hastalara göre daha düşük tespit edildi(7.28±0.16 vs 7.31±0.15, -7.35±4.48 vs. -

5.01±4.23)(122). Goswami ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, doğumdan sonraki 

ilk üç günde bakılan kan gazlarında; kanaması olan hastalarda ortalama baz eksisi ve 

maksimum baz eksisi önemli ölçüde daha düşük; ortalama laktat ve maksimum laktat 

değerleri de önemli ölçüde daha yüksek görüldü. Ek olarak minimum ph ve bikarbonat 

değerleri de intrakraniyal kanaması olan hastalarda büyük oranda daha düşüktü. Bu 

çalışmada intrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalarda; ortalama PCO2, 

maksimum ve minimum PCO2 değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı(138). Kaiser ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptıkları çalışmada, 

doğumdan sonraki ilk 3 günde görülmüş olan en yüksek PCO2 değerinin, intrakraniyal 

kanama ile ilişkili olduğu bulunmuştur(189). Altaany ve arkadaşlarının 2015 yılında 

yaptığı çalışmada, PCO2’de meydana gelen dalgalanmaların, tek başına PCO2 

yüksekliğine göre intrakraniyal kanama gelişimini daha fazla oranda artırdığını 

savunmuşlardır ve yine bu çalışmada hipokarbi ile intrakraniyal kanama gelişimi 

arasında anlamlı ilişki tespit edilmemiştir(190). Bizim çalışmamızda asfiksi varlığı 

intrakraniyal kanaması olan ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

oluşturmadı. İntrakraniyal kanaması olan hastalarda kord kan gazındaki PCO2 ve 

HCO3 değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük saptandı. Tek değişkenli 

lojistik regresyon analizinde kord kan gazındaki PCO2 ve HCO3 değerlerinin 

bağımsız risk faktörlerinden olduğu görüldü(kord kan gazındaki PCO2 ve HCO3 

değerleri yükseldikçe intrakraniyal kanama riskini sırası ile %5.1(1-0.973) ve %10,6 

(1-0.894) azalmaktadır). PCO2 veHCO3 değerleri açısından kanama evreleri arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı. Kord kan gazındaki laktat değeri 

intrakraniyal kanaması olan ve olmayanlarda istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

oluşturmadı. Fakat kanama evresi arttıkça istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük 

tespit edildi. Kord kan gazındaki PH ve BE istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

oluşturmadı. İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalar arasında asidoz-alkaloz 

varlığı, ilk 24 saatte alınan yatış kan gazı parametreleri(ph,pco2,hco3,be,laktat), 

hipokapni-hiperkapni varlığı, na ve glukoz değerleri, hiponatremi-hipernatremi 

varlığı, hipoglisemi-hiperglisemi varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı. Bu bulgular kan elektrolit, glukoz bozuklukları, kan gazı parametrelerinin 

bozukluklarının, asfiksi bulgularının İVK oluşumunda ve ciddiyetinde katkıları 

olmakla birlikte tek başlarına etkili olmadıklarını düşündürmektedir. Bu 

parametrelerin bozukluğunun saptanması ve tedavinin uygun şekilde zamanında 

yapılması İVK oluşumunu azaltabilir ya da önleyebilir. 
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6. SONUÇLAR 

1) Çalışmaya 32 hafta ve altı 24 hafta ve üstü, doğum ağırlığı 1500 gram ve altında 

olan 312 hasta dahil edildi. Çalışmaya katılan hastaların intrakraniyal kanama evresi 

1.hafta kontrol usgye göre belirlendi. Hastaların %50.3’ünde (n=157) intrakraniyal 

kanama mevcut değilken, %49.7’sinde (n=155) intrakraniyal kanama olduğu belirlendi. 

İntrakraniyal kanaması olan bebeklerin evrelerine baktığımızda %27.7’si (n=43) grade-

1, %25.8’i (n=40) grade-2, %22.6’sı (n=35) grade-3, %23.9’u (n=37) grade-4’tür. İlk 

kraniyal usg’de hastaların %32.1’inde (n=100) intrakraniyal kanama tespit 

edilmişken, %67.9’unda (n=212) intrakraniyal kanama yoktur. İlk kraniyal usg’de 

intrakraniyal kanama olanların 67’sinin (%67.0) evresi grade 1-2, 33’ünün (%33.0) grade 

3-4 olduğu görüldü. 

2) Hastalarda gestasyon haftası arttıkça intrakraniyal kanama sıklığının azaldığı 

görüldü. Tek değişkenli lojistik regresyon modelinde gestasyon haftasının intrakraniyal 

kanama durumu ile ilişkili bağımsız risk faktörlerinden biri olduğu tespit edildi(gestasyon 

haftasının artması intrakraniyal kanamayı %15.1(1-0.849) azaltmaktadır). Ek olarak 

gestasyon haftası arttıkça intrakraniyal kanama evresinde de azalma olduğu görüldü. 

3) Hastaların anne yaşı azaldıkça intrakraniyal kanama sıklığının arttığı 

gözlendi.Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

İntrakraniyal kanama evrelerine göre karşılaştırıldığında anne yaşı ile intrakraniyal 

kanama evreleri arasında anlamlı bir fark görülmedi. 

4) Çoğul gebelik durumunun, intrakraniyal kanama evresini arttıran bir faktör 

olduğu gözlendi. Çoğul gebelik durumu intrakraniyal kanama evresini arttırıcı bir etki 

gösterdi. 

5) İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalar arasında, annenin gebelik 

sırasında MGSO4 tedavisi alması ya da almaması açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı. İntrakraniyal kanama evrelerine göre karşılaştırıldıklarında da anlamlı 

bir fark tespit edilmedi. 

6) Annelerine gebelik sırasında antenatal streoid uygulanan hastalarda 

intrakraniyal kanama sıklığının daha az olduğu görüldü. Tek değişkenli lojistik regresyon 
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analizinde gebelikte anneye antenatal streoid uygulanmasının kanama durumu ile ilişkili 

bağımsız risk faktörlerinden biri olduğu tespit edildi(antenatal steroid uygulanan 

hastalarda intrakraniyal kanama riski %57(1-0.430) daha azdır). Kanama evrelerine göre 

karşılaştırıldığında ise annelerine antenatal steroid uygulanan hastaların kanama 

evrelerinin daha düşük olduğu görüldü. 

7) Hastaların annelerinde; gebelikte sigara kullanımı, gestasyonel diyabet, 

gestasyonel hipertansiyon, gestasyonel hipotiroidi, preeklempsi, gebelikte enfeksiyon 

varlığı, gebelikte iye öyküsü, kronik hastalık durumu, gebelikte ilaç kullanımı, PPROM, 

koryoamniyonit, plasenta anomalisi, anhidramniyoz, oligohidramniyoz varlığının 

intrakraniyal kanama için risk faktörü olsa bile tek başına etkili olmadıkları tespit edildi. 

8) Annesinde gebelikte polihidramniyoz varlığı mevcut olan hastaların 

intrakraniyal kanama sıklığının daha az olduğu tespit edildi. Tek değişkenli lojistik 

regresyon analizinde gebelikte polihidramniyoz varlığının kanama durumu ile ilişkili 

bağımsız risk faktörlerinden biri olduğu görüldü (polihidramniyoz varlığında intrakraniyal 

kanama riski  %87(1-0.121) daha azdır). İntrakraniyal kanama evresi karşılaştırmasında 

polihidramniyoz varlığı istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşmadı. 

9) Doğum şekli NSVY olan hastalarda C/S ile doğan hastalara göre intrakraniyal 

kanama sıklığının istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı gözlendi. 

10) İntrakraniyal kanaması olan hastaların, olmayan hastalara göre 1. ve 5. dk 

APGAR skorlarının daha düşük olduğu saptandı. Tek değişkenli lojistik regresyon 

analizinde 1. ve 5. dk APGAR skorlarının kanama durumu ile ilişkili bağımsız risk 

faktörlerinden biri olduğu tespit edildi (APGAR 1.dk skoru arttıkça intrakraniyal kanama 

riski %17.6 (1-0.824), APGAR 5.dk skoru arttıkça intrakraniyal kanama riski %16.3 (1-

0.837) azalmaktadır). İntrakraniyal kanama evreleri karşılaştırıldığında kanama evresi 

arttıkça 1. ve 5. dk APGAR skorlarında azalma olduğu görüldü. 

11) Cinsiyet ve canlandırma öyküsü intrakraniyal kanaması olan ve olmayan 

hastalar arasında anlamlı bir fark oluşturmadı. İntrakraniyal kanama evrelerine göre 

karşılaştırıldıklarında da anlamlı bir fark tespit edilmedi. 
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12) Doğum ağırlığı ve 1. gün vücut ağırlığı yüksek olan hastalarda intrakraniyal 

kanama sıklığının daha az olduğu görüldü. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde 

doğum ağırlığının ve 1. gün vücut ağırlığının bağımsız risk faktörlerinden oldukları tespit 

edildi(Doğum ağırlığı ve pn:1.gün vücut ağırlığı arttıkça intrakraniyal kanama riski 

azalmaktadır). İntrakraniyal kanama evresi yüksek olan  hastalarda doğum ağırlığı ve 1. 

gün vücut ağırlığının daha düşük olduğu saptandı. Kanama evrelerine göre 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Ek olarak 1. gün vücut ağırlık 

değişiminin intrakraniyal kanaması olan hastalarda daha az olduğu görüldü. Kanama 

evrelerine göre karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

13) İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan gruplar arasında 1. gün aldığı mayi 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. İntrakraniyal kanama 

evrelerine göre de anlamlı bir sonuç elde edilmedi. 

14) İnvaziv mv kullanımının, noninvaziv mv kullanımına oranla intrakraniyal 

kanama sıklığını arttırdığı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Tek değişkenli lojistik 

regresyon analizinde bağımsız risk faktörlerinden olduğu tespit edildi(invaziv mv 

kullanımı olan hastalarda olmayanlara göre intrakraniyal kanama  riski 2.197 kat daha 

yüksektir).Kanama evresi arttıkça invaziv mv kullanımının da arttığı istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu. 

15) Surfaktan ihtiyacı olan hastalarda intrakraniyal kanama daha sık görüldü. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde 

surfaktan uygulaması bağımsız risk faktörü olarak bulundu(Surfaktan uygulaması yapılan 

hastalarda uygulanmayanlara göre intrakraniyal kanama görülme riski 2.264 kat daha 

yüksektir).Kanama evresi arttıkça surfaktan uygulamasının arttığı istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu. 

16) İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan gruplar arasında ENS, ilk 24 saatte 

alınan kan kültürü üremesi ve cpr öyküsü açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı. İntrakraniyal kanama evrelerine göre de istatistiksel anlamda farklılık tespit 

edilmedi. 
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17) PDA varlığı ve PDA tedavisi intrakraniyal kanaması olan hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde 

PDA varlığı ve tedavi uygulamasının bağımsız risk faktörlerinden olduğu görüldü(PDA’sı 

olanlarda olmayanlara göre intrakraniyal kanama riski 2.019 kat daha yüksektir. PDA 

tedavisi alanlarda almayanlara göre intrakraniyal kanama riski 2.821 kat daha yüksek 

tespit edilmiştir). Kanama evresi yüksek olan hastalarda PDA varlığı ve PDA tedavi 

ihtiyacı istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulundu. 

18) İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalarda inotrop desteği alımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi. Fakat kanama evreleri 

karşılaştırılmasında inotrop desteği alan hastaların kanama evrelerinin daha yüksek 

olduğu istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

19) İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalarda RDS varlığı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Fakat kanama evreleri karşılaştırılmasında 

RDS varlığı mevcut olan hastaların kanama evrelerinin daha yüksek olduğu tespit edildi. 

20) HGB, HCT ortalamasının düşük olduğu hastalarda intrakraniyal kanama daha 

sık görüldü. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Tek değişkenli lojistik regresyon 

analizinde HGB ve HCT yüksekliğinin bağımsız risk faktörlerinden olduğu görüldü( HGB 

ve HCT değerlerindeki yükseklik intrakraniyal kanama riskini sırası ile %17,6 (1-0.824) 

ve %6,1(1-0.939) azaltmaktadır).Kanama evresi arttıkça HGB ve HCT değeri bu 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulundu. Trombositopeni ve PLT 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

21) Transfüzyon öyküsünün olması intrakraniyal kanaması olan ve olmayan 

hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmadı. Fakat intrakraniyal 

kanama evresi arttıkça transfüzyon ihtiyacının arttığı görüldü ve istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu. 

22) İntrakraniyal kanaması olan hastalarda INR, PT, APTT değerleri kanaması 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulundu. Tek değişkenli 

regresyon analizinde INR, PT, APTT’nin bağımsız risk faktörlerinden olduğu tespit 

edildi(intrakraniyal kanama riskini, INR’nin yüksekliğinin 1.992 kat, PT değerinin 
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yüksekliğinin 1.067 kat, APTT değerinin yüksekliğinin ise 1.024 kat arttırdığı tespit 

edilmiştir.). Kanama evresi arttıkça INR, PT ve APTT değerlerinin istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü. 

23) İntrakraniyal kanaması olan ve olmayan hastalar arasında asidoz-alkaloz 

varlığı, ilk 24 saatte alınan yatış kan gazı parametreleri(ph,pco2,hco3,be,laktat), 

hipokapni-hiperkapni varlığı, na ve glukoz değerleri, hiponatremi-hipernatremi varlığı, 

hipoglisemi-hiperglisemi varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

Fakat kanama evresi arttıkça asidoz-alkaloz görülme sıklığı azaldı. Bu durumun 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi. Ek olarak intrakraniyal kanama evresi 

arttıkça sodyum ortalaması istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulundu. 

24) İntrakraniyal kanaması olan hastalarda kord kan gazındaki PCO2 ve HCO3  

değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük saptandı. Tek değişkenli lojistik 

regresyon analizinde kord kan gazındaki PCO2 ve HCO3 değerlerinin bağımsız risk 

faktörlerinden olduğu görüldü(kord kan gazındaki  PCO2 ve HCO3 değerleri yükseldikçe 

intrakraniyal kanama riskini sırası ile %5.1(1-0.973) ve %10,6 (1-0.894) azalmaktadır). 

PCO2 veHCO3 değerleri açısından kanama evreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı. Kord kan gazındaki laktat değeri intrakraniyal kanaması olan ve 

olmayanlarda istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmadı. Fakat kanama evresi 

arttıkça istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük tespit edildi. Kord kan gazındaki PH ve 

BE istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık oluşturmadı. 

25) Asfiksi varlığı intrakraniyal kanaması olan ve olmayanlar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark oluşturmadı. 

26) Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde invaziv mekanik ventilasyon 

kullanımının intrakraniyal kanama riskini 32.451 kat arttırdığı görüldü. 
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7. ÖNERİLER 

İntrakraniyal kanama, prematürelerde morbidite ve mortalite sebeplerinin 

başında gelmektedir. Günümüzde sıklığı azalmasına rağmen; hasta bakımındaki 

ilerlemeye bağlı olarak sağ kalımdaki artışlar, intrakraniyal kanamanın önemli bir 

problem olarak karşımıza çıkmaya devam etmesine sebep olmaktadır(84). 

1) Gebelik haftası ve doğum ağırlığı azaldıkça mortalite ve morbidite oranları 

artmaktadır. Bu bebeklerin prenatal, natal ve postnatal takipleri hayati önem arz 

etmektedir. 

2) Riskli gebelik durumu mevcut olan hastaların, mümkünse gebelik 

döneminde üçüncü basamak yenidoğan takibi yapılabilecek merkezlere sevki 

yapılmalıdır. 

3) İntrakraniyal kanamayı önlemenin birinci basamağı preterm doğumu 

engellemek olmalıdır. Bu nedenle tokoliz tedavisi uygulanması önemlidir. 

4) Antenatal streoid birçok prematürite probleminin önlenmesinde önemli 

olduğu gibi intrakraniyal kanamadan koruma içinde çok önemlidir. 

5) Preterm doğum eylemi için risk faktörü teşkil eden gebelikte sigara 

kullanımı, gestasyonel diyabet, gestasyonel hipertansiyon, gestasyonel hipotiroidi, 

preeklempsi, gebelikte enfeksiyon varlığı, gebelikte iye öyküsü, kronik hastalık 

durumu, gebelikte ilaç kullanımı, PPROM, koryoamniyonit, plasenta anomalisi, 

anhidramniyoz, oligohidramniyoz varlığı prenatal dönemde yakın takip edilmeli ve 

bunlara yönelik gerekli müdahaleler yapılmalıdır. 

6) Doğum şekline bebek ve annenin sağlık durumları göz önünde 

bulundurularak karar verilmelidir. 

7)Düşük apgar skoru, canlandırma öyküsü, entübasyon gereksinimi, surfaktan 

ihtiyacı olan hastalar intrakraniyal kanama açısından yakın takip edilmelidir. 
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8) Mevcut hemodinamiyi stabil tutmak adına hastaya ağrılı girişimler 

yapmaktan, fazla ya da az sıvı tedavisi vermekten kaçınılmalıdır. İhtiyaç halinde 

inotrop desteği, kan transfüzyon ürünleri ile duruma müdahale edilmelidir. 

9) İnvaziv mv kullanımının çok dikkatli yapılması, uygun parametrelerle takip 

edilerek en kısa sürede MV tedavisinin sonlandırılması ya da minimum ayarlarda takip 

edilmesi konusunda dikkatli olunmalıdır. 

10) Hastaların sepsis açısından yakın takip ve tedavi edilmesi, intrakraniyal 

kanamaya sebep olabilecek birçok faktörün ortaya çıkmadan engellenmesi açısından 

önemlidir. 

11) PDA varlığı hem intrakraniyal kanama sıklığını hem de kanama ciddiyetini 

arttırmaktadır. Bu nedenle PDA tespit edilen preterm bebeklerin yakın takip ve 

zamanında yapılacak tedavileri ile intrakraniyal kanama sıklığı ve ciddiyeti 

azalacaktır. 
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