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KISALTMALAR

ADDA: Asir1 Diisiik Dogum Agirligi

AGA: ‘Appropriate for Gestational Age’ (Gebelik Yasma Uygun)
BPD: Bronkopulmoner Displazi

BSID II: ‘Bayley Scales of Infant Development 11’

CMV: Sitomegalovirus

CRYO-ROP: ‘Cryotherapy for Retinopathy of Prematurity’
CDDA: Cok Diisiik Dogum Agirligi

DDA: Diisiik Dogum Agirligi

DGTT II: Denver Gelisimsel Tarama Testi I1

EEG: Elektroensefalografi

EMR: Erken Membran Riiptiirii

GOR: Gastroozefageal Reflii

HELLP: ‘Hemolysis, Elevated Liver Enzymes, Low Platelet Count’
HIE: Hipoksik Iskemik Ensefalopati

IVF: In Vitro Fertilizasyon

ICSI: Intrasitoplazmik Sperm Enjeksiyonu

IUGG: Intrauterin Gelisme Geriligi

LGA: ‘Large for Gestational Age’ (Gebelik Yasina Gore Biiyiik)
NEK: Nekrotizan Enterokolit

PDA: Patent Duktus Arteriyozus

PV-IVK: Periventrikiiler- intraventrikiiler Hemoraji
PVL:Periventrikiiler Lokomalazi

RDS:Respiratuvar Distres Sendromu

ROP: ‘Retinopathy of Prematurity’ (Prematiire Retinopatisi)
SGA: ‘Small for Gestational Age’ (Gebelik Yasina Gore Kiigiik)
USG: Ultrasonografi

YUT: Yardimc1 Ureme Teknikleri



GIRIS VE AMAC

Prematiire bebekler, yiiksek riskli yenidogan grubunun en Onemli kismini
olusturmaktadir. Annenin son adet tarihinden itibaren gebelik yasi itibariyle 259 giinden
daha once veya gebeligin 37. haftasinin son giiniiniin tamamlanmasindan 6nce dogan
bebeklere prematiire ad1 verilir. Dogum agirhiginin 2500 gramin altinda olmas1 durumuna
diisik dogum agirligi (DDA), 1500 gramin altinda olmasina ise ¢ok diisik dogum
agirhigi (CDDA), adi verilir. DDA olan bebeklerin yaklasik olarak iigte biri prematiire
olup, geri kalan tigte ikisi ise zamaninda dogmus, ancak intrauterin gelisme geriligi olan
bebeklerdir. (1)

Son yillarda perinatal ve neonatal tibbi bakimdaki ilerlemeler prematiire
bebeklerin hayatta kalim oranlarimi belirgin bicimde artirmistir. Hayatta kalim
oranlarmin artig1 nérogelisimsel problemlerin de artisin1 beraberinde getirmistir.Bunlar
major ve mindr gelisimsel bozukluklardir. Major néromotor bozukluklar grubu i¢inde;
serebral palsi, epilepsi, mental retardasyon, sensorinoral isitme kaybi, gorme bozuklugu,
posthemorajik hidrosefali yer almaktadir. Mindr norolojik bozukluklar ise algilama
kusurlari, 6grenme giicliigii, dikkat azligi, konugsma bozuklugu, davranis sorunlaridir.

Bu nedenle prematiire bebeklerin uzun siireli takibi gerekmektedir (2,3).

Calismamiza hastanemiz c¢ocuk noroloji poliklini§ine basvuran hastalardan
0zge¢misinde prematiir dogum Oykiisii olan vakalar alindi. Calisma grubundaki tiim
olgularm klinigimize bagvuru yasi, gebelik haftasi, dogum kilosu, yardimci iireme
tekniginin kullanilip kullanilmadigi, cogul gebelik durumu, eger saptanmissa
prematiireligin nedeni, hastanede yatis siiresi, silirfaktan alip almadigi, mekanik
ventilasyon alip almadigi, eger aldi ise ventilator tedavi siiresi, perinatal Klinik sorun
(sepsis, menenjit, fototerapi ve/veya kan degisimi gerektiren hiperbilirubinemi,
konviilziyon, intrakranial kanama), 6. ayda Denver Gelisimsel Tarama Testi ve/veya
sonrasinda gelisim testi, ROP ve isitme muayene sonuglar1 poliklinik takip
dosyalarindan elde edildi. Mevcut norolojik muayene ile major/mindr norolojik sekel
varlig1 arastirildi. Sonuglar uygun istatistik yontemi ile karsilastirilarak prematiire

bebeklerde norogelisimsel siireci olumsuz etkileyen faktorler ortaya konuldu.



GENEL BILGILER

Prematiirelik:

Annenin son adet tarihinden itibaren gebelik yasi itibariyle 259 giinden daha 6nce
veya gebeligin 37. haftasinin son gilinlinliin tamamlanmasindan 6nce dogan bebeklere
prematiire ad1 verilir. Dogum agirligmin 2500 gramin altinda olmasma diisiik dogum
agirhigi (DDA), 1500 gramin altinda olmasina ¢ok diisilk dogum agirligi (CDDA), 1000
gramin altinda olmasina ise asir1 diisiik dogum agirligi (ADDA) ad1 verilir. DDA olan
bebeklerin yaklasik olarak iicte biri prematiire olup, geri kalan iigte ikisi ise zamaninda

dogmus, ancak intrauterin gelisme geriligi olan bebeklerdir (1).

Biiylime ve gelisme icin sartlar yeterli olmadig1 takdirde fetusta biiylime ve
gelisme sorunlar1 ortaya ¢ikar ki, bu fetuslar yiiksek riskli olarak kabul edilir. Son 20
yilda ¢ok diisiik dogum agirlikl prematiire bebeklerin sag kalim oranlarinin artmasi ile
birlikte uzun vadeli norolojik gelisimle ilgili ciddi morbiditeye yonelik endiseler de artig
gostermektedir. Daha da oOtesi prematiire bebeklerin gelisimsel sorunlarinda temel
belirleyici faktorlerin dogum haftas1 ve dogum agirligt mi, yoksa dogum sekli ve
kosullari, gebelik esnasinda karsilasilan patolojik durumlar ve fetustaki hemodinamik

degisiklikler mi oldugu konusunda kesin kanitlar mevcut degildir (4).

Yenidoganlar dogum agirliklarma gore gebelik yasma uygun (“appropriate for
gestational age”; AGA), gebelik yasina gore kiigiik (“small for gestational age”; SGA),
gebelik yasma gore biiyiik (“large for gestational age”; LGA) olarak smiflandirilir.(5)

Ulkemizde her yil 100.000 prematiire bebegin dogdugu tahmin edilmektedir.
Prematiire dogumlarin biiyiik kisminin nedeni bilinmemekle birlikte, bazi risk faktorleri

ile iliskili oldugu bilinmektedir (Tablo 1).



Tablo 1: Prematiire dogumla iliskili anneve ait risk faktorleri (6-8).

Anne yasinin 18’den kiigiik, 35’den biiylik olmas1
Sosyoekonomik diizeyin diisiik olmas1

Egitim diizeyinin diisiik olmas1

Dortten fazla dogum yapmis olma

Genitoiiriner anomaliler

Bazi intrauterin enfeksiyonlar (Rubella, CMV, v.b.)
Diyabetes mellitus

Hipertansiyon

Kronik hastaliklar (bobrek hastaligi, kalp hastaligi, v.b.)
Kotii obstetrik hikaye (tekrarlayan distikler)
Annenin sigara kullanmasi

Alkol ve madde aliskanlig1

Toksik madde ile temas

Yetersiz prenatal bakim

Cogul gebelikler
Hipertansiyon/preeklampsi/eklampsi

Kanama

Oligohidramniyos/polihidramniyos

Anemi

Fetal anomaliler

Erken membran riiptiirii

Servikal yetmezlik

Plasental anomaliler

Irksal faktorler (siyah 1rk)

Diger sebepler

Prematiire Bebegin Sorunlarn

Matiirasyonunu tamamlamadan dogarak ekstrauterin ortam ile karsilasan bebekte
organlar olgunlasamamasina ikincil olarak pek ¢ok problem ortaya ¢ikabilmektedir.
Sik karsilagilan erken donem ve ge¢ donem prematiire bebek sorunlarindan asagida

bahsedilmistir.



Erken Doneme Ait Sorunlar
A. Solunum Sorunlar

‘Respiratuvar distres sendromu’(RDS), prematiire bebeklerde en fazla mortalite
ve morbiditeye neden olan hastaliklarin basinda gelmektedir. Akcigerlerin olgunlagsmasi
oldukca karmasik bir siire¢ olup RDS olan prematiire bebeklerde surfaktan seviyesinin
diisik oldugu gosterilmistir. Surfaktanin hem miktar hem de yapisal anormalligi
sonucunda RDS tablosu olusmaktadir. Surfaktan eksikligine bagh olarak alveoller
kollabe olur ve gaz degisiminin bozulmasi sonucu hipoksemi ortaya ¢ikar. Hipoksemi
ve sonucta olusan hipoksi nedeniyle anaerobik metabolizma aktive olur, asidoz
meydana gelir, miyokard fonksiyonlar1 yetersizlesir, sonu¢ olarak hipotansiyon ortaya

¢ikar. Pulmoner sistem basinci diisiik kalir, fetal dolasim devam eder.

RDS tanis1 klinik ve radyolojik bulgularla konur. Klinik olarak takipne, inleme,
siyanoz, retraksiyonlar ve artmis oksijen ihtiyaci ile kendini gosterirken, akciger
grafisinde atelektazi, hava bronkogramlari, retikiilograniiler goriiniim (buzlu cam

goriiniimii) mevcuttur (1,5,6,9).

Uygun tedavi ile RDS hizla diizelir. Son yillarda surfaktan tedavisinin

yaygimlasmasi ile RDS tedavisinde olumlu degisimler olmustur.
B. Is1 Regiilasyon Bozuklugu

Bebegin agirligmma oranla viicut yiizey alani ¢ok daha genistir, subkutan yag
dokusu azalmustir, 1s1 regiilasyonunu saglayabilecek kadar kalori alamazlar. Bu gibi
nedenlerle 6zellikle prematiire bebeklerde hipotermiye yatkinlik mevcuttur. Hipotermi,

yenidoganlarin mortalite ve morbiditesinde ¢ok 6nemli bir etkendir (1,5).
C. Kardiyolojik Sorunlar

Prematiire bebekler, hipotansiyon, hipovolemi ve patent duktus arteriyozus (PDA)
gibi sorunlar agisindan yiiksek risk altindadirlar. Prematiire bebeklerde periferal
vaskiiler tonusun diizenlenmesi yeterli olmayip, bununla baglantili olarak erken
donemde dolasim yetmezligi olusabilmektedir. Miyokard fonksiyonlarindaki yetersizlik
de tansiyon diisiikliigiine katkida bulunmaktadir (1,5,10).



D. Hematolojik Sorunlar

Prematiire bebeklerde anemi ve kanamaya egilim mevcuttur.

Prematiire anemisine neden olan faktorler (11):

-Eritrositlerin yasam stirelerinin kisa olmasi (40-60 giin)
-Hizl1 bliylimeye paralel olarak kan hacminde hizli artig olmasi

-Laboratuvar g¢aligmalar1 i¢in alman kan Orneklerine bagh olarak ‘iyatrojenik’

anemi olusmasi.
E. Beslenme /Gastrointestinal Sorunlar

Prematiire bebeklerde hem enerji depolarinin az olmasi, hem de yetersiz alima
kars1 fazla miktarda enerji ve sivi kaybinin olmasi ciddi sorunlarin ortaya ¢ikmasma
zemin hazirlamaktadir. 34. gebelik haftasindan 6nce dogan prematiire bebeklerde emme
refleksi ve yutma fonksiyonu yeterince gelismemis olup, gastrodzefageal reflii (GOR),

emilim yetersizligi ve motilite azlig1 da beslenme sorunlarma katkida bulunur (12,13).
F. Metabolik Sorunlar
a. Hipoglisemi/Hiperglisemi

Fetus ihtiyact1 olan glukozu plasentadan kolaylastirilmis difiizyon yoluyla
almaktadir. Dogumdan sonra ise bebek enerji gereksinimini kendisi saglamak
durumundadir. Zamaninda dogan bebekler agliga daha dayanikli iken, prematiire
bebeklerde plazma glukoz diizeyleri daha diisiik seyretmektedir (14,15). Hipoglisemi
tanimi ile ilgili farkli plazma glukoz diizeyleri bildirilmekle birlikte Lucas ve
arkadaslar1 (16) prematiire bebeklerde plazma glukoz diizeyinin 47 mg/dI’nin altinda
olmasmi hipoglisemi olarak tanimlamislardir. Diisiik dogum agirlikli bebeklerde
glikojen depolarinin yetersiz olmasi1 ve glikoneojenez ile ilgili enzimlerin iyi

gelismemis olmasi nedeniyle glukoz yapimi yetersizdir .

Hiperglisemi, hipoglisemiye oranla daha az goriilmektedir. Plazma glukoz
diizeyinin 180-220 mg/dI’nin iizerinde olmas1 hiperglisemi olarak tanimlanmaktadir.

Diisiik dogum agirlikli bebeklerde hiperglisemi, insiilin eksikliginden daha ¢ok sepsis,
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mekanik ventilasyon gibi nedenlerle stres hormonlarmm artmasina bagl olarak

meydana gelmektedir (14,15).
b. Hipokalsemi, Hiperkalsemi

Prematiire bebeklerde iyonize kalsiyum diizeyinin 4.0 mg/dl veya total kalsiyum
diizeyinin 7 mg/dI’nin altinda olmasima hipokalsemi denir. Erken neonatal hipokalsemi
dogum sonras1 ilk 4 giinde ortaya ¢ikar. Prematiire bebeklerin yaklasik %30’unda
goriiliir. Gebelik haftas1 azaldik¢a hipokalsemi riski artar. Yasamin ilk giinlerinde oral
alimin az olmasi, endojen fosfor yiikiinlin yiliksek olmasi, kalsitonin diizeylerindeki
yiikseklik, gecici hipoparatirodizm gibi nedenler hipokalsemi gelisimine katkida
bulunmaktadir (17).

Plazma total kalsiyum diizeyinin 11 mg/dl’nin {izerinde, iyonize kalsiyum
diizeyinin 5.4 mg/dl tizerinde olmasi durumunda neonatal hiperkalsemiden bahsedilir.
Nispeten nadir goriilen bir metabolik bozukluktur. Pek ¢ok etyolojik sebep bulunmakla

birlikte, en sik neden iyatrojeniktir (17).
¢. D Vitamini Eksikligi ve Rasitizm

Dogum agirlig1 ve gebelik haftasi azaldikca rasitizm siklig1 artmaktadir. Dogum
agirhigi 1000 gramin altinda olan prematiire bebeklerde rasitizm insidanst %50°den

fazla olarak bildirilmektedir (17,18).
d. Hiperbilirubinemi

Prematiire bebeklerde fizyolojik hiperbilirubinemi, zamaninda dogan bebeklere
gore daha ciddi seyretmektedir. Bilirubin diizeyinin yiikseldigi prematiire bebeklerde
akut bilirubin ensefalopatisi ve kernikterus riski term bebeklere gore daha yiiksek olup,
go6zle goriiliir sarihig1 olan prematiire bebekler hiperbilirubinemi agisindan ¢ok yakindan

takip edilmelidir (19,20).
G. Genitotiriner Sorunlar

Uriner sistem enfeksiyonu, iirosepsis, herni, inmemis testis, renal yetmezlik ve

hidrosel gibi problemler prematiire bebeklerde ¢cok daha sik goriilmektedir (1).



H. Bagisikhik Sistemi ile Tlgili Sorunlar

Prematiire bebeklerde bagisiklik sisteminin hemen her basamagi ile ilgili

yetersizlik mevcuttur (21).
1. Goz Problemleri

Prematiire retinopatisi (ROP) gelismis iilkelerde ¢ocukluk cagi korliiklerinin en
onemli nedenlerinden birisidir. ROP, Amerika Birlesik Devletleri’nde ¢ocukluk
cagindaki potansiyel olarak tedavi edilebilir korliiklerin ikinci en sik sebebidir. ki
tarafli gérme kaybimin tiim diinyadaki en sik besinci nedenidir. Potansiyel olarak kalici
gorme kaybima ve korliige neden olabilen bir hastalik olup, bununla birlikte zamaninda
ve uygun bicimde yapilacak tarama ve tedavi programlar1 ile onlenebilen ve tedavisi

mimkiin olabilen bir hastaliktir.

Tarama yontemlerinin gelismesi ve erken donemde koruyucu dnlemlerin alinmas1
sonucunda gelismis iilkelerde ileri diizeyde ROP hastaliginin genel olarak insidansi
azalmakla birlikte, dogum agirlig1 ve gebelik haftasi daha kii¢iik olan yenidoganlardaki
ciddi ROP insidansi artig gostermektedir (22,23).

ROP gelisiminde temel mekanizma retinada damarlanmanin tamamlanamamasi

olup, tamamlanmamus vaskiilarizasyon oftalmoskopik olarak tespit edilebilmektedir.
ROP taramasi yapilmasi onerilen gruplar (22)

‘Dogum agirlig1 <1500 gram olan tiim yenidoganlar
-Gebelik yas1 32 hafta ve altinda olan tiim yenidoganlar

‘Dogum agirligi 1500-2000 gram olan yenidoganlardan oksijen destegine ihtiyag

duyan, klinik olarak stabil olmayan ve riskli oldugu diisiiniilenler
J. Norolojik Sorunlar

Prematiire bebeklerde erken donemde goriilen norolojik anormalliklerin bir kismi
dogum travmalartyla iligkilidir. Kraniyal travmalar kaput suksadeneum, sefal hematom
gibi ekstrakraniyal kanamalara yol agabilir ki, bu tip kanamalar genellikle iyi huylu

karakterlidir. Intrakraniyal kanamalar ise kanamanin yerine ve ciddiyetine gore sekel
7



riski tagimaktadir. Dogum travmalarina bagli olarak periferik sinir zedelenmeleri de

olusabilir. Bunlar igerisinde en sik goriileni brakiyal pleksus paralizisidir (24).

Periventrikiiler/intraventrikiiler ~kanama (PV-IVK), yenidogan déneminde
intrakraniyal kanamalar igerisinde en sik goriileni olup, Ozellikle prematiire bebekler
icin tipiktir. Germinal matriks 34. haftadan kiiciik prematiire bebeklerde belirgin olan
bir anatomik yap1 olup, matiir bebeklerde regresyona ugramaktadir. Germinal matriks
icerisinde immatiir yapida vaskiiler yapilar mevcut olup, germinal matriks kaybolduktan
sonra bu damarsal yapilar gercek bir kapiller yatak haline gelmektedir. Serebral kan
akimindaki degisiklikler germinal matriksin hassas yapidaki damarlarinda yirtilmalara
ve kanamaya yol agar. Prematiire bebeklerdeki RDS, mekanik ventilasyon tedavisi,
PDA, hipotansiyon, oksijen tedavisi, hiperkarbi gibi faktorler serebral kan akiminda
oynamalara yol agmaktadrr. PV-IVK tamsinda en sik kullanillan tan1 araci

ultrasonografidir (24,25).

Erken dénem norolojik sorunlardan bir digeri perinatal asfiksidir. Prematiirelik,
asfiksi i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (25,26). Neonatal yasamin ilk
haftas1 i¢inde prematiirelerde matiir bebeklere gore daha yiiksek oranda hipoksik-
iskemik beyin zedelenmesi meydana gelmektedir. Periventrikiiler dokunun immatiir
olmasi, hipoksiye yanitin immatiirite ile iligkili olarak uygun regiile edilememesi
(hipoperflizyon, iskemiye gidisin hizl1 olmasi), serbest oksijen radikallerine daha fazla
duyarli olmas1 nedeniyle prematiire bebeklerde hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE)
daha fazla goriilmektedir. Hem prenatal hem de neonatal dénemde uygun takip ve
tedavi kosullarinin saglanip gerekli 6nlemlerin alinmasi ile iskemik beyin zedelenmesi
orani azaltilabilir. Bu durum o6zellikle ge¢ donem major norolojik anormalliklerin

engellenmesi bakimindan ¢ok 6énemlidir (27).
Erken donemde goriilen norolojik sorunlardan bir digeri konviilziyonlardir.

Yenidogan konviilziyonlar1 etyolojilerine gore ilk ii¢ glinde ve {iglincli giinden
sonra olmak tizere iki ana gruba ayrilir. Bu ayirim kesin bir siniflama olmamakla
birlikte etyolojik yaklasimda kolaylik saglamasi agisindan yararlidir (1,28,29). Dogumu
izleyen ilk ii¢ giinde konviilziyona yol agan nedenler en sik perinatal asfiksi olmak

iizere intrakraniyal kanama, hipoglisemi, erken hipokalsemi, hiponatremi, pridoksin



bagimlilig1 veya eksikligi, dogumsal serebral anomalilerdir. Dogumu izleyen ilk ii¢
ginden sonra goriilen konviilziyon nedenleri arasinda ise ge¢ hipokalsemi,
enfeksiyonlar (menenjit, sepsis, ensefalit, intrauterin enfeksiyonlar), hipomagnezemi,
dogumsal metabolik hastaliklar (aminoasidiiriler, organik asidiiriler, galaktozemi,
glikojen depo hastaligi, iire siklusu bozukluklar1 v.b.), norokutan displaziler
(tiiberoskleroz, norofibromatozis, inkontinentia pigmenti v.b.), santral sinir sisteminin

dejeneratif hastaliklari, selim familyal yenidogan konviilziyonlari, kernikterius

sayilabilir (29,30).

Yenidogan konviilziyonlar1 ¢ok degisik sekillerde goriilebilir. Klinik gériiniimiin
cok cesitli olmasi, hayatin bu doneminde serebral korteksin hem fizyolojik ve hemde
morfolojik yonden olgunlagsmayi tamamlamamis olmasindan kaynaklanir (28,30).

Yenidogan konviilziyonlarinin klinik tiirleri sunlardir:

1. Apneik konviilziyon

2. Kolay farkedilemeyen (subtle) konviilziyon

3. Tonik konviilziyon

4. Multifokal klonik konviilziyon

5. Fokal klonik konviilziyon

6. Miyoklonik konviilziyon
Gec Doneme Ait Sorunlar
A. Kronik Akciger Hastahgi

Prematiire bebeklerin en onemli ge¢ donem solunum problemi kronik akciger
hastaligidir. Kronik akciger hastaligi ve bronkopulmoner displazi (BPD) aymi klinik

durumu tanimlamak i¢in kullanilan terimlerdir (31).
B. Metabolik Sorunlar

Prematiire bebeklerde erken donemdekine benzer metabolik problemler geg
doénemde de goriilebilmektedir (14).



a. Hipoglisemi/hiperglisemi
b. Hipokalsemi, hipomagnezemi

c. D vitamini eksikligi ve rasitizm

C. Fiziksel Biiyiime

CDDA olan bebeklerin yaklasik yarisinda intrauterin ve/veya neonatal biiyiime
geriligi goriilmektedir. Neonatal yasamin erken doneminde beslenmenin yetersiz olusu,
beslenme intoleransi, artmig kalori ihtiyaci gibi nedenlerle neonatal biiyiime geriligi
meydana gelmektedir. Kronik akciger hastaligi, tekrarlayan enfeksiyonlar, nekrotizan
enterokolite (NEK) bagli malabsorbsiyon gibi kronik hastaliklar da bu tabloya katkida
bulunmaktadir. Ozellikle ndrolojik bozuklugu olan bebekler biiyiime geriligi agisindan
risk altindadir. Cilinkii bu bebeklerin beslenmeleri bozulmustur. Perinatal asfiksi ve

hipoksiye bagli olarak emme ve yutma fonksiyonlar etkilenir (32-34).

Yapilan ¢alismalarda, serebral palsili ¢ocuklarda beslenme problemleri goriilme
sikligr %30-90 arasindayken malniitrisyon orani %90’lara ulasmaktadir. En sik
karsilasilan beslenme problemleri GOR, yutma problemleri ve reddedici beslenme
davraniglar1 olarak siralanabilir. Bu problemlere bagh gelisebilecek komplikasyonlar,
yasam kalitesini de olumsuz yonde etkilemektedir. Bu hastalarda beslenme en iist

diizeyde tutulmali, yiiksek kalorili beslenme rejimleri uygulanmalidir (34-35).
D. isitme Sorunlan

Yenidogan yogun bakim tinitesinde takip ve tedavi edilen prematiire hastalarda
hem iletim tipi, hem de sensorindral tip isitme kayiplar1 goriilme riski daha fazladir.
[sitme kayb1, %2-9 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir. Prematiirelik ile birlikte
hipoksi, hiperbilirubinemi, enfeksiyonlar, ototoksik ilaclar gibi faktorlerin bulunmasi da
isitme kaybi agisindan riski artiran faktdrlerdir. Isitme kaybi, ileriki dénemde
konugmada gecikme, 6grenme problemleri gibi sorunlara zemin hazirlamasi agisindan
onem arz etmektedir. Uzun siire kiivoz giiriiltiisiine maruziyetin de igitme kaybina

katkida bulunabilecegi diistiniilmektedir (36-37).
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E. Gorme Sorunlar

CDDA olan bebeklerde gorme kaybinin en 6nemli nedeni ROP’tur. Prematiire
bebeklerde farkli galismalarda farkli oranlarda ROP sikligi bildirilmektedir. CRYO -
ROP grubu, dogum agirligi 1000-1250 gram arasinda olan bebeklerde %47, 750 gramin
altinda olan bebeklerde ise %90 oraninda farkli evrelerde ROP bulundugunu
bildirmektedir. Miyopi, strabismus, ambliyopi gibi géz problemleri CDDA’l1 bebeklerin
g6z sorunlar1 arasinda farkli oranlarda yer almaktadir. Bu problemlerin bir kismui ileri
yaslarda belirginlesebilir. Bu nedenle okul 6ncesi donemde bu ¢ocuklarin g6z hekimi

tarafindan yeniden degerlendirilmesi uygun olacaktir (22,38).
F. Norolojik Sorunlar

Son yillarda yardimci iireme tekniklerinin de yaygm ve basarili bigimde
kullanilmas1 nedeniyle cogul gebelikler ve prematiire dogum sayis1 artis gostermektedir.
Bu bebeklerde mortalite, morbidite, tibbi bakim masraflari, uzun dénem problemler
(serebral palsi, 6grenme bozuklugu, okul basarisinda yetersizlik, v.b.) olduke¢a yiiksek
oranda goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine gére ¢ocukluk cagindaki
norogelisimsel geriliklerin (serebral palsi dahil) yarisindan fazlasini prematiire bebekler
olusturmaktadir (39-43).

Prematiire Bebeklerde Norogelisimsel Ozellikler

Santral sinir sisteminin normal gelisimi prematiire bebekte beklenmeyen bir
zamanda uterus dis1 ortamla karsilasma ve uterin donemde yasanmasi gereken gelisim

basamaklarmin kesintiye ugramasi nedeniyle daha farkli bir yerde gelismektedir (42-
44).

Cevresel etmenler fetal beynin gelisimini farkli duyular (gorsel, isitsel, taktil,
somastatik, kinestetik, koku, tat duyular1) araciligi ile etkilemektedir. Son yillarda
yapilan hayvan ve insan ¢aligmalar1 gostermektedir ki, uterin hayattaki duyusal veriler
ve deneyimler fetal beyin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Uterus disarisindaki
duyusal ¢evre fetal beyin icin hi¢ beklenmedik ve bilinmeyen uyarilar igermekte olup,
bu durum beyin gelisiminin etkilenmesine ve sonu¢ olarak nérodavranigsal fonksiyon

bozukluguna neden olur (39-40).
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Serebral korteksteki milyonlarca noron hiicresinin her biri ventrikiillerdeki
germinal tabakadan koken almaktadir. lgili korteks alaninda yeterli kalinhikta hiicre
tabakasi olusuncaya kadar germinal matriksten giinde ortalama 100.000 adet kortikal
noron yapilarak goc¢ eder. Dalgalar seklinde olan ndron gocii oviilasyon sonrasi 8.
haftada baglayip 24. gebelik haftasi civarinda azalir ki, bu donemden itibaren noronal

matiirasyon ve organizasyon dramatik olarak artig gostermektedir .

Prematiire bebeklerde ndronal matiirasyon ve organizasyonun dnemli bir kismi
intrauterin  evreden ziyade ekstrauterin ¢evre ile olan iliskiler neticesinde
gerceklesmektedir. Hiicreler biiyiidiikce ve yeni baglantilar olusturdukca daha fazla
sulkus ve girus olusur ve farkli beyin bolgeleri farkli fonksiyonlar goérmek iizere
ozellesir ve organize olur. Ikinci trimester sonunda girus sayisi belirgin olarak artar,
bununla birlikte kafanin oval sekli de degiserek her iki pariyetal bdlgeden c¢ikimtilar
olusur. Bu donem fetus davranislarinin da kompleks hale geldigi bir donemdir; el veya
parmaklar1 ile emme, yakalama, ekstansiyon-fleksiyon hareketleri artar; uyku uyaniklik

periyotlar1 belirginlesir ve sese karsi reaksiyon belirgin hale gelir.

Aksonlarin etrafinda miyelin denilen bir kilif olusarak uyarilarin daha hizli ve pes
pese iletilebilmesi saglanir. Miyelinizasyon en hizli term dogum zamaninda olur ve

belirgin olarak 9 yasina kadar devam eder (39-43).

Hiicresel degisim, miyelinizasyon ve ndrodavranissal gelisim ile es zamanli olarak
norokimyasal gelisim de olusmaktadir. Uyar1 veya mesajlarin hiicreler arasinda iletimi

kimyasal nérotransmitterler araciligiyla olmaktadir (43).

Kortikal ileti yollarinin erkenden aktivasyonu, ileri farklilagmay1 engellemekte ve

uygun gelisimi kesintiye ugratmakta, kompleks mental fonksiyonlar etkilenmektedir

(43-44).

Santral sinir sistemi matiirasyonunun 6nemli bir gostergesi de ilkel reflekslerdir.
Primitif refleksler ndrolojik gelisim basamaklarinin belirli zamanlarinda ortaya ¢ikip,

belirli zamanlarda da kaybolmaktadir (Tablo 2).
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Tablo 2: Primitif reflekslerin goriilme zamanlari (45).

Refleks [k ortaya ¢ikma zaman1 ~ Olgunlasma zamam Devam siiresi
Palmar yakalama 28. hafta 32. hafta 2-3 ay
Moro 28-32. hafta 37. hafta 5-6 ay
Tonik boyun 35. hafta Postnatal 1. ay 6-7 ay
Paragiit 7-8. ay 10-11. ay Hayat boyu

Prematiire bebeklerde biiylime, ndrolojik gelisim, psikomotor ve kognitif gelisim,
gorme ve igitme fonksiyonlarinda olusabilecek anormallikler yakindan takip edilmelidir.
Neonatal takip programlar1 farkli merkezlerde farkl sekillerde uygulanabilir. {lk iki yil

en azmdan biliyiime ve norosensoriyal gelisim takibi yapilmasi onerilmektedir (32).

Yenidogan ve erken c¢ocukluk doneminde ailenin  egitilmesi ve
bilgilendirilmesinin 6zellikle sosyoekonomik diizeyi diisiik ailelerde yiiksek riskli
prematiire bebeklerin gelisimi iizerinde olumlu katkida bulundugunu gd6steren
calismalar mevcuttur. Farkli merkezlerin verilerinin birbirleriyle karsilastirilmasi da
miimkiin goriilmemektedir, ¢ilinkii ailelerin sosyoekonomik ve demografik durumlari,
prematiirite oran1 ve derecesi, tedavi yontemleri, dogum oranlar1 ve sonraki takip
oranlar1 gelisimsel faktorleri ¢ok yakindan ilgilendirmektedir. Dogum agirhigi ve
gebelik haftas1 azaldik¢a, noérolojik anormallik orani da artmaktadir (46). Tim
yenidoganlar i¢in bir takip programi uygulanmasi miimkiin olmasa da, genel kabul
goren yaklagim 32. gebelik haftasindan 6nce dogan veya dogum agirligi 1500 gramin

altinda olan yenidoganlarin takip programima alinmasidir (32).
Prematiire Bebeklerde Anormal Norolojik Gelisim

Prematiire bebeklerin sadece hayatta kalmalarmi saglamak i¢in degil, ayni
zamanda optimal biiyiime ve gelismelerini saglayabilmek i¢in de norodavranigsal

gelisimlerinin bilinmesi ¢ok 6nemlidir (40).

Prematiire bebek ekstrauterin ortamda gelismeye devam eden “fetus” olup, bu
donemde beyin gelisimi hayatin diger asamalarinda olmadig1 kadar hizli olmaktadir.
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Prematiire bebeklerin dogal siireci degistiren dig ortamda yasama zorunluluklari
organlarin yetersiz gelisimi acgisindan yiiksek risk tagimaktadir . Tibbi agidan saglikl
olan prematiire bebeklerde bile gelisim bozukluklar1 daha fazla goriilmektedir (6zgiil
o0grenme bozukluklari, zeka puaninda azlik, dikkat eksikligi, yorulma esiginde
diisiikliik, gorsel motor bozukluklar, dil gelisiminde bozukluklar, konusma problemleri,
duygusal bozukluklar, okul basarisinda yetersizlik, v.b.). Ekstrauterin ortamda gelisimin
devam etmesi gelisim basamaklarmin farkli ve hatali bir sekilde yonlenmesine neden
olur. Bu bebeklerin uterus disarisinda dogru ve dengeli bicimde biiyiime ve

gelismelerinin devam ettirilebilmesi i¢in yapilmasi gerekenler mutlaka bilinmelidir (40).

Beyin gelisimi ve matiirasyonundaki farkli basamaklar, genler ve c¢evresel
etmenlerin etkilesimi ile kontrol edilmektedir. Beyin gelisimi ile ilgili ¢ok sayida gen
tanimlanmis olup, bu genlerin uygun bicimde eksprese olabilmeleri i¢in uygun bir
cevreye ihtiya¢ vardir. Intrauterin (anne, plasenta ve amniyotik siviya ait) faktorler ile
birlikte postnatal cevresel faktorlerin (norotransmitterler, tropik faktorler, hormonlar)

etkilesimi ilgili genlerin fonksiyon goérmesinde kiritik 6neme sahiptir (42).

Prematiire bebeklerde norolojik gelisimi olumsuz yonde etkileyen faktorler Tablo

3’te goriilmektedir (32).

Tablo 3: Prematiire bebeklerde norogelisimi olumsuz yonde etkileyen
faktorler.

Dogum agirlig1 <750 gram, gebelik yas1 <25 hafta

Periventrikiiler kanama (grade III, IV) veya infarkt ve intraventrikiiler kanama

Periventrikiiler 10komalazi

Neonatal konviilziyonlar

Kronik akciger hastaligi

Bas ¢evresinin normalden kiigiik olmasi

Ebeveynlerin ila¢ kullanimi

Eslik eden konjenital anomali
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Prematiire bebeklerde dogum agirligina gore norolojik anormallik oranlari

Tablo 4’te goriilmektedir.

Tablo 4: Dogum agirhgina gore norolojik anormallik oranlar (46).

Norolojik bulgular Dogum agirlig1 (gram)
<1000 1000-1499 1500-2499 >2500

Norolojik anormallik (% ) 20 15 8 <5
Serebral palsi (%) <5 4 5 <0.4

Ortalama 1Q 88 96 96 103

Zeka

1Q <70 (%) 13 5 5 0,3

Davranis problemleri (%) 29 28 29 21

Prematiire bebeklerin izleminde yapilan norolojik muayene ve gelisim testleri
sonucunda saptanan anormallikler hafif diizeyde veya gecici problemler olabilecegi

gibi, bireyin giinliik yasantisini etkileyebilecek ciddiyette de olabilir.
Gegici Norolojik Sorunlar

Prematiire bebeklerde gecici norolojik problem sikligit %40-80 oraninda
bildirilmektedir. Gegici problemler arasinda kas tonusu ile ilgili hipotoni, hipertoni,
desteksiz oturmanin gecikmesi, {ist ekstremitelerde gecici tonus artis1 gibi anormallikler
sayilabilir. 11k 3 ayda fizyolojik hipertonisite bulunabilirse de, bunu serebral palsinin
erken bulgusu olan hipertonisiteden aywrt etmek oldukca zordur. Serebral palsili
bebeklerde dnce hipotoni gelisir ve daha sonra ekstremitelerde hipertonisite olusur. ilk
3- 4 aydaki hipertonisite zayif da olsa serebral palsi agisindan bir ipucu olabilir. Ilkel
reflekslerin devamlilik gostermesi de serebral palsinin erken donem bulgusu olabilir.
Intrauterin ve neonatal dénemdeki beyin gelisimi ileriki dénemde kognitif fonksiyonlar1

etkilemektedir (32,47).
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Major Norolojik Anormallikler

Major norolojik anormallikler bir yas civarinda saptanabilir, ancak ciddi olgularda
daha erken donemde bulgu verebilir. Major norolojik anormallikler sunlardir: serebral
palsi (spastik dipleji, spastik kuadripleji, spastik hemipleji- parezi), mental retardasyon,

hidrosefali, korliik, konviilziyonlar, sagirlik.

Norolojik problemlerin pek ¢ogu ilk yil iginde ya diizelmekte, ya da belirgin hale
gelmektedir. Ikinci yilda ise cevresel etkiler, ailenin egitim diizeyi ve sosyal durum,
cocugun kognitif fonksiyonlariin sekillenmesinde etkili olmaktadir. Bazi problemler
ise okul caginda ortaya c¢ikmaktadir (hafif motor kayiplar, gérme bozukluklari,
davranigsal problemler, v.b.) (32,48).

Ozel 6grenme bozukluklar: gibi bazi problemler erken dénemde gizli kalip okul
caginda ortaya cikmakla birlikte, serebral palsi ve belirgin gelisme geriligi gibi
problemler daha erken donemde tespit edilebilmektedir. Bu tip problemlerin erken tanisi
ve Ozel egitim, fiziksel rehabilitasyon gibi tedavi segenekleri ve destek tedavisinin erken
donemde kullanilmasiyla yasamim ileri donemlerinde gelisebilecek gelisme
geriliklerinin 6nlenmesi saglanabilir (32). Major noérolojik anormalliklerden asagida

bahsedilmistir.
1-Serebral palsi:

Prematiire bebeklerde en dnemli norolojik sorun olup, zamanida doganlara gore
yaklagik 70 kat daha fazla goriilmektedir. Serebral palsili biitiin g¢ocuklarin %40°1
prematiire dogan bebeklerdir. Literatiirde prematiire bebeklerde ortaya ¢ikan serebral
palsi ile ilgili ¢ok sayida yayin bulunmaktadir. 2004°te ‘International Working Group
on Definition and Classification of Cerebral Palsy’ serebral palsiyi su sekilde
tanimlamustir: Serebral palsi gelismekte olan fetal veya neonatal beyinde ilerleyici
olmayan bir zedelenme sonucu ortaya c¢ikan kalict hareket ve postir gelisim
bozukluguna bagl aktivite kisitlilig: ile karakterli bir grup bozukluktur (49). Serebral
palsi bugiine kadar hep “statik ensefalopati” olarak tarif edilmis olsa da, serebral
palsinin norolojik karakteristiklerinin zaman icerisinde degisip gelisim gosterdigi
gozlenmekte ve serebral palsi i¢in “statik” tanimlamasi ¢ok da uygun goriilmemektedir.

Serebral palsi beyin gelisiminin erken donemlerine ait bozukluklar sonucu ortaya ¢ikan
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bir grup motor anormalligi i¢ine almaktadir. Serebral palsi i¢in farkl risk faktorleri
bildirilmigse de, pek ¢ok hastada belirgin bir etiyolojik faktor ortaya konabilmis
degildir. Maternal antenatal kortikosteroid kullanimi, preeklampsi, antenatal
magnezyum siilfat tedavisi ise koruyucu faktorler olarak one siiriilmektedir. Ileri
derecede prematiire bebeklerde sag kalim oranlarindaki artisa paralel olarak serebral
palsi prevalansinin gittik¢e arttig1 goriilmektedir. CDDA prematiire bebeklerde serebral
palsi siklig1 %9-17 arasinda bildirilmektedir (50-54). Erken donemdeki nodrolojik
bulgular gecici karakterde olup, serebral palsinin bulgusu olarak kabul edilmez.
Serebral palsi birinci yilin sonuna dogru bulgu vermeye baglar. Diizeltilmis 12-18. aylar
civarinda refleks, postiir, kas tonusu ve hareketlerde anormallikler gelisir. Serebral palsi
klinik olarak dort grupta siniflandirilmaktadir: 1. Spastik dipleji, 2. Spastik kuadripleji,
3. Spastik hemipleji, 4.Ekstrapiramidal tip (atetoid, diskinetik) (50).

2-Mental retardasyon:

Diisiik dogum agirligir bulunan bebeklerin pek ¢cogunun mental durumu bir yas
sonrasinda normal bulunmaktadir, ancak %10-20 kadarmda mental durumda gecikmeler
olabilmektedir. Ozellikle de serebral palsisi olan g¢ocuklarda mental retardasyon
goriilmektedir. Norolojik olarak hasar olmadigi saptanan prematiire bebeklerin zeka

gelisimi zamanmda dogmus olanlara gére ciddi bir farklilik gostermemektedir (40).
3- ilerleyici hidrosefali:

Hidrosefali beynin ventrikiiler sisteminde dilatasyon olarak tanimlanmaktadir.
Yapilan arastirmalarda IVK olan yenidoganlarin yaklasik %]15’inde posthemorajik
ventriikiiler dilatasyon goriiliir. Fontanel bombeliginde ilerleyen artis, ventrikiil
boyutlarinda ilerleme, apne, irritabilite, beslenme giicliigii gibi kafa i¢i basing artisi
bulgular1 ile karakterize ilerleyici hidrosefali bulgular1 %3-5 oraninda saptanir. Bu

olgulara ventrikiiloperitoneal veya eksternal sant takilmasi gerekir (51,55).
Minoér Norolojik Anormallikler

Okul Oncesi donemde belirgin sorun yasamasalarda prematiire ¢ocuklarin
ozellikle dogum kilosu 1500 gramin altinda olanlarin, mindr sensorimotor ndrolojik

anormallige sahip olduklar1 ve bu sorunlarm ilkokul ya da sonrasinda belirgin hale
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gelebilecegi belirtilmektedir. Major norogelisimsel sorunu olmayan CDDA prematiire
dogmus ¢ocuklarin ince motor becerilerinde term gruba gore belirgin giigliikler yasadig1
ve bu sorunlarm BPD,PV-IVK, hastanede yatis siiresi gibi perinatal etmenlerle iliskili

oldugu one siirtilmiistiir (56,57).

Prematiire ¢ocuklarda termlere gore Ogrenme bozukluklarmin anlamli oranda
yiiksek oldugunu bildiren yaymlar vardir. Ozellikle 1000 gramin altinda dogmus
prematiirelerin okuma yazma ve matematik alanlarinda benzer yastaki kontrollere gore
giicliikler yasadiklar1 rapor edilmistir. Bu sorunlar okul basarisizliklarina, akademik ve

sosyal gelisim bozukluklarina yol agar. Mindr norolojik bozukluklar sunlardir (56,57):
- Koordinasyon ve denge bozukluklar1
-Konusma gecikmesi
-Gorsel ve/veya sozel anlamada algilama sorunlari
-Okuma gii¢liigii
-Aritmetikte basarisizlik

-Davranis bozuklugu
Prematiire Bebeklerde Norogelisim Takibi

Prematiire bebeklerin kontrol ve izlemlerinin hangi kriterlere gore ve hangi
yontem ve muayene metodlariyla yapilacagi da 6nemli bir konudur. Bu olgularin kisa
ve uzun dénem komplikasyonlar agisindan takiplerinin belirli standartlara uygun olarak

yapilmasi gerekir.

Prematiire bebeklerde olusabilecek norogelisimsel problemlerin tespiti igin farkli
muayene ve test yontemleri gelistirilmistir. NoOrogelisimin degerlendirilmesinde
kullanilan muayene ve gelisimsel test yontemlerinin bazilar1 kabul gorerek klinik ve

arastirmalarda kullanim alani bulmustur.

Hayatin erken doneminde gelisimin takibi agisindan yapilacak tarama ve tespit
calismalar1 oldukg¢a zor ve karmasiktir, ¢linkii bu donemdeki problemler klinik olarak
belirsiz olup, hastanin yasi ilerledik¢ce iyi yonde gelisim gosterebilmektedir. Bu

bebeklerin ndrolojik gelisimlerinin tespiti i¢in farkli yontemler (ndrolojik muayene, aile
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ile yapilan anket ve goriismeler, Denver Gelisimsel Tarama Testi II (DGTT Il) ve
“Bayley Scales of Infant Development II” (BSID Il) kullanilmaktadir (57-60).
Ulkemizde bebeklerin gelisimsel durumlarmi degerlendirmede kullanilan en yaygmn
yontem DGTT II’dir. Tiirkiye’de Yalaz ve Anlar tarafindan testin standardizasyonu

yapilmis ve uygulamaya girmistir (61).
Taburcu Sonrasi1 Kontrol Muayeneleri

Ilk kontrol zamani taburcu sonrast 7-10. giinlerde olmalidir; bu bebegin ev
ortammna ne derecede adapte oldugunu gormek i¢in Onemlidir. Diizeltilmis yas 4 ay
oldugunda yapilacak olan muayene, biliylimenin takibi ve ciddi ndrolojik problem
varhiginin tespiti ve tedavi ihtiyacinin ortaya konulmasi agisindan Onemlidir.
Diizeltilmis 8. ay serebral palsi ve diger norolojik problemlerin tespiti i¢in ¢ok uygun
bir zamandir ve 8. aydan itibaren gelisimsel testler uygulanabilir. Gegici ndrolojik
problemler 18-24. aylarda diizelmis ve norolojik anormalligi olan hasta da bu
anormallige gore bir uyum mekanizmas1 gelistirmis olacaktir. Ug yasinda kognitif
fonksiyonlar test edilebilir. Dort yasinda iken daha hafif nérolojik, gorsel ve davranigsal
problemler saptanabilir ki, hastanin zeka diizeyi normal olsa bile, bu tiir problemler okul

basarisini olumsuz yonde etkileyebilmektedir (32,40).
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GEREC VE YONTEM

Hastalarin se¢imi:

Bu calismada Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Noroloji Poliklinigi’ne basvuran hastalardan
0zgecmiginde prematiir dogum 6ykiisii olan Aralik 2002- Eyliil 2009 tarihleri arasindaki
toplam 532 cocuk hastanin dosya kayitlar1 incelenmistir. 24-37. gebelik haftasinda

dogmus olgular ¢calismaya alinmistir.
Degerlendirme:

Bu calismada hastanemiz Cocuk Noroloji Poliklinigi’ne basvuran hastalardan
O0zge¢misinde prematiir dogum Oykiisi olan olgular calismaya alindi. Calisma
grubundaki tiim olgularin bagvuru yasi (ay), gebelik haftasi, dogum agirligi, yardimc1
treme tekniginin kullanilip kullaniimadigi, ¢ogul gebelik durumu, eger saptanmigsa
prematiireligin nedeni, hastanede yatis siiresi (giin), slirfaktan alip almadigi, mekanik
ventilasyon tedavisi alip almadigi, eger aldi ise ventilator tedavi siiresi (giin), perinatal
Klinik sorun (sepsis, menenjit, fototerapi ve/veya kan degisimi gerektiren
hiperbilirubinemi, konviilziyon, intrakraniyal kanama), 6. ayda Denver Gelisimsel
Tarama Testi ve/veya sonrasinda gelisim testi, ROP ve isitme muayene sonuglari
poliklinik takip dosyalarmdan elde edildi. Mevcut nérolojik muayene ile major/minor
norolojik sekel varligi arastirildi.  Sonuglar uygun istatistiksel yontem ile
degerlendirilerek prematiire bebeklerde ndrogelisimsel slireci olumsuz etkileyen

faktorler ortaya konuldu.
Istatistiksel Inceleme:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size)
2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim goésteren parametrelerin
gruplar arast karsilastirmalarinda Student t test; normal dagilim gdstermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare test kullanildi. Sonuglar % 95°lik

giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismada Aralik 2002-Eylil 2009 tarihleri arasinda Cocuk Norolojisi Bilim
Dalr’'nda prematiire dogum Oykiisii olan 274’ (%51,5) kiz ve 258’1 (%48,5) erkek
olmak {izere toplam 532 ¢ocuk hastanin dosya kayitlari incelenmistir. Cocuklarin
klinigimize basvuru yaslar1 1 ay ile 186 ay arasinda degismekte olup, ortalamasi
16,334£26,71 ay, medyani1 5,5 aydir. Anne yas1 19 ile 48 arasinda degismekte olup,
ortalama anne yas1 28,78+4,7°dir. Cocuklarin poliklinigimizdeki takip siireleri 1 ay ile
108 ay arasinda degigsmekte olup, ortalama takip siiresi 11,08+10,85 ay, medyan1 6
aydir. Cocuklarin dogum sonrasi hastanede yatig siireleri 0 ile 180 giin arasinda
degismekte olup, ortalamasi 26,71£26,88 giin, medyan1 20 glindiir. Dogumdaki gebelik
haftas1 24 ile 37 hafta arasinda degismekte olup, ortalamasi 31,59+2,68 haftadir.
Cocuklarn dogum agirliklart 550 gram ile 2950 gram arasinda degismekte olup,
ortalamast 1630,33+139,41 gramdir. Cocuklarin ventilator tedavi siireleri 0 ile 180 giin

arasinda degismekte olup, ortalamasi 5,99+12,91 giin, medyan1 2 giindiir.
Arastirmada, ¢cocuklarin dogum 6zelliklerine ait bulgular Tablo 1’de verildi.

Tablo 1: Cahisma Parametrelerinin Dagilhimlan

Gebelik Haftasi
Toplam
<28 28-32 > 32
n (%) n (%) n (%) n (%)
<1500 gr 41 (%97,6) 126 (%66,3) 61 (%20,3) 228 (%042,9)
Dogum Agirhg:
>1500 gr 1 (%2,4) 64 (%33,7) 239 (%79,7) 304 (%57,1)
Diizenli
o 42 (%100) 19 (%99,5) 298 (%99,3) 529 (%99,4)
) o Takipli
Gebelik Takibi
Diizensiz 0 (%0) 1 (%0,5) 0 (%0) 1(%060,2)
Takipsiz 0 (%0) 0 (%0) 2 (%0,7) 2 (%0,4)
. Var 6 (%14,3) 39 (%20,5) 49 (%16,3) 94 (%17,7)
Yardime1 Ureme
Yok 36
Teknigi 151 (%79,5) 251 (%83,7) 438 (%82,3)
(%85,7)
Yok 29 (%69) 127 (%66,8) 205 (%68,3) 361 (%67,9)
Cogul Gebelik ikiz 13 (%31) 47 (%24,7) 73 (%24,3) 133 (%25)
Uciiz 0 (%0) 16 (%8,4) 22 (%7,3) 38 (%07,1)
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Cocuklarin %42,9’unun dogum agirligr 1500 gramin altinda iken,

1500 gram ve iizerindedir (Sekil 1).

%57,1’inin

=500 gr
a71%

Dogum Agirhi

=1500 gr
42 9%

Sekil 1: Dogum agirhklarimin dagilim

Annelerin %99,4°i gebeligi boyunca diizenli takip edilmisken, %0,2’si diizensiz,

%0,4’1 de takipsiz bir gebelik gegirmistir.

Gebeliklerin %17,7’sinde yardime1 bir tireme teknigi kullanilmistir (Sekil 2).

Yardimci Ureme Teknigi

Var
17,7%

82,3%

Sekil 2: Yardimer iireme teknigi dagilim
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Gebeliklerin %67,9’unda tekiz gebelik, %25’inde ikiz, %7,1’inde lgiiz gebelik
gorilmiistiir (Sekil 3).

Gogul Gebelik

Ugiiz
7,1%

Yok
67,9%

Sekil 3: Cogul gebelik dagilinm
Cocuklarmn prematiirelik nedenleri incelendiginde %53,4’tinde erken membran
riptiric  (EMR), %33,8’inde eklampsi/preeklampsi, %4,9’unda oligohidramniyoz,
%3,4’tinde fetal distres, %2,4’iinde plesanta dekolmani, %0,8’inde HELLP sendromu,
%0,8’inde polihidramniyoz, %0,4’tinde hidrops fetalis, ve %0,1’inde plesenta previa
goriilmistir (Tablo 2, Sekil 4).

Tablo 2: Prematiirelik Nedenleri

Prematiirelik Nedenleri n %
1. EMR 284 53,4
2.Eklampsi/Preeklampsi 180 33,8
3.0Oligohidramniyoz 26 4,9
4.Fetal Distres 18 3,4
5. Plasenta Dekolmam 13 2,4
6. HELLP Sendromu 4 0,8
7. Polihidramniyoz 4 0,8
8. Hidrops Fetalis 2 0,4
9. Plesenta Previa 1 0,1
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Prematiirelik Nedenlerinin Dagilim

Flasenta Previa

Fuolihidramniyoz

Hidrops Fetalis
HELLF

Fetal Distres_

Qligahidramnivoz

Flasenta Dekolman 4‘:’

EklampsiIPreeHampsi_ '
1l

EMR

)

T T T T

10 20 a0 a0
aran (%)

[}

Sekil 4: Prematiirelik nedenlerinin dagilim



Norolojik sekel parametrelerinin dagilimina bakildiginda ¢ocuklarin %55,6’sinda
ROP, %37,6’sinda serebral palsi, %12,2’sinde epilepsi, %4,7’sinde mental retardasyon,
%4,3’tinde hidrosefali, %3,4’iinde mikrosefali, %1,7’sinde makrosefali, %2,3’iinde iki
tarafli isitme kayb1, %1,5’inde tek tarafli igitme kayb1 saptanmustir.

Toplam sekel orani %53,9’dur. Cocuklarin %29,5’inde bir sekel, %16,7’sinde iki
sekel, %6,2’sinde li¢ sekel, %1,5’inde dort sekel birlikte goriilmektedir (Tablo 3, Sekil
5).

Tablo 3: Norolojik Sekel Parametrelerinin Dagihimlarn

n %
. ) Var 65 12,2
Epilepsi
Yok 467 87,8
Var 200 37,6
Serebral palsi
Yok 332 62,4
Var 18 3,4
Mikrosefali
Yok 514 96,4
Mental Var 25 4,7
Retardasyon Yok 507 95,3
Var 23 4,3
Hidrosefali
Yok 509 95,7
Var 9 1,7
Makrosefali
Yok 523 98,3
Prematiire Var 296 55,6
retinopatisi Yok 236 44,4
Normal 512 96,2
Isitme kaybi Tek tarafh 8 1,5
iki taraflh 12 2,3
Yok 245 46,1
Toplam Sekel
Var 287 53,9
""""""""""""""""""""""""" 1Sekel 157 295
Sekeel § (n=287) 2 Sekel 89 16,7
a n=
clel Sayst 3 Sekel 33 6,2
4 Sekel 8 1,5
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Izt me Kayin

Sekel Parametreler

ROP

1T

llakrosefsli

Hidrozefali

Mental Retardasyon

oran %)

Mikrozefal
cr || |
T 1 I 1 ] 1
] 10 20 30 40 =0 g0

Sekil 5: Sekellerin dagihm grafigi

Sekel saptanan c¢ocuklarin %48’inde prematiirelik nedeninin EMR oldugu

goriliirken, %39’unda eklampsi/preeklampsi, %4,9’unda oligohidramniyoz, %3,5’inde

plasenta dekolmani, %2,8’inde fetal distres, %0,7’sinde polihidramniyoz, %0,3’iinde

HELLP sendromu, %0,3’tiinde hidrops fetalis ve %0,3’iinde plasenta previa oldugu

goriilmiistiir (Tablo 4, Sekil 6).

Tablo 4: Sekel Varhgina Gore Prematiirelik Nedenlerinin Dagilim

Sekel

Prematiirelik Nedeni Var (n=287) Yok (n=245)

n (%) n (%)
EMR 138 (%48,0) 146 (%59,6)
Eklampsi/Preeklampsi 112 (%39) 68 (%27,8)
Oligohidramniyoz 14 (%4,9) 12 (%4,9)
Plasenta Dekolmam 10 (%3,5) 3 (%1,2)
Fetal Distres 8 (%2,8) 10 (%4,1)
Polihidramniyoz 2 (%0,7) 2 (%0,8)
Hidrops Fetalis 1 (%0,3) 1 (%0,4)
HELLP Sendromu 1 (%0,3) 3 (%1,2)
Plesenta Previa 1 (%0,3) 0 (%0)
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Flazenta Previa

Polikidramnivoz

Hidrops Fetalis

HELLF

Fetal Distres

Oligohidramniyoz

Plagenta Dekalman

EklampsiPreeklampsi

EmF:
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Sekil 6: Sekel Varhgina Gore Prematiirelik Nedenlerinin Dagilim

g0
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Norogelisimsel — ozellikleri  olumsuz  yonde etkileyebilecek  faktorler
incelendiginde ¢ocuklarin %45,5°1 hiperbilirubinemi tedavisi gérmemisken, %52,4 {ine
fototerapi, %2,1’ine kan degisimi uygulanmistir.

Cocuklarm %23,9’unun surfaktan aldigi, %26,1°’inde konviilziyon, %3,4’linde
menenjit, %66,4’tinde sepsis, %10,3’linde intrakraniyal kanama goriilmiistiir.

Cocuklarm %22,7’si normal dogum ile dogmusken, %77,3’i sezeryan ile
dogmustur (Tablo 5, Sekil 7).

Tablo 5: Risk Parametrelerinin Dagilimlar

n %
Alan 127 23,9
Surfaktan
Almayan 405 76,1
. L ] Almayan 242 45,5
Hiperbilirubinemi
o Kan degisimi 11 2,1
Tedavisi _
Fototerapi 279 52,4
Var 139 26,1
Konviilziyon
Yok 393 73,9
B Var 18 3,4
Menenjit
Yok 514 96,6
. Var 353 66,4
Sepsis
Yok 179 33,6
. Var 55 10,3
Intrakraniyal Kanama
Yok AT7 89,7
Normal Dogum 121 22,7
Dogum Sekli
Sezeryan 411 77,3
Normal 45 8,5
EEG Anormal 77 14,5
Yapilmadi 410 77,1
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Intrakranival Kanama ||

Rizk Pararmetreleri

Sepsis

lulenenjit

Farnrilzivan

kan degizimi

Fototerapi

Surfadan  alimi '

oran (%

Sekil 7: Risk parametrelerinin dagilimi

Kraniyal USG bulgusu c¢ocuklarm %68,6’sinda normal iken, %9,4’linde
periventrikiiler 16komalazi, %7,3’linde beyaz cevher volim kaybi, %5,5’inde
intrakraniyal kanama, %4,3’iinde hidrosefali, %1,1’inde korpus kallozum agenezisi,
%1,1’inde infarkt, %0,9’unda kernikterius sekeli, %0,9’unda benign subaraknoid
genigleme veya kist, %0,2’sinde tiiberoskleroz, %0,2’sinde bazal ganlion
kalsifikasyonu, %0,2’sinde miyelinizasyonda gecikme ve %0,2’sinde sizensefali
gorilmiistiir.

Sekel goriilen ¢ocuklarin %58,8’inin kraniyal USG bulgusu normal iken, %10,8’
inde periventrikiiler 16komalazi, %9,1° inde beyaz cevher volim kaybi, %8’inde
hidrosefali, %7 sinde intrakraniyal kanama, %1,7’ sinde kernikterius sekeli, %1,7’sinde
infarkt, %1,4’ iinde korpus kallozum agenezisi, %0,3’ {inde tiiberoskleroz, 90,3’ {inde
bazal ganglion kalsifikasyonu, %0,3’tinde sizensefali, %0,3’tinde miyelinizasyonda
gecikme, %0,3’linde benign subaraknoid genisleme veya kist saptanmistir (Tablo 6,
Sekil 8)
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Tablo 6: Sekel Varhgima Gore Kraniyal USG Bulgularimin Dagihim

Sekel Toplam
Kraniyal USG
Var (n=287) Yok (n=245)
n (%) n (%) n (%)
Normal 196
169 (%58,8) 365(%68,6)
(9%80)
Periventrikiiler Lokomalazi 31 (%10,8) 19 (%7,8) 50 (%9,4)
Beyaz Cevher Voliim Kaybi 26 (%9,1) 13 (%5,3) 39 (%7,3)
Intrakraniyal Kanama 20 (%7) 9 (%3,7) 29 (%5,5)
Hidrosefali 22 (%8) 1 (%0,4) 23 (%4,3)
Infarkt 5 (%1,7) 1 (%0,4) 6 (%1,1)
Korpus Kallozum Agenezisi 4 (%1,4) 2 (%0,8) 6 (%1,1)
Kernikterius Sekeli 5 (%1,7) 0 (%0) 5(%0,9)
Benign Subaraknoid Genisleme
) 1 (%0,3) 4 (%1,6) 5 (%0,9)
veya Kist
Tiiberoskleroz 1 (%0,3) 0 (%0) 1 (%0,2)
Bazal Ganlion Kalsifikasyonu 1 (%0,3) 0 (%0) 1 (%0,2)
Sizensefali 1 (%0,3) 0 (%0) 1 (%0,2)
Miyelinizasyonda Gecikme 1 (%0,3) 0 (%0) 1(%0,2)
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Benign subaraknoid genigleme veya kist

Kranial USG Patolgjileri

Mivelinizasyonda gecikme
Sizenszefali

Dptik Atrofi

infarkt

Bazal Ganlion Kalsifikasyonu

Hidrosefal J

Taberoskleroz

Beyaz cevher volim kayhi

Kearnikterius sekel

Korpus Kallozum Agenezisi

Feriventrikiller Ldkomalazi

intrakraniyal kanarma

1 ] I |
0 2 4 oran (%)6 g 10 12

Sekil 8: Kraniyal USG patolojik sonuclar: dagilimi

Cocuklarin gelisimsel degerlendirme, ndrolojik muayene ve EEG bulgularina gore

Ozellikleri Tablo 7’de gosterilmistir.

Tablo 7: Cahisma Parametrelerinin Dagihmlari

n %

Gerilik 222 41,7
DGTT

Normal 310 58,3

Normal 45 8,4
EEG Anormal 177 145

Yapilmayan 410 77,1

Anormal 250 47
Norolojik Muayene

Normal 282 53
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Cocuklarin %4,7’sinin DGTT bulgusunda gerilik saptanmistir.

Cocuklarin %77,1’ine EEG yapilmamisken, %14,5’inin EEG bulgusu anormal,
%8,4’linlin normal olarak saptanmustir.

Cocuklarin %47’sinin norolojik muayenesinde anormal bulgu saptanmistir (Sekil

9).

oran (%) /
801

70
60

50

5 ]

Gerilik ‘ Normal Normal ‘ Anormal‘ Yapilmadi

Sekel Normal

Denver EEG Norolojik Muayene

Sekil 9: DGTT, EEG ve norolojik muayene bulgular1 dagilimi

Sekel varligi ile caligma parametreleri arasindaki iligki Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8: Sekel Varhgina Gore Cahisma Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Norolojik Sekel
Var (n=287) Yok (n=245) p
n (%) n (%)
<1500 gr 128 (%44,6) 100 (%40,8) 0,379
>1500 gr 159 (%55,4) 145 (%59,2)
Dogum Agirhgi
<1000 gr 40(%13,9) 20(%8,2) 0,036*
>1000 gr 247(%86,1) 225(%91,8)
Yardimel Var 39 (%13,6) 55 (%22,4) 0,008**
Ureme Teknigi Yok 248 (%86,4) 190 (%77,6)
Yok 214 (%74,6) 147(%60) 0,001**
Cogul Gebelik  ikiz 66 (%23) 67 (%27,3)
Ugiiz 7 (%2,4) 31 (%12,7)
Ki-kare test kullanildi *p<0.05 ** p<0.01
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Buna gore dogum agirliklart ile sekel varligi arasindaki iliski incelendiginde
dogum agirligmin 1500 gramin altinda olmasi ile sekel goriilme arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunamadi (p>0,05). Ancak dogum agirligi 1000 gramin
altinda olan hastalarda sekel goriilme orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p<0,05).

Yardimer tlireme teknigi kullanilan cocuklarda sekel goriilme orani, yardimei
ireme teknigi kullanilmayan c¢ocuklardan ileri diizeyde anlamli diistktiir

(p<0,01).(Sekil 10)

oran (%)

90 -
80 A

70 Yardimci
Ureme
60 Teknigi

501 @Var

404 B Yok

30

20

10

Var

0
| Yok

Sekel

Sekil 10: Yardimei iireme teknigine gore sekel dagilimi

Cogul gebelik ile sekel goriilme arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
bir iligki bulunmaktadir (p<0,01). Cogul gebelik olmayan olgularda sekel goriilme orani
anlamh diizeyde yiiksektir (Sekil 11).

oran (%)
80
70

60

50- Cogul gebelik
40 @Yok

| ikiz
30 0 Ugliz

20

104

0
|

Sekil 11: Cogul gebelige gore sekel dagilimi
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Risk parametreleri (Tablo 5’te gosterilen) ile sekel varlig1 arasindaki iliski arastirildi

(Tablo 9).

Tablo 9: Sekel Varhigina Gore Calisma Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Norolojik Sekel
Var (n=287) Yok (n=245) p
n (%) n (%)
Alan 71 (%24,7) 56 (%22,9)
Surfaktan 0,612
Almayan 216 (%75,3) 189 (%77,1)
Almayan 120 (%41,8) 122 (%49,8)
Hiperbilirubinemi Tedavisi Fototerapi 159 (%55,4) 120 (%49) 0,108
Kan degisimi 8 (%2,8) 3 (%1,2)
Var 93 (%32,4) 46 (%18,8)
Konviilziyon 0,001**
Yok 194 (%67,6) 199 (%81,2)
. Var 13 (%4,5) 5 (%2)
Menenjit 0,114
Yok 274 (%95,5) 240 (%98)
) Var 198 (%69) 155 (%63,3)
Sepsis 0,164
Yok 89 (%31) 90 (%36,7)
Var 35 (%12,2) 20 (%8,2)
Intrakraniyal Kanama Yok 252 (%87,8) 225 (%91,8) 0,128
Dogum sekli Normal Dogum 70(%24,4) 51(%20,8) 0,327
Sezeryan 217(75,6) 194(79,2)
EEG Normal 28(9,8) 17(%6,9)
Anormal 55(%19,2) 22(%9) 0,001**
Yapilmayan 204(%71,1)  206(%84,1)

Ki-kare test kullanild

** n<0.01
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Buna gore surfaktan alma ile sekel goriilme arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Hiperbilirubinemi tedavisi gorme ile sekel goriilme arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Menenjit, sepsis, intrakraniyal kanama, dogum sekli ile sekel goriilme arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Konviilziyon geciren ¢ocuklarda sekel goriilme orani, konviilziyon gecirmeyen
cocuklardan ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p<0,01).

EEG anormalligi saptanan hastalarda sekel goriilme orani ileri diizeyde anlamli

yiiksektir (p<0,01).

Tablo 10’da sekel varligma gore calisma parametreleri arasindaki iliski sunuldu.

Tablo 10: Sekel Varhgina Gore Calisma Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Sekel

Var (n=287) Yok (n=245) Y
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)

“Anne yasi 28,77+4,71 28,79+4,76 0,965
*Gebelik Haftasi 31,0+£2,67 31,92+2,45 0,001**
++
Hastanede yatis
30,57+29,57 (21) 23,92+23,38(18) 0,022*
siiresi (giin)
“Ventilator tedavisi
) 7,55+15,73 (3) 4,55+8,96 (0) 0,001**
(giin)
" Student t test kullamld ™" Mann Whitney U test kullamld:
*p<0,05 ** p<0,01

Buna gore sekel varligina gore anne yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
Sekel goriilen c¢ocuklarm gebelik haftalar, sekel goriilmeyen cocuklardan

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli erkendir (p<0,01). (Sekil 12)
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Gebelik Haftasi

Sekel var Sekel yok

Sekil 12: Sekel durumuna gore gebelik haftalarimin dagilim

Sekel goriilen olgularin yatis siireleri sekel goriilmeyen olgulardan istatistiksel

olarak anlamli yiiksektir (p<0,05).

Sekel goriilen c¢ocuklarin ventilator tedavi siireleri, sekel goriilmeyen

cocuklardan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli uzundur (p<0,01). (Sekil 13)

Ventilator (giin)

Sekel var Sekel yok

Sekil 13: Sekel durumuna gore ventilator tedavi siirelerinin dagilim
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TARTISMA

Prematiire dogumlar neonatal Oliimlerin %70’ini, neonatal morbiditenin ise
%75’ini olusturmaktadir (1,62). Bu nedenle prematiire dogumlar yiliksek riskli
yenidogan grubunun en Onemli kismini olusturmaktadir. Son otuz yilda prematiire
bebekler giderek artan oranlarda yasatilabilmektedir. Prematiirelerde yasam
oranlarindaki bu artisin nedeni yogun bakim {initelerinin teknolojik donanimu,
deneyimli yogun bakim ekibinin yetismesi, mekanik ventilasyon uygulanmasi,
surfaktan tedavisi, antenatal ve postnatal kortikosteroid tedavilerinin kullanima girmesi
ve birgok destek tedavileri sayesinde olmaktadir.Yasam oranlarindaki artma morbidite
oranlarindaki artigi da beraberinde getirmistir. Prematiire bebeklerin farkli biyolojik
yap1 ve fizyolojik 6zelliklerinin yami sira, ‘respiratuvar distres sendromu’, prematiire
retinopatisi, intraventrikiiler kanama gibi ciddi morbiditelere sahip olmasi prognozu
etkilemektedir (63). Hasta grubumuzda %10,3 oraninda intrakraniyal kanama
saptanmustir. Yapilan galismalarda serebral palsi, mental retardasyon, konviilziyon,
korliik, hidrosefali ve sagirlik major norolojik sekel olarak kabul edilmektedir. Bunun
yaninda bazi prematiirelerde uzun siireli izlemde daha farkli sorunlar dikkati

cekmektedir. Mindr norolojik patolojiler olarak degerlendirilen bu durumlar sunlardir
(62,63):

-Konusma gecikmesi

-Gorsel ve/veya sozel anlamada algilama sorunlari

-Okuma gii¢liigii

-Aritmetikte basarisizlik

-Davranig bozuklugu

Prematiire dogumlarm %70-80’lik kismini erken membran riiptiirii (EMR) ile
birlikte olan veya olmayan spontan, idiyopatik nedenlere bagli olanlar ve %20-30’luk
kismimni1 da medikal ve obstetrik nedenler olusturmaktadir. Medikal ve obstetrik nedenler
arasinda preeklampsi (%43), fetal distres (%27), intrauterin gelisme geriligi (IUGG)

(%10), plasenta dekolmani (%7) ve fetal 6liim (%7) sayilabilir (63,64). Calismamizda
prematiirelik nedeni olarak EMR (%53.4), eklampsi&preeklampsi (%33.8),
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oligohidramniyoz (%4.9), fetal distres (%3.4), plesanta dekolmani (%2,4) , HELLP
sendromu (%0,8), hidrops fetalis (%0.4), polihidroamniyoz (%0,8) ve plesenta previa

(%0,1) gortilmistiir.

Prematiirelik derecesinin artmasi ile dogru orantili olarak mortalite ve morbidite
sikligmin artis gostermesi beklenen bir durumdur. Ouden ve arkadaslar1 (65), 32
haftadan kiigiikk 555 prematiireyi degerlendirmis ve 24-25, 26-27, 28-29 ve 30-31
haftalik doganlarin sirast ile %60, %16,6, %22 ve %15'inde psikomotor gerilik
saptamiglardir. Ancel ve arkadaglar1 (66) prematiire bebeklerde norolojik muayene ile
serebral palsi saptanmasi sikligini gebelik haftasi 26 haftanin altinda olan olgularda
%20, 32 hafta olanlarda ise %4 olarak bildirmislerdir. Calismamizda sekel goriilen
cocuklarin gebelik haftalar1 sekel goriilmeyen cocuklardan istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli erkendir (p<0,01).

Dogum agrrhgi azaldikga norogelisimsel morbidite goriilme riski artis
gostermektedir (4,24,67,68). Aylward (69) dogum agirligi 1501-2500 gram arasinda
olan prematiire bebeklerde %6 ile %8 arasinda olan major norolojik anormallik
oraninin, dogum agirligr 1001-1500 gram arasinda olan prematiire bebeklerde %14 ile
%17 civarinda, 1000 gramdan kiiciik doganlarda ise %20 ile %25 arasinda oldugunu
bildirmektedir. Calismamizda 1500 gramin altinda dogmus ¢ocuklarda major norolojik
sekel oran1 %56,1 bulunmustur ancak 1500 gramin altinda dogan hastalar ile norolojik
sekel varhigi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
Calismamizda dogum agirligi 1000 gramin altinda olan ¢ocuklarda major ndrolojik
sekel oran1 %66,7°dir. Dogum agirligi 1000 gramin altinda olan g¢ocuklarda sekel

goriilme orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Serebral palsi prematiire dogumun en énemli ndrolojik problemlerinden biridir ve
prevalansi azalan gebelik yasi ve dogum agirligi ile artar. Serebral palsinin motor
bozukluklar1 genellikle zeka, duyu, algilama, iletisim, persepsiyon, davranis
bozukluklar1 ve/veya epilepsi ile birliktedir. Serebral palsinin genel popiilasyondaki
prevalansi yaklasik 2-4:1000 canli dogumdur. Mc Cormick 1997°de yaptig1 ¢alismada
serebral palsi oranini %7,7 olarak belirlemistir (50,52,53). Calismamizda da major
norolojik sekeller arasinda en sik %37,6 oraniyla serebral palsi saptanmigtir. CDDA

bebeklerde serebral palsi sikligr ile ilgili olarak %10-32 arasinda degisen oranlar
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bildirilmistir (54,70). Calismamizda 1500 gramin altinda dogup serebral palsi tanisi
alan vaka sayis1 93(%40,8)’tiir.

Serebral palsili hastalarda %15-60 arasinda degisen oranlarda  epilepsi
goriilebilmektedir (71-74). Calismamizda ¢ocuklarin %12,2’sinde, serebral palsili
hastalarin %24,5’inde epilepsi saptandi. Epilepsili hastalarin %83’iinli serebral palsili
hastalar olusturmaktaydi.Caligmamizda ¢ocuklarin %26,1°1 konviilziyon gegirmistir.
Konviilziyon gegiren c¢ocuklarda sekel goriilme orani, konviilziyon gecirmeyen
cocuklardan ileri diizeyde anlamli yiiksek bulunmustur. (p<0,01). Serebral palsili
hastalarda EEG anormallikleri de saptanabilmektedir. Sahiner ve arkadaslarinin yapmus
olduklar1 bir ¢aligmada serebral palsili hastalarda %35 oraninda EEG anormalligi
saptanmustir (75). Calismamizda cocuklarm %77,1’ine EEG yapilmamis, %14,5’inin
EEG bulgusu anormal, %8,4’tiniin normal olarak saptanmistir. EEG’si anormal olan 77
hastanin 56’s1 serebral palsi hastasiydi. Serebral palsili hastalarda EEG anormalligi
orani %28 olarak saptandi. Calismamizda EEG anormaligi saptanan hastalarda

norolojik sekel goriilme orani ileri diizeyde anlamli yiiksek bulundu (p<0,01).

Okul ¢agna gelmis ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde yapilan bir caligmada,
olgularm %15'inde mikrosefali gelistigi saptanmis, mikrosefalinin gestasyon yasinin 26
haftadan kiigiik olmasi ile yakindan iliskili oldugu bildirilmistir (76). Calismamizda
cocuklarin %3,4’linde mikrosefali saptanmistir. Mikrosefalisi olan 18 c¢ocugun

12’si(%66,6) serecbral palsi hastasiydi.

Prematiire Retinopatisi (ROP) insidansi tizerine yapilan farkli iilkelerden yapilan
degisik caligmalarda, farkli sonuglar bildirilmektedir. Bu durum tarama kriteri olarak
degisik dogum agirliklarmm alinmasindan veya prematiire bebeklerin epidemiyolojik
ozelliklerinden kaynaklaniyor olabilir. ROP goriilme insidans1 yurtdiginda yapilan
calismalarda %27,4-%65,8 arasinda degismektedir (22,23). Ulkemizde ROP insidansi
%15,95-%41,7 arasindadir (77,78). Calismamizda ¢ocuklarin %55,6’sinda herhangi bir

evrede ROP goriilmiistiir.

Sensorindral isitme kayb1 prematiire bebeklerin kiigiik bir kisminda tespit ediliyor
olmasma kargin, prematiirelik edinsel isitme kayb1 nedenlerindendir ve bu bebeklerde

isitme kayb1 % 0-4 arasinda olup normal populasyona gore 10 kat yiiksektir (36,37,79).
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Calismamizda ¢ocuklarin %96,2’sinin isitmesi normal iken, %]1,5’inde tek tarafli,

%2,3’linde iki tarafl1 isitme sorunu vardir.

‘Respiratuvar distres sendromu’ (RDS), prematiire bebeklerin en 6nemli hastalik
ve Olim nedenidir. Dogum agirlig1 ve gebelik haftasi azaldik¢a goriilme sikligi artar
(1,5,6,9). Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin 27 merkezi kapsayan c¢aligmasinda, yenidogan
birimlerinde yatan tiim bebekler arasinda RDS sikligi %22,1 olarak bildirilmistir (80).
Calismamizda ¢ocuklarm %23,9°u surfaktan almistir. Ulkemizde CDDA'll bebeklere
surfaktan verilme oraninin %?24,8 -%36 arasinda oldugu bildirilmistir (81-83) .
Calismamizda 1500 gramm altinda olan 228 hastanin 96’sina (%42,1) surfaktan
verilmistir. Wilson-Costello ve arkadaslar1 (84), yaptigi ¢alismada asir1 diisiik dogum
agirhikli (ADDA) bebekler agisindan surfaktan tedavisi oncesi donem (1982-1989) ile
surfaktan tedavisi sonrast donemi (1990-1998) karsilastrmiglar ve sagkalimin
%49,2’den  %67’ye yiikseldigini ancak ndrolojik anormallikler incelendiginde
periventrikiiler 16komalazi (PVL) sikhigmm %2’den %7’ye, uzun siireli izlemde ise
serebral palsinin %16’dan %25’e, isitme bozuklugunun %3’ten %7’ye ve genel
ndrolojik ve gelisimsel bozukluk sikliginin ise %26’dan 9%36’ya yiikseldigini
bildirmislerdir. Surfaktan tedavisi sonras1 ddonemde sagkalim orani ile beraber ndrolojik
morbidite de artmustir. RDS’li bebeklerin bir kisminda prematiirelige, bazilarinda
tedaviye, bazilarinda ise hastalia bagli komplikasyonlar goriilmektedir. Prognozu
belirleyen en 6nemli faktor solunum sikintisinin siiresidir (84,85). RDS’li hastalarin
uzun siireli izleminde goriilen norolojik anormallikler, bu hastaligin seyrinde gelisen
PV-IVK, hipoglisemi, hiperbilirubinemi, BPD gibi komplikasyonlara baglhdir (85).
Calismamizda surfaktan alma ile sekel goriilme arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Norolojik gelisimi etkilemesi muhtemel neonatal problemlerden birisi de mekanik
ventilasyon tedavisidir. Mekanik ventilatorde gegen giin sayismin uzun donem
norogelisim acisindan kraniyal ultrasonografiden bile daha iyi bir prognostik faktor
oldugunu 6ne siiren ¢alismalar mevcuttur (86). Bozynski ve arkadaslar1 (87) 21 giinden
daha uzun siiren mekanik ventilasyon tedavisinin Bayley Mental Gelisimsel indeks
skoru distikliigii ile iliskili oldugunu ve ndrogelisimi olumsuz yonde etkiledigini

bildirmislerdir. Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak sekel goriilen ¢ocuklarmn
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ventilator tedavi siireleri, sekel goriilmeyen cocuklardan istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli uzundur (p<0,01).

Yenidogan sariligi yasamin ilk haftasinda, matiir bebeklerin %60'imda, prematiir
yenidoganlarm ise %80'inde gorilir (19,20,88). Calismamizda g¢ocuklarmn %45,5’1
hiperbilirubinemi tedavisi gormemisken, %52.,4’line fototerapi, %2,1’ine kan degisimi
uygulanmistir. Gebelik haftast 32 haftadan kiiciik prematiirelerde yiiksek serum
bilirubin diizeylerinin 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Van de Borr (89)’un
bir ¢alismasinda, 1500 gram ve 32 haftanin altindaki bebeklerde serebral palsi riskinin
serum bilirubin konsantrasyonundaki her 2,9 mg/dl artig ile %30 oraninda arttigi
gosterilmis, kan degisimi gerekenlerde daha fazla sekel saptanmistir. Calismamizda
hiperbilirubinemi tedavisi alanlarda sekel goriilme oran1 %57,6’dir. Ancak
hiperbilirubinemi tedavisi ile sekel goriilme arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

bulunamamigtir (p>0,05).

Neonatal sepsis insidansi 1-8/1000 canli dogumdur. Prematiire ve dogum agirligi
1500 gramin altinda olan bebeklerde, bu insidans 40- 250/1000 canli doguma kadar
cikmaktadir. Prematiire bebekler, invazif girisimlere daha ¢ok maruz kalmalar1 ve
immiin sistem yetersizligi nedeni ile enfeksiyona daha egilimli olmaktadirlar (90,91).
Solunum destegi verilmesi, surfaktan uygulanmasi, gobek kateteri takilmasi gibi invazif
girisimler ve izlem sirasinda yapilan medikasyonlar sepsis riskinin daha da artmasina
yol agmaktadir (90-92). Calismamizda gocuklarin %66,4’linde sepsis saptanmistir.
Yenidogan menenjiti 0,2-0,72:1000 canli dogumda goriiliir (90,94,95). Calismamizda
cocuklarm %3,4’ti menenjit gec¢irmistir. Neonatal enfeksiyonlarda nérolojik
etkilenmenin nedeni, salgilanan inflamatuvar sitokinlerin prematiire bebegin yetersiz
olan kan-beyin bariyerini kolaylikla geg¢ip norotoksik etki gostermesiyle ilgili olabilir.
Grup B streptokok ve gram negatif enterik basillerle olusan sepsis ve menenjitten sonra
%12-27 oraninda serebral palsi, zeka geriligi, sagirlik, gérme kusuru, hidrosefali
bildirilmistir (90,93-95). Calismamizda 353 sepsisli hastanin 198’inde, 18 menenjitli
hastanin 13’linde nodrolojik sekel saptanmigtir ancak menenjit ve sepsis ile sekel

goriilme arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Son yillarda PV-IVK insidans: giderek diismekle birlikte 1500 gramin altindaki
bebeklerde hala %5,6- 11,6 agir PV-IVK bildirilmektedir (96,97). Bu oran dogum
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agirligr 500- 750 gram arasinda olan bebeklerde %26 ve 750-1000 gram arasinda olan
bebeklerde %12°dir (97). Ulkemizde ise 1990’11 yillarin sonunda Ilikkan ve arkadaslar1
(98) 1500 gramm altinda dogan bebeklerde PV-IVK oranmni %50 bildirmislerdir.
Koksal ve arkadaslar1 (99) ise 2002 yilinda 1500 gramin altinda dogan 120 bebekte PV-
IVK oranmi % 15 bildirmislerdir. Calismamizda ¢ocuklarin %10,3’ iinde intrakraniyal
kanama gorilmistiir. 1500 gramin altinda dogan 228 vakanin 35’inde (%15,4)
intrakraniyal kanama goriilmiistiir. Intrakranial kanama ile norolojik sekel varligi

arasinda anlamli bir iligki bulunamamastir (p>0,05).

Avrupa ve Amerika Birlesik Devletlerinde oldugu gibi iilkemizde de sezeryan
dogum oranlar1 giin gectikce artmaktadir. Ulkemizde dogum sekli ile ilgili verilere
bakildiginda sezeryan dogum oranlar1 calismanin yapildigi merkezlere gore farklilik
gostermekle beraber %13-85 arasinda oldugu bildirilmektedir (100-102).
Calismamizda c¢ocuklarin %22,7’si normal dogum ile diinyaya gelirken, %77,3’iine
sezeryan yapilmistir. Kiiclik prematiirelerin dogum travmasindan korunmasi amaciyla
sezeryan dogum yapma orani oldukc¢a artmistir. Ancak bu yaklasimin yarari kesin
gosterilememistir. Dogum seklinin intrakranial kanama ve RDS {izerine etkisinin
olabilecegi, dolayisiyla da bu bebeklerin dogum sekillerinin prognozu etkileyebilecegi
eskiden beri tartisilan konulardir (101-103). Son yillarda edinilen verilerden ¢ikan sonug
vajinal ve abdominal dogumun intrakranial hemoraji oranlarmi O6nemli sekilde
etkilemedigi, gerek neonatal gerekse uzun dénemli prognozda dogum seklinden ¢ok,
bebegin agirlik ve gestasyon yasi ile perinatal bakimin 6nemli oldugudur (24,25,96,97).
Calismamizda dogum sekli ile norolojik sekel varligi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunamamustir (p>0,05).

Denver Geligimsel Tarama Testi (DGTT), rutin fizik muayenelerde gozden
kacabilen gelisimsel sapmalar1 ortaya ¢ikarmak amaciyla yaygin olarak uygulanan bir
tarama testidir. Basit, pratik ve uygulamasi kolay bir test olusu ve egitimli kisiler
tarafindan yapildiginda giivenirliginin yiiksek olusu nedeniyle tercih edilmektedir.
Bircok iilke, kendi standartlarmi saptamistir ve testin uygulamasi ve degerlendirilmesini
kendi standartlarina gore yapmaktadir. Tiirkiye'de de Yalaz ve Anlar tarafindan testin
standardizasyonu yapilmis ve uygulamaya girmistir (61). Test, prematiire bebeklere de

postnatal yaslar1 gestasyonel yasa gore diizeltilerek gilivenle uygulanalilir (61,104).
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Calismamizda ¢ocuklarin %41,7’sinin DGTT bulgusunda gerilik saptanmistir. DGTT’

nin norolojik sekelleri belirlemede duyarl bir test oldugunu diisiinmekteyiz.

1978 yilinda Ingiltere’de ilk yardimci iireme teknigi (YUT)  bebeginin
dogmasindan bu yana gecen yaklasik 30 yilda, diinyada bir milyonun tizerinde bebek bu
yontemler sonucu dogmustur ve glniimiizde gelismis iilkelerde tiim gebeliklerin
yaklasik %1-4’tinti bu tip gebelikler olusturmaktadir (105). Calismamizda ¢ocuklarin
%17,7’si YUT gebeligi sonucu dogmustur. YUT iin yayginlasmasi ile birlikte cogul
gebeliklerde onemli bir artis olmustur. Bunun en 6nemli nedeni YUT de basarmin canli
dogumlarin sayisi ile degerlendirilmesi nedeniyle yapilan ¢oklu embriyo transferleri ve
bunlarin doguma kadar sagkalimlaridir (106,107). Ayrica YUT gebeliklerinde dogal
gebeliklere gore artmis olan monozigotik, monokoryonik ikiz gebeligi riski de bu artisa
katkida bulunmaktadir. YUT gebeliklerinin %30’dan fazlas1 ikiz veya daha yiiksek
sayili cogul gebeliklerdir ve YUT bebeklerinin yaridan fazlasi (%51) ¢ogul bebeklerdir
(108,109). Calismamizda ¢ocuklarin %67,9u tekiz, %25’1 ikiz, %7,1°1 ligiiz gebelik
sonucu dogmustur. Calismamizda 94 hasta YUT gebeligi sonucu dogmustur. Bunlarin
54’1 ikiz, 37’si Ugliz, 3’1 tekiz gebelik sonucu dogmus olup ¢ogul gebelik oram
%96,8’dir. Cogul gebelik ve bunun sonucu olan prematiire dogum tek basina YUT
gebeliklerinin prognozunu olumsuz etkileyen en 6nemli faktordiir. Genel populasyonda
prematiire dogum riski ikizlerde tekizlere gore bes kat fazladir (108). Literatiirde bircok
metaanalizde YUT sonucu dogan tekiz bebeklerde dogal gebelik sonucu dogan tekiz
bebeklere gore prematiirelik, DDA ve CDDA, gebelik yasina gore kiigiik olma (SGA),
yenidogan yogun bakim tinitesinde izlenme ve neonatal morbidite ve mortalite riskinin
daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde plasenta previa, prematiir eylem ve
dogum, sezeryan ile dogum, konjenital anomaliler, EMR, preeklampsi ve gestasyonel
diyabet gibi perinatal maternal komplikasyonlar da ‘in vitro fertilizasyon/
intrasitoplazmik sperm enjeksiyonu’ (IVF/ICSI) tekiz gebeliklerde daha sik
goriilmektedir (109). Cogul bebeklerde tekiz bebeklere gore serebral palsi riski dort Kat
fazla olmasma ragmen, IVF ikizler ile dogal ikizler arasinda serebral palsi sikligi
acisindan fark bulunmamistir (110). 2008 yilinda yaymlanmis bir sistematik derlemede
bugiine kadar IVF/ICSI bebeklerinin ndrogelisimsel prognozu konusunda yapilan
caligmalar analiz edilmis ve bunlardan metodolojisi iyi olan 23’0 degerlendirilmistir. Bu

derlemede IVF/ICSI’nin tek basina agir algilama bozuklugu (mental retardasyon) veya
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néromotor engel (serebral palsi) riskini artirmadig, bu riskin YUT iin prematiire dogum
ile iligkili olmasindan kaynaklandigi bildirilmistir (111). Bununla birlikte ¢alismamizda
YUT gebeligi sonucu dogan c¢ocuklarda sekel goriilme orani, YUT kullanilmayan
cocuklardan ileri diizeyde anlamli diisiik (p<0,01) saptanmistir. Ancak calismamiza
aldigimz YUT gebeligi sonucu dogan c¢ocuk sayis1 azdir. Yine c¢alismamizda gogul
gebelik ile sekel goriilme arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p<0,01). Cogul gebelik olan olgularda sekel goriilme orani ileri diizeyde
anlaml1 diisiiktiir. Bu sonucun ¢ikmasimin ¢alismaya alinman ¢ogul gebelik sayisinin az

olmasindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Engelli bir cocuk aile ve toplum i¢in devamli bir iiziintii ve gider kaynagi
olmaktadir. Bu nedenle gelisimsel sekel riski tasiyan bebeklerin erken taninmasi ve
diizenli izlenmesi gerekmektedir. Bu bebeklerin erken tanimnmasi, iyi ve diizenli bir
sekilde izlenmesi, gerektiginde rehabilitasyon programlarina ydnlendirilmesi sekel

oranini ve diizeyini azaltabilir.
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SONUC

Prematiirelerde yasam orani; yogun bakim iinitelerinin teknolojik donanimi,
deneyimli ekip, mekanik ventilasyon uygulanmasi ve surfaktan tedavisi sayesinde
artmaktadir. Yasam oraninin artmasi ile bu bebeklerdeki ndrogelisimsel morbidite orani

da artig gostermektedir ki bunlar major ve minor gelisimsel bozukluklardir.

Major noromotor bozukluklar grubu icinde serebral palsi, mental retardasyon,
epilepsi, mikrosefali, sensorindral isitme kaybi, gérme bozuklugu, posthemorajik

hidrosefali yer almaktadir.

Konusma bozukluklari, davranis bozuklugu, dikkat eksikligi, gorsel ve/veya sozel
anlamada algilama sorunlari, okuma gii¢ligli, aritmetikte basarisizlik, davranis

bozuklugu gibi bozukluklar ise minor gelisimsel bozukluklardir.

Bu calismada prematiire bebeklerin izleminde ortaya ¢ikabilecek norogelisimsel
sekelleri belirledik. Bu sekeller ile perinatal risk faktorleri arasindaki iliskiyi arastirdik.
Konviilziyon ge¢irilmesi, EEG’de anormal bulgu saptanmasi, erken gebelik haftasi,
dogum agirliginin 1000 gramin altinda olmasi, hastanede yatis siiresinin uzun olmasi,
mekanik ventilatdr tedavi siiresinin uzun olmasmin norogelisimsel siireci olumsuz

olarak etkiledigi sonucuna vardik.

Noromotor sekel saptayamadigimiz hastalarm okul 6ncesi ¢ag ve okul ¢aginda
konusma bozukluklari, davramig bozuklugu, dikkat eksikligi, gorsel ve/veya sozel
anlamada algilama sorunlari, okuma gii¢ligli, aritmetikte basarisizlik, davranis
bozuklugu gibi mindér ndromotor sekeller agisindan tekrar degerlendirildigi uzun donem

izlem ¢aligmalarina ihtiyag¢ vardir.
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OZET

Son yillarda perinatal ve neonatal tibbi bakimdaki ilerlemeler prematiire
bebeklerin hayatta kalim oranlarin1 belirgin bigimde artrrmigtir. Hayatta kalim

oranlarinin artig1 nérogelisimsel problemlerin de artisini1 beraberinde getirmistir.

Bu c¢alismanin amaci prematiire bebeklerde perinatal risk faktorleri ile
norogelisimsel siire¢ arasmdaki iliskiyi belirleyip bu siireci olumsuz etkileyen faktorleri

ortaya koymaktir.

Calismamizda hastanemiz ¢ocuk noroloji poliklini§ine basvuran hastalardan
0zgeegmisinde prematiir dogum 6ykiisii olan Aralik 2002- Eyliil 2009 tarihleri arasindaki
toplam 532 c¢ocuk hastanin dosya kayitlar1 incelenmistir. Olgular 24-37 gebelik
haftasinda dogmus olup klinigimize basvuru yaslar1 1 ay ile 186 ay arasinda

degismektedir.

Konviilziyon geciren ¢ocuklarda sekel goriilme orani, konviilziyon gecirmeyen
cocuklardan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir (p<0.01). EEG’de
anormal bulgu saptanan hastalarda sekel goriilme orani istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlh yiiksektir (p<0.01). Sekel goriilen cocuklarin gebelik haftalari, sekel
goriilmeyen c¢ocuklardan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli erkendir (p<0.01).
Dogum agirligi 1000 gramm altinda olan ¢ocuklarda sekel goériilme orani, dogum
agirhigr 1000 gramin lizerinde olan ¢ocuklardan istatistiksel olarak anlamli yiiksektir
(p<0.05). Sekel goriilen olgularin yatis siireleri sekel goriilmeyen olgulardan istatistiksel
olarak anlamli uzundur (p<0.05). Sekel goriilen ¢ocuklarin ventilator tedavi stireleri,
sekel goriilmeyen c¢ocuklardan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli uzundur

(p<0.01).

Anahtar kelimeler: Prematiirelik, perinatal risk faktorleri, nérogelisim.
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SUMMARY

In recent years, progress in the neonatal intensive care have raised survival rates
of premature infants. The increased survival rates are directly associated with the

increased neurodevelopmental problems.

The aim of this study is to evaluate the relationship of perinatal risk factors with
the neurodevelopmental outcome and to determine the risk factors associated with a

poor neurological outcome.

532 children with a premature birth history admitted to our pediatric neurology
clinic between december 2002 and september 2009 were enrolled in the study. The
cases were born between 24th and 37th gestational age and the ages at the admittance

ranged between 1 month to 186 months.
The children with seizures have poor neurological outcome (p<0.01)
The children with EEG abnormalities have a poor neurological outcome (p<0.01)

The children with a poor neurological outcome were born at earlier gestational

ages than the children with a normal neurological development (p<0.01)

The children with a birth weight below 1000 g have a worse neurological outcome
than the children with a birth weight above 1000 g (p<0.05)

The children with a poor neurological outcome have a longer hospitalization

period than those with a normal neurological development (p<0.05)

The children with a poor neurological outcome have a longer duration of
mechanical ventilation therapy than the children with a normal neurological

development.

Key Words: Prematurity, perinatal risk factors, neurodevelopment.
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