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KISALTMALAR 
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İUBG   : İntrauterin Büyüme Gerili i  

İVF  : İn Vitro Fertilizasyon  
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pCO2     : Parsiyel Karbondioksit Bas nc  

PDA  : Patent Duktus Arteriozus  

PEMR  : Prematür Erken Membran Rüptürü  

PVL  : Periventriküler Lökomalazi  

RDS  : Respiratuar Distres Sendromu  
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INR  : International Normalized Ratio 

pH   : Power of Hydrogen 
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ÖZET 

32 Gestasyon Hafta ve öncesinde Doğan Prematüre Yenidoğanlarda 

Ġntraventriküler Hemoraji Risk Faktörlerinin Retrospektif Olarak Analiz 

Edilmesi-Tek Merkez Deneyimi 

 

Amaç: 1 Ocak 2019-1 Eylül 2021 tarihleri aras nda Adana Şehir E itim ve 

Araşt rma Hastanesi’nde Yenido an Yo un  ak m Ünitesi’nde takip edilen 32 

gestasyonel hafta ve öncesinde prematüre do an hastalarda İntraventriküler Hemoraji 

gelişmesinde rol alan risk faktörlerinin analiz edilmesi amaçlanm şt r. 

Gereç ve Yöntemler: Hastalar n verileri, hasta dosyalar ndan ve hastane  ilgi 

yönetim sistemi üzerinden elde edilmiştir. Çal şmaya al nan tüm preterm  e eklerin 

gestasyon haftas , do um a  rl   , do um şekli, do umda canland rma ve solunum 

deste i, C/S nedeni, parite durumu, maternal ve fetal risk faktörü varl   , APGAR 

skoru, anneye antenatal steroid uygulanmas , SGA varl   , ço ul ge elik, um likal kord 

yönetimi, postnatal ilk 72 saatte kan gaz , kan  iyokimyas , hipotansiyon varl   , inotrop 

deste i,  solunum deste i, RDS varl   , surfaktan uygulama zaman  ve dozu, mekanik 

ventilasyon süresi, İVH evresi, enfeksiyon varl   , hastanede yat ş süresi ve mortalite 

durumu  ile la oratuvar  ulgular  retrospektif olarak kay t alt na al nm şt r. Verilerin 

istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket program  

kullan lm şt r. Tüm testlerde istatistiksel anlaml l k düzeyi 0,05 olarak al nm şt r. 

Bulgular: Çal şmaya 106 preterm hasta dahil edildi. Bu hastalardan 21 

tanesinde İVH Evre 1-2, 34 tanesinde İVH Evre 3-4 tespit edildi, 51 tanesinde ise İVH 

gelişmedi i görüldü. Gestasyonel hafta azald kça İVH oran n n anlaml  olarak artt    

görüldü. Do um a  rl    ise İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre anlaml  

olarak daha düşük bulundu. Do um salonu canland rma uygulanmas n n İVH olanlarda 

olmayanlara göre anlaml  olarak daha yüksek oldu u görüldü. İVH olan hastalarda 

do um salonunda entü e edilen hastalar n say s n n entü e edilmeyenlere göre anlaml  

olarak daha fazla oldu u saptand . İVH Evre 3-4 olan hastalarda yat ş vücut s cakl    

ortalamas n n İVH olmayan hastalara göre anlaml  olarak daha düşük oldu u bulundu. 

RDS görülme oran , İVH olanlarda olmayanlara göre daha fazlayd . Do um salonunda 

surfaktan uygulama oran  İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre anlaml  olarak 

daha yüksekti. APGAR skoru İVH gelişen hastalarda gelişmeyen hastalara göre anlaml  

olarak daha düşük saptand . Hemodinamik anlaml  PDA varl    İVH olan hastalarda 

anlaml  olarak daha yüksek oranda  ulundu. Erken neonatal sepsis oran  İVH olan 

hastalarda di er gruplara göre anlaml  olarak daha yüksek düzeydi. İkinci gün en 

yüksek laktat düzeyi İVH olanlarda di er gruplara göre anlaml  olarak daha yüksek iken 

üçüncü gün en yüksek laktat düzeyi de İVH Evre 3-4 olanlarda di er gruplara göre 

anlaml  olarak daha yüksekti. İlk 24 saatte meta olik asidoz atak say s  İVH Evre 3-4 

olanlarda İVH olmayanlara göre daha yüksek, hiponatremi varl    İVH Evre 3-4 

olanlarda İVH Evre 1-2 olanlara göre daha yüksek, hiperkar i varl    İVH olanlarda 

di er gruplara göre daha yüksek oranda  ulundu. İlk 24 saatte inotrop ve bolus SF 

kullan m  İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre anlaml  olarak daha yüksek, 

TDP kullan m  İVH olanlarda di er gruplara göre anlaml  olarak daha yüksek, 

hidrokortizon tedavisi alan hasta oran  İVH Evre 3-4 olanlarda di er gruplara göre 

anlaml  olarak daha yüksek, İVH öncesi ES transfüzyon yap lan hasta oran  İVH Evre 

1-2 olanlarda İVH olmayanlara göre anlaml  olarak daha yüksekti. İlk 24-72 saatte ise 
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meta olik asidoz varl    İVH olanlarda di er gruplara göre anlaml  olarak daha yüksek, 

hiperkar i varl    İVH olanlarda di er gruplara göre anlaml  olarak daha yüksek, 

inotrop ve  olus SF kullan m  İVH olanlarda di er gruplara göre anlaml  olarak daha 

yüksek saptand . İlk 24 saatteki konvansiyonel MV süresi İVH Evre 3-4 olanlarda İVH 

olmayanlara göre anlaml  olarak daha uzun bulundu. Yap lan lojistik regresyon 

analizinde 24-72 saatteki meta olik asidoz varl   n n İVH görülme olas l   n  5,23 kat 

artt rd   , 24-72 saatteki hiperlaktatemi varl   n n İVH görülme olas l   n  4,60 kat 

artt rd   , do um salonu canland rma uygulamas n n İVH görülme olas l   n  3,96 kat 

artt rd   ,  hemodinamik anlaml  PDA varl   n n İVH görülme olas l   n  7,95 kat 

artt r rken Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  6,01 kat artt rd   , 24-72 saatteki TDP 

kullan m n n Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  3,49 kat artt rd   , 24-72 saatteki 

al ümin kullan m n n ise Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  7,47 kat artt rd    görüldü. 

Sonuçlar: Çal şmam zda hastalarda 24-72 saatteki meta olik asidoz varl   , 24-

72 saatteki hiperlaktatemi varl   , do um salonu canland rma uygulamas n n İVH 

gelişimi için  a  ms z risk faktörü ola ilece i, 24-72 saatteki al ümin kullan m n n ve 

24-72 saatteki TDP kullan m n n Evre 3-4 İVH gelişimi için  a  ms z risk faktörü 

ola ilece i, hemodinamik anlaml  PDA varl   n n ise hem İVH hem de Evre 3-4 İVH 

gelişimi için  a  ms z risk faktörü ola ilece i sonucuna var lm şt r.  

 

Anahtar kelimeler: İntraventriküler hemoraji, prematürite, risk faktörleri 
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ABSTRACT 

Retrospective Analysis of Intraventricular Hemorrhage Risk Factors in Premature 

Newborns Born at 32 Weeks of Gestation and Before - Single Center Experience 

 

Objective: It was aimed to analyze the risk factors involved in the development 

of Intraventricular Hemorrhage in patients born prematurely at or before 32 weeks of 

gestation, followed in the Neonatal Intensive Care Unit of Adana City Training and 

Research Hospital between January 1, 2019 and September 1, 2021. 

Material and Methods: The data of the patients were obtained from patient 

files and hospital information management system. Week of gestation, birth weight, 

mode of delivery, resuscitation and respiratory support at birth, cause of C/S, parity 

status, presence of maternal and fetal risk factors, APGAR score, administration of 

antenatal steroids to the mother, presence of SGA, multiple pregnancy, umbilical in all 

preterm infants included in the study cord management, blood gas in the first 72 hours 

postnatally, blood biochemistry, presence of hypotension, inotropic support, respiratory 

support, presence of RDS, time and dose of surfactant application, duration of 

mechanical ventilation, IVH stage, presence of infection, hospitalization and mortality 

status, and laboratory findings was recorded retrospectively. IBM SPSS Statistics 

Version 20.0 package program was used in the statistical analysis of the data. Statistical 

significance level was taken as 0.05 in all tests. 

Results: 106 preterm patients were included in the study. IVH Stage 1-2 was 

detected in 21 of these patients, IVH Stage 3-4 was detected in 34 of them, and it was 

observed that IVH did not develop in 51 patients. It was observed that IVH rate 

increased significantly as the gestational week decreased. Birth weight was found to be 

significantly lower in those with IVH Stage 3-4 than in those without IVH. It was 

observed that the application of delivery room resuscitation was significantly higher in 

patients with IVH than in those without IVH. It was determined that the number of 

patients who were intubated in the delivery room in patients with IVH was significantly 

higher than those who were not intubated. It was found that the mean body temperature 

of hospitalization in patients with IVH Stage 3-4 was significantly lower than in patients 

without IVH. The incidence of RDS was higher in those with IVH than in those 

without. Surfactant application rate in the delivery room was significantly higher in IVH 

Stage 3-4 patients than in non-IVH patients. The APGAR score was found to be 

significantly lower in patients who developed IVH than in patients who did not. The 

presence of hemodynamically significant PDA was found to be significantly higher in 

patients with IVH. The rate of early neonatal sepsis was significantly higher in patients 

with IVH compared to other groups. While the highest lactate level on the second day 

was significantly higher in those with IVH compared to the other groups, the highest 

lactate level on the third day was significantly higher in those with IVH Stage 3-4 

compared to the other groups. The number of metabolic acidosis attacks in the first 24 

hours was higher in those with IVH Stage 3-4 than in those without IVH, the presence 

of hyponatremia was higher in those with IVH Stage 3-4 than those with IVH Stage 1-2, 

and the presence of hypercarbia was found to be higher in those with IVH compared to 

other groups. The use of inotropic and bolus SF in the first 24 hours was significantly 

higher in those with IVH Stage 3-4 than in those without IVH, the use of FFP was 
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significantly higher in those with IVH compared to other groups, the rate of patients 

receiving hydrocortisone treatment was significantly higher in those with IVH Stage 3-4 

compared to other groups. higher, the rate of patients who received ES transfusion 

before IVH was significantly higher in IVH Stage 1-2 than in non-IVH patients. In the 

first 24-72 hours, the presence of metabolic acidosis was found to be significantly 

higher in those with IVH, the presence of hypercarbia was significantly higher in those 

with IVH, and the use of inotropic and bolus saline was significantly higher in those 

with IVH compared to other groups. Conventional MV duration in the first 24 hours 

was found to be significantly longer in IVH Stage 3-4 patients than in non-IVH patients. 

According to the logistic regression analysis, the presence of metabolic acidosis in 24-

72 hours increased the probability of IVH by 5.23 times, the presence of 

hyperlactatemia in 24-72 hours increased the probability of IVH by 4.60 times, 

resuscitation in the delivery room increased the probability of IVH by 3.96 times, 

hemodynamically significant While the presence of PDA increases the probability of 

IVH by 7.95 times, it increases the probability of Stage 3-4 IVH by 6.01 times. It was 

observed that the probability of 3-4 IVH increased 7.47 times. 

Conclusions: In our study, the presence of metabolic acidosis in 24-72 hours, 

hyperlactatemia in 24-72 hours, delivery room resuscitation may be independent risk 

factors for the development of IVH, albumin use in 24-72 hours and FFP use in 24-72 

hours in Stage 3-4 IVH development. It was concluded that the presence of 

hemodynamically significant PDA may be an independent risk factor for both IVH and 

Grade 3-4 IVH development. 

Key words: Intraventricular hemorrhage, prematurity, risk factors 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Prematürite, Dünya Sa l k Örgütü (DSÖ) taraf ndan 37. ge elik haftas ndan 

önce gerçekleşen do um eylemi olarak tan mlanm şt r. Tüm dünya ülkelerinde 

yenido an morbidite ve mortalitesinin en s k nedenidir (1). Son y llarda preterm do um 

oran nda ciddi art ş mevcuttur. Bu art ş n  üyük  ir  ölümünü do umun zaman ndan 

önce indüklenmesi veya artan sezaryen oranlar  nedeniyle geç pretermler 

oluşturmaktad r. Anneye ait risk faktörleri, yard mc  üreme tedavilerinin kullan lmas  ve 

ço ul gebeliklere  a l  olarak <1500 gram do an preterm  e ek say s  da giderek 

artmaktad r (3). Preterm  e eklerin sa  kal m nda etkili faktörler özellikle son y llarda 

perinatal takibin artmas , yenido an yo um  ak m merkezlerinin (YDYBÜ) gelişmesi, 

surfaktan uygulamalar , mekanik ventilatör uygulamalar  olmuştur. YDYBÜ’ye ihtiyaç 

duyan özellikle aş r  düşük do um a  rl kl  (ADDA)  e eklerin sa  kal m ndaki art ş, 

prematürite komplikasyonlar nda da art şa se ep olmuştur. Bu komplikasyonlar n 

 aş nda; respiratuar distres sendromu (RDS), intraventriküler hemoraji (İVH), patent 

duktus arteriozus (PDA), nekrotizan enterokolit (NEK), bronkopulmoner displazi 

(BPD), prematüre retinopatisi (ROP), sepsis gelmektedir. Prematürite ve 

komplikasyonlar n n tedavisinde en önemli yap lmas  gereken preterm eylemi 

önlemektir. Prematürite komplikasyonlar ndan  iri olan İVH, hastalarda uzun vadede 

nörolojik gelişimi olumsuz etkilemektedir. Pretermlerde İVH gelişiminde rol oynayan 

en önemli etkenlerden  irisi sere ral kan ak m  dalgalanmalar  ve yan t olarak gelişen 

sere ral otoregülasyonun yetersiz olmas d r. Germinal matriksteki damarlar n immatür 

olmas ndan dolay  frajilitesi çok yüksektir. Bu da kanamay  kolaylaşt ran se eplerden 

birisidir. Etkilenen  e eklerin yaklaş k % 50’sinde hayat n ilk gününde kanama 

görülürken, % 90’ nda ilk 72 saatte lezyon tan na ilir (2). İVH sonras  uzun vadede 

sere ral palsi, işitme kay  , görme pro lemleri, mental gerilik, davran ş ve ö renme 

 ozuklu u gelişe ilir. İVH’ n uzun dönemde nörogelişimsel gerili e yol açmas  

nedeniyle hastal   n gelişmeden önlene ilmesi toplum için önem taş maktad r. Bu 

çal şmada 32 gestasyonel hafta ve öncesinde do an preterm hastalarda İVH 

gelişmesinde rol alan prenatal, natal ve erken postnatal (ilk 72 saat) risk faktörlerinin 

analiz edilmesi amaçlanm şt r. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Prematürite ve Önemi 

Preterm eylem, Dünya Sa l k Örgütü’nün (DSÖ) tan m na göre 37. gebelik 

haftas ndan önce gerçekleşen do um eylemidir (1). Obstetrik taki in daha iyi yap lmas  

ve preterm eylem etyolojisine yönelik  ilgi düzeyinin artmas na ra men prematürite 

say s  artmaktad r. Bu art ş n  üyük  ir k sm n  do umun zaman ndan önce indüksiyonu 

veya sezaryenle gerçekleşmesi nedeniyle geç pretermler oluşturmaktad r. Maternal risk 

faktörlerin de işmesi, yeni üreme tekniklerine  aşvurulmas  ve ço ul ge eliklerin 

artmas na  a l  olarak ÇDDA pretermlerin de say s  artmaktad r (3). Amerika Birleşik 

Devletleri’nde (ABD) 1980’li y llarda prematür do um oran  % 9,5 olarak  ulunmuş, 

2005 y l nda % 12,7 olmuş, 2012’de ise % 11,5’e gerilemiştir. Di er gelişmiş ülkelerde 

ise bu oran % 10’un alt ndad r (4,5). Prematür do um, tüm dünya ülkelerinde yenido an 

morbidite ve mortalitesinin en s k nedenidir. Konjenital anomaliye sahip olmayan 

bebeklerde ölümlerin yar s ndan fazlas n n nedeni prematüritedir. ABD’de 

prematüriteye  a l   e ek ölümleri 1999’da % 35,4 iken 2004’te % 36,5 olmuştur (1). 

Dünyada her y l yaklaş k 15 milyon prematür  e ek do makta ve  unlar n 1,1 milyonu 

prematüriteye  a l  nedenlerle kaybedilmektedir (6). Preterm bebeklerde, 23-27 

gestasyonel hafta aras nda do anlar ileri derece preterm, 34-37 gestasyonel hafta 

aras nda do anlar ise geç preterm olarak s n flanmaktad r. Prematüre  e ekler, 

gelişimini tamamlamam ş organlar  sebebiyle RDS, İVH, PDA, NEK, BPD, ROP, 

sepsis gi i  irçok neonatal hastal k aç s ndan risk alt ndad rlar. Gebelik haftas  

küçüldükçe bu riskler artmaktad r. Prematür  e ek say s ndaki art ş, toplum sa l    için 

ciddi  ir pro lem haline gelmiştir (3). YDYBÜ takibi gerektiren ÇDDA  e eklerin sa  

kal m oranlar n n artmas ; kronik akci er hastal   , enfeksiyona yatk nl k, NEK 

komplikasyonlar , s k hastaneye yatma öyküsü, nörogelişimsel gerilik gibi durumlar n 

daha s k görülmesine yol açm şt r (7). Türk Neonatoloji Derne i’nin 59 merkezden 

toplad    bilgiler sonucunda, 2019 y l nda ülkemizde olan 42160 do um sa  kal mla 

sonuçlanm ş, do um a  rl    ve gestasyonel hafta artt kça ölüm oran n n düştü ü 

izlenmiştir. 2002-2019 y llar  aras nda  e ek ölüm oranlar  ta lo 2.1’de görülmektedir 

(8). 
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Tablo 2. 1 Ülkemizde 2002-2019 y llar  aras nda do um haftas  ve do um a  rl   na göre  e ek ölüm 

oranlar  

 

 

Birleşmiş Milletler’in, 2000 y l nda koydu u milenyum gelişim hedefleri 

aras nda 5 yaş alt  mortalite h z n  azaltmak da vard r. Bu hedefe ulaşmak için öncelikle 

prematüriteye  a l  mortalite oran n n azalt lmas  gerekmektedir. İlk 5 yaşta ölümlerin 

% 40’  do umu takiben ilk 1 ayda olmaktad r. Tüm ülkelerde 2010 y l nda 5 yaş alt nda 

7,6 milyon ölüm görülmüş ve bunun yaklaş k % 40’ n  yenido anlar oluşturmuştur. 

Yenido an ölümlerinin de yaklaş k % 30’u prematürite ve komplikasyonlar na  a l  

olmuştur. Dünyada ilk 5 yaştaki ölümlerin ilk sebebi pnömoni, ikinci sebebi ise 

prematürite iken tüm gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde çocuk ölümlerinin ilk sebebi 

prematürite say la ilir (9). 

2.2. Prematüriteye Neden Olan Etkenler 

   Prematür eylemin sebepleri hala net olarak bilinmemektedir. Prematür eylemin 

birçok etkene  a l  olarak  aşlad    düşünülmektedir. Ço unlukla spontan olarak 

gerçekleşmektedir. Spontan preterm do um; prematür erken mem ran rüptürü (PEMR), 

enfeksiyon, inflamasyon, vasküler hastal klar, uterin distansiyon gibi çoklu se eplerle 
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gelişmektedir. Tüm prematür do umlar n yaklaş k yar s  spontan, % 30’u PEMR 

sonras , % 15-20’si de obstetrik nedenlerle gelişmektedir (1,10). DSÖ taraf ndan 

yap lan incelemeye göre 22 düşük-orta gelirli ülkedeki do umlar n yaklaş k % 10’unun 

prematür do um oldu u görülmektedir (11). 

2.3.Prematür Eylemde Etkili Risk Faktörleri 

Baz  maternal faktörler spontan preterm do um riskini art rmaktad r. Bunlar; yaş 

(küçük veya  üyük yaş),  rk (siyah  rk), s k aral klarla ge elik geçirme, prematür do um 

öyküsü, ikinci trimesterde düşük öyküsü, yetersiz beslenme, annenin beden kitle 

indeksinin düşük olmas , sosyoekonomik ve e itim düzeyinin geri olmas , madde 

kullan m , partnerinden ayr  yaşama, stresli koşullar, az veya çok kilo alma, uterus 

malformasyonlar , psikolojik ve kal tsal etkenlerden oluşmaktad r (1,12,13). Preterm 

do um riskini artt ran medikal ve obstetrik faktörler ise ço ul ge elik, servikal 

yetmezlik, vajinal kanama, esansiyel veya ge eli in indükledi i hipertansiyon, 

preeklampsi veya eklampsi, gestasyonel veya önceden varolan diya et, intrauterin 

 üyüme gerili i (İUBG), fetal anomaliler (özellikle sere ral), plasenta previa, plasental 

ayr lma, polihidroamniyoz, oligohidroamniyoz, asemptomatik  akteriüri, sistemik veya 

 ölgesel enfeksiyonlar, ikinci veya üçüncü trimesterde a dominal cerrahi geçirilmesidir 

(Tablo 2.2) (1,13,14). Servikal yetmezlik ile preterm eylemi ay rmak  az  durumlarda 

mümkün olmamaktad r ama servikal yetmezlik,  az  tan  yöntemleri ile gebelik 

öncesinde tan  ala ilmektedir (1). 

 

Tablo 2. 2 Preterm do umda etkili risk faktörleri 

 

 Maternal 

demografik  

risk faktörleri  

 

<18 yaş veya >35 yaş olmak, siyah  rk, düşük e itim seviyesi, 

kötü sosyoekonomik düzey, k sa ge elik aral   , evli olmamak 

veya partnersiz yaşamak 

Tıbbi/Gestasyonel   

risk faktörleri 

İVF ge elik, ço ul ge elik, fetal anomali, vajinal kanama, poli 

veya oligohidroamniyoz, annenin t   i durumlar  (hipertansiyon, 

diya et, tiroid hastal klar ), psikolojik sorunlar, madde kullan m , 

kötü  eslenme, enfeksiyonlar, a dominal cerrahi 
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2.4. Prematür Doğumda Neonatal Morbı dı te ve Mortalı teyı  Etkı leyen 

Durumlar 

 

2.4.1. Doğum ağırlığı 

Dünya Sa l k Örgütü’nün çal şmalar na göre düşük do um a  rl kl   e ek 

görülme oran  gelişmekte olan ülkelerde gelişmiş ülkelere göre daha fazlad r. Ayn  

ge elik haftas nda vücut a  rl    düştükçe, mortalite oran n n artt   n  destekleyen 

çal şmalar  ulunmaktad r (17). Ge elik haftas na göre küçük do um ise, bebekte 

yenido an döneminde ve ileriki dönemlerde ciddi problemlere yol aça ilir. İntrauterin 

enfeksiyonlar, kromozomal anomaliler, plasental yetmezlik ya da di er maternal 

faktörler buna sebep olabilir. Bu bebekler neonatal dönemde polisitemi, hipotermi, 

hipoglisemi, beslenme zorlu u,  eslenme intolerans  gi i pro lemlerle daha s k 

karş laş rlar (18). 

 

2.4.2. Gebelik yaĢı  

Ge elik yaş ,  e e in gelişiminin tamamlanmas nda önemli  ir etkendir. İkinci 

trimesterde plasenta arac l   yla nöroprotektif proteinler ve  üyüme faktörleri anneden 

 e e e geçer. Bu proteinler yenido an  serebral ve solunumsal hasardan korur. Preterm 

do umlarda yeteri düzeyde olmad klar ndan oksidatif stres azalt lamaz ve hasar 

oluşumu artar (15). Stoll ve arkadaşlar n n 2003-2007 y llar  aras nda ÇDDA bebekler 

üzerinde yapt klar  çal şmada, 22. gestasyonel haftada do an hastalar % 6 oran nda sa  

kal rken gebelik haftas   üyüdükçe sa kal m oran n n artt    görülmüştür. Bu durum her 

 ir haftan n sa  kal m üzerinde ne kadar etkili oldu unu göstermektedir (16). 

 

2.4.3. Çoğul gebelik 

   Ülkemizde ço ul ge elik oran , son y llarda yard mc  üreme yöntemlerinin daha 

s k kullan lmas na  a l  olarak art ş göstermiştir. Bu gebeliklerde perinatal morbidite, 

mortalite ve anomali riski daha fazlad r ve s kl kla prematür do umla sonuçlan r. Bir 

araşt rmaya göre, 29. gestasyonel haftadan önce do an prematürlerden tek bebeklerin 

ikizlere k yasla yaşama olas l   n n daha yüksek oldu u görülmüştür (18,19). Bir di er 

araşt rmada ise prematüreler içerisinde III. ve IV. derece İVH’ n ço ul ge eliklerde çok 

daha s k oldu u tespit edilmiştir (20). 
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2.4.4. Erken membran rüptürü  

       Fetal membranlar, ço unlukla do um eyleminin  aşlamas n n hemen ard ndan 

spontan rüptüre olurlar. Erken mem ran rüptürü (EMR) ise  fetal zarlar n do um 

eyleminin  aşlamas ndan 18-24 saatten daha fazla süre önce rüptüre olmas  ve amniyon 

s v s n n azalmas d r. EMR 37 ge elik haftas ndan  daha önce gerçekleşirse bu duruma 

PEMR denir. Ancak PEMR’de  as l etkili olan nedenin koryodesidual  ölgenin 

enfeksiyonu oldu u tahmin edilmektedir (29). EMR, tüm ge eliklerin % 10’unda 

görülmekte, % 3’ünde ise PEMR  görülmektedir (26). PEMR preterm do umun bilinen 

en s k se e idir ve hastalar n yaklaş k % 30’unu oluşturur (14). PEMR oluşmas nda  

klinik veya subklinik enfeksiyon, aş r  gerilmiş uterus (hidroamnios, ço ul ge elik 

nedeniyle), yetersiz serviks, sigara  a  ml l   , uterusa künt travma gi i pek çok farkl  

etken rol oynar (27). Erken mem ran rüptürü komplikasyonlar , ge elik haftas na göre 

de işir. Ge elik haftas ndan  a  ms z olarak EMR sonras  en s k gelişen a  r 

komplikasyon RDS’dir. Di er ciddi komplikasyonlar ise sepsis, İVH ve NEK olarak 

bilinmektedir. Bu komplikasyonlara ge elik haftas  artt kça genellikle daha az oranda 

rastlan r. Ge elik haftas  küçüldükçe ileriki dönemlerde sekelle sonuçlanan morbidite 

ve mortalite s kl    artar (28). 

 

2.4.5. Preeklampsi 

Preeklampsi, gebelikte hipertansiyon ve proteinürinin  irlikte görülmesi 

durumudur. Genellikle gebeli in ilk yar s ndan sonra görülür ve gebeliklerin yaklaş k % 

5’ine eşlik eder. Eklampsi ise preeklamsisi olan  ir hastada konvulziyon görülmeye 

 aşlamas d r. Hafif-orta hipertansiyonu olan kad nlarda, preterm do um riski 

hipertansiyonu olmayan kad nlarla benzerdir. Proteinüri veya a  r hipertansiyonda ise 

preterm do um riski artar (21,22). Gelişmiş ülkelerde preeklampsinin eşlik etti i 

preterm do um, perinatal morbidite ve mortalitenin temel sebebidir (14,23). Gelişmekte 

olan ülkelerde ise peritanal ve postnatal mortalitenin % 25’i preeklampsiyle 

 a lant l d r (24). Ge elik esnas nda preeklampsi gelişen annelerin çocuklar nda 

prematür do um da eşlik ediyorsa uzun dönemde mor idite riski daha fazlad r. 

Preeklampsi görülen vakalarda ileriki dönemlerde serebral palsi görülme oran  daha 

fazlad r (25). 
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2.5. Prematüritenin Komplikasyonları  

 

2.5.1. Respiratuar Distres Sendromu  

Prematürelerde akci erlerin maturasyonunu tamamlayamamas  ve surfaktan 

yertersizli i sonucu gelişen do umu taki en ortaya ç kan solunum yetmezli idir. Küçük 

ge elik haftalar nda daha s k görülür. Ge elik haftas  26-27 hafta olanlarda % 88 iken  

30-31 hafta olanlarda % 57 oran nda RDS  ildirilmiştir (30). Prematüre do um, RDS 

gelişiminde en önemli sebeplerden birisidir. Erkek cinsiyet, beyaz  rk, sezaryen ile 

do um, maternal diya et, perinatal asfiksi RDS riskini artt ran sebeplerdendir. 

Surfaktan proteinlerindeki mutasyon ve ailevi geçişin de etkili oldu u  ildirilmiştir (31). 

Respiratuar distres sendromlu bebeklerde do umu taki en ilk gün içinde  

takipne, inleme, retraksiyonlar ve yüksek okjijen gereksinimi görülür. Bebek alveolar 

volümü ekspiratuvar  as nc  art r p ekspiryumu uzatarak art rmaya çal ş r. Fizyolojik 

olarak akci er kompliyans  normalin çok alt nda oldu u için, akci erde ventilasyon ve 

perfüzyon sahalar  azal r. Azalm ş akci er volümü ile ventilasyonu sa larken daha fazla 

efora ihtiyaç vard r. Bu de işiklikler hiperkarbi, hipoksemi ve metabolik asidoza yol 

açar. Akci er grafisinde hava  ronkogramlar , atelektazi,  ilateral opasite art ş  veya 

retikülogranüler görünüm gelişe ilir. 

RDS’den korunmak için prenatal dönemde önlemler al nmal d r. Antenatal 

steroid tedavisinin neonatal ölüm, RDS, NEK, İVH s kl   n , mekanik ventilatör 

ihtiyac n , yo un  ak m yat ş süresini ve erken neonatal sepsis riskini ciddi anlamda 

azaltt    görülmüştür. Ge elik haftas  23-34 hafta aras nda olan hastalarda preterm 

do um riski olanlara tek kür steroid tedavisi verilmesi önemlidir. Betametazonun 24 

saat arayla 12 mg, 2 doz olarak yap lmas  önerilmektedir. Betametazon pik etkiyi ilk 24 

saat ile 7 gün aras nda yapmaktad r. Antenatal steroid dozunun  ir kürden fazla 

yap lmas n n fetüsün nöronal gelişimini olumsuz etkiledi ine dair şüpheler vard r 

(30,32). Antenatal steroidin do um eylemi tehdidi 1-2 hafta sonra tekrarlayan gebede 

tekrarlanmas  konusunda tart şmalar süre gelmektedir. Erken do um tehdidi, antenatal 

steroid kürünün uygulamas ndan 1-2 hafta sonra fakat ge eli in 34. haftas ndan önce 

tekrarlarsa, ikinci  ir kür veya tek doz kurtar c  steroid uygulamas  Dünya Sa l k 

Örgütü (DSÖ) taraf ndan önerilmektedir. RDS ve ilişkili k sa dönem sa l k 

problemlerinin tekrarlanan tek kür ile azalmas  sa lana ilir ise de  unun do um 
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a  rl   nda azalmaya yol aça ilece i unutulmamal d r (50). Do um sonras  RDS 

tedavisi genel destek tedavisi, surfaktan tedavisi ve mekanik ventilasyon deste inden 

oluşur. Uygun vücut  s s , uygun s v  deste i, do ru beslenme, profilaktik ve veya 

tedavi amaçl  anti iyotik deste i, PDA takibi ve tedavisi genel destek tedavisinin ana 

 asamaklar n  oluşturur (33). Antenatal steroid tedavisi uygulanmam ş 26 gestasyon 

haftas ndan küçük prematürelerde veya sta ilize etmek için do um salonunda 

entü asyon gereken prematürelerde profilaktik surfaktan uygulamas  önerilir (30). 30. 

ge elik haftas ndan küçük do an ve spontan solunumu olan preterm bebeklere do um 

salonunda CPAP uygulamas  profilaktik surfaktan uygulama ihtiyac n  azaltm şt r (30). 

RDS özellikle ÇDDA pretermlerde İVH, PDA, BPD, NEK, ROP ve  ö rek yetmezli i 

riskini art ra ilir (30). 

 

2.5.2. Bronkopulmoner Displazi  

Bronkopulmoner displazi, postnatal en az 28 gün oksijen maruziyeti olan 

bebeklerde postmenstrüel 36. haftada oksijen ihtiyac n n devam etmesi olarak 

tan mlanmaktad r. Bu tan ma göre BPD, ÇDDA olanlarda % 10, ADDA olanlarda % 40 

olarak saptanm şt r (34). NIH (National Institute of Health) taraf ndan yap lan 

tan mlamaya göre ise BPD, 32. ge elik haftas ndan küçük do an ve postnatal 28. günde 

oksijen ihtiyac  devam eden pretermlerde, postmenstrüel 36. haftada ek oksijen 

gereksinimi olmayanlarda hafif, < % 30 ek oksijen gereksinimi olanlarda orta, > % 30 

ek oksijen ve/veya pozitif  as nçl  ventilasyon ihtiyac  olanlarda a  r olarak 

grupland r l r. 32. ge elik haftas nda ve  üyük do an, postnatal 28. günde oksijen 

ihtiyac  devam eden pretermlerde ise postnatal 56. günde ek oksijen gereksinimi 

olmayanlarda hafif, < % 30 ek oksijen gereksinimi olanlarda orta, > % 30 ek oksijen 

veya pozitif  as nçl  ventilasyon ihtiyac  olanlarda a  r olarak grupland r l r (35). BPD 

s kl    ge elik yaş  azald kça artar. BPD olgular n n  üyük  ir k sm  <1000 gr ve 28. 

ge elik haftas ndan küçük do muşlard r (34). Bronkopulmoner displazi, alveolar 

septasyon ve yüzey alan nda azalma, alveoler ve kapiller hipoplazi olarak 

de erlendirilir. Bu sebeple alveolizasyonun durmas  olarak özetleye iliriz. Coalson, 

k sa süreli mekanik ventilasyon ve/veya nazal CPAP’ n alveolizasyonu devam 

ettire ildi ini göstermiştir (36,37). Br nkopulmoner displazi, hipoksemi, hiperkarbi, 

kompanse respiratuvar asidozla seyreder. A  r durumlarda pulmoner hipertansiyon, sa  
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kalp yetmezli i eşlik ede ilir. Tedavide, mekanik ventilasyonda yeterli gaz de işimini 

sa layan minimum  as nçlar ve volümler kullan lmal d r. Surfaktan tedavisi BPD 

oran n  düşürmede etkili de ildir. Bu durum surfaktan n ÇDDA  e eklerin yaşam 

şans n  art rmas na  a l  ola ilir. Yap lan  ir çal şmada oksijen  hedef saturasyon 

de erinin daha düşük tutulmas  (% 91-94) BPD s kl   n  azaltmada etkili olmuştur 

(34,37). K s tl  mayi, diüretik ve  ronkodilatör kullan m , nitelikli  eslenme BPD’de 

tedavi seçenekleri aras ndad r. A vitamininin akci er gelişimi ve enfeksiyondan 

korunmada rolü oldu u gösterilmiştir. Steroidlerin ise akci er fonksiyonlar n  

iyileştirdi i, hastan n ventilatörden ayr lmas n  kolaylaşt rd    bilinmektedir. Ancak 

uzun dönemde sere ral palsi s kl   n  art rd    için BPD tedavisinde yeri tart şmal d r 

(34,37). BPD tek  aş na nörogelişimsel gerilik için önemli  ir etkendir. BPD tan l  

hastalarda di er hastalara göre serebral palsi daha s k oranda görülmektedir. Kobaly ve 

arkadaşlar  BPD tan l  pretermlerin nörogelişimsel prognozu üzerine yapt klar  

çal şmada, BPD tan l  pretermlerde sa  rl k ve körlük gi i nörosensoryal  ozukluklar n 

önceki y llara göre azald   n  fakat sere ral palsi s kl   nda anlaml   ir azalma 

olmad   n  kaydetmişlerdir (38). 

 

2.5.3. Patent Duktus Arteriozus 

Patent duktus arteriozus, duktus arteriozusun do umdan sonra kapanmamas d r 

ve çocuklarda görülen konjenital kalp hastal klar  aras nda ikinci s radad r (% 10-15). 

ÇDDA pretermlerin yaklaş k % 70’inde duktus arteriozus geç kapan r. PDA için en 

önemli iki neden immatürite ve RDS’dir. Hemodinamik olarak anlaml  PDA, do um 

a  rl    500-750 gr olanlarda yaklaş k % 49, 750-1000 gr aras  olanlarda % 38 oran nda 

 ildirilmiştir (39). ÇDDA pretermlerde PDA, daha agresif RDS, BPD izlenmesine 

sebep olur. Hemodinamik olarak anlaml  PDA varl    perifere giden kan ak m n n 

azalmas na, meta olik asidoz, İVH ve NEK s kl   nda art şa neden olur. PDA, ÇDDA 

pretermlerde önemli  ir mor idite ve mortalite nedenidir. Tedavi edilmezse PDA 

konjestif kalp yetmezli i, pulmoner hipertansiyon ve ölüme yol aça ilmektedir. PDA 

varl   nda ilk olarak s v  k s tlamas na gidilmelidir. Oksijenizasyonu art rmak için 

anemi varsa düzeltilmeli, optimal ventilasyon sa lanmal d r. 24 saatte cevap al namazsa 

farmakolojik tedavi denenebilir (40). Farmakolojik tedavide ilk kullan lan ilaç 

indometazin yüksek oranda etkili oldu u gösterilmiştir. Kontrendike oldu u durumlar; 
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trombositopeni (30 mg/dl), kreatinin düzeyinin > 1,8 mg/dl olmas , d şk da gizli kan 

pozitifli i ve NEK varl   d r. İ uprofenin son y llarda PDA kapatmada indometazin 

kadar etkili oldu u görülmüştür (40). Ayn  zamanda indometazine göre daha güvenli  ir 

ilaçt r (normal idrar ç k ş , daha normal kan üre azotu, kreatinin de erleri, mezenterik 

dolaş ma daha az etki ve sere ral kan ak m  otoregülasyonunda iyileşme). Bununla 

 irlikte, i uprofen tedavisi alanlarda NEK, gastrointestinal kanama, İVH s kl    

indometazin tedavisi alanlarla  enzer oranda görülmektedir (40). S n rl  

veriler,prostaglandin sentetaz  inhi e eden asetaminofenin hem oral hem de intravenöz 

preparatlar n n PDA kapanmas nda  aşar l  oldu unu bildirmektedir (44,45). Bu ilac n 

yüksek dozda kullan lmas n n hepatotoksisitenin yan  s ra nörogelişim üzerindeki uzun 

vadeli etkisine ilişkin endişeler devam etmektedir. Ek olarak, veriler asetaminofenin 

PDA kapanmas  için indometasin veya i uprofen'den daha az etkili oldu unu 

göstermektedir (41,42,43). Genel yaklaş m olarak iki kür medikal kapatma tedavisine 

ra men konstrukte olmam ş ve hemodinamik önemini yitirmemiş PDA varl   nda 

cerrahi ligasyon önerilmektedir (34). 

 

2.5.4. Prematür Apnesi 

  Apne, 15-20 saniyeden daha fazla süren ve genellikle  radikardi (kalp tepe at m  

<100/dakika) ve/veya hipokseminin (parsiyel arteriyel oksijen  as nc  (PaO2) <50 

mmHg veya arteriyel oksijen saturasyonu (SaO2) < % 85) eşlik etti i solunum 

 ozuklu udur. Prematüre  e eklerde santral veya solunumsal nedenlerle apne 

görüle ilir. Bu se eplerle aç klanamayan apne, prematürenin idiyopatik apnesi olarak 

adland r l r. Term bebekler hipoksiyi hiperventilasyon ile kompanse edebilirler fakat 

özellikle ÇDDA bebeklerde bu mekanizma o kadar iyi gelişmemiştir, apneyle 

sonuçlana ilir. Apne, santral, o strüktif ve mikst tip olarak 3 gruba ayr l r. O strüktif 

apne prematürelerde solunum yolunu t kayan salg lara,  oyun duruş şekline, 

gastroözofageal reflüye  a l  oluşa ilir. Santral apne, immatürite  a l  solunum 

merkezinin yetersiz yan t  nedeniyle gelişir. Mikst tip ise en çok görülen tiptir (47). 

Pretermlerde apne sebepleri (47,55):  
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1. Santral sinir sistemi ile ilgili: Asfiksi, İVH, konvülziyon, ilaç etkisi, 

malformasyonlar, 

2. Solunum sistemi ile ilgili: Üst hava yollar  o strüksiyonu, RDS, pnömoni, 

pnömotoraks,  

3. Dolaş m sistemi ile ilgili: Kalp yetmezli i, anemi, hipotansiyon, şok,  

4. Metabolik: Hipoglisemi, hipokalsemi, hipo-hipernatremi, hiperamonemi, 

organik asidemi, 

5. Hipo-hipertermi,  

6. Enfeksiyöz: Sepsis, menejit, NEK, respiratuar sinsityal virüs enfeksiyonu,  

7. Gastrointestinal sistem ile ilgili: Gastroözofageal reflü, perforasyondur. 

 

Apne, küçük ge elik haftas nda do an  e eklerde daha s k görülmektedir. 28 

ge elik haftas n n alt nda do an bebeklerin nerdeyse hepsinde görülür (56). Apne 

pretermlerde s kl kla yaşam n 2-7. günleri aras nda gelişir. Stabil seyreden pretermde 

ikinci haftadan sonra apne gelişirse gözden kaçan ciddi hastal klar ola ilir (47). 

Apneyle birlikte tekrarlayan hipoksi ve a  r  radikardi ataklar   sere ral dolaş m  

bozarak  eyin hasar na yol aça ilir. Bu da s k apneye giren hastalarda nörogelişimsel 

gerili e neden olmaktad r (47,57). Bu hastalar nörogelişimsel aç dan riskli ka ul edilip 

yak n takip edilmelidir. Apne genellikle  e e in  s  otoregülasyonunun ve  

 eslenmesinin normale girdi i postkonsepsiyonel 38. haftada düzelmiş olur. Bu 

sa lanana kadar preterm bebekler apne aç s ndan monitorize edilerek yak n takip 

edilmelidir (55). 

 

2.5.5. Nekrotizan Enterokolit  

Nekrotizan enterokolit , YDYBÜ’de en s k görülen acillerden  irisidir. Yaklaş k 

olarak ÇDDA  e eklerin % 5-10’unda görülmektedir. NEK gelişiminde prematürite en 

önemli etkenlerden birisidir. Gebelik haftas  küçüldükçe NEK görülme oran  

artmaktad r (46). NEK ince ve kal n  a  rsaklar n enflamasyonu ve nekrozuyla ilerler 

(34). Gastrointestinal sistemin maturasyonunu tamamlayamamas  NEK oluşumunda en 

etkili faktörlerden  irisidir (46). Kullan lan formulalar n osmolaritesi, anne sütündeki 

immunoprotektif faktörlerin olmamas , enteral  eslenmeye  aşlama zaman  NEK 

gelişiminde önemlidir. Anne sütüyle yap lan minimal enteral beslenmenin NEK 
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görülme oran n  düşürece i gösterilmiştir (46). NEK genellikle do umu takip eden ilk 

iki haftada görülür fakat pretermlerde  üç aya kadar görüle ilmektedir (47). Hastalarda 

 eslenme intolerans , safral  kusma, a dominal distansiyon ve kanl  defekasyon ön 

planda olur. Sistemik bulgularda ise  s  disregülasyonu, apne, letarji, dolaş m 

 ozuklu u, septik şok eşlik edebilir hatta ölümle sonuçlana ilir. Fizik muayenede 

 at nda hassasiyet ve renk farkl l   ,  a  rsak seslerinde azalma görülür. Laboratuvar 

 ulgular  sepsisi and r r. Direkt  at n grafisinde  a  rsak duvar nda gaz varl    

(pnömatozis intestinalis), portal vende gaz görüntüsü radyolojik tan  koydurucu 

bulgudur. NEK modifiye Bell kriterlerine göre evrelendirilir (48) (Tablo2.3). Evre I 

şüpheli NEK’tir. Gastrointestinal bulgular,  s  disregülasyonu, apne görülür. Direkt 

 at n grafisinde  a  rsak anslar  dilate izlenir. Evre II, kesin NEK’tir. Klinik  ulgulara 

 at nda hassasiyet, kanl  gaita eşlik eder. Direkt grafide pnömatozis intestinalis, portal 

vende gaz görüle ilir. Evre III, a  r NEK’tir. Önceki  ulgulara ek olarak hemodinamik 

instabilite, a  r asidoz, nötropeni, yayg n damar içi p ht laşma görüle ilir. Perforasyon 

bulgusu olarak direkt grafide pnömoperitoneum görülür. 

 

Tablo 2. 3 Modifiye Bell Evrelemesi  

   Evre   Tanı    Sistemik 

   Bulgular 

     Ġntestinal 

      Bulgular 

     Radyolojik 

       Bulgular 

      IA 
 Kuşkulu 

 NEK 

 Hipotermi, apne. 

 bradikardi, letarji 

 

  Gastrik rezidü art ş ,               

hafif distansiyon, kusma,           

gaitada  gizli kan (+) 

  

  Normal, intestinal 

  dilatasyon, hafif 

    ileus 

      IB 
 Kuşkulu 

 NEK 
  IA bulgulan   IA bulgular , d şk da kan    IA bulgulan 

     IIA 
 Kan tlanm ş 

 NEK 
  IA bulgulan 

   IB bulgular , ileus +/-, 

      bat n hassasiyeti 

  IA bulgulan, ileus, 

  pnömatozis 

  intestinalis 

     IIB 
 Kan tlanm ş 

 NEK 

  IA bulgulan, hafif 

 metabolik asidoz, 

  trombositopeni 

  IIA bulgular , bat n 

  hassasiyeti, +/- kar nda 

   eritem, ödem, kitle 

  IIA bulgulan, 

  portal vende gaz, 

  +/- asit 

    IIIA  A  r NEK 

  IIB bulgulan, 

 hipotansiyon, apne. 

 sepsis, şok, asidoz, 

  DİK, nötropeni 

  IIB bulgulan, jeneralize 

   peritonit, belirgin 

  distansiyon, eritem, ödem 

 

    IIIB Perfore NEK 
   IIIA bulgulan, 

 elektrolit bozuklu u 
    IIIA. bulgulan   Pnömoperitoneum 
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Nekrotizan enterokolit düşünülen hastalarda enteral beslenme durdurulur, 

nazogastrik ile dekompresyon yap l r, artan s v  kay plar  nedeniyle uygun s v  tedavisi 

düzenlenir. Kültür al nd ktan sonra geniş spektrumlu anti iyotikler  aşlanmal d r. Hasta 

kardiyorespiratuar aç dan ve asit- az elektrolit dengesi aç s ndan yak n izlenmelidir. 

Kesin NEK’te en az bir hafta total parenteral beslenme yap lmal d r (47). Perforasyon, 

cerrahi  girişim endikasyonudur. Cerrahi tedavi nekrotik  a  rsa  n rezeksiyonu ve 

eksternal ostomidir (47). Son zamanlarda genel durumu kötü ADDA bebeklerde periton 

drenaj  uygulanmaktad r. Ancak periton drenaj  uygulanan bebeklerde mortalitenin 

artt   n  (49) gösteren çal şmalar yap lm şt r. NEK’in mortalitesi % 15-30 aras ndad r. 

Cerrahi yap lanlarda bu oran % 50’ye ç kar (34). Gastrointestinal komplikasyonlar 

striktür, fistül, k sa  a  rsak sendromu, mala sorpsiyon, kronik ishaldir. Uzun süre total 

parenteral nütrisyon kullan m  ise sepsis, trom oz, kolestatik sar l  a se ep ola ilir (46).      

 

2.5.6. Sepsis  

Sepsis, yenido anlarda özellikle ÇDDA pretermlerde önemli  ir mor idite ve 

mortalite nedeni olmaktad r. Prematürite, DDA, erkek cinsiyet sepsis aç s ndan daha 

fazla risk alt ndad r. Prematürite neonatal sepsis için en önemli risk faktörüdür. Preterm 

ve DDA  e ekler do umu takiben enfeksiyon aç s ndan yak n takip ve tetkik 

edilmelidir. Gerekli durumlarda ampirik anti iyotik tedavisi  aşlanmal d r (51,52). 

Erken  aşlang çl  sepsis  elirtileri ilk 24 saatte görülmeye  aşlar. En s k solunum 

yetersizli i ile  ulgu verir. Kesin tan  etkenin kan kültüründe üretilmesi ile konur. 

Kültürleri negatif olmas na ra men uzun süreli (> 5 gün) ampirik anti iyotik ihtiyac  

olan bebeklerde NEK riskinin ve mortalitenin artt     elirtilmiştir. Bu durum, uzun 

anti iyotik kullan m n n yenido an n intestinal kolonizasyonunu  ozmas  ile 

aç klanm şt r (51,52). Geç  aşlang çl  neonatal sepsis ise preterm hastalarda ilk 72 

saatten sonra termlerde ise 1 haftadan sonra görülen enfeksiyondur. Do um a  rl    

<1000 gr olan bebeklerin % 30’u en az  ir kez geç sepsisle karş laşmaktad r. Risk 

faktörleri; DDA, uzun süreli mekanik ventilasyon ihtiyac , um ilikal ve santral venöz 

kateterler, geç enteral  eslenme, parenteral beslenme ve lipid tedavileri, cilt ve mukoza 

 ütünlü ünün  ozulmas , geniş spektrumlu anti iyotik kullan m , PDA, BPD, NEK, 

uzun süreli hastane yat ş d r. Geç  aşlang çl  sepsisin en s k sebebi kateterle ilişkili 

enfeksiyonlard r (53,74). 
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Aş r  DDA  e eklerde sepsis  nörolojik gelişim ve  üyümeyi olumsuz etkileyen 

faktörlerden  irini oluşturur (53). Neonatal menenjit sepsisin önemli 

komplikasyonlardan birisidir. Nöromotor ve nörosensoriyel gelişimde gerilik, işitme 

kay  , hidrosefali gelişme riski artar. Bu bebeklerde genellikle klinikleri sta il olmad    

için lomber ponksiyon (LP) yap lmaktan çekinilir o nedenle neonatal sepsis s kl    

hakk nda fikir sahi i olunamamaktad r. Kültür üremesi olan fakat antimikrobiyal 

tedaviye yan t vermeyen  e eklerde LP yap lmal d r (54). 

 

2.5.7. Prematürite Retinopatisi  

Prematür retinopatisi, retinan n vasküler yap larda anormal proliferasyonla 

seyreden  ir hastal   d r ve pretermlerde körlü ün  aşl ca se eplerindedir. Başl ca 

sebebi prematüriteye  a l  retinan n tamamlanmam ş vaskülarizasyonudur. Başl ca risk 

faktörlerinin RDS, uzun süreli yüksek oksijen maruziyeti, sepsis, PDA, asidoz, anemi 

ve İVH oldu u düşünülmektedir. Ge elik haftas  ile görülme s kl    ters orant l d r. 

Do umu taki en 4 hafta veya postmenstrüel yaş 31 hafta oldu unda rop muayenesi 

yap lmal d r (59). 

Uluslararas  ROP S n flamas na göre ROP, optik disk merkez ka ul edildi inde 

perifere do ru üç  ölgeye ayr l r. Zon III periferik retinay   elirler. ROP şiddeti 5 

evreye ayr l r: 

 

Evre 1: Vasküler ve avasküler retinay  ay ran demarkasyon hatt  

Evre 2: Demarkasyon hatt  üzerinde gelişen ka ar kl k 

Evre 3: Ka ar kl k üzerinden retina d ş na fi rovasküler proliferasyon  

Evre 4: K smi retina dekolman  (A: Makulay  içermeyen, B: Makulay  içeren) 

Evre 5: Total retina dekolman   

 

Arka kutupta vasküler dilatasyon ve k vr lma eşlik eden “art  hastal k” daha a  r 

ROP tablosudur. Agresif ROP (A-ROP) ise  h zl  ilerleyen şiddetli  ir ROP formudur. 

Tedavi edilmedi inde h zla evre 5’e ilerlemektedir (64). Yap lan yeni tan mlamalara 

göre  tedavi  zaman  daha do ru  elirlene ilmektedir. Tip 1 (eşik) ROP; zon 1’de ROP 

ve art  hastal k olmas  veya evre 3 ROP ve/veya art  hastal k olmas  veya zon 2’de evre 

2-3 ROP ve art  hastal k olmas d r. Tip 2 (eşik öncesi) ROP; zon 1’de art  hastal k 
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olmadan evre 1-2 ROP veya zon 2’de art  hastal k olmadan evre 3 ROP olmas d r (58). 

Tip 1 ROP s n f na giren tüm hastalar periferal retinal ablasyon aç s ndan 

de erlendirilmelidir. Tip 2 ROP tan l  hastalar Tip 1’e ilerleme aç s ndan yak n 

izlenmeli ve Tip 1 olmalar  durumunda tedavi  aşlanmal d r. Günümüzde lazer 

fotokoagulasyonu s k kullan lan tedavi yöntemidir (60). Son y llarda anti-VEGF 

monoklonal antikor tedavisi ile  olumlu sonuçlar al nm şt r (61,62). Evre 1 ve 2 ROP 

tan l   e eklerin ço unda spontan düzelme görülür. Evre 3 ise gerileyebilir veya evre 4-

5’e ilerleye ilir. ROP tan l   e eklerde ileri miyopi, anizometropi, strabismus, 

am liyopi, astigmat, geç retina dekolman  ve glokom gi i komplikasyonlar daha s k 

görülür. Retina dekolman  olunmas  durumunda cerrahi ile  ir miktar görme koruna ilir 

(58). 

 

2.5.8. Ġntrakranial Kanama       

Yenido an döneminde intrakranial kanama s k görülen  ir pro lemdir. 

Yenido anda görülen intrakranial kanamalar  5 grupta inceleriz: Subdural kanama, 

su araknoid kanama, intrasere ellar kanama, İVH ve intraparankimal kanama. Subdural 

ve intraparankimal kanamalar daha az say da görülüp termlerde pretermlere göre daha 

s k görülür. Di er kanama tipleri ise pretermlerde daha s k görülür (63) (Tablo 2.4). 

 

Tablo 2. 4 Neonatal intrakraniyal kanama s kl klar  
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2.5.8.1. Primer Subaraknoid Kanama 

Di er  ölgelerden yay lmay p primer olarak su araknoid  oşlukta oluşan 

kanamad r.Etyolojisi tam olarak ayd nlat lamam ş olmakla  era er travma veya dolaş m 

 ozuklu una  a l  oluştu u tahmin edilmektedir. Şiddetli  ir travma yoksa, a  r 

hipoksiye maruz kal nmam şsa klinik seyri iyidir (63).  

 

2.5.8.2. Subdural Kanama 

Yenido anda en az görülen intrakraniyal kanamad r (63). Yenido anda su dural 

kanama en s k travma sonucu oluşur (65,66). Etyolojide maternal, do um eylemi ve 

do um süresine  a l  etkenler araşt r l r. Do um kanal n n  e e in  üyüklü üne göre 

dar olmas , preterm  e eklerde yumuşak kafa yap s , pelvis yap lar n n rijid olmas , 

do um eyleminin yeterli dilatasyon oluşmadan gerçekleşmesi, do um eyleminin 

uzamas  nedeniyle  aş n s k şmas , anormal prezentasyon, do umda forseps veya 

vakum gibi tekniklere ihtiyaç duyulmas  su dural hemoraji için risk faktörlerdir (63). 

Kanama diyatezinin de (annenin antiagregan ajan kullan m , annede K vitamini 

eksikli i gibi) bu tabloya katk s  olmaktad r (65-67). Tentoryum ve falks n major  

yaralanmalar n n mortalitesi yüsektir. Ayn  şekilde a  r oksipital diyastazda da süreç 

kötü ilerler (63). Orta dereceli posterior fossa subdural kanamalar nda prognoz 

kanaman n  üyüklü üne,tedaviye  aşlama zaman na göre de işir (65,66). Küçük 

kanamalarda ciddi sekel ve mortalite beklenmez (68,69). Orta- üyük su dural 

kanamada ise izlenen hastalar n % 50-90’ nda semptom görülmez (65,66). 

 

2.5.8.3. Serebellar Kanama 

Primer sere ellar hemoraji, intraventriküler veya subaraknoid kanaman n 

sere elluma yay lmas  daha çok prematürelerde görülen mekanizmalard r (63). Term 

bebeklerde ise travma, major ven veya sinüs rüptürü daha s k izlenir (65,66). Serebellar 

kanama patagonezi multifaktöriyeldir, ancak travmatik do um (makat geliş, forceps 

kullan m  gi i) ve dolaş m  ozukluklar  temel se eplerdir (70,71). Prematüre 

bebeklerde genellikle İVH’ya  enzer şekilde gelişir. Term bebeklerde ise ço unlukla 

travma ile ilişkilidir. Prognoz lezyon  üyüklü ü ile ilişkilidir (63). 
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2.5.8.4. Ġntraparankimal Kanama 

Travma, hemorajik enfarkt, koagülasyon  ozukluklar , vasküler defektler, 

sere ral tümörler, EKMO gi i nedenlerle gelişe ilmektedir (63). Ekstrakorporeal 

membran oksijenizasyonu (EKMO), mekanik ventilasyon, inhale nitrik oksit 

tedavilerine dirençli, çok a  r hipoksik solunum yetmezli i olan,yüksek doz inotrop 

ihtiyac  veya inotropa dirençli hipotansiyonu olan hastalarda tercih edilen  ir 

kardiyopulmoner  ypass yöntemidir. EKMO kullan lan  e ekler intrakraniyal kanama 

ve iskemiye yatk n olurlar (72,73). İskemiyle birlikte PVL, serebral enfarkt gelişe ilir. 

İntrakraniyal kanama ise Serebral parankimde % 37 oran nda, germinal matriks-

intraventriküler alanda % 34 oran nda gelişmektedir (90). Patogenezde daha önceki 

enfarkta sekonder kanama gelişimi, heparinizasyon, sere ral kan ak m nda art ş, santral 

venöz  as nc n art ş  gi i etkenler  ulunmaktad r (73,75,76). EKMO uygulanm ş 

hastalardan prematüre  e eklerde term  e eklere göre intrakraniyal kanama gelişme 

riski iki kat daha fazlad r (72). 

 

2.5.8.5. Ġntraventriküler Kanama 

İVH prematüre  e eklerde en çok izlenen intrakranial kanama şeklidir (63). 

İVH’n n gelişti i su ependimal germinal martiks jelatinöz ve yo un vasküler a a sahip 

 ir yap d r. Germinal matriks içindeki damarlar ve dar çapl  su ependimal ven, 

 eyindeki di er venlere göre daha frajildir. Pretermlerdeki sere ral kan ak m  

otoregülasyonu termlere göre daha immatürdür ve  u durum sistemik kan  as nc ndaki 

dalgalanmalarda serebral kan ak m n n korunamamas na ve sonuçta frajil damarlar n 

hasarlanmas na neden olur (2). İVH daha çok prematüre yenido anlarda görülür. Term 

 e eklerde görülen İVH ise s kl kla koroid pleksusdan  aşlar (% 35) (73). Term 

 e eklerde İVH, prematüre  e eklerle  enzer mekanizmada gerçekleşir fakat travma ve 

koagülopati daha ön plandad r. Yap lan geniş kapsaml   ir çal şmada vakalar n % 

40’ nda hiperkoagülopati, yayg n damar içi p ht laşma veya EKMO’ya  a l  

koagülopati izlenmiştir (73). 

İntrakranial kanama intrauterin hayatta da görüle ilmektedir. Prenatal tan  USG 

veya MRG ile konulmaktad r (77,78). Intrauterin intrakranial kanama daha çok İVH 

olarak gelişmektedir (79). Bu kanamalar spontan, maternal veya fetal faktörlere  a l  

olabilir. Maternal etkenler aras nda trom osit ve koagülasyon  ozukluklar , ilaç 
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kullan m  (antikoagülanlar, narkotik ajanlar), nö et, sigara  a  ml l   , travma, 

amniyosentez vard r (80,81). Fetal etkenler ise ikizden ikize transfüzyon, ikizlerden 

 irinin ölümü, hidrops fetalis, konjenital tümörler, fetomaternal kanamad r (82).  

 

2.5.8.5.1. Etiyopatogenez 

 

2.5.8.5.1.1. Serebral kan akımı değiĢiklikleri 

Sere ral kan ak m h z ndaki de işiklikler sistemik kan  as nc  de işikliklerine 

 a l d r. Pretermlerdeki sere ral kan ak m  otoregülasyonu termlere göre daha 

immatürdür ve  u durum sistemik kan  as nc ndaki dalgalanmalarda sere ral kan 

ak m n n korunamamas  sonucu frajil damarlar n hasarlanmas na neden olur (108). 

Serebral kan ak m nda dalgalanmalara neden olan di er faktörler; anemi, hiperkar i, 

asidoz, hipoglisemi, asfiksi, konvülziyon, h zl  volüm ekspansiyonu, solunum 

mekaniklerindeki bozukluklar ve a r l  uyaranlar n neden oldu u ani kan  as nc  

yükselmeleridir (108) (2) (Tablo 2.5). 

 

Tablo 2. 5 Sere ral kan ak m  de işiklikleri risk faktörleri 

 

 

2.5.8.5.1.2. Vasküler faktörler 

1. Zay f kapiller yap : Germinal matriksin kapiller yap lar  çok zay ft r ve kolayca 

hasarlanabilir. Persistan immatür damar yata   olarak adland r lan bu damarlarda 

 azal lamina, kas ve kollajen dokusu olmad   ndan frajilitesi daha yüksektir (2). 
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2. Hipoksik-iskemik hasarlanmaya duyarl l k: Germinal matriks damarlar  

iskemiyle karş laşt   nda kolayca hasarlan r ve reperfüzyon durumunda 

hasarlanan damarlardan kanama gerçekleşir. Ayr ca endotel hücreleri fazla 

miktarda mitokondriye sahip oldu undan germinal matriks kapiller yap s  için 

yüksek oksidatif meta olizma gerekir. Bu da germinal matriks damarlar n n 

iskemi durumunda neden kolayl kla hasarland   n  göstere ilir (2). 

 

2.5.8.5.1.3. Ekstravasküler faktörler 

1. Yetersiz vasküler destek: Germinal matriks jelatinöz yap dad r ve mezanşimal 

destek dokusuna sahip de ildir. Bunun sonucunda damarlara yeterli destek 

sa lanamaz ve kanama oluşumu h zlan r (2).  

2. Fi rinolitik aktivite: Prematüre  e eklerde germinal matriks civar nda 

fibrinolitik aktivite yüksektir. Bu durum küçük kapiller kanamalar n  üyümesine 

yol aça ilir (2).     

 

2.5.8.5.2.Risk Faktörleri 

Mekanik ventilasyon  sere ral venöz  as nc  art rarak intraventriküler kanamaya 

yol aça ilmektedir (87). ÇDDA  e eklerde, do um salonunda kardiyopulmoner 

resüsitasyon ihtiyac , İVH riskini art r r (88). Birkaç çal şmada inotrop tedavisi 

gerektiren  şiddetli hipotansiyonun prematürelerde  İVH  riskinde art şa se ep oldu u 

görülmüştür (89). Di er risk faktörleri ise; genetik yatk nl k, hemostatik gen 

mutasyonlar , prenatal risk faktörleri (antenatal steroid eksikli i, koryoamniyonit, 

annede enfeksiyon, hipertansiyon, annede antiagregan ajan kullan m ), do um şekli, 

makat geliş, kord sa ma,  ikar onat tedavisi, meta olik asidoz, yenido an transportu, 

hipotermi, pnömotoraks, koagülasyon  ozukluklar , trombosit anormallikleri ve anemi 

görülmesidir (86). 

 

2.5.8.5.3.Klinik Bulgular 

Etkilenen  e eklerin yaklaş k % 50’sinde hayat n ilk gününde kanama 

görülürken, % 90’ nda ilk 72 saatte lezyon tan na ilir (2). Pretermlerde görülen İVH, 

klinik olarak 3 farkl  grupta incelenir. 
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1. Sessiz Tablo: Klinik olarak çok hafif  ulgularla seyreden sadece kranial 

ultrasonografi (USG)’de saptanan ve % 25-% 50 ile en çok görülen klinik 

tablodur (86). 

2. Akut (S çray c ) Tablo: Genellikle yavaş ve kademeli olarak seyreder. Beslenme 

problemleri, solunum fonksiyonunda bozulma, spontan hareketlerde azalma, 

hipotoni,  ilinç de işiklikleri ve nörolojik muayenede  ozulma ola ilir (86). 

3. Katastrofik (H zla ilerleyen) Ta lo: En az görülen ve dramatik şekilde h zl  

ilerleyen bir tablodur. Dakikalar saatler içinde hastan n genel durumu bozulur 

(86). Hastada ani ortaya ç kan hipotansiyon, bradikardi, ventilasyon 

 ozukluklar , meta olik asidoz,  ilinç  ozukluklar , hipotoni, kraniyal sinirlerde 

fonksiyon kay  , desere re postür, tonik nö etler, antidiüretik hormonun 

sal n m nda bozulma görüle ilir (86). 

 

2.5.8.5.4 Tanı 

Yüksek risk alt nda olan her prematüre uygun tarama testleri ile  elli aral klarla 

taranmal d r (2).  Kranial ultrasonografi İVH tan s n  koymada en s k kullan lan, yüksek 

duyarl l  a sahip ve hasta  aş  görüntüleme imkan  vermesi, radyasyon yaymamas  

nedeniyle en avantajl  olan yöntemdir (86). 

 

2.5.8.5.4.1. Sınıflama 

Kanama tespit edildikten sonra evreleme için Papile ve arkadaşlar  taraf ndan 

yap lan s n flama hala kullan lmaktad r. Bu s n flamaya göre (109): 

Evre 1: Germinal matrikste s n rl  kanama (Şekil 2.1) 

Evre 2: Ventriküler genişlemenin olmad    intraventriküler kanama (Şekil 2.2) 

Evre 3: Ventriküllerde genişlemeye eşlik eden intraventriküler kanama (Şekil 2.3) 

Evre 4: Ventriküllerin yan  s ra intraparankimal kanama (Şekil 2.4) 

 Vakalar Papile s n flamas na göre s n fland r l rken; Evre I-II hafif kanama, Evre III-IV 

a  r kanama olarak ka ul edilmiştir. 

Önceleri kanaman n GMK’n n  eyaz madde içine yay lmas ndan kaynakland    

düşünülen Papile s n flamas na göre Evre IV kanama, günümüzde GMK-İVH’ya eşlik 

eden yetersiz venöz drenaj n neden oldu u  eyaz maddenin medüller venlerinin 

hemorajik infarkt  (PVHİ) olarak ka ul edilmektedir (108).  
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2.5.8.5.4.2. Transfontonel Ultrason 

İntraventriküler kanama hastalarda ço unlukla klinik  ulgu vermedi inden, 

prematürebebekler İVH aç s ndan ultrason ile taranmal d r. <32 gestasyonel haftada 

olan tüm prematüre  e eklere kranial USG yap lmal d r. Kontrol taramalar n 

zamanlamas , gestasyonel hafta ve hastan n genel durumuna göre belirlenir: <28 

gestasyonel haftadan do an  e ekler için do umdan itibaren ilk 24 saat içinde, ilk hafta 

içinde iki veya üç kez, sonras nda postmenstrüel 34. haftaya kadar iki haftada bir ve 

taburcu olmadan ve/veya term oldu unda yap l r. > 28 gestasyonel haftadan do an 

 e ekler için ilk gününde, 4 ile 7. günlerde, sonras nda postmenstrüel 34. haftaya kadar 

iki haftada bir ve taburcu olmadan ve/veya term oldu unda kraniyal USG ile 

 ak lmal d r (86). 

Araya giren herhangi  ir hastal k durumunda (apne, sepsis, NEK, cerrahi gibi) 

yine taramalar yap lmal d r (86). Gestasyonel hafta ≥ 32 olan prematüre  e eklerde İVH 

daha az gelişmektedir. Ayn  zamanda orta ile geç preterm  e eklerde kranial USG 

taramas  için yeterli veri yoktur (91). 

 

 

 Şekil 2. 1 Evre I İVH’nin USG görüntüsü (A-koronal kesit, B-parasagittal kesit) (92) 
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Şekil 2. 2 Evre 2 İVH’nin USG görüntüsü (A-koronal kesit, B-parasagittal kesit) (93) 

 

 

Şekil 2. 3 Evre 3 İVH’nin USG görüntüsü (A-koronal kesit, B-parasagittal kesit) (94) 

 

Şekil 2. 4 PVHİ’nin eşlik etti i Evre 4 İVH’nin USG görüntüsü (A-koronal kesit, B-parasagittal kesit) 

(95) 
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2.5.8.5.4.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), temporal ve oksipital germinal 

matriks’de kranial USG’nin yetersiz kald    daha küçük İVH'lar  tespit etmektedir. 

MRG’nin  unun d ş nda sere ellar kanamalar n, subdural veya posterior fossa 

kanamalar n n, periferik enfarkt yerlerinin ve kistlerin tan mlanmas nda kullan m  

önemlidir (96,97). Ancak zaman almas , pahal  olmas , porta l olmamas  nedeniyle her 

zaman kullan lmaz. Bu nedenle, MRG ilk aşamada kullan lacak  ir yöntem de ildir 

(96,97). 

 

2.5.8.5.4.4. Bilgisayarlı Tomografi  

Bilgisayarl  tomografi özellikle şant tak lmas  düşünülen hastalarda kanaman n 

yerini ve s n rlar n  tespit etmede önerilmektedir. Ancak riskli bebeklerde transport 

gerektirdi i ve radyasyon maruziyeti nedeniyle s k kullan lmaz (96,97). 

 

2.5.8.5.5. Nöropatolojik Sonuçları  

İntraventriküler kanama ile birlikte germinal matriks hara iyeti, periventriküler 

hemorajik infarkt (PVHİ) ve posthemorajik ventriküler dilatasyon (PHVD) gelişe ilir 

(2).   

 

2.5.8.5.5.1. Germinal Matriks Harabiyeti  

Germinal matriks ve glial öncü hücrelerinin hasar , İVH’n n bilinen bir 

sonucudur. Hematomun yerini hemosiderin yüklü makrofajlar ve reaktif astrositlerin 

meydana getirdi i kistik  ir oluşum al r. Glial öncü hücrelerin hasar  sonraki 

zamanlarda nörogelişimsel gerili e se ep ola ilir (2).  

 

2.5.8.5.5.2. Periventriküler Hemorajik Ġnfarkt (Evre 4 ĠVH) 

İntraventriküler kanamal  hastalar n yaklaş k % 15’i parankimal lezyona sahiptir. 

Bu lezyon, periventriküler  eyaz cevherde lateral ventrikülün dorso-lateral eksternal 

köşesinde görülür (2). Olgular n % 70’i tek tarafl d r (98). Lezyonlar n % 50’sine yak n  

parieto-oksipital  ölgeden frontal  ölgeye kadar periventriküler  eyaz cevheri etkiler 

(2). PVHİ sonucu kortikotalamik yollar hasar görür, ayr ca nöronal ve glial migrasyon 

etkilenerek gri cevher gelişimi olumsuz etkilenir (98). En çok gelişen nöropatolojik 
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sekeli, ayn  yerde görülen porensefalik kistlerdir. Bu kistlerin % 66’s  tek  aş na % 23 

ise di er küçük kistlerle  era er görüle ilir (2). 

 

2.5.8.5.5.3. Posthemorajik Ventriküler Dilatasyon (hidrosefali) 

Hidrosefalinin oluşumu do rudan İVH’n n miktar  ile  a lant l d r. İleri evre 

İVH’larda hidrosefali  irkaç gün içinde gelişe ilir (akut hidrosefali). Daha düşük evre 

İVH’larda bu  irkaç haftaya ulaşa ilir (subakut-kronik hidrosefali) (2).  

Akut hidrosefalide kan p ht s  o strüksiyon yapar. Bu p ht  USG ile görüle ilir. 

P ht  parçalar  araknoid villuslar  t kayarak BOS geçişine engel olur. Prematüre 

bebeklerin BOS’unda plazminojen miktar  çok az oldu undan plazminojen aktivasyonu 

ile uyar lan endojen fibrinolitik mekanizma normal seviyenin çok alt ndad r. Bunun 

sonucunda İVH sonucu gelişen p ht n n erimesi de s n rl  miktarda olur (2). 

Kronik dönemde ise inflamasyon ve fi rozis hidrosefaliye yol açar. Subakut-

kronik hidrosefali gelişiminde posterior fossadaki obliteratif araknoiditin önemli bir yer 

tuttu u düşünülmektedir (2). 

   

2.5.8.5.6. Tedavi ve Korunma 

 

2.5.8.5.6.1. Korunma 

İntraventriküler hemoraji gelişiminde en önemli se eplerden  iri prematüritedir. 

Bundan dolay  en önemli korunma yöntemi prematüriteyi önlemektir (99). Bu amaçla, 

prematüre do um riski yüksek olan ge eliklerin tespiti, bu gebelerin bilgilendirilmesi ve 

takibi, prematüre do umun erken teşhisi, tokolitik ajanlarla erken müdahalesi önemlidir 

(100). Tokolitik ajan tedavisi, do um eyleminin 48 saate kadar uzat lmas n  sa layarak 

gebeye antenatal steroid verilmesine ve daha kapsaml  merkezlere sevkine imkan verir 

(104). İnutero nakledilen  e eklerde, do umdan sonra transport edilenlere göre İVH 

riskinin azald    görülmüştür (2). Bu nedenle 32. ge elik haftas  alt nda do um riski 

yüksek olan gebelerin do umdan önce ileri merkezlere nakli İVH’n n önlenmesinde 

önemlidir (102). 

Prematüre do um riski olan annelere antenatal steroid uygulamas n n RDS 

riskini azaltarak İVH gelişimini engellemede etkili oldu u birçok çal şmada 

görülmüştür (103,104). Prematüre  e eklerde sezaryen do umun İVH riskini azaltt    
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öne sürülmüştür (105). Fakat do um yöntemi hem anne hem de  e e i etkileyecek 

faktörler düşünülerek kararlaşt r lmal d r. Kordun 30-60 saniye geç klemplenmesi, acil 

müdahaleye ihtiyaç duymayan prematürelerde s k kullan lan  ir yöntemdir (106). Bu 

konuyla ilgili yap lm ş bir meta analizde, geç kord klemplenmesinin İVH riskini 

azaltmada rol oynad    saptanm şt r. Ancak bu meta-analizde, geç kord 

klemplenmesinin ileri evre kanamalar  önlemede etkisi net olarak gösterilememiştir 

(107). Prematüre  e eklere canland rma s ras nda oksijen deste i ile hedef oksijen 

satürasyonu de eri sa lanmal d r. Bu hedef saturasyon de erlerine ulaş lamazsa serebral 

otoregülasyon  ozulur ve İVH riskinde art ş izlenir (108). Canland rma gerektiren 

preterm bebeklerde, çok sarsmadan canland rma uygulanmal , a r l  uyarandan 

sak n lmal d r (122). Do um salonunda gereksiz s v  verilmemeli ve sodyum bikarbonat 

(NaHCO3) tedavisinden kaç n lmal d r (110). ÇDDA  e ekler do umdan iti aren 

hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden, hipotansiyon ve 

hipertansiyondan korunmal d r (108). Hipoglisemi sonras  intrakraniyal kan ak m n n 

artmas , hiperglisemi ve/veya hipernatremide ise serum ozmolaritesinin artmas na  a l  

İVH riski artabilir. Bu nedenle kan şekeri ve serum sodyum de erleri yak n takip 

edilmeli ve optimal de erde tutulmal d r (111,112). ÇDDA bebeklerde gereksiz eritrosit 

transfüzyonundan uzak durulmas n n İVH riskini azaltt    görülmüştür (113). Preterm 

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

invaziv yöntemler ile sa lanmal d r. İnvaziv mekanik ventilasyon yöntemleri 

intraventriküler kanama s kl   n  art rmaktad r (87). 

 

2.5.8.5.6.2. Tedavi 

Günümüzde, İVH için tan mlanm ş  ir tedavi yöntemi yoktur fakat korunma 

önlemleri al narak ilerlemesi durdurula ilir (108). İVH yönetiminde destek tedavi, 

komplikasyonlar n erken tan  al p tedavi edilmesi, uzun dönemde nörogelişimsel 

sorunlara erken müdahale edilmesi önemlidir (103,108,114). 

 

2.5.8.5.6.2.1. Posthemorajik ventriküler dilatasyonun tedavisi 

Yay lma h z na göre hidrosefali dört gru a ayr la ilir. Tedavi yöntemleri  u 

gruplara göre farkl l k gösterir (2,115). 



38 

1. Yavaş ilerleyen ventriküler dilatasyon: Ventriküler dilatasyonun gerçekleşmesi 4 

haftayla s n rl d r. Dilatasyon orta derecede olup intrakranial  as nç art ş  olmaz. 

Dört hafta yak n izlem yap lmal d r (116). 

2. Persistan yavaş ilerleyen ventriküler dilatasyon: Tamamlanmas  4 haftadan uzun 

sürer. Tedavisi seri LP ve BOS miktar n  azaltan ajanlard r (karbonik anhidraz 

inhi itörleri, furosemid, izosor id ve gliserol gi i osmotik ajanlar). 

Asetazolamid (100 mg/kg/gün) ve furosemidin (1 mg/kg/gün) ile yap lan 

kontrollü  ir çal şmada, diüretik tedavinin  ir yaş ndaki sekel, mortalite ve 

ventriküloperitoneal şant riskini de iştirmedi i izlenmiştir (116).  

3. H zl  ilerleyen ventriküler dilatasyon: Hafif-orta derecede dilatasyon olur. 

İntrakranial  as nç art ş  ve  aş çevresinde genişleme görülür. Tedavi seri 

LP’ler, ventriküler drenaj, ventriküloperitoneal şantt r. Erken seri LP veya 

ventriküler tap, sonras nda ventriküloperitoneal şant tak lan hastalar üzerinde 

yap lan araşt rmada mortalite, nörolojik sekel insidans n n ayn  oldu u fakat 

ventriküler tap uygulanan hastalarda enfeksiyon riskinin artt    görülmüştür 

(116). 

4. İlerlemenin durmas : Ventriküler dilatasyonun spontan veya tedaviye  a l  

durmas  halinde hasta  ir y l takip edilmelidir (116). 

 

2.5.8.5.7. Prognoz  

Prognoz, ge elik haftas na, eşlik eden hastal klara ve İVH’ n şiddetine  a l  

olarak de işir (118). Mortalite oran  ve posthemorajik ventriküler dilatasyon (PHVD) 

erken dönem, nörolojik sekeller ise uzun dönem sonuçlar  şeklinde ayr la ilir (2). Yak n 

zamanda yap lm ş  ir çal şmada mortalite, Evre I için % 4 ve Evre II için % 10 olarak 

saptanm şt r (118). Evre III kanamada ise mortalite, % 20 civar nda  ulunmuştur (118). 

Evre III kanamada PHVD görülmesi halinde mortalite % 30’lara ulaşa ilir (118). 

Yap lan  ir araşt rmada serebral palsi Evre I ve Evre II kanamada yaklaş k % 10 

oran nda görülmekte iken Evre III kanamada % 30 oran na ç kmaktad r (120). Evre III 

kanamada PHVD görülmesi durumunda oran çok daha fazlad r (119). PVHİ olgular nda 

ise mortalite % 35’ tir. Olgular n % 60’nda sere ral palsi, % 50’sinde kognitif sorunlar, 

% 20’sinde epilepsi, % 25’nde görme alan  defektleri saptanm şt r (98).  İVH gelişen 

hastalar erken tan n p müdahale edilirse, gelişe ilecek komplikasyonlar erken tedavi 
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edilirse mortalite, serebral palsi, a  r nörogelişimsel gerilik oran  yaklaş k % 50 den % 

30’a geriler (119). Bununla birlikte art k kanaman n evresi ne olursa olsun serebral palsi 

gelişen hastalar n yar s ndan fazlas  iyi bir fizik tedavi ve rehabilitasyon ile desteksiz 

yürüyerek normal nörogelişimsel fonksiyonlara sahip ola ilmektedir (121). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Adana Şehir E itim ve Araşt rma Hastanesinde 1 Ocak 2019 - 1 Eylül 2021 

tarihleri aras nda 32 gestasyon hafta ve öncesinde do an 106 preterm  e ek çal şmaya 

dahil edildi. Çal şma öncesi Adana Şehir E itim ve Araşt rma Hastanesi Klinik 

Araşt rmalar Etik Kurulunca 18.11.2021 tarih, 1635 numaral  karar say s  ile onay al nd . 

Çal şmaya öngörülen zaman aral   nda do an ve dosya verilerine eksiksiz ulaş la ilen 

106 hasta dahil edildi. Hastalar n demografik verileri hasta dosyalar ndan ve hastane 

bilgi yönetim sistemi üzerinden elde edildi. Bu çal şmada, YDYBÜ’ye ka ulünden sonra 

en az  ir kranial USG yap lan prematürelerin risk faktörleri ve klinik özellikleri 

de erlendirildi. Çal şmaya al nan tüm preterm  e eklerin gestasyon haftas , do um 

a  rl   , do um şekli, do umda canland rma ve solunum deste i, parite durumu, 

maternal ve fetal risk faktörü varl   , APGAR skoru, anneye antenatal steroid 

uygulanmas , anneye MGSO4 uygulanmas , SGA varl   , ço ul ge elik, um likal kord 

yönetimi, yat ş vücut s cakl    kaydedildi. Postnatal ilk 72 saatte kan gaz , kan 

biyokimya, trom ositopeni ve koagülopati varl   , hipotansiyon/hipertansiyon varl    

incelendi. Hastan n taki inde RDS, PDA, pnömotoraks, pulmoner hemoraji, gis 

hemoraji, konvülziyon, sepsis gelişip gelişmedi i araşt r ld . Tedavide surfaktan 

uygulama zaman  ve dozu, postnatal ilk 72 saatlik süreçte ald    mayi miktar , mekanik 

ventilasyon süresi, oksijen ihtiyac , taze donmuş plazma/al ümin deste i ve miktar , 

sodyum  ikar onat ihtiyac , inotrop ihtiyac  de erlendirildi. IVH evresi, IVH zaman , 

hastanede yat ş süresi ve mortalite durumu retrospektif olarak kay t alt na al nd . Hastaya 

nitrik oksit tedavisi uygulan p uygulanmad   , hidrokortizon tedavi ihtiyac , ilk ES 

transfüzyon saati, ilk 72 saate verilen ES miktar  kaydedildi. Araşt rmaya özel  ir 

parametre kullan lmad . Konjenital anomalisi olan bebekler (PDA ve septal defektler 

d ş ndaki konjenital kalp hastal klar  dahil), d ş merkezde do anlar, 32 GH’dan sonra 

do an  e ekler çal şma d ş  tutuldu. Çal şmaya al nan hastalardan 55 hastada İVH 

gelişti i 51 hastada ise İVH gelişmedi i görüldü. İVH tan  zaman ; ilk 24 saat, 24–48 

saat, 48-72 saat, 72 saatten sonra olarak grupland r ld . Kranial USG’lerdeki İVH, Papile 

ve arkadaşlar n n (109) s n flamas na göre evrelendirildi.  
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3.1. Tanımlar ve Gruplandırmalar 

SGA (Small for Gestation Age): Gestasyonel yaşa göre do um a  rl   n n 10. 

persentil alt nda olmas d r. 

Antenatal steroid: 24-34 gestasyon haftas nda 24 saat ara ile 2 doz steroid alan 

ve 2. dozdan sonra 24 saat geçen hastalar tam doz, ilk dozdan sonra 24 saat geçen 

hastalar yar m doz,  u kriterleri karş lamayanlar da almam ş olarak ka ul edildi (30,32). 

Kord geç klempleme: Umblikal kordun en az 30 saniye geçtikten sonra 

klemplenmesi olarak kabul edildi.  

EMR: Amniyon kesesinin do um eylemi  aşlamadan önce y rt lmas d r. Bunun 

üzerinden < 18 saat zaman geçenler EMR olarak kabul edildi. > 18 saat zaman geçenler 

ise UMR olarak kabul edildi (29). 

Preeklampsi: Ge elikte hipertansiyon ve proteinürinin  irlikte görülmesi olarak 

kabul edildi (21,22). 

Eklampsi: Preeklampsisi olan hastada konvülziyon da görülmesi durumu olarak 

kabul edildi (21,22). 

Oligohidroamnioz: Amniyotik s v n n normalden az olmas  olarak tan mland . 

Polihidroamnioz: Amniyotik s v n n normalden fazla olmas  olarak tan mland . 

Koryoamniyonit: Koryoamniyonit tan s , ateş > 37,5°C, uterus hassasiyeti, kar n 

a r s , kötü kokulu vajinal ak nt , anne ve  e ekte taşikardi, toplam lökosit say s  > 

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

RDS: Surfaktan yap lan hastalar, RDS olarak kabul edildi. Surfaktan uygulama 

zaman ; profilaktik (do um salonu), kurtarma ( < 3 saat)  ve geç ( > 3 saat) olarak 

grupland r ld . Toplam surfaktan dozu kaydedildi. 

PDA: Hastalarda PDA varl    ekokardiyografi ile belirlendi. PDA tedavisi 

parasetamol, ibuprofen ve her ikisini de alan hastalar olarak grupland r ld . Kontrol 

ekokardiyografiler yap larak PDA maruziyeti gün olarak kaydedildi. 

Metabolik asidoz: Kan gaz nda pH < 7,25  veya  HCO3  < 16 olanlarda 

meta olik asidoz oldu u kaydedildi. Atak say s   elirlendi. İlk 24 saat ve 24-72 saat 

olarak s n fland r ld . 

Hipoglisemi: Kan şekeri < 50 mg/dl olanlar kaydedildi. Atak say s   elirlendi. 

İlk 24 saat ve 24-72 saat olarak s n fland r ld . 
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Hiperglisemi: Kan şekeri > 180 mg/dl olanlar kaydedildi. Atak say s   elirlendi. 

İlk 24 saat ve 24-72 saat olarak s n fland r ld . 

Hipernatremi: Sodyum > 150 olanlar kaydedildi. Atak say s   elirlendi. İlk 24 

saat ve 24-72 saat olarak s n fland r ld . 

Hiponatremi: Sodyum < 130 olanlar kaydedildi. Atak say s   elirlendi. İlk 24 

saat ve 24-72 saat olarak s n fland r ld . 

Hiperkarbi: pCO2  >  55 mm/Hg olanlar kaydedildi. Atak say s  ve maxium 

pCO2 düzeyi  elirlendi. İlk 24 saat ve 24-72 saat olarak s n fland r ld .  

Hipokarbi: pCO2  < 35 mm/Hg olanlar kaydedildi. Atak say s  ve minumum 

pCO2 düzeyi  elirlendi. İlk 24 saat ve 24-72 saat olarak s n fland r ld . 

Hiperlaktatemi: Laktat > 2,8 mmol/l olanlar kaydedildi. Atak say s   elirlendi. 

İlk 24 saat ve 24-72 saat olarak s n fland r ld . 

Kan basıncı: Hastalar n arteriyel kan  as nc  de erleri, do um a  rl   na, 

ge elik haftas na ve postnatal yaş na uygun olarak arteriyel kan  as nc  e rilerinde 

de erlendirildi. Kan  as nc  5 persentilin alt nda ise hipotansiyon, 97 persentilin üstünde 

ise hipertansiyon olarak kabul edildi. 

Erken Neonatal Sepsis: Hastalarda yaşam n ilk 3 gününde sepsis varl    klinik, 

la oratuvar özellikleri ve kültür üremesine göre grupland r ld . 

Klinik Sepsis: Kültür üremesi olmadan sepsisin klinik ve laboratuvar 

 ulgular n n olmas d r. 

Kültür Pozitif Sepsis: Kültürde etkenin üremesinin gösterildi i sepsistir. 

Trombositopeni: Hastalardan yaşam n ilk 3 gününde trom osit de eri 

100.000/mm
3 
ve alt nda

 
olanlar kaydedildi. İlk ortaya ç k ş zaman  ve en düşük de er 

belirlendi. 

Koagülopati: Aktive k smi trom oplastin zaman  (APTT), protrom in zaman  

(PTZ), uluslararas  düzeltme oran  (International normalized ratio, INR), fi rinojen 

de erlerine göre  elirlendi. 

Apgar Skorlaması: Birinci ve  eşinci dakikalarda  ak lan APGAR skoru (kalp 

tepe at m , solunum ça as , renk, kas tonusu, uyar ya yan t) 7-10 aras nda olan  e ekler, 

ileri takip gerektirmeyen anne yan na verile ilecek sa l kl   e eklerdir (122). 
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3.2. Ġstatiksel Yöntemler 

Kategorik ölçümler say  ve yüzde olarak, say sal ölçümlerse ortalama ve standart 

sapma (gerekli yerlerde ortanca ve IQR: 25.persentil ve 75.persentil) olarak özetlendi. 

Kategorik ölçümlerin gruplar aras nda karş laşt r lmas nda Ki Kare test istatisti i 

kullan ld . Beklenen de er pro lemi olan durumlarda Exact testler kullan ld . Say sal 

ölçümlerin normal da  l m varsay m n  sa lay p sa lamad    Shapiro Wilk testi ile test 

edildi. Gruplar n say sal ölçümlerinin genel karş laşt r lmas nda varsay mlar n 

sa lanmas  durumunda Tek Yönlü Varyans Analizi, varsay mlar n sa lanmamas  

durumunda ise Kruskal Wallis testi kullan ld . Bu karş laşt rmalarda anlaml   ulunan 

durumlar için gruplar n ikili karş laşt r lmalar nda varsay mlar n sa lanmas  durumunda 

grup içi varyanslar n homojen olup olmamas na göre Ga riel, Games&Howell testleri 

kullan ld . Gruplar n ikili karş laşt r lmalar nda varsay mlar n sa lanmamas  durumunda 

ise Bonferroni düzeltmesi yap lm ş Mann Whitney U testi kullan ld . İVH gelişimini ve 

Evre 3-4 İVH gelişimini en çok etkileyen özellikler lojistik regresyon analizi ile ayr  

ayr  belirlendi. Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 

paket program  kullan ld . Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0,05 olarak al nd . 
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4. BULGULAR 

Adana Şehir E itim ve Araşt rma Hastanesi’nde 1 Ocak 2019-1 Eylül 2021 

tarihleri aras nda do an 2439  e e in Yenido an Yo un Bak m Ünitesi’ne yat ş  oldu 

ve  unlardan 260’  exitus oldu.  

32 gestasyon hafta ve öncesinde do an, Yenido an Yo un Bak m Ünitesi’ne 

yat ş  yap lan 106 preterm  e ek çal şmaya dahil edildi. Hastalar n 51’i (%48) İVH 

olmayan, 55’i (%52) ise İVH olan hastalardan oluşmaktayd . Hastalar İVH Evre 1-2, 

İVH Evre 3-4 ve İVH olmayan hastalar olarak 3 gru a ayr ld . İVH Evre 1-2’de toplam 

21 (% 38) hasta, İVH Evre 3-4’de toplam 34 (% 62) hasta vard .   

 

Tablo 4. 1 Çal şmaya al nan hastalar n demografik özellikleri 

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p 
YOK 

n=51 

EVRE 1-2 

n=21 

EVRE 3-4 

n=34 

Gestasyon haftas , (hafta) 

Ortalama±Std Sap. 
28,8±1,7 27,2±1,9 26,7±1,9 <0,001

a,b 

Do um a  rl   , 

(gr)Ortalama±Std Sap. 
1178,6±221,9 1031,9±190,6 1001,8±293,4 0,003

b 

SGA, n (%) 6 (%12) 2 (%10) 0 (%0) 0,087 

Gestasyon haftas , n (%) 

     24-28 hf 

     29-32 hf 

 

19 (%37) 

32 (%63) 

 

15 (%71) 

6 (%29) 

 

28 (%82) 

6 (%18) 

<0,001
a,b 

Cinsiyet, n (%) 

     K z 

     Erkek 

 

23 (%45) 

28 (%55) 

 

8 (%38) 

13 (%62) 

 

11 (%32) 

23 (%68) 

0,494 

Uyruk, n (%) 

     TC vatandaş  

     Göçmen 

 

33 (%65) 

18 (%35) 

 

13 (%62) 

8 (%38) 

 

23 (%68) 

11 (%32) 

0,907 

Do um şekli, n (%) 

     C/S 

     NVY 

 

45 (%88) 

6 (%12) 

 

15 (%71) 

6 (%29) 

 

26 (%76) 

8 (%24) 

0,178 

SNAPPE2,  

Medyan (IQR) 
12 (5 - 20) 20 (15 - 38) 31,5 (15 - 49) <0,001

a,b 

Toplam yat ş günü,  

Medyan (IQR) 
42 (32 - 50) 55 (44 – 79) 46 (8 - 72) 0,074 

Mortalite, n (%) 2 (%4) 5 (%24) 15 (%44) <0,001
a,b 

a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05, IQR: interquartile range, gr: gram, 

hf: hafta, TC: Türkiye Cumhuriyeti 
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Çal şmaya al nan hastalar n 44’ünün 29-32 GH aras nda, 62’sinin 24-28 GH 

aras nda do du u görüldü. 29-32 GH aras nda do an hastalar n % 72’ünde İVH 

görülmedi. 24-28 GH aras nda do an hastalar n % 45’inde Evre 3-4 İVH görüldü. Evre 3-

4 İVH olan hastalar n ortalama gestasyon haftas  26,7±1,9 hafta, Evre 1-2 İVH olan 

hastalar n ortalama gestasyon haftas  27,2±1,9 hafta, İVH olmayan gru un ortalama 

gestasyon haftas  28,8±1,7  haftayd . Evre 3-4 İVH ile Evre 1-2 İVH gestasyon haftalar  

İVH olmayan gru a göre istatistiksel olarak anlaml yd  (p<0,001). Gestasyon haftalar  

aç s ndan Evre 3-4 İVH ile Evre 1-2 İVH aras nda anlaml  fark gözlenmedi. Do um 

a  rl    ortalamas  İVH Evre 3-4 olanlarda 1001,8±293,4 gram iken İVH Evre 1-2 

olanlarda 1031,9±190,6 gram, İVH olmayanlarda ise 1178,6±221,9 gramd . Evre 3-4 

İVH ile İVH olmayan grup aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark vard  (p=0,003). Evre 

1-2 İVH ile Evre 3-4 İVH ve İVH olmayan grup aras nda anlaml  fark yoktu. SNAPPE2 

skoru medyan de eri İVH olmayan hastalarda 12 iken Evre 1-2 İVH olan hastalarda 20, 

Evre 3-4 İVH olan hastalarda 31,5 olarak saptand . SNAPPE2 skoru aç s ndan Evre 3-4 

İVH ile İVH olmayan grup ve Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras ndaki fark 

istatistiksel olarak anlaml yd  (p<0,001). İVH olmayan grupta 2 (% 4) hasta, Evre 1-2 

İVH olan grupta 5 (% 24) ve Evre 3-4 İVH olan grupta 15 (% 44) hasta exitus oldu. 

Mortalite aç s ndan Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan ve Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan 

grup aras nda istatistiksel anlaml  fark gözlendi (p<0,001). SGA, cinsiyet, uyruk, do um 

şekli ve toplam yat ş günü aç s ndan gruplar aras nda anlaml  istatistiksel bir fark 

bulunamad . 
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Tablo 4. 2 Çal şmaya al nan hastalar n maternal özellikleri 

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n=21 

EVRE 3-4 

n= 34 

Anne yaş , Ortalama±Std Sap. 28,9±5,6 29,4±7,1 26,7±7,5 0,212 

Ge elik say s , Medyan (IQR) 3 (2 - 4) 3 (2 - 5) 2 (1 - 5) 0,542 

Akra al k, n (%) 22 (%43) 4 (%19) 11 (%32) 0,139 

Ço ul ge elik, n (%) 12 (%24) 2 (%10) 5 (%15) 0,311 

Anestezi, n (%) 

     Yok 

     Genel 

     Spinal - epidural 

 

6 (%12) 

5 (%10) 

40 (%78) 

 

6 (%29) 

1 (%5) 

14 (%67) 

 

8 (%24) 

3 (%9) 

23 (%68) 

0,437 

Diyabet, n (%) 
2 (%4) 

 

0(%0) 

 

3 (%9) 

 
0,203 

 

  EMR/UMR, n (%) 

      

 

15 (%30) 

 

 

7 (%34) 

 

12 (%36) 0,233 

Oligohidroamnioz, n (%) 12 (%24) 8 (%38) 5 (%15) 0,306 

Koryoamniyonit,  

n (%) 
0 (%0) 3 (%14) 0 (%0) 0,007

a,c 

Preeklampsi, n (%) 11 (%22) 3 (%14) 5 (%15) 0,641 

Vajinal kanama,  

n (%) 
14 (%27) 6 (%29) 9 (%26) 0,985 

Maternal WBC, (10^3/µl) 

Ortalama±Std Sap. 
13,5±3,7 13,9±4,3 15,8±6,4 0,117 

Maternal HB, (g/dl) 

Ortalama±Std Sap. 
10,9±1,7 10,9±1,4 10,8±1,4 0,929 

Maternal PLT,  (10^3/µl) 

Ortalama±Std Sap. 
241,6±70,5 236,9±65,6 222,7±63,3 0,479 

IQR:interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05,  

c
 Evre 1- 2 ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

Çal şmaya al nan hastalar n maternal özellikleri incelendi. Hastalardan sadece 

3’ünde koryoamniyonit izlendi. Bu 3 hastada da Evre 1-2 İVH gelişti i görüldü. 

Koryoamniyonit aç s ndan Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan ve Evre 1-2 İVH ile Evre 3-4 

İVH olan grup aras ndaki ilişki istatistiksel olarak anlaml yd  (p=0,007). Anne yaş , 

ge elik say s , e eveynler aras  akra al k, ço ul ge elik, anestezi tekni i, diya et, 

EMR/UMR, oligohidroamniyoz, preeklampsi, vajinal kanama, maternal WBC, maternal 

HB ve maternal PLT de eri aç s ndan gruplar aras nda anlaml   ir fark yoktu. 

Tablo 4. 3 Çal şmaya al nan hastalar n prenatal ve natal özellikleri 
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 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n=21 

EVRE 3-4 

n=34 

Do um salonu canland rma,  

 n (%) 
16 (%31) 14 (%67) 26 (%76) 0,001

a,b 

Do um salonunda entü asyon,   

n (%) 

      

10 (%20) 13 (%62) 23 (%68) <0,001
a,b 

Yat ş vücut s cakl    (°C ) 

Ortalama±Std Sap. 
36±0,5 35,9±0,5 35,6±0,7 0,034

b 

APGAR 5. dakika, Medyan 

(IQR) 
8 (8 - 9) 8 (7 - 8) 7 (7 - 8) 0,001

a,b 

Akut fetal distres, n (%) 6 (%12) 2 (%10) 7 (%21) 0,502 

Umblikal dopler ak m, n (%) 

     Normal 

     Diyastolik ak m kay   

     Revers ak m 

 

43 (%84) 

6 (%12) 

2 (%4) 

 

19 (%90) 

2 (%10) 

0 (%0) 

 

32 (%94) 

1 (%3) 

1 (%3) 

0,606 

Tam doz antenatal steroid, n 

(%) 
16 (%31) 5 (%24) 8 (%24) 0,671 

antenatal steroid, n (%) 

     Tam 

     Yar m 

     Yok 

 

16 (%31) 

6 (%12) 

29 (%57) 

 

5 (%24) 

2 (%10) 

14 (%67) 

 

8 (%24) 

1 (%3) 

25 (%74) 

0,521 

MgSO4, n (%) 16 (%31) 5 (%24) 5 (%15) 0,216 

Umblikal kord yönetimi, n 

(%) 

     Erken klempleme 

     Geç klempleme 

     Kord sa ma 

      

23 (%45) 

16 (%31) 

12 (%24 

 

14 (%67) 

4 (%19) 

3 (%14) 

 

17 (%50) 

8 (%24) 

9 (%26) 

 

0,514 

IQR: interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

Çal şmaya al nan hastalar n prenatal ve natal özellikleri incelendi inde do um 

salonunda canland rma uygulanan hasta say s  İVH olmayan grupta 16 (% 31), Evre 1-2 

İVH’de 14 (% 67), Evre 3-4 İVH’de 26 (% 76) idi. Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup 

aras nda ve Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda do um salonunda 

canland rma uygulanan hastalar aç s ndan fark istatistiksel olarak anlaml yd  (p=0,001). 

Do um salonunda entü e olan hasta say s  İVH olmayan grupta 10 (% 20), Evre 1-2 

İVH olan grupta 13 (% 62) ve Evre 3-4 İVH olan grupta 23 (% 68) idi. Evre 1-2 İVH ile 

İVH olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda do um 

salonunda entü asyon uygulanan hastalar aç s ndan istatistiksel olarak anlaml  fark 

vard  (p<0,001). Yat ş vücut s cakl    İVH olmayan grupta 36±0,5 °C, Evre 1-2 İVH 

olan grupta 35,9±0,5 °C iken Evre 3-4 İVH olan grupta 35,6±0,7 °C idi. Yat ş vücut 
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s cakl   , Evre 3-4 İVH olan grupta İVH olmayan gru a göre istatistiksel olarak anlaml  

düzeyde daha düşüktü (p=0,034). Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras nda yat ş vücut 

s cakl    aç s ndan anlaml   ir ilişki görülmedi. Apgar 5. dakika medyan de eri İVH 

olmayan grupta 8, Evre 1-2 İVH olan grupta 8, Evre 3-4 İVH olan grupta ise 7 idi. 

Apgar 5. dakika de eri aç s ndan Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda ve Evre 

1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda istatistiksel anlaml   ir fark vard  (p=0,001). 

Akut fetal distres, um likal dopler ak m , antenatal steroid uygulamas , antenatal steroid 

dozu, MgSO4 uygulamas  ve um likal kord yönetimi aç s ndan gruplar aras nda anlaml  

bir fark yoktu. 

 

Tablo 4. 4 Çal şmaya al nan hastalar n erken dönem klinik özelliklerinin karş laşt r lmas  

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p 
YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 

RDS, n (%) 28 (%55) 20 (%95) 33 (%97) <0,001
a,b 

Surfaktan ilk uygulama 

zaman , n (%) 

     Do um salonu 

     İlk 3 saat 

     3. saatten sonra 

 

7 (%25) 

18 (%64) 

3 (%11) 

 

11 (%55) 

6 (%30) 

3 (%15) 

 

20 (%61) 

11 (%33) 

2 (%6) 

0,032
b 

Toplam surfaktan dozu, n (%) 

     1 

     2 ve üstü 

 

23 (%82) 

5 (%18) 

 

 

14 (%70) 

6 (%30) 

 

 

17 (%52) 

16 (%48) 

 

0,010
b 

PDA, n (%) 4 (%8) 8 (%38) 23 (%68) <0,001
a,b 

PDA maruziyet süresi(gün)  

Medyan (IQR) 
6,5 (4,5 - 9,5) 7 (6 - 15,5) 8 (7 - 11) 0,471 

Pnömotoraks, n (%) 1 (%2) 2 (%10) 2 (%6) 0,278 

Konvülziyon, n (%) 1 (%2) 7 (%33) 16 (%47) <0,001
a,b 

Pulmoner hemoraji, n (%) 4 (%8) 4 (%19) 4 (%12) 0,340 

GİS hemoraji, n (%) 3 (%6) 3 (%14) 3 (%9) 0,473 

Erken neonatal sepsis, n (%) 

     Yok 

     Klinik sepsis 

     Kültür + sepsis 

 

38 (%76) 

12 (%24) 

0 (%0) 

 

5 (%24) 

15 (%71) 

1 (%5) 

 

10 (%29) 

24 (%71) 

0 (%0) 

<0,001
a,b 

IQR:interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

Çal şmaya al nan hastalarda İVH olmayan grupta 28 (% 55), Evre 1-2 İVH 

olan grupta 20 (% 95), Evre 3-4 İVH olan grupta 33 (% 97) hastada RDS görüldü. 

RDS görülmesi aç s ndan Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 

İVH ile İVH olmayan grup aras nda istatistiksel anlaml   ir fark bulundu (p<0,001). 
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Do um salonunda surfaktan uygulanan hastalar n % 18’inde İVH görülmedi, % 

28’inde Evre 1-2 İVH, % 54’ünde Evre 3-4 İVH görüldü. Do um salonu surfaktan 

uygulamas  Evre 3-4 İVH olan grupta İVH olmayan gru a göre anlaml  olarak daha 

yüksek  ulundu (p=0,032).  Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras nda istatistiksel olarak 

anlaml  fark görülmedi. Toplam bir doz surfaktan uygulanan hastalar n % 42’sinde 

İVH görülmezken toplam  irden fazla doz surfaktan uygulanan hastalar n % 59’unda 

Evre 3-4 İVH görüldü. Toplam bir doz surfaktan uygulanmas  aç s ndan Evre 3-4 İVH 

ile İVH olmayan grup aras ndaki fark istatistiksel olarak anlaml yd  (p=0,01). Evre 1-2 

İVH ile di er gruplar aras nda anlaml  istatistiksel fark gözlenmedi. Hemodinamik 

anlaml  PDA varl    gruplar aras nda karş laşt r ld   nda, İVH olmayan grupta 4 (% 

8), Evre 1-2 İVH olan grupta 8 (% 38), Evre 3-4 İVH olan grupta 23 (% 68) hastada 

PDA görüldü. Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 İVH ile İVH 

olmayan grup aras nda PDA aç s ndan istatistiksel anlaml  fark gözlendi (p<0,001). 

Konvülziyon görülen hasta say s , İVH olmayan grupta 1 (% 2), Evre 1-2 İVH olan 

grupta 7 (% 33), Evre 3-4 İVH olan grupta ise 16 (% 47) idi. Konvülziyon aç s ndan 

Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup ve Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda 

anlaml   ir fark saptand  (p<0,001). Erken neonatal sepsis aç s ndan gruplar aras  ilişki 

incelendi inde klinik sepsis İVH olmayan grupta 12 (%24), Evre 1-2 İVH olan grupta 

15 (%71), Evre 3-4 İVH olan grupta ise 24 (%71) hastada görüldü. Evre 1-2 İVH ve 

Evre 3-4 İVH gruplar nda klinik sepsis İVH olmayan gru a göre istatistiksel aç dan 

anlaml  yüksekli e sahipti (p<0,001). PDA maruziyet süresi, pnömotoraks, pulmoner 

hemoraji, GİS hemoraji aç s ndan gruplar aras nda anlaml   ir fark yoktu. 
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Tablo 4. 5 Çal şmaya al nan hastalar n kanama diyatezi özelliklerinin karş laşt r lmas  

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p 
YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 

Trombositopeni, n (%)  5 (%10) 2 (%10) 7 (%21) 0,360 

 En düşük trombosit 

de eri, Ortalama±Std Sap. 

(10^3/µl) 

60,4±25,8 62,5±29 64±24,9 0,972 

Koagulopati, n (%) 

     Var 

     Yok 

     Bak lmam ş 

 

2 (%4) 

2 (%4) 

46 (%92) 

 

1 (%5) 

5 (%24) 

15 (%71) 

 

3 (%9) 

6 (%18) 

25 (%74) 

0,053 

IQR: interquartile range 

 

Hastalar n kanama diyatezi özellikleri karş laşt r ld   nda trombositopeni, en 

düşük trom osit de eri ve koagülopati varl    aç s ndan gruplar aras nda anlaml   ir 

fark saptanmad . 

 

Tablo 4. 6 Çal şmaya al nan hastalar n  irinci saat kan gaz  parametrelerinin karş laşt r lmas  

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p 
YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 

Kan gaz  pH, Ortalama±Std 

Sap. 
7,25±0,09 7,26±0,08 7,22±0,14 0,306 

Kan gaz  pCO2, (mmHg) 

Ortalama±Std Sap. 
50,8±11,2 51,9±10,1 49,3±13,3 0,714 

Kan gaz  pO2,  

(mmHg)Medyan (IQR) 
49,2 (39 - 61) 45 (33 – 47,6) 43 (37,7 - 56) 0,146 

Kan gaz  BE,  

Medyan (IQR) 
-3,5 (-5,7 – -1,8) -2,2 (-3,7 – -1,3) -4,2 (-9,3 – -2,1) 0,054 

Kan gaz  HCO3, 

 Ortalama±Std Sap. 
20,2±2,9 20,4±2,8 18,5±4,6 0,062 

Kan gaz  Laktat,(mg/l)  

Medyan (IQR) 
3,3 (2 - 5) 3,35 (2,4 - 4,7) 3,25 (2,1 - 6,2) 0,882 

IQR: interquartile range,  BE: Baz eksisi,  HCO3 : Bikarbonat 

Hastalar n ilk  ir saatte al nan kan gaz  parametrelerine  ak ld   nda pH, pCO2, 

pO2, BE, HCO3 ve laktat de erleri aç s ndan gruplar aras nda anlaml   ir fark 

 ulunamad . 
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Tablo 4. 7 Çal şmaya al nan hastalar n  irinci gün hemogram de erleri ve akut faz reaktanlar n n 

karş laşt r lmas  

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ 
 

YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 
p 

Birinci gün WBC, Medyan (IQR) 

(10^3/µl) 
8,6 (6 - 13) 8,1 (6,6 - 11) 9,1 (6,3 - 12) 0,927 

HB, Ortalama±Std Sap. 

(g/dl) 
16,7±2,5 15,6±1,6 15,8±2,2 0,068 

PLT, Ortalama±Std Sap. 

(10^3/µl) 
224,2±77,7 212,9±61 216,8±60 0,789 

CRP, Medyan (IQR) 

(mg/l) 
0,3 (0,2 - 0,6) 0,6 (0,2 - 1) 0,2 (0,1 - 0,5) 0,032

c 

PROKALSİTONİN, 

(ng/ml) Medyan (IQR) 
0,34 (0,22 - 0,46) 0,66 (0,38 - 1,4) 0,45 (0,34 - 2,3) 0,002

a,b 

LAKTAT En yüksek, 

Medyan (IQR) (mg/l) 
3,55 (2,7 - 5,6) 3,7 (3 - 5,6) 4,8 (3,5 - 9) 0,052 

IQR: interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05, 

c
 Evre 1-2 

ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

Çal şmaya al nan hastalar n  irinci gün CRP medyan de eri İVH olmayan grupta 

0,3 mg/l, Evre 1-2 İVH olan grupta 0,6 mg/l iken Evre 3-4 İVH olan grupta 0,2 mg/l idi.  

Evre 1-2 İVH ile Evre 3-4 İVH aras nda CRP de eri için anlaml   ir istatistiksel fark 

görüldü (p=0,032). İVH olmayan grup ile di er gruplar aras nda anlaml   ir fark yoktu. 

Hastalar n  irinci gün prokalsitonin medyan de eri İVH olmayan grupta 0,34 ng/ml, 

Evre 1-2 İVH olan grupta 0,66 ng/ml, Evre 3-4 İVH olan grupta ise 0,45 ng/ml idi. 

Birinci gün prokalsitonin de eri için Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup ve Evre 3-4 

İVH ile İVH olmayan grup aras ndaki fark istatistiksel olarak anlaml yd  (p=0,002). 

Hastalar n  irinci gün  ak lan WBC, HB, PLT ve laktat de erleri karş laşt r ld   nda 

gruplar aras nda anlaml  fark saptanmad . 

 

       

Tablo 4. 8 Çal şmaya al nan hastalar n ikinci gün hemogram de erleri ve akut faz reaktanlar n n 

karş laşt r lmas  

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ 
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YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 
P 

İkinci 

gün 

WBC, Medyan (IQR) 

(10^3/µl) 
5,9 (4,1 - 9,9) 11,95 (9,4 - 18,3) 10,25 (6,9 - 16) 0,132 

HB, Ortalama±Std Sap. 

(g/dl) 
16,5±5,3 13,4±2 13,2±3,1 0,069 

PLT, Ortalama±Std Sap. 

(10^3/µl) 
167±48,4 203,3±83,9 209,9±84,8 0,432 

CRP, Medyan (IQR) (mg/l) 13,8 (1,4 - 51) 3,2 (2 - 8,3) 2,25 (0,7 - 12,9) 0,358 

PROKALSİTONİN, 

(ng/ml) Medyan (IQR) 
2,29 (1,4 - 30) 44,8 (18,4 - 57,4) 70 (33,9 - 171) 0,019

b 

LAKTAT En yüksek, 

Medyan (IQR) (mg/l) 
2 (1,4 - 3,4) 4 (2,9 - 4,8) 5 (3 - 7,2) <0,001

a,b 

ALBÜMİN, 

Ortalama±Std Sap. 
2,32±0,59 2,51±0,49 2,32±0,47 0,627 

IQR: interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

 Çal şmaya al nan hastalar n ikinci gün prokalsitonin medyan de eri İVH 

olmayan grupta 2,29 ng/ml, Evre 1-2 İVH olan grupta 44,8 ng/ml, Evre 3-4 İVH olan 

grupta 70 ng/ml idi. İVH olmayan grup ile Evre 3-4 İVH olan grup aras nda 

prokalsitonin de eri aç s ndan anlaml  istatistiksel bir fark izlendi (p=0,019). Evre 1-2 

İVH olan grup ile di er gruplar aras nda prokalsitonin de eri için anlaml   ir fark 

görülmedi. Hastalar n ikinci gün en yüksek laktat medyan de eri İVH olmayan grupta 2 

mg/l, Evre 1-2 İVH olan grupta 4 mg/l, Evre 3-4 İVH olan grupta ise 5 mg/l idi. 

Hastalar n ikinci gün  ak lan en yüksek laktat de eri aç s ndan Evre 1-2 İVH ile İVH 

olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda anlaml  

istatistiksel bir fark gözlendi (p<0,001). Hastalar n ikinci gün WBC, HB, PLT, CRP ve 

al ümin de erleri için gruplar aras nda istatistiksel anlaml  fark yoktu. 
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Tablo 4. 9 Çal şmaya al nan hastalar n üçüncü gün hemogram de erleri ve akut faz reaktanlar n n 

karş laşt r lmas  

 
ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ 

 

YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 
p 

Üçüncü 

gün 

WBC, Medyan (IQR) 

(10^3/µl) 
9,25 (5,4 - 11) 6,2 (5,5 - 12,3) 7 (4,8 - 10) 0,422 

HB, Ortalama±Std Sap. 

(g/dl) 
15,8±3,1 13,5±1,9 13,6±2,1 0,016

b 

PLT, Ortalama±Std Sap. 

(10^3/µl) 
207,9±122,6 173,5±70,4 156,2±64,6 0,223 

CRP, Medyan (IQR) 

(mg/l) 
2,3 (1,2 - 9,1) 8 (2,5 - 13,5) 2,35 (0,65 - 5,5) 0,165 

PROKALSİTONİN, 

(ng/ml) Medyan (IQR)  
8,7 (3,2 - 21,6) 11,5 (7,7 - 27,5) 24,2 (10,1 - 46) 0,138 

LAKTAT En yüksek, 

Medyan (IQR) (mg/l) 
1,5 (1,2 - 2,1) 1,7 (1,5 - 2,3) 3,1 (2,2 - 6,2) <0,001

b,c 

ALBÜMİN, 

Ortalama±Std Sap. 
3,05±0,59 2,67±0,29 2,82±0,46 0,215 

 IQR: interquartile range, b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05, 

c
 Evre 1-2 ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

Çal şmaya al nan hastalar n üçüncü gün HB ortalamas  İVH olmayan grupta 

15,8±3,1 g/dl, Evre 1-2 İVH olan grupta 13,5±1,9 g/dl, Evre 3-4 İVH olan grupta 

13,6±2,1 g/dl idi. İkinci gün HB de eri aç s ndan İVH olmayan grup ile Evre 3-4 İVH 

olan grup aras nda istatistiksel anlaml   ir fark saptand  (p=0,016). Evre 1-2 İVH ile 

di er gruplar aras nda HB de eri için anlaml   ir fark yoktu. Hastalar n üçüncü gün en 

yüksek laktat medyan de eri İVH olmayan grupta 1,5 mg/l,  Evre 1-2 İVH olan grupta 

1,7 mg/l iken Evre 3-4 İVH olan grupta 3,1 mg/l idi. İkinci gün  ak lan en yüksek laktat 

de eri aç s ndan Evre 3-4 İVH ile Evre 1-2 İVH gru u aras nda ve Evre 3-4 İVH ile 

İVH olmayan grup aras nda anlaml   ir fark görüldü (p<0,001). Evre 1-2 İVH ile İVH 

olmayan grup aras nda ise anlaml  bir fark görülmedi. Hastalar n üçüncü gün WBC, 

PLT, CRP, prokalsitonin ve al ümin de erlerine  ak ld   nda gruplar aras nda anlaml  

bir fark yoktu. 

 

Tablo 4. 10 Çal şmaya al nan hastalar n 0-24. saatlerinde elektrolit ve kan gaz  parametrelerinin 

karş laşt r lmas  
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 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 

Metabolik asidoz,  

n (%) 
25 (%49) 13 (%62) 25 (%74) 0,076 

Meta olik asidoz atak say s , 

Medyan (IQR) 
1 (1 - 2) 1 (1 - 2) 3 (2 - 6) 0,001

b 

Hiperglisemi, (mg/dl) 

n (%) 
15 (%29) 6 (%29) 15 (%44) 0,316 

Hiperglisemi atak say s , 

Medyan (IQR) 
2 (1 - 7) 1 (1 - 3) 2 (1 - 3) 0,442 

Hipernatremi, (mmol/l) 

n (%) 
1 (%2) 0 (%0) 0 (%0) 0,999 

Hipernatremi atak say s , 

Medyan (IQR) 
1 (1 - 1)   -- 

Hiponatremi, (mmol/l) 

n (%) 
8 (%16) 2 (%10) 12 (%35) 0,034

c 

Hiponatremi atak say s , 

Medyan (IQR) 
1,5 (1-3) 2,5 (1 - 4) 3 (1,5 - 5,5) 0,388 

Hiperkarbi, (mmHg) 

n (%) 
14 (%27) 11 (%52) 18 (%53) 0,030

a,b 

Hiperkar i atak say s , Medyan 

(IQR) 
1 (1 - 1) 1 (1 - 3) 1 (1 - 2) 0,363 

Hipokarbi, (mmHg) n (%) 29 (%57) 10 (%48) 23 (%68) 0,324 

Hipokar i atak say s , Medyan 

(IQR) 
2 (1 - 3) 2,5 (1 - 4) 2 (1 - 3) 0,908 

Hiperlaktatemi, (mg/l) 

n (%) 
35 (%69) 16 (%76) 29 (%85) 0,216 

Hiperlaktatemi atak say s , 

Medyan (IQR) 
2 (1 - 4) 3 (1 - 5,5) 4 (3 - 7) 0,011

b 

IQR: interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05, 

c
 Evre 1-2 

ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

   Çal şmaya al nan hastalar n ilk 24 saatteki metabolik asidoz atak say s  medyan 

de eri İVH olmayan grupta 1, Evre 1-2 İVH olan grupta 1, Evre 3-4 İVH olan grupta 

ise 3’dü. Meta olik asidoz atak say s  aç s ndan Evre 3-4 İVH olan grup ve İVH 

olmayan grup aras nda anlaml   ir fark saptand  (p=0,001). Evre 1-2 İVH ile di er 

gruplar aras nda anlaml   ir fark yoktu. İlk 24 saatte hiponatremi görülen hasta say s  

İVH olmayan grupta 8 (% 16), Evre 1-2 İVH olan grupta 2 (% 10), Evre 3-4 İVH olan 

grupta ise 12 (% 35) idi. İlk 24 saatte hiperkar i görülen hasta say s  İVH olmayan 

grupta 14 (%27), Evre 1-2 İVH olan grupta 11 (% 52), Evre 3-4 İVH olan grupta 18 (% 

53)di. Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan 

grup aras nda hiperkar i aç s ndan anlaml  fark saptand  (p=0,030). İlk 24 saatte 

hiperlaktatemi atak say s  medyan de eri İVH olmayan grupta 2, Evre 1-2 İVH olan 
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grupta 3, Evre 3-4 İVH olan grupta 4’dü. Evre 3-4 İVH olan grup ile İVH olmayan grup 

aras nda hiperlaktatemi atak say s  aç s ndan anlaml  istatistiksel  ir fark görüldü 

(p=0,011). Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras nda hiperlaktatemi atak say s  için 

anlaml   ir fark yoktu. Metabolik asidoz, hiperglisemi, hiperglisemi atak say s , 

hipernatremi, hipernatremi atak say s , hiponatremi atak say s , hiperkar i atak say s , 

hipokarbi, hipokar i atak say s , hiperlaktatemi parametreleri aç s ndan gruplar aras nda 

anlaml  fark yoktu. 

 

Tablo 4. 11 Çal şmaya al nan hastalar n ilk 24 saatteki hemodinami, s v  ve kan ürünleri destek verilerinin 

karş laşt r lmas  

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 

Hipotansiyon, (mm/Hg) 

n (%) 
1 (%2) 3 (%14) 5 (%15) 0,051 

İnotrop,  

n (%) 
4 (%8) 6 (%29) 14 (%41) 0,001

b 

Bolus SF,  

n (%) 
1 (%2) 1 (%5) 10 (%29) <0,001

b 

Bolus SF miktar , Medyan (IQR) 

(ml/kg) 
12,5 (12,5 - 12,5) 10 (10 - 10) 20,9 (14,2 - 36) 0,143 

Hipertansiyon,  (mm/Hg) 

n (%) 
23 (%46) 6 (%29) 13 (%38) 0,380 

TDP,  

n (%) 
0 (%0) 4 (%19) 10 (%29) <0,001

a,b 

TDP miktar , ( ml/kg) 

Medyan (IQR) 
0 (0 - 0) 13 (10 - 26,1) 14,6 (11,2- 18,6) 0,670 

Al ümin, n (%) 0 (%0) 2 (%10) 7 (%21) 0,002
b 

Al ümin miktar , Medyan (IQR) 

(ml/kg) 
 4,73 (4,5 - 4,96) 5 (4,8 - 5,4) 0,234 

İlk saat sonu ald    mayi miktar , 

Ortalama±Std Sap. (ml/kg) 
78,7±9,1 82,4±13,2 82,7±18,4 0,351 

Hidrokortizon tedavisi,  

n (%) 
0 (%0) 0 (%0) 7 (%21) <0,001

b,c 

İVH öncesi ES transfüzyonu,  

n (%) 
0 (%0) 6 (%29) 2 (%6) <0,001

a 

İlk 24 saatte ES transfüzyonu, n 

(%)  
1 (%2) 2 (%10) 4 (%12) 0,155 

İlk ES transfüzyon saati, Medyan 

(IQR) 
372 (89,5 - 544) 144 (48 - 334) 48 (30 - 120) <0,001

b 

İlk ES transfüzyon miktar , 

Medyan (IQR) ( ml/kg) 
25 (20 - 30) 22 (20 - 30) 25 (20 - 30) 0,526 

IQR: interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05, 

c
 Evre 1-2 

ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

Çal şmaya al nan hastalarda ilk 24 saatte inotrop tedavi alan hasta say s , 

İVH olmayan grupta 4 (% 8), Evre 1-2 İVH olan grupta 6 (% 29), Evre 3-4 İVH 
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olan grupta 14 (% 41) idi. Hastalar n ilk 24 saatte inotrop tedavi almas  Evre 3-4 

İVH ile İVH olmayan grup aras nda anlaml   ir fark oluşturdu (p=0,001). Evre 1-2 

İVH ile di er gruplar aras nda anlaml   ir fark görülmedi. İlk 24 saatte  olus SF 

verilen hasta say s  İVH olmayan grupta 1 (% 2), Evre 1-2 İVH olan grupta 1 (% 5), 

Evre 3-4 İVH olan grupta 10 (% 29)du. Hastalara ilk 24 saatte  olus SF verilmesi 

İVH olmayan grup ile Evre 3-4 İVH olan grup aras nda istatistiksel bir fark 

oluşturdu (p<0,001). Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras nda anlaml   ir fark 

izlenmedi. İlk 24 saatte TDP alan hasta say s  İVH olmayan grupta 0 (% 0), Evre 1-

2 İVH olan grupta 4 (% 19), Evre 3-4 İVH olan grupta 10 (% 29) idi. Hastalar n ilk 

24 saatte TDP almas na  a l  olarak Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup ve Evre 

3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda istatistiksel bir fark oluştu (p<0,001). İlk 

24 saatte albümin alan hasta say s  İVH olmayan grupta 0 (% 0), Evre 1-2 İVH olan 

grupta 2 (% 10), Evre 3-4 İVH olan grupta 7 (% 21) idi. Hastalar n ilk 24 saatte 

al ümin almas  sonucunda Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda anlaml   ir 

fark gözlendi (p=0,002). Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras nda anlaml   ir fark 

yoktu. Hidrokortizon tedavisi alan hasta say s  İVH olmayan grupta 0 (% 0), Evre 

1-2 İVH olan grupta 0 (% 0), Evre 3-4 İVH olan grupta 7 (% 21) idi. Hastalar n 

hidrokortizon tedavisi almas  aç s ndan Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup 

aras nda ve Evre 3-4 İVH ile Evre 1-2 İVH grubu aras nda anlaml  istatistiksel fark 

bulundu (p<0,001). Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda anlaml  

istatistiksel fark görülmedi. İVH öncesi ES transfüzyonu yap lan hasta say s  İVH 

olmayan grupta 0 (% 0), Evre 1-2 İVH olan grupta 6 (% 29), Evre 3-4 İVH olan 

grupta 2 (% 6) idi. Hastalara İVH öncesi ES transfüzyonu yap lmas  Evre 1-2 İVH 

ile İVH olmayan grup aras nda anlaml   ir fark oluşturdu (p<0,001). Evre 3-4 İVH 

ile di er gruplar aras ndaki fark anlaml  de ildi. İlk ES transfüzyon saati medyan 

de eri İVH olmayan grupta 372. saat, Evre 1-2 İVH olan grupta 144. saat, Evre 3-4 

İVH olan grupta 48. saat idi. İlk ES transfüzyon saati aç s ndan Evre 3-4 İVH ile 

İVH olmayan grup aras nda istatistiksel anlaml  fark saptand  (p<0,001). Evre 1-2 

İVH ile di er gruplar aras nda anlaml  fark yoktu. İlk 24 saatte hipotansiyon,  olus 

SF miktar , hipertansiyon, TDP miktar , al ümin miktar , ilk saat sonu ald    mayi 

miktar , ES transfüzyonu ve ilk ES transfüzyon miktar  aç s ndan gruplar aras nda 

istatistiksel olarak anlaml  fark  ulunamad . 
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Tablo 4. 12 Çal şmaya al nan hastalar n 24-72. saatler aras ndaki elektrolit ve kan gaz  parametrelerinin 

karş laşt r lmas  

          ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p 
YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 

Metabolik asidoz,  

n (%) 
6 (%12) 15 (%71) 24 (%71)     <0,001

a,b 

Metabolik asidoz atak say s , 

Medyan (IQR) 
3 (2 - 5) 2 (1 - 4) 6 (3 - 10,5) 0,018

c 

Hiperglisemi, (mg/dl) 

n (%) 
11 (%22) 8 (%38) 17 (%50) 0,023

b 

Hiperglisemi atak say s , 

Medyan (IQR) 
1 (1 - 4) 3 (1,5 - 5) 9 (2 - 10) 0,063 

Hipernatremi, (mmol/l) 

n (%) 
11 (%22) 8 (%38) 13 (%38) 0,177 

Hipernatremi atak say s , 

Medyan (IQR) 
2 (1 - 5) 3 (1,5 - 4,5) 3 (2 - 4) 0,481 

Hiperkarbi, (mmHg) 

n (%) 
6 (%12) 7 (%33) 11 (%32)   0,036

a,b 

Hiperkar i atak say s , Medyan 

(IQR) 
1 (1 - 1) 2 (1 - 3) 2 (1 - 3) 0,058 

Hipokarbi,  (mmHg) 

n (%) 
35 (%70) 16 (%76) 26 (%76) 0,762 

Hipokar i atak say s , Medyan 

(IQR) 
3 (1 - 4) 3 (1,5 - 5) 2,5 (1 - 4) 0,791 

Hiperlaktatemi,  (mg/l) 

n (%) 
18 (%36) 17 (%81) 29 (%85)      <0,001

a,b 

Hiperlaktatemi atak say s , 

Medyan (IQR) 
1 (1 - 2) 2 (2 - 5) 6 (1 - 9)  0,006

b 

IQR: interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05, 

c
 Evre 1-

2 ve Evre 3-4 için p<0.05 

  

Çal şmaya al nan hastalarda 24-72. saatler aras nda meta olik asidoz görülen 

hasta say s    İVH olmayan grupta 6 (% 12), Evre 1-2 İVH olan grupta 15 (% 71), Evre 

3-4 İVH olan grupta 24 (% 71) dü. Hastalarda 24-72. saatler aras nda meta olik asidoz 

görülmesi sonucunda Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 İVH ile 

İVH olmayan grup aras nda istatistiksel fark oluştu u görüldü (p<0,001). Hastalarda 24-

72. saatler aras nda meta olik asidoz atak say s  medyan de eri, İVH olmayan grupta 3, 

Evre 1-2 İVH olan grupta 2, Evre 3-4 İVH olan grupta 6 idi. Hastalarda 24-72. saatler 

aras nda meta olik asidoz atak say s  Evre 1-2 İVH ile Evre 3-4 İVH gruplar  aras nda 

anlaml   ir fark oluştururdu (p=0,018). İVH olmayan grup ile di er gruplar aras nda 
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anlaml   ir fark yoktu. 24-72. saatler aras nda hiperglisemi görülen hasta say s  İVH 

olmayan grupta 11 (% 22), Evre 1-2 İVH olan grupta 8 (% 38), Evre 3-4 İVH olan 

grupta 17 (% 50) idi. Hastalarda 24-72. saatler aras nda hiperglisemi görülmesi 

sonucunda Evre 3-4 İVH olan grup ile İVH olmayan grup aras nda istatistiksel  ir fark 

görüldü (p=0,023). Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras nda istatistiksel  ir fark yoktu. 

24-72. saatler aras nda hiperkar i görülen hasta say s  İVH olmayan grupta 6 (% 12), 

Evre 1-2 İVH olan grupta 7 (% 33), Evre 3-4 İVH olan grupta 11 (% 32) idi. Hastalarda 

24-72. saatler aras nda hiperkar i görülmesi aç s ndan Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan 

grup aras nda ve Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda anlaml  fark  ulundu 

(p=0,036). 24-72. saatler aras nda hiperlaktatemi görülen hasta say s  İVH olmayan 

grupta 18 (% 36), Evre 1-2 İVH olan grupta 17 (% 81), Evre 3-4 İVH olan grupta 29 (% 

85) idi. Hastalarda 24-72. saatler aras nda hiperlaktatemi görülmesine  a l  olarak Evre 

1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup 

aras nda istatistiksel fark oluştu u görüldü (p<0,001). 24-72. saatler aras nda 

hiperlaktatemi atak say s  medyan de eri İVH olmayan grupta 1, Evre 1-2 İVH olan 

grupta 2, Evre 3-4 İVH olan grupta 6 idi. Hastalarda 24-72. saatler aras nda 

hiperlaktatemi atak say s  aç s ndan Evre 3-4 İVH olan grup ile İVH olmayan grup 

aras nda anlaml  fark vard  (p=0,006). Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras nda anlaml  

fark yoktu. Hiperglisemi atak say s , hipernatremi, hipernatremi atak say s , hiperkarbi 

atak say s , hipokar i, hipokar i atak say s  parametreleri aç s ndan gruplar aras nda 

anlaml  fark gözlenmedi. 
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Tablo 4. 13 Çal şmaya al nan hastalar n 24-72. saatler aras ndaki hemodinami, s v  ve kan ürünü destek 

verilerinin karş laşt r lmas  

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 

Hipotansiyon, 

n (%) (mmHg) 
8 (%16) 6 (%29) 8 (%24) 0,446 

İnotrop,  

n (%) 
3 (%6) 8 (%38) 19 (%56) <0,001

a,b 

Bolus SF, n (%) 2 (%4) 5 (%24) 11 (%32) 0,002
a,b 

Hipertansiyon, (mmHg) 

n (%) 
31 (%62) 13 (%62) 18 (%53) 0,679 

TDP,  

n (%) 
5 (%10) 5 (%24) 20 (%59) <0,001

b,c 

TDP miktar , (ml/kg) 

Medyan (IQR) 
19 (18,75 - 20) 

29,4 (21,7 - 

41,6) 

27,5 (20 - 

34,05) 
0,090 

Al ümin, n (%) 1 (%2) 1 (%5) 12 (%35) <0,001
b,c 

Al ümin miktar , Medyan 

(IQR) (ml/kg) 
11 (11 - 11) 6 (6 - 6) 9 (5,15 - 18,2) 0,929 

İkinci gün sonu ald    mayi 

miktar , Ortalama±Std Sap. 

(ml/kg) 

89,9±15,1 101±30,1 128,2±53 <0,001
b 

Üçüncü gün sonu ald    mayi 

miktar , Ortalama±Std Sap. 

(ml/kg) 

102,4±24 112,2±27,5 132,4±37,7 <0,001
b 

İlk 72 saatte verilen ES 

miktar , Medyan (IQR) (ml/kg) 
25 (20 - 30) 23 (20 - 30) 30 (20 - 51,1) 0,084 

NaHCO3 tedavisi, n (%) 2 (%4) 0 (%0) 4 (%12) 0,245 

IQR: interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05, 

c
 Evre 1-

2 ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

Çal şmaya al nan hastalarda 24-72. saatler aras nda inotrop tedavi alan hasta 

say s , İVH olmayan grupta 3 (% 6), Evre 1-2 İVH olan grupta 8 (% 38), Evre 3-4 İVH 

olan grupta 19 (% 56) idi. Hastalar n 24-72. saatler aras nda inotrop tedavi almas  Evre 

1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup 

aras nda anlaml   ir fark oluşturdu (p<0,001). 24-72. saatte  olus SF verilen hasta say s  

İVH olmayan grupta 2 (% 4), Evre 1-2 İVH olan grupta 5 (% 24), Evre 3-4 İVH olan 

grupta 11 (% 32)di. Hastalara 24-72. saatte bolus SF verilmesi Evre 1-2 İVH ile İVH 

olmayan grup aras nda ve Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda istatistiksel  ir 

fark oluşturdu (p=0,002). 24-72. saatte TDP alan hasta say s  İVH olmayan grupta 5 (% 
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10), Evre 1-2 İVH olan grupta 5 (% 24), Evre 3-4 İVH olan grupta 20 (% 59) idi. 

Hastalar n 24-72. saatte TDP almas na  a l  olarak Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup 

aras nda ve Evre 3-4 İVH ile Evre 1-2 İVH grubu aras nda anlaml  istatistiksel fark 

görüldü (p<0,001). Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda anlaml  istatistiksel 

fark görülmedi. 24-72. saatte al ümin alan hasta say s  İVH olmayan grupta 1 (% 2), 

Evre 1-2 İVH olan grupta 1 (% 5), Evre 3-4 İVH olan grupta 12 (% 35) idi. Hastalar n 

24-72. saatte al ümin almas  sonucunda Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan grup aras nda 

ve Evre 3-4 İVH ile Evre 1-2 İVH grubu aras nda anlaml  istatistiksel fark oluştu 

(p<0,001). Evre 1-2 İVH ile İVH olmayan grup aras nda anlaml  istatistiksel fark yoktu. 

Hastalar n ikinci gün sonu ald    ortalama mayi miktar  İVH olmayan grupta 89,9±15,1 

ml/kg, Evre 1-2 İVH olan grupta 101±30,1 ml/kg, Evre 3-4 İVH olan grupta 128,2±53 

ml/kg idi. Hastalar n ikinci gün sonu ald    mayi miktar  aç s ndan Evre 3-4 İVH olan 

grup ile İVH olmayan grup aras nda istatistiksel  ir fark görüldü (p<0,001). Evre 1-2 

İVH ile di er gruplar aras nda istatistiksel  ir fark yoktu. Hastalar n üçüncü gün sonu 

ald    ortalama mayi miktar  İVH olmayan grupta 102,4±24 ml/kg, Evre 1-2 İVH olan 

grupta 112,2±27,5 ml/kg, Evre 3-4 İVH olan grupta 132,4±37,7 ml/kg idi. Hastalar n 

üçüncü gün sonu ald    mayi miktar  aç s ndan Evre 3-4 İVH olan grup ile İVH 

olmayan grup aras nda istatistiksel  ir fark saptand  (p<0,001). Evre 1-2 İVH ile di er 

gruplar aras nda istatistiksel  ir fark yoktu. 24-72. saatler aras nda hipotansiyon 

gelişmesi, hipertansiyon gelişmesi, al nan TDP miktar , al ümin miktar , NaHCO3 

tedavisi, ilk 72 saatte verilen ES miktar  aç s ndan gruplar aras nda istatistiksel  ir fark 

gözlenmedi.  
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Tablo 4. 14 Çal şmaya al nan hastalar n solunum deste i ihtiyaçlar n n karş laşt r lmas  

 ĠNTRAVENTRĠKÜLER HEMORAJĠ  

p 
YOK 

n= 51 

EVRE 1-2 

n= 21 

EVRE 3-4 

n= 34 

 

İlk 24 saatteki konvansiyonel 

MV süresi (saat) , Medyan 

(IQR) 

19 (10 - 24) 24 (11 - 24) 24 (20 - 24) 0,017
b 

İlk 24 saatteki HFOV süresi 

(saat), Medyan (IQR) 
24 (24 - 24) 21 (7 - 21) 8 (8 - 16) 0,366 

İlk 24 saatteki noninvaziv MV 

süresi (saat) , Medyan (IQR) 
24 (16 - 24) 24 (13 - 24) 16 (4 - 24) 0,365 

İlk 24 saatteki maksimum 

FiO2 yüzdesi, Medyan (IQR) 
35 (30 - 40) 40 (30 - 50) 50 (30 - 60) 0,003

b 

İlk 24-72 saatteki 

konvansiyonel MV süresi 

(saat) , Medyan (IQR) 

40 (23,5 - 48) 48 (28 - 48) 36 (16 - 48) 0,579 

İlk 24-72 saatteki HFOV 

süresi (saat) , Medyan (IQR) 
21 (2 - 48) 48 (24 - 48) 29,5 (24 - 43) 0,610 

İlk 24-72 saatteki noninvaziv 

MV süresi (saat) , Medyan 

(IQR) 

48 (28 - 48) 48 (29,5 - 48) 38,5 (10 - 41) 0,211 

İlk 24-72 saatteki maksimum 

FiO2 yüzdesi, Medyan (IQR) 
25 (21 - 30) 30 (25 - 35) 30 (28 - 56) <0,001

b 

iNO tedavisi,  

n (%) 
0 (%0) 4 (%19) 3 (%9) 0,006

a 

IQR: interquartile range, a
 İVH yok ve Evre 1-2 için p<0.05, 

b
 İVH yok ve Evre 3-4 için p<0.05 

 

Çal şmaya al nan hastalarda ilk 24 saatteki konvansiyonel MV süresi medyan 

de eri İVH olmayan hastalarda 19 saat, Evre 1-2 İVH olan hastalarda 24 saat, Evre 3-4 

İVH olan hastalarda 24 saat idi. Evre 3-4 İVH ile İVH olmayan hastalar aras nda ilk 24 

saatteki konvansiyonel MV süresi aç s ndan anlaml   ir fark  ulundu (p=0,017). Evre 1-

2 İVH ile di er gruplar aras ndaki fark anlaml  de ildi. İlk 24 saatteki maksimum FiO2 

medyan de eri İVH olmayan grupta % 35, Evre 1-2 İVH olan grupta % 40, Evre 3-4 

İVH olan grupta % 50’ydi. İlk 24 saatteki maksimum FiO2 de eri aç s ndan İVH 

olmayan grup ile Evre 3-4 İVH olan grup aras ndaki fark istatistiksel olarak anlaml yd  

(p=0,003). Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras ndaki fark ise anlaml  de ildi. İlk 24-72 

saatteki maksimum FiO2 medyan de eri İVH olmayan grupta % 25, Evre 1-2 İVH olan 

grupta % 30, Evre 3-4 İVH olan grupta % 30’du. İlk 24-72 saatteki maksimum FiO2 

de eri aç s ndan İVH olmayan grup ile Evre 3-4 İVH olan grup aras nda anlaml  
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istatistiksel fark vard  (p<0,001). Evre 1-2 İVH ile di er gruplar aras nda istatistiksel 

fark yoktu. iNO tedavisi alan hasta say s  İVH olmayan grupta 0 (% 0), Evre 1-2 İVH 

olan grupta 4 (% 19), Evre 3-4 İVH olan grupta 3 (% 9)’du. Evre 1-2 İVH olan grupta 

İVH olmayan gru a göre iNO tedavisi alan hasta say s  anlaml  olarak daha yüksekti 

(p=0,006). Evre 3-4 İVH ile di er gruplar aras nda anlaml   ir fark yoktu. İlk 24 saatteki 

HFOV süresi, ilk 24 saatteki noninvaziv MV süresi, ilk 24-72 saatteki konvansiyonel 

MV süresi, ilk 24-72 saatteki HFOV süresi, ilk 24-72 saatteki noninvaziv MV süresi 

aç s ndan gruplar aras nda anlaml  istatistiksel  ir fark saptanmad . 

İVH gelişen hastalar ile İVH gelişmeyen hastalarda istatistiksel olarak anlaml  

farkl l k gösteren özelliklerin İVH risk faktörü olarak de erlendirilmesi için yap lan 

lojistik regresyon analizi sonucunda; 

 

- 24-72 saatteki meta olik asidoz varl   n n İVH görülme olas l   n  5,23 kat (% 

95 GA:1,54 –17,74) 

- 24-72 saatteki hiperlaktatemi varl   n n İVH görülme olas l   n  4,60 kat (% 95 

GA:1,44–14,73) 

- Do um salonu canland rma uygulamas n n İVH görülme olas l   n  3,96 kat (% 

95 GA:1,26–12,42)  

- Hemodinamik anlaml  PDA varl   n n İVH görülme olas l   n  7,95 kat (% 95 

GA:2,00–31,64) artt rd    görüldü. 

 

İleri evre İVH (Evre 3-4) hastalar ile İVH Evre 1-2 ve İVH olmayan hastalar 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  farkl l k gösteren özelliklerin ileri evre İVH 

aç s ndan risk faktörü olarak de erlendirilmesi için yap lan lojistik regresyon analizi 

sonucunda;  

 

- 24-72 saatte TDP kullan m n n Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  3,49 kat (% 95 

GA:1,10–11,07) 

- 24-72 saatteki albümin kullan m n n Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  7,47 kat 

(% 95 GA:1,23–45,40) 

- Hemodinamik anlaml  PDA varl   n n Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  6,01 kat 

(% 95 GA:2,03–17,83) artt rd    gözlendi.                           
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5. TARTIġMA 

Bu çal şmam zda 32 GH ve alt nda do an preterm  e eklerde İVH risk faktörleri 

retrospektif olarak araşt r ld . 106 preterm hasta çal şmaya al nd . Hastalar n 51’i (%48) 

İVH olmayan, 55’i (%52) ise İVH olan hastalardan oluşmaktayd . Hastalar İVH Evre 1-

2, İVH Evre 3-4 ve İVH olmayan hastalar olarak 3 gru a ayr ld . 

 Ge elik haftas  34 haftan n alt nda olanlarda İVH riskinin yüksek oldu u ve 

gestasyon haftas  azald kça da İVH riskinin artt     ilinmektedir (123). Bizim 

çal şmam zda İVH’nin  gestasyon haftas  düşük olan  e eklerde anlaml  olarak daha 

fazla görüldü ü hatta ileri evre İVH olan bebeklerde gestasyon haftas n n daha da 

düştü ü görüldü. Bu  ulgu literatürle de uyumluydu. Preterm  e eklerde İVH riskini 

art ran di er  ir risk faktörü de do um a  rl   d r. Do um a  rl    azald kça preterm 

 e eklerde İVH riski artmaktad r (124,126,127). Özellikle 1000 gr alt nda do anlarda 

risk en fazlad r. Yap lan çal şmalarda do um a  rl    1000 gr alt nda olanlarda İVH 

görülme oran  % 50-62 aral   nda iken do um a  rl    1000-1500 gr aral   nda olanlar 

için % 10-20 aral   nda saptanm şt r (123). Bizim çal şmam zda da ortalama do um 

a  rl   , Evre 3-4 İVH olan hastalarda İVH olmayan hastalara göre daha düşük 

bulunmuştur. Çal şmam zda Evre 1-2 İVH gelişen hastalar n do um a  rl    

ortalamas yla İVH olmayan ve ileri evre İVH olan hastalar n do um a  rl    ortalamas  

aras nda anlaml  fark gözlenmemiştir. Bu durum do um a  rl    azald kça ileri evre 

İVH riskinin artaca  n  düşündürmektedir. Bu ilişki çal şmam zda Evre 1-2 İVH için 

gösterilememiştir.  

Literatürde ÇDDA erkek  e eklerde İVH oran n n, k z  e eklere göre anlaml  

olarak daha yüksek oldu u tespit edilmiştir (128-130). Bizim çal şmam zda 42 k z 64 

erkek hasta vard  fakat cinsiyetle İVH aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamad . Ço ul 

ge elikle do an  e eklerde İVH riskinin daha fazla oldu u  ilinmektedir (132). Bu 

durumun özellikle ço ul ge elikte prematür do um riskinin daha fazla olmas ndan 

kaynakland    düşünülmektedir (132). Nielsen ve arkadaşlar n n yapt     ir çal şmada 

27-29 gestasyonel haftada ço ul ge elik sonucu do an bebeklerin, tekil  e eklere göre 

daha fazla İVH riski taş d    gösterilmiştir (131). Yapt   m z çal şmada 106 hastadan 

sadece 19 hastada ço ul ge elik sonucu do um izlendi. İVH ile aralar nda anlaml   ir 
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istatistiksel ilişki  ulunamad . Bu durumun çal şmam zda ço ul ge elik sonucu do um 

say s n n az olmas ndan kaynaklanm ş ola ilece i düşünüldü.  

Preterm  e ekler için hangi do um şeklinin daha uygun oldu u konusunda hala 

net  ir karara var lamam şt r. Baz  çal şmalarda <1500 gr bebeklerden sezaryenle 

do anlarda vajinal yolla do anlara göre prognozun daha iyi seyretti i gösterilmiştir 

(133-136). Başka çal şmalarda ise, intrauterin gelişimi ge elik haftas yla uyumlu olan 

hastalarda do um şeklinin mortalite ve mor idite üzerine etkisinin olmad    

gösterilmiştir (137-139). Japonya’da yap lan 5 y ll k  ir araşt rmada, ÇDDA 

bebeklerden sezaryenle do anlarda İVH riskinin daha az oldu u gösterilmiştir (140). 

Bizim çal şmam zda ise İVH olmayan hastalarda C/S ile do um di er gruplara göre 

daha fazla olmas na ra men anlaml  de ildi. Literatürde  u şekilde farkl  sonuçlar n 

olmas   u konuda daha fazla çal şmaya ihtiyaç duyuldu unu göstermektedir.  

2019 y l nda Alberta Çocuk Hastanesi’nde yap lan  ir çal şmada preterm 

yenido anlar n ilk 3 günü incelenmiş ve İVH gelişen hastalarda İVH gelişmeyen 

hastalara göre mortalite oran n n daha yüksek oldu u saptanm şt r (149). Yapt   m z  u 

çal şmada ayn  şekilde İVH gelişen hastalarda ölüm oran n n daha yüksek oldu u 

saptanm şt r. Bu durumun İVH gelişen hastalar n hem ço unlukla yüksek riskli preterm 

hastalar olmas ndan hem de İVH’nin y k c   ir prematürite komplikasyonu olmas ndan 

kaynakland    düşünülmektedir. 

 Antenatal steroid uygulamas yla prematüriteye  a l  RDS  aşta olmak üzere 

 irçok mor idite azalmaktad r (158). Liggins'in 1969'daki gözlemlerinden  u yana, çok 

say da araşt rma antenatal kortikosteroid uygulamas n n neonatal mor iditeyi azaltt   n  

göstermiştir (160). Ju Young Lee ve arkadaşlar n n 2009 y l nda yapt     ir çal şmada 

antenatal steroid uygulanan bebeklerde İVH’n n daha az görüldü ü ortaya konmuştur 

(150). Wright ve arkadaşlar n n yapt     ir derlemede ise, antenatal steroid 

tamamlanm ş doz, yar m doz ve hiç almayanlarla İVH aras ndaki ilişki incelenmiş ve 

antenatal steroid eksik doz veya hiç almayan hastalarda İVH ve a  r İVH riskinin çok 

daha fazla oldu u gösterilmiştir (142). Li ve arkadaşlar n n 2015-2021 y l  verileriyle 

yapm ş olduklar  geniş retrospektif kohort çal şmalar nda 24-32 GH aras nda do an 

preterm  e eklerde antenatal kortikosteroid uygulama zaman n n RDS üzerine etkisini 

de erlendirdiklerinde antenatal kortikosteroid uygulamas n n do umdan 24 saat önce 

yap ld    hastalarda RDS riskinin artm ş oldu u görüldü (159). RDS riskinin artmas  
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mor iditeler aç s ndan da riski artt rmaktad r. Bizim çal şmam zda ise tamamlanm ş 

antenatal steroid kürü ve eksik antenatal steroid kürü ile İVH gelişimi ve evresi aras nda 

anlaml   ir ilişki  ulunmam şt r. Bu sonucun hastanemizde gerçekleşen do umlar n 

ekseriyetinin acil şartlarda ve gelişmiş ülkelerdeki antenatal steroid uygulama oran n n 

çok alt nda olmas ndan kaynakland    düşünülmüştür.   

Linder ve arkadaşlar n n preterm bebeklerde İVH risk faktörleri üzerine yapt klar  

bir kohort çal şmas nda do um a  rl    <1500 gr olan 641 preterm  e ek çal şmaya 

dahil edilmiştir. Bunlar aras ndan Evre 3-4 İVH olan 36 bebek belirlenmiş ve gebelik 

yaş  ile do um a  rl    aç s ndan  ir irine yak n olan 69  e ekten oluşan  ir kontrol 

grubu oluşturulmuştur. Bu çal şmada EMR, koryoamniyonit, preeklampsi ve do um 

şekli ile İVH aras nda anlaml   ir ilişki olmad    görülmüştür (141).  2014 y l nda 

yap lan çok merkezli  ir analizde tekil ve PEMR olan 15-32 GH aras nda ge eli i olan 

1531 kad n çal şmaya dahil edilmiştir. Tüm kad nlar ≥ 24 GH do urmuş olup PEMR’İ 

<25 GH olan vakalar, 25
0
-31

6
 GH PEMR’li vakalarla karş laşt r lm şt r. Bu çal şmada 

PEMR ile do an preterm  e eklerde gestasyonel hafta küçüldükçe neonatal dönemde 

görülen İVH ve di er mor iditelerin s kl   n n artt    görülmüştür (28). Bizim 

çal şmam zda ise EMR ile İVH aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r. Kanada’da 

2013 ve 2016 y llar  aras nda <29 GH do an, yaşam n n ilk 7 gününde  ir transfontanel 

USG’si olan 495 yenido an üzerinde yap lan  ir çal şmada koryoamniyonitin İVH 

riskini artt rd    gösterilmiştir (151). Bizim çal şmam zda ise Evre 1-2 İVH gelişen 

sadece 3 hastada koryoamniyonit saptanm şt r. İVH gelişmeyen hastalar ile Evre 1-2 

İVH gelişen hastalar aras nda ve Evre 1-2 İVH gelişen hastalar ile Evre 3-4 İVH gelişen 

hastalar aras nda koryoamniyonit aç s ndan istatistiksel fark gözlenmişken  u ilişki İVH 

olmayan hastalar ile Evre 3-4 İVH olan hastalar aras nda gösterilemedi. Çal şmam zda 

özellikle ileri evre İVH ile koryoamniyonit aras nda ilişki gösterilememesinin sebebinin 

antenatal takipleri düzenli olmayan ge elerden oluşan  ir popülasyona sahip olmam z 

oldu unu düşünmekteyiz. 

 Riskin ve arkadaşlar n n 2008 y l nda İsrail’de DDA  e ekler üzerinde yapt klar  

bir çal şmada preeklampsinin eşlik etti i  e eklerde İVH riskinin daha düşük oldu u 

gösterilmiştir (152). Başka  ir çal şmada da preeklampsinin İVH riskini azaltt    

görülmüştür (153). Bizim çal şmam zda ise preeklampsi ile İVH aras nda  ir ilişki 

 ulunamam şt r. Waitz ve arkadaşlar  taraf ndan 2016 y l nda 28 GH ve alt nda do an 
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 e ekler üzerinde yap lan  ir retrospektif kohort çal şmas nda maternal diya et ile İVH 

aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r (153). Bizim çal şmam zda ise sadece 5 

hastada maternal diya et görülmüş olup ikisinde İVH yokken 3’ünde İVH Evre 3-4 

görülmüştür. Çal şmam zda maternal diya et ile İVH aras nda ilişki gösterilememiştir. 

2009 y l nda Kore’de preterm  e ekler üzerinde yap lan  ir çal şmada İVH risk 

faktörleri araşt r lm ş ve oligohidroamniyozla İVH aras nda  ir ilişki  ulunamam şt r 

(150). Bizim çal şmam z da  enzer sonuçlanm ş ve oligohidroamniyozla İVH aras nda 

 ir ilişki gösterilememiştir. 2015 y l nda Çin’de yap lan  ir çal şmada maternal WBC 

de eri ile İVH aras ndaki ilişki incelenmiştir (154). Bu çal şmada anlaml   ir ilişki 

 ulunamam şt r. Çal şmam zda da maternal WBC de eri ile İVH aras nda  ir ilişki 

gösterilememiştir.  

Hayat n ilk saatlerinde preterm  e eklerin durumu ve do um salonunda yap lan 

müdahaleler  e eklerin sa  kal m ve yaşayacaklar  sakatl klar aç s ndan önem arz 

etmektedir. Riskin ve arkadaşlar  5.dakika APGAR skoru 0-7 ve 8-10 aras nda olan 

 e ekler ve İVH aras ndaki ilişkiyi inceledikleri çal şmalar nda APGAR skoru 

azald kça İVH riskinin artt   n  göstermişlerdir (152). Bu durum APGAR skoru 

azald kça hemodinamik insta ilite, hipoksi ve stres faktörlerine maruz kalmayla 

aç klana ilir. Bizim yapt   m z çal şmada da 5. dakika APGAR skorunun düşük 

olmas n n ileri evre İVH ile ilişkili oldu u görülmüştür. Özellikle do um salonunda 

yap lan entü asyon ve canland rma uygulamalar  stres faktörüdür ve canland rma 

uygulanan hastalarda İVH riskinin artt    bilinmektedir (144). Do um salonunda 

uygulanan ileri canland rma işlemlerinin (entü asyon ve ileri kardiyopulmoner 

resüsitasyon) preterm  eyin hasar n  artt rd    da gösterilmiştir (143). Bizim 

çal şmam zda da do um salonunda canland rma uygulanan ve entü e edilen hastalarda 

İVH görülme oran  artm şt r. Çal şmam zda prematüre  e eklere do um salonunda 

canland rma uygulanmas n n İVH görülme olas l   n  3,96 kat (% 95 GA:1,26 – 12,42) 

artt rd    gösterilmiştir.  

Yap lan çal şmalara göre hipoterminin İVH için  ir risk faktörü oldu u 

bilinmektedir (86). Çal şmam zda İVH Evre 3-4 olan hastalarda yat ş vücut s cakl    

ortalamas n n İVH olmayan hastalara göre daha düşük oldu u saptanm şt r. Çal şmam z 

hipoterminin İVH Evre 3-4 risk faktörlerinden  iri oldu unu desteklemektedir. 
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Plasental transfüzyonu taki en artan hemoglo in seviyesi ve kan hacmi, arteriyel 

oksijen içeri ini artt rmak, kalp de isini artt rmak ve oksijen da  t m n  iyileştirmek için 

önemlidir. Erken do muş  e eklerin resüsitasyonuna ilişkin Avrupa Konsensüsü, 

yenido anlarda plasenta-fetal transfüzyonu desteklemek için en az 60 saniye süreyle 

gecikmiş kordon klempleme önermektedir. Son zamanlarda yay nlanan meta-analizler, 

gecikmiş kordon klemplemenin anemi için transfüzyon gerektiren daha az  e ek, daha 

düşük intraventriküler hemoraji insidans  ile ilişkili oldu unu göstermektedir (161). 

Katheria A ve arkadaşlar n n 2019 y l nda yapt    çal şmada do um salonunda yap lan 

kord sa ma ve geç klemplemenin ölüm ve İVH gelişimi ile ilişkisi incelenmiştir. Bu 

çal şmaya göre ölüm oranlar  aras nda anlaml  fark  ulunamam şt r fakat kord sa ma 

yap lan  e eklerde İVH gelişiminin artt    görülmüştür (155). Çal şmam zda plasental 

transfüzyon (kord sa ma ve geç klempleme) ile İVH aras nda anlaml   ir ilişki 

bulunamam şt r. Çal şmaya al nan hastalar n say s n n düşük olmas n n bu sonucu 

vermiş ola ilece i düşünülmüştür.  Son zamanlarda kord sa man n özellikle preterm 

 e eklerde İVH riskini artt rd   na yönelik sonuçlar n olmas  özellikle ADDA 

bebeklerde kord geç klemplemeye e ilimi artt rm şt r.  

Patent Duktus Arteriozus, hastalarda hemodinamik instabilite sonucunda serebral 

kan ak m nda meydana gelen dalgalanmalara  a l  olarak İVH’ye neden ola ilmektedir 

(162). Amerika’da 2017 y l nda <30 GH do an bebeklerde yap lan bir çal şmada 

postnatal risk faktörleri ile İVH aras ndaki ilişki incelenmiştir. Bu çal şmada PDA ile 

İVH aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r (144). Çal şmam zda hastalar m zda 

hemodinamik anlaml  PDA varl    incelenmiş olup PDA varl    hem Evre 1-2 hem de 

Evre 3-4 İVH hastalar nda İVH gelişmeyen hastalara göre anlaml  şekilde yüksek 

bulunmuştur. Bunun sonucunda çal şmam zda hemodinamik anlaml  PDA’n n genel 

olarak İVH olas l   n  7,95 kat (% 95 GA:2,00–31,64) artt rd   , Evre 3-4 İVH 

olas l   n  ise 6,01 kat (% 95 GA:2,03–17,83) artt rd    görülmüştür. Ancak 

çal şmam zda PDA aç k kalma süresi ile İVH aras nda anlaml   ir ilişki 

 ulunamam şt r.  

Linder N ve arkadaşlar n n ÇDDA  e ekler üzerinde yapt    retrospektif kohort 

çal şmas nda erken neonatal sepsis İVH insidans nda 8 kat art şa neden olmuştur (141). 

2008 y l nda preterm bebeklerde İVH tan  ve yönetimi üzerine yap lan  ir derlemede 

erken neonatal sepsisin İVH riskini artt rd    ifade edilmiştir (124). Yapt   m z 
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çal şmada ise hastalar erken neonatal sepsis aç s ndan klinik sepsis ve kültür üremesi 

olan sepsis olarak grupland r ld . Erken neonatal sepsis aç s ndan klinik sepsis varl    

Evre 1-2 ve Evre 3-4 İVH gru unda İVH gelişmeyen hasta gru una göre anlaml  

şekilde yüksek bulundu. Bu bulgu, klinik olarak erken neonatal sepsis bulgusu olan 

hastalarda İVH riskinin artm ş ola ilece ini düşündürtmektedir. Kültür pozitif sepsisin 

anlaml  farkl l k göstermemesinin ana se e i, kültürde mikroorganizma üretmedeki 

teknik zorluklar olarak de erlendirilmiştir. 

Calgary Üniversitesi’nde 2019 y l nda yap lan  ir araşt rmada, <29 GH do an 

preterm  e eklerde yaşamlar n n ilk 3 günü incelenerek İVH risk faktörlerinin tespit 

edilmesi amaçlanm şt r. Bu çal şmada RDS görülen hastalarda görülmeyen hastalara 

göre İVH gelişme oran n n yüksek oldu u saptanm şt r. Bu durum RDS görülen 

hastalarda MV maruziyetinin yüksek olmas  ve hastalarda hipotansiyon, hiperkarbi 

görülme riskinin artmas ndan kaynaklana ilece i öngörülmüştür (151). Çal şmam zda 

literartürle uyumlu olarak RDS, Evre 1-2 ve ileri Evre İVH gelişen hastalarda daha 

yüksek oranda gözlenmiştir. Ayr ca RDS tedavisi olarak endotrakeal surfaktan 

tedavisinin do um salonunda profilaktik olarak verilmiş olmas n n İVH gelişmesinde 

olumlu bir etkisi olmad    görülmüştür. Çoklu doz surfaktan kullan m n n da İVH 

gelişen hastalarda daha fazla oldu u  u da İVH gelişen hastalar n klinik olarak a  r 

RDS ta losunda oldu unu düşündürmektedir.     

Ro erts ve arkadaşlar n n yapt    çal şmada, 30 GH alt nda do an 618 preterm 

bebekten 178 (% 28,8)’inde İVH gözlendi i ve trom ositopenin İVH gelişimiyle ilişkili 

oldu u özellikle 1000 gr alt ndaki  e eklerde  u ilişkinin daha anlaml   a  ms z  ir risk 

faktörü oldu u gösterilmiştir (144). Başka  ir tek merkezli çal şmada trom ositopeni 

görülme oran  Evre 2 ve üstü İVH hastalar nda anlaml  olarak yüksek  ulunmuş ve 

trombositopeni ile İVH aras nda anlaml   ir korelasyon  ulunmuştur (163). Bizim 

çal şmam zda ise trombositopeni aç s ndan İVH gelişen ve gelişmeyen gruplar aras nda 

anlaml   ir fark saptanmam şt r. Literatürde yap lan  ir çal şmada DİK gelişen preterm 

bebeklerde İVH görülme oran n n artt    gösterilmiştir (144). Başka  ir çal şmada ise 

yüksek INR düzeyi, kan ürünleri almayan preterm bebeklerde İVH gelişimi ile ilişkili 

 ulunmuştur (145). Ayn  çal şmada fi rinojen ve APTT düzeyi ile İVH aras nda anlaml  

 ir ilişki  ulunamam şt r. Preterm bebeklerde yap lan  ir çal şmada İVH önleme 

amac yla vitamin K, taze donmuş plazma, rekombinant aktive faktör VIIa ve 
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protrombin kompleks konsantrelerinin profilaktik kullan m n n İVH riskini azaltmad    

gözlenmiştir (164). Bizim çal şmam zda ise koagülopati ile İVH aras nda anlaml   ir 

ilişki saptanmam şt r. Çal şmam za dahil edilen hastalar n ancak %20’sinin koagülasyon 

parametre verilerine ulaş la ilmiştir. Koagülopati ve İVH aras nda ilişki  ulunamam ş 

olmas n n hastalar n az  ir k sm nda koagülasyon parametrelerinin çal ş lm ş 

olmas ndan kaynakl  oldu u düşünülmüştür. 

  2016 y l nda yap lan  ir çal şmada hastan n Yenido an Yo un Bak m Ünitesi’ne 

girişinden iti aren ilk bir saatte al nan kan gaz  parametreleri ile İVH aras ndaki ilişki 

incelenmiştir (153). İVH gelişen hastalarda kan gaz nda pH’n n daha düşük oldu u,  az 

aç   n n daha fazla oldu u ve parsiyel oksijen  as nc n n daha düşük oldu u 

saptanm şt r. Yap lan  u çal şmada düşük kan gaz  pH’s , yüksek  az aç    ve düşük 

parsiyel oksijen  as nc  İVH gelişimi için  ir risk faktörü olarak ka ul edilmiştir.  Bizim 

çal şmam zda ilk  ir saatte al nan kan gaz  parametreleri ile İVH aras nda anlaml   ir 

ilişki  ulunamam şt r.                                     

 Nusser ve arkadaşlar n n preterm hastalarda yapt    çal şmada ilk 72 saatte CRP 

> 20 mg/l olmas  İVH gelişimi için  ir risk faktörü olarak  ulunmuştur (153). Bizim 

çal şmam zda ise hastalar n ilk 3 gün hemogram, CRP ve PCT (prokalsitonin) de erleri 

ayr  ayr  incelenmiştir. İlk gün CRP düzeyi Evre 1-2 İVH gelişen hastalarda anlaml  

olarak daha yüksek ç karken  u ilişki Evre 3-4 İVH gelişen hastalarda ortaya 

konamam şt r. Ancak ilk gün PCT de erinin İVH görülen hastalarda görülmeyen 

hastalara göre anlaml  derecede daha yüksek oldu u saptanm şt r. Hem birinci hem de 

ikinci gün  ak lan PCT de eri ise Evre 3-4 İVH olan hastalarda İVH olmayan hastalara 

göre anlaml  şekilde daha yüksek saptanm şt r. Prokalsitonin, hormanal aktivitesi 

olmayan  ir prohormondur. PCT protein sekresyonu stimuşlasyondan sonraki ilk 2 

saatte  aşlar ve 12-24 saatte pik seviyesine ç kar, yar lanma ömrü yaklaş k 24 saattir.  

Literatürde PCT de eri ve İVH aras ndaki ilişkiyi inceleyen  ir çal şma  ulunamam şt r. 

Bizim çal şmam zda PCT de erinin ilk günlerde İVH gelişen hastalarda anlaml  olarak 

yüksek  ulunmas n n sebebinin İVH gelişen hastalarda klinik sepsisin fazla görülmüş 

olmas  ve akut faz reaktan  olarak PCT’nin CRP’ye göre daha erken dönemde sekrete 

edilmesinin ola ilece i düşünülmüştür (165). Çal şmam zda di er günler  ak lan CRP 

ve PCT de eri ile İVH aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r. 
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Almanya’da yap lan  ir çal şmada ≤ 28 GH preterm  e eklerin ilk  ak lan 

hematokrit de eri ile İVH gelişimi aras nda anlaml   ir ilişki gösterilememiştir (153).  

Bizim çal şmam zda ise üçüncü gün HB düzeyi İVH Evre 3-4 olanlarda İVH 

olmayanlara göre daha düşük saptanm ş, ilk bir saat,  irinci gün ve ikinci gün  ak lan 

HB de eri ile İVH aras nda  ir ilişki  ulunamam şt r. Bu durumun hastalarda İVH Evre 

3-4 gelişiminin özellikle ilk 72 saat içerinde olmas ndan kaynakland    düşünüle ilir. 

2011 y l nda yap lan  ir çal şmada preterm  e eklerde ilk 3 gün  ak lan WBC 

de erlerinde İVH olan ve olmayan hastalar aras nda anlaml   ir fark  ulunamam şt r 

(146). Bizim çal şmam z da literatürle uyumluluk göstermektedir. WBC de erleri ile 

İVH aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r. Goswami ve arkadaşlar n n yapt    

çal şmada preterm  e eklerin ilk 72 saatteki kan gaz  parametrelerine  ak ld   nda İVH 

Evre 3-4 olan hastalarda ortalama laktat de erinin ve en yüksek laktat de erinin di er 

İVH gelişen hastalara göre daha yüksek oldu u saptanm şt r (149). Bizim çal şmam zda 

ise ilk gün laktat de erleri gruplara aras nda farkl l k göstermezken ikinci gün laktat 

de eri İVH olan hastalarda daha yüksek, üçüncü gün laktat de eri ise Evre 3-4 İVH 

olanlarda İVH gelişmeyen hasta gru una göre anlaml  düzeyde yüksek gözlendi. 

Çal şmam zda 24-72 saat aras ndaki hiperlaktatemi varl   n n İVH görülme olas l   n  

4,60 kat (% 95 GA:1,44–14,73) artt rd    gözlendi. Laktat yüksekli inin dolaş m 

 ozuklu unun ve doku düzeyinde hipoksinin  ir  elirtisi oldu u  ilinmektedir. Bozulan 

sere ral dolaş m n  ir sonucu olarak laktat yüksekli i sere ral dokunun etkilendi ini 

gösterir ve İVH gelişimi için öncü  ir la oratuvar bulgusu olabilir. Ancak çal şmam z 

retrospektif  ir çal şma oldu u için laktat yüksekli inin İVH sonucu veya öncüsü 

oldu u ayr m  net yap lamamaktad r.  Literatürde preterm bebeklerde İVH risk 

faktörlerinin araşt r ld     irçok çal şmada meta olik asidoz İVH gelişimi için  ir risk 

faktörü olarak de erlendirilmiştir (151). Bu durum metabolik asidozun serebral kan 

ak m nda dalgalanmalara neden olmas yla aç klana ilir. İmmatür  eynin sere ral 

otoregülasyonunun yetersiz olmas  ve sere ral kan ak m nda meydana gelen 

dalgalanmalar  kompanse edememesi sonucunda İVH gelişmektedir (108). Bizim 

çal şmam zda ilk 24 saatte metabolik asidoz görülme oran  İVH Evre 3-4 olanlarda İVH 

olmayanlara göre daha yüksek, 24-72 saatte ise metabolik asidoz görülme oran  İVH 

olanlarda di er gruplara göre daha yüksek saptanm şt r. Çal şmam zda preterm 
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bebeklerde 24-72 saatteki meta olik asidoz varl   n n İVH görülme olas l   n  5,23 kat 

(% 95 GA:1,54–17,74) artt rd    görülmüştür.   

2016 y l nda yap lan, 2004-2009 y llar  aras nda do muş 279 preterm bebek 

üzerinde İVH risk faktörlerinin araşt r ld    retrospektif  ir çal şmada ilk 72 saatte İVH 

görülen hastalarda PaCO2 en yüksek de erinin İVH görülmeyen hasta gru una göre daha 

yüksek oldu u saptanm şt r. Ayn  çal şmada PaCO2 en düşük de eri ile İVH aras nda 

anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r (153).  2019 y l nda İVH gelişiminde etkili maternal ve 

neonatal risk faktörlerinin de erlendirildi i  ir çal şmada ise <29 GH preterm bebeklerde 

ilk 72 saatte solunumsal ve metabolik de erlere  ak lm ş, hiperkarbi ve hiperglisemi 

varl   n n İVH gelişme riskini artt rd    saptanm şt r. Ayn  çal şmada hipokarbi ile İVH 

aras nda ise anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r (151). Yüksek pCO2 de erinin preterm 

bebeklerde sere ral kan ak m n  artt rd    ve serebral otoregülasyonun yetersizli i 

nedeniyle İVH gelişmesine sebep oldu u  ilinmektedir (2).  Çal şmam zda ilk 72 saatte 

kan karbondioksit düzeyi, hem ileri evre hem de Evre 1-2 İVH gelişen hastalarda İVH 

olmayan hasta gru una göre anlaml  derecede yüksek saptand .  

Çal şmam zda hastalarda ilk 24 saatte ve 24-72 saatte hiperglisemi varl    

de erlendirilmiştir. 24-72 saatte hiperglisemi varl   , Evre 3-4 İVH grubunda İVH 

gelişmeyen hasta gru una göre daha fazla görülmüşken ilk 24 saatte hiperglisemi ve İVH 

aras nda net  ir ilişki gösterilememiştir. 

Dalton ve arkadaşlar  taraf ndan 2015 y l nda yap lan  ir çal şmada hipernatremi 

ve İVH aras ndaki ilişki incelenmiştir ve hipernatreminin İVH için  ir risk faktörü 

oldu u saptanm şt r (147). Bu mekanizmada hipernatreminin serum ozmolaritesini 

yükseltmesinin etkisi oldu u bilinmektedir (111,147). Bizim çal şmam zda ise 

hipernatremi ile İVH aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r. Ancak ilk 24 saatte 

hiponatremi varl    İVH Evre 3-4 olanlarda İVH Evre 1-2 olanlara göre daha yüksek 

saptanm ş, İVH olmayan hastalarla anlaml   ir fark saptanmam şt r. Hiponatreminin 

intrakraniyal kanamaya se ep ola ilece i  ilinmektedir. Hiponatremi ile birlikte kan 

volümü art ş  ve azal ş nda sere ral kan ak m nda meydana getirece i de işiklikler veya 

vazospazm kanamaya sebep olabilmektedir (166). Bizim çal şmam zda İVH evreleri 

aras nda anlaml  farkl l k gözlenmişken İVH olmayan hasta gru u ile İVH gelişen hasta 

gru u aras nda anlaml  fark olmay ş  hiponatreminin çal şma gru umuzdaki hastalarda 

gelişen İVH ile anlaml   ir ilişkiye sahip olmad   n  düşündürmektedir. 
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Literatürde yap lan  irçok çal şmada inotrop etkili ajan kullan m  ve serum 

fizyolojik (SF)  olus kullan m , serebral otoregülasyonu immatür olan preterm 

 e eklerde sere ral kan ak m nda yapt    dalgalanmalar ile İVH gelişimi için  ir risk 

faktörü olarak ka ul edilmiştir (147,151). Bizim çal şmam zda ise 24-72 saatte inotrop 

ajan kullan m  olan hastalarda İVH riskinin artt    görülmüştür. İlk 24 saatte inotrop 

ajan kullan m  olan hastalarda ise ileri evre İVH riskinin artt    görülmüştür. 

Çal şmam zda serum fizyolojik  olus kullan m nda inotrop ajan kullan m  ile  enzer 

sonuçlar elde edilmiştir. Buna göre 24-72 saatte SF  olus kullan lan hastalarda İVH 

riski artarken ilk 24 saatte SF  olus kullan lanlarda ise ileri evre İVH riskinin artt    

görülmüştür. ÇDDA olan 1288 preterm bebek üzerinde yap lan  ir çal şmada 

hipotansiyonun ileri evre İVH riskini att rd    saptanm şt r (148). Bu durum 

hipotansiyonda sere ral kan ak m n n azalmas  sonucu iskemi gelişimi ve reperfüzyon 

sonucunda damarlar n hasarlanmas yla aç klana ilir ancak hipotansiyonun genellikle 

eşlik eden sepsis, DİK gi i komor id hastal klar n oldu u klinik seyri kötü olan 

 e eklerde görülmesi ve hipotansiyon tedavisinde arteriyel kan  as nc n n hedeflenen 

optimal de erleri aşmas  sonucu sere ral kan ak m n n artaca   gerçe i de 

unutulmamal d r. Çal şmam zda ilk 72 saatte hipotansiyon varl    ile İVH aras nda 

anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r. Bu duruma çal şmaya al nan hasta say s n n az olmas  

yol açm ş ola ilir. 

28 GH ve alt nda do an preterm bebekler üzerinde yap lan  ir retrospektif kohort 

çal şmas nda taze donmuş plazma, albümin gi i volüm genişletici kullan lan hastalarda 

İVH riskinin daha fazla oldu u gösterilmiştir (153). Başka  ir çal şmada ise preterm 

bebeklerde profilaktik taze donmuş plazma (TDP) kullan m n n İVH gelişimini 

önlemede hiç ir rolü gösterilememiştir (157). Literatürde TDP tedavisinin ço unlukla 

İVH’dan korunmada etkinli i üzerine çal şmalar yap lm şt r fakat İVH insidans nda 

istatistiksel olarak anlaml  azalmaya yol açt    gösterilememiştir. Bizim çal şmam zda 

ilk 24 saatte TDP ve albümin kullan m n n İVH Evre 3-4 olas l   n  artt rd    

görülmüştür. Çal şmam zda 24-72 saatteki albümin kullan m n n Evre 3-4 İVH görülme 

olas l   n  7,47 kat (% 95 GA:1,23–45,40) artt rd   , 24-72 saatte TDP kullan m n n ise 

Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  3,49 kat (% 95 GA:1,10–11,07) artt rd    görüldü. 

Çal şmam zda TDP kullan m  oran  İVH gru unda daha fazlayd . TDP volüm 

genişletmede, sepsis tedavisinde, laboratuvar ile kan tlanm ş koagülopati tedavisinde ve 
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yayg n damar içi p ht laşma tedavisinde kullan ld    için TDP kullan lan hastalar yüksek 

riskli gru u oluşturmaktayd . Bu se eple TDP kullan m n n çal şmam zda koruyucu 

faktörden çok risk faktörü ola ilece i saptanm şt r. Çal şmam zda hastalar n ikinci ve 

üçüncü gün sonu ald    mayi miktarlar , İVH Evre 3-4 gelişen hastalarda daha yüksek 

saptanm şt r. Hastalarda volüm genişletici kullan lmas , SF  olus verilmesi, ES 

transfüzyonu yap lmas n n da etkisiyle gün sonunda al nan toplam mayi miktarlar n n 

artt    ve bunun da sere ral kan ak m nda meydana gelen de işikliklere se ep olarak 

İVH görülme riskini artt rm ş ola ilece i düşünülmektedir. 

Yap lan ço u çal şmada preterm  e eklerde MV kullan m n n İVH riskini 

artt rd    gösterilmiştir (83). Bunun mekanizmas nda MV kullan m n n sere ral kan 

ak m nda dalgalanmalara neden olmas  yer almaktad r (2). Ayn  zamanda MV 

kullan lan hastalar hipoksi, hipokarbi, hiperkarbi aç s ndan risk alt ndad r ve yak n 

takibi gereklidir (123). Erken dönem MV kullan lan hastalar n ço unun ÇDDA yüksek 

riskli pretermler oldu u ve eşlik eden komor id hastal klar n ola ilece i  ilinmelidir. 

HFOV genellikle konvansiyonel MV yan ts z immatür bebeklerde kurtarma tedavisi 

olarak kullan lmaktad r. 2006 y l nda Amerika’da yap lan  ir çal şmada HFOV 

uygulanan preterm hastalarda İVH görülme riskinin artt    gösterilmiştir (84). Clark ve 

arkadaşlar n n yapt     ir çal şmada ise preterm hastalarda HFOV uygulanmas  ile İVH 

görülmesi aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r. Bu çal şmada konvansiyonel MV 

ile HFOV aras nda İVH gelişimi aç s ndan  ir fark  ulunamam şt r (85). Bir di er 

çal şmada ise ilk 24 saatte HFOV uygulanan veya yüksek FiO2 ihtiyac  olan preterm 

hastalarda İVH riskinin artt    gösterilmiştir (101). Bizim çal şmam zda preterm hastalar 

konvansiyonel MV, HFOV, invaziv olmayan MV olarak s n fland r lm şt r. MV 

s ras ndaki en yüksek FiO2 yüzdeleri kaydedilmiştir. İleri evre İVH gelişen hastalarda 

ilk 24 saatteki konvansiyonel MV süresinin daha uzun oldu u saptanm şt r, ilk 24 

saatteki ve 24-72 saatteki en yüksek FiO2 ihtiyac  da İVH Evre 3-4 gelişen hastalarda 

di er gruplara k yasla anlaml  şekilde farkl l k göstermektedir. Çal şmam zda HFOV 

uygulama süresi ile İVH aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r. HFO ventilasyonda 

üretilen cihazlar n üstün teknolojik özellikleri ile bebeklere konforlu ventilasyon 

sa lamas  nedeniyle İVH ile ilişkili artm ş bir risk oluşturamayaca  ;  öyle  ir riskin 

ancak kurtarma tedavisi olarak kullan ld    hastalar n klinik durumunun kötü 

olmas ndan kaynakl  ola ilece ini düşünüyoruz.  
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Seul Çocuk Hastanesi’nde 2003-2007 y llar  aras nda 34 GH ve alt nda do an 

1074 preterm be ek üzerinde yap lan retrospektif kohort çal şmas nda eritrosit 

transfüzyonu yap lmas  ve s kl    ile İVH aras nda anlaml   ir ilişki  ulunamam şt r 

(150). 2013 y l nda İtalya’da yap lan  aşka  ir çal şmada ise preterm yenido anlarda 

erken dönemde yap lan eritrosit transfüzyonlar n n İVH Evre 3-4 gelişimi riskini 

artt rd    gösterilmiştir. Erişkin donör eritrosit hücreleri, fetal eritrosit yap s na göre 

daha iri ve rijit olduklar  için germinal matriks kapillerinde okluzyona sebep olarak 

intraventriküler kanamay  artt rmaktad r (117). Aneminin doku perfüzyonunu  ozarak 

kapiller damarlar n k r lganl   n  artt rmas  nedeniyle İVH gelişimi için  ir risk faktörü 

oldu u  ilinmektedir (108). Çal şmam zda erken dönem eritrosit transfüzyonunun Evre 

1-2 İVH gelişen hastalarda İVH olmayan gru a nazaran anlaml  farkl l k gösterdi i 

görüldü. Bununla birlikte İVH Evre 3-4 gelişen hastalarda ilk ES transfüzyon saatinin 

daha erken oldu u görüldü. İlk 72 saatte verilen ES miktar  ile İVH aras nda ise anlaml  

 ir ilişki  ulunamad . İVH Evre 3-4’ün özellikle ilk 72 saatte gelişti i düşünülürse 

hastalarda ilk ES transfüzyon ihtiyac  da ilk günlerde gelişebilmektedir. Bu da 

çal şmam zda erken saatlerde ES transfüzyonu yap lmas n n İVH Evre 3-4 gelişimi için 

 ir risk faktörü olmas ndan çok İVH ile  era er gelişen aneminin tedavisinde 

kullan lmas  sonucunda  ir ilişki gelişti ini düşündürmektedir. Bizim çal şmam z  u 

konuda kesin  ir yarg  verememektedir. 

Larocque ve arkadaşlar n n yapt    çal şmada preterm  e eklerde inhale nitrik 

oksit kullan m  İVH gelişimi için  ir risk faktörü olarak saptanm şt r (151). 

Literatürdeki  ir di er çal şmada inhale nitrik oksit kullan m  ile İVH gelişimi aras nda 

 ir ilişki  ulunamam şt r (149). Bermick ve arkadaşlar n n yapt     ir çal şmada preterm 

 e eklerde yaşam n n ilk 10 gününde hidrokortizon kullan m  İVH gelişimi için  ir risk 

faktörü olarak ka ul edilmiştir (112).  Hastalarda hipoksik solunum yetmezli i olmas  

klinik olarak daha a  r durumda olmas  ile ilişkili ola ildi i gi i nitrik oksitin selektif 

pulmoner vasküler dilatasyona ve dolay s yla PDA’n n da aç lmas -aç k kalmas na 

se ep olarak İVH’ye se ep olaca    ilinmektedir (151). Benzer şekilde preterm 

 e eklerde erken dönemde hidrokortizon, ciddi solunum yetmezli i veya katekolamin 

dirençli hipotansiyon durumlar nda kullan lmaktad r (110). Hastalar n klinik 

durumlar n n kötü olmas n n İVH gelişmesi için daha anlaml   ir se ep ola ilece i 

düşünülmektedir. Çal şmam zda hastalarda iNO tedavisinin Evre 1-2 İVH gelişen 
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hastalarda daha yüksek oranda oldu u, hidrokortizon tedavisinin ise Evre 3-4 İVH 

gelişen hastalarda daha fazla oranda kullan ld   ,  u farklar n istatistiksel olarak da 

anlaml  oldu u görüldü. İleri evre İVH grubu ile kontrol grubu ve Evre 1-2 İVH gru u 

aras nda iNO kullan m  aç s ndan anlaml  fark gözlenmedi ini çal şmam zda ortaya 

koyduk. Preterm  e eklerde tart şma konusu olan iNO kullan m n n ileri evre İVH için 

risk faktörü olmaya ilece i çal şmam z verilerinden ç kar lan ve üzerinde ileri 

çal şmalar yap lmaya de er  ir konudur. 

Yapt   m z  u çal şman n  az  k s tl l klar  vard r. Çal şmam z n retrospektif bir 

çal şma olmas  nedeniyle hastalar n İVH gelişme zamanlar  ve ilişkili risk faktörlerine 

dair yanl l klar  oluştura ilece i göz önünde  ulundurulmal d r. Çal şmam za dahil olan 

hasta say s n n k s tl l    da İVH için risk faktörü ola ilecek  az  parametrelerin 

sonuçlar n  etkiledi. Prospektif ve daha fazla hasta üzerinde yap lacak çal şmalar n 

yenido an  ak m nda yeniliklerle de işe ilen İVH risk faktörlerinin tayininde daha 

anlaml  sonuçlara ulaşmam z  sa layaca   düşünülmektedir. 

Sonuç olarak yapt   m z bu çal şmada hastalarda 24-72 saatteki metabolik 

asidoz varl   , 24-72 saatteki hiperlaktatemi varl    ve do um salonu canland rma 

uygulamalar n n İVH gelişimi için  a  ms z risk faktörü ola ilece i, 24-72 saatteki 

albümin kullan m n n ve 24-72 saatteki TDP kullan m n n Evre 3-4 İVH gelişimi için 

 a  ms z risk faktörü ola ilece i, hemodinamik anlaml  PDA varl   n n ise hem İVH 

hem de Evre 3-4 İVH gelişimi için  a  ms z risk faktörü ola ilece i sonucuna 

var lm şt r.  
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6. SONUÇLAR 

1. 32 gestasyon hafta ve öncesinde do an 106 preterm  e ek çal şmaya dahil edildi. 106 

hastan n 55’inde İVH gelişti i, 51’inde ise İVH gelişmedi i görüldü. Bu 55 hastan n 

21’inde İVH Evre 1-2, 34’ünde İVH Evre 3-4 saptand . 

2. Bu hastalarda gestasyonel hafta azald kça İVH oran n n artt    görüldü (p<0,05).  

3. Do um a  rl   , İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre daha düşük  ulundu 

(p<0,05). 

4.  İVH olan hastalarda mortalite oran n n daha yüksek oldu u saptand  (p<0,05). 

5. SNAPPE2 skorunun İVH gelişen hastalarda daha yüksek oldu u görüldü (p<0,05). 

6. Do um salonu canland rma uygulamas n n İVH gelişen hastalarda di er hastalara göre 

daha fazla oldu u  ulundu (p<0,05). 

7. İVH Evre 3-4 olan hastalarda yat ş vücut s cakl    ortalamas n n İVH olmayan hastalara 

göre daha düşük oldu u saptand  (p<0,05). 

8. APGAR skorunun İVH gelişen hastalarda daha düşük oldu u saptand  (p<0,05). 

9. RDS görülme oran , İVH olanlarda olmayanlara göre daha fazlayd  (p<0,05). 

10. Do um salonunda surfaktan uygulama oran  İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara 

göre daha yüksek  ulundu (p<0,05). 

11. Hemodinamik anlaml  PDA varl    İVH olan hastalarda daha yüksek oranda  ulundu 

(p<0,05). 

12. Konvülziyon ve erken neonatal sepsis oran  İVH olan hastalarda di er gruplara göre 

daha yüksek oranda  ulundu (p<0,05). 

13. Hastalar n  irinci gün prokalsitonin de erinin İVH görülen hastalarda daha yüksek 

oldu u, ikinci gün prokalsitonin de erinin ise İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara 

göre daha yüksek oldu u saptand  (p<0,05). 

14. Hastalar n ikinci gün en yüksek laktat düzeyi İVH olanlarda di er gruplara göre daha 

yüksek, üçüncü gün en yüksek laktat düzeyi ise İVH Evre 3-4 olanlarda di er gruplara 

göre daha yüksek  ulundu (p<0,05). 

15. İlk 24 saatte meta olik asidoz atak say s  İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre 

daha yüksek, 24-72 saatte meta olik asidoz varl    İVH olanlarda di er gruplara göre 

daha yüksek, meta olik asidoz atak say s  ise İVH Evre 3-4 olanlarda İVH Evre 1-2 

olanlara göre daha yüksek bulundu (p<0,05). 
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16. İlk 72 saatte hiperkarbi varl    İVH olanlarda di er gruplara göre daha yüksek bulundu 

(p<0,05). 

17. İlk 24 saatte inotrop kullan m  İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre daha 

yüksek oranda, 24-72 saatte inotrop kullan m  ise İVH olanlarda di er gruplara göre 

daha yüksek oranda  

18. saptand  (p<0,05). 

19. İlk 24 saatte bolus SF kullan m  İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre 

daha yüksek oranda, 24-72 saatte  olus SF kullan m  ise İVH olanlarda di er 

gruplara göre daha yüksek oranda saptand  (p<0,05). 

20. İlk 24 saatte TDP kullan m  İVH olanlarda di er gruplara göre daha yüksek oranda, 

albümin kullan m  ise İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre daha yüksek 

oranda bulundu (p<0,05).  

21. Hidrokortizon tedavisi alan hasta oran  İVH Evre 3-4 olanlarda di er gruplara göre 

daha yüksek bulundu (p<0,05). 

22. İVH öncesi ES transfüzyonu yap lan hasta oran  İVH Evre 1-2 olanlarda İVH 

olmayanlara göre daha yüksek, ilk ES transfüzyon saati İVH Evre 3-4 olanlarda 

İVH olmayanlara göre daha erken  ulundu (p<0,05). 

23. İlk 24-72 saatte hiperglisemi varl    İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre 

daha yüksek bulundu (p<0,05). 

24. İlk 24-72 saatte TDP ve albümin kullan m  İVH Evre 3-4 olanlarda di er gruplara göre 

daha yüksek  ulundu (p<0,05).   

25. Hastalar n ikinci ve üçüncü gün sonu ald    mayi miktarlar  İVH Evre 3-4 olanlarda 

İVH olmayanlara göre daha yüksek saptand  (p<0,05).  

26.  İlk 72 saatte NaHCO3 tedavisi ile İVH aras nda anlaml  istatistiksel  ir ilişki 

 ulunamad  (p>0,05). 

27. Hastalar n ilk 24 saatteki konvansiyonel MV süresi İVH Evre 3-4 olanlarda İVH 

olmayanlara göre daha uzun, ilk 24 saatteki ve 24-72 saatteki maksimum FiO2 yüzdeleri 

İVH Evre 3-4 olanlarda İVH olmayanlara göre daha yüksek saptand  (p<0,05).  

28. iNO tedavisi alan hasta oran  İVH Evre 1-2 olanlarda İVH olmayanlara göre daha 

yüksek bulundu (p<0,05). 

29. 24-72 saatteki meta olik asidoz varl   n n İVH görülme olas l   n  5,23 kat (% 95 

GA:1,54–17,74) artt rd    görüldü. 



78 

30. 24-72 saatteki hiperlaktatemi varl   n n İVH görülme olas l   n  4,60 kat (% 95 

GA:1,44– 14,73) artt rd    görüldü. 

31. Hemodinamik anlaml  PDA varl   n n İVH görülme olas l   n  7,95 kat (% 95 

GA:2,00–31,64) artt rd   , Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  ise 6,01 kat (% 95 

GA:2,03–17,83) artt rd    görüldü. 

32. Do um salonu canland rma uygulamas n n İVH görülme olas l   n  3,96 kat (% 95 

GA:1,26–12,42) artt rd    görüldü. 

33. 24-72 saatteki TDP kullan m n n Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  3,49 kat (% 95 

GA:1,10–11,07) artt rd    görüldü. 

34. 24-72 saatteki al ümin kullan m n n Evre 3-4 İVH görülme olas l   n  7,47 kat (% 95 

GA:1,23–45,40) artt rd    görüldü. 
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