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ÖZET 

AŞIRI DÜŞÜK DOĞUM AĞIRLIKLI PREMATÜRE BEBEKLERDE ERKEN 

MORBİDİTE VE NÖROLOJİK PROGNOZ 

AMAÇ: Ülkemizde aşırı düşük doğum ağırlıklı (ADDA, <1000g) bebeklerin nörogelişimsel 

sonuçlarını bildiren çalışmalar sınırlıdır. Bu çalışmada İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde izlenmiş olan ADDA 

bebeklerin erken dönem morbiditeleri ve nörogelişimsel sorunlarının belirlenmesi amaçlandı. 

Aynı zamanda nörogelişimsel prognozu etkileyen perinatal risk faktörleri araştırıldı. 

YÖNTEM: Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 2005-2008 yılları arasında izlenen 81 

ADDA bebek çalışma grubunu oluşturdu. Olguların dosyalarından maternal faktörler, doğum 

bilgileri ve yenidoğan dönemindeki morbiditelere ait veriler toplandı. Kronolojik yaşları 12-

43 ay arası nörogelişimsel sorunları sorgulandı. Gelişimsel değerlendirme için Bayley 

Bebekler ve Çocuklar için Gelişimsel Değerlendirme Ölçeği-III kullanıldı. Nörogelişimsel 

bozukluk ile ilişkili risk faktörlerinin araştırılması için lojistik regresyon analizi kullanıldı.  

BULGULAR: Sağkalım ADDA bebeklerde %65.8 idi. Çalışma grubunda gestasyon yaşı 

23.6-34.9 hafta (28±2), doğum ağırlığı 500-998g (803±134) arasındaydı. Yüzde 55.6’sı 

gestasyon haftasına göre küçük doğmuştu. Annelerin %79’una antenatal steroid tedavisi 

uygulanmıştı. Sezaryen oranı %84 idi. Olguların %67.9’unda solunum güçlüğü sendromu, 

%27.1’inde orta-ağır bronkopulmoner displazi, %33.3’ünde patent duktus arteriyozus, 

%13.6’sında ağır intraventriküler kanama, % 13.6’sında kistik periventriküler lökomalazi, 

%3.7’sinde nekrotizan enterokolit, % 40.7’sinde sepsis, %18.5’inde ağır retinopati, % 

34.6’sında hipotiroksinemi saptandı. Olgular düzeltilmiş ortalama 23± 9 ayda değerlendirildi. 

Yüzde 47’sinin vücut ağırlığı 10. persentilin altındaydı. Serebral palsi % 14.8, körlük %1.2, 

işitme kaybı %2.5 oranında saptandı. Bayley bilişsel ve motor puanı puanı  %8.6 olguda, dil 

puanı ise %6.2 olguda 70’in altında bulundu. Nörogelişimsel bozukluk görülme oranı %18.5 

idi. Yüzde 53.1 olgu hafif etkilenmiş, %28 hiç etkilenmemişti. Çoklu lojistik regresyon 

analizinde nörogelişimsel bozukluğu en çok etkileyen faktörlerin bronkopulmoner displazi, 

periventriküler lökomalazi, maternal enfeksiyon ve büyüme geriliği olduğu görüldü. 

YORUM: ADDA bebeklerde morbidite oranları yüksektir ve morbiditeler nörogelişimsel 

prognozu olumsuz etkilemektedir. Bu çalışmada gelişmiş ülkelerdeki verilerle 

karşılaştırıldığında erken dönem morbidite oranları benzer bulunmuştur. Nörogelişimsel 

bozukluk daha düşük saptanmıştır. Ancak etkilenmeyen çocukların oranı benzerdir. Bu 

durum ADDA bebeklerin uzun süreli izleminin önemini vurgulamaktadır. 

Anahtar kelimeler: Preterm, ADDA, morbidite, nörogelişimsel bozukluk.  
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ABSTRACT 

EARLY MORBIDITY AND NEUROLOGICAL PROGNOSIS OF EXTREMELY 

LOW BIRTH WEIGHT INFANTS 

OBJECTIVE: Neurodevelopmental outcome of extremely low birth weight (ELBW) infants 

are not well documented in our country. This study presents data on early morbidity and 

neurodevelopmental impairment rates from Istanbul Faculty of Medicine Department of 

Pediatrics Neonatal Intensive Care Unit.   

METHODS: Perinatal and neonatal data were collected from ELBW infants born in our 

clinic between 2005 and 2008. They were evaluated for neurodevelopmental morbidities 

between 12-43 months. Bayley Scales of Infant and Toddler Development-III was used for 

developmental evaluation. Logistic regression analysis was used to identify risk factors 

associated with neurodevelopmental impairment. 

RESULTS: Survival rate of ELBW infants was 65.8%. Of  the 123 infants discharged, 81 

were evaluated. Mean gestational age was 28.1±2.4 weeks (23.6-34.9), mean birth weight 

was 803±134g (500-998). Fifty six percent of infants were born small for gestastional age. 

Male/female ratio was 29/52. Rates of antenatal steroid treatment and cesarean section were 

79% and 84% respectively. Overall, 67.9% had respiratory distress syndrome, 27.1% 

moderate-severe bronchopulmonary dysplasia, 33.3% patent ductus arteriosus, 13.6% severe 

intraventricular hemorrhage, 13.6% cystic periventricular leukomalacia, 3.7% necrotizing 

enterocolitis, 40.7% sepsis, 18.5% severe retinopathy of prematurity and 34.6% 

hypothyroxinemia of prematurity. At the time of evaluation 47% had weight below 10
th

 

percentile. The rates of cerebral palsy, blindness, and hearing loss were 14.8%, 1.2%, 2.5% 

respectively. 8.6% had scores below 70 from cognitive and motor scales, 6.2% from language 

scales. Neurodevelopmental impairment was detected in 18.5% of infants. 53.1% had mild 

impairment, 28% was unimpaired. Moderate-severe bronchopulmonary dysplasia, cystic 

periventricular leukomalacia, maternal infection and growth failure were found to be 

associated with neurodevelopmental impairment in the logistic regression analysis.  

CONCLUSION: ELBW infants are at high risk for early morbidities and these morbidities 

are associated with adverse neurodevelopmental outcome. Compared to results from the 

developed countries our early morbidity rates were similar. The rate of neurodevelopmental 

impairment was lower, but the rate of unimpaired infants were similar. To achieve the goal of 

increasing the number of unimpaired children, long term follow up is essential. 

Key words: Preterm, ELBW, morbidity, neurodevelopmental impairment. 



1. GĠRĠġ VE AMAÇLAR 

Preterm doğum, tamamlanmıĢ 37 gestasyonel haftadan önce olan doğumdur ve neonatal 

mortalite, morbidite ve uzun dönem sağlık sorunlarında önemli bir etkendir. Preterm doğan 

çocuklarda serebral palsi, duyusal bozukluklar, öğrenme güçlüğü, büyüme geriliği ve 

solunum yolu hastalıklarının görülme sıklığı daha yüksektir. Preterm doğum ile iliĢkili 

morbidite çoğu zaman yaĢamın sonraki evrelerine uzanır ve azımsanmayacak fiziksel, 

psikolojik ve ekonomik sonuçları vardır (1). Yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki 

(YDYBÜ) bebeklerin çoğu preterm doğanlardır. BeĢ yaĢ altı çocuk ölümlerinin %38’i 

neonatal dönemdedir ve preterm doğum %28 oranla en önemli neonatal ölüm nedenidir. 

Bununla birlikte preterm doğum sıklığı giderek artmaktadır. Tüm dünyada preterm doğum 

oranı %9.6 olarak bildirilmiĢtir. Afrika’dan sonra en yüksek preterm doğum oranı Kuzey 

Amerika’dadır. Tek baĢına Amerika BirleĢik Devletleri’nde (ABD) %12.7’dir. Son 25 yılda 

ABD’deki preterm doğum sıklığı %36 oranında artmıĢtır (2). Bu artıĢa önemli oranda 

doğumun erken indüksiyonu veya sezaryen ile sonlandırılması nedeniyle geç pretermler 

neden olurken, maternal faktörlerin değiĢmesi, yardımcı üreme tekniklerinin kullanılması ve 

çoğul gebelikler nedeniyle çok düĢük doğum ağırlıklı (ÇDDA) pretermlerin de katkısı 

olmaktadır. Pretermler, immatür organ sistemleri nedeniyle yenidoğan döneminde solunum 

güçlüğü sendromu, intraventriküler kanama, patent duktus arteriyozus, nekrotizan enterokolit, 

bronkopulmoner displazi, prematüre retinopatisi, sepsis gibi birçok morbidite için risk 

altındadır. Çok düĢük doğum ağırlıklı (<1500g) preterm oranı ABD’deki doğumların %2’si 

oluĢturmasına rağmen neonatal morbidite ve sağlık harcamalarında büyük bir paya sahiptir. 

Sıklığındaki artıĢ, beraberinde getirdiği morbidite ve yapılan harcamalar nedeniyle preterm 

doğum önemli bir halk sağlığı sorunu olarak kabul edilmektedir (1, 2).  

Son otuz yılda perinatal ve neonatal bakımdaki geliĢmeler; doğumhanedeki 

canlandırma, surfaktan kullanımı, antenatal steroid uygulaması, mekanik ventilasyon ve 

beslenme alanındaki yeni yaklaĢımlar pretermlerin sağkalım oranını arttırmıĢtır. En büyük 

baĢarı aĢırı düĢük doğum ağırlıklı (ADDA, <1000g) ve yaĢatılabilirlik sınırında doğan (22-

25. gestasyonel hafta) pretermlerin sağkalımında elde edilmiĢtir. Ancak mortalitedeki bu 

düĢüĢ beraberinde bu bebeklerde görülen morbidite sıklığında bir düĢüĢ getirmemiĢtir (3). 

Yapılan çalıĢmalar özellikle nörogeliĢimsel sorunların görülme sıklığında zaman içinde 

önemli bir değiĢiklik olmadığını bildirmektedir. 2005 yılında Wilson-Costello ve ark. 

1990’larda daha çok ADDA bebeğin hayatta kaldığını, bunun sonucu olarak hem sağlıklı 
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hem de nörogeliĢimsel sorunu olanların sayısının arttığını göstermiĢtir. Genel olarak ADDA 

preterm doğum oranının ve sağkalımının da arttığını ancak erken dönem morbiditelerde aynı 

hızda bir geliĢme olmadığı düĢünülürse geliĢimsel sorunu olan bebeklerin sayısının giderek 

arttığı söylenebilir (4). 

Bugün YDYBÜ “mezunlarının” hayat kalitesinin iyileĢtirilmesi, nörogeliĢimsel 

sorunların önlenmesi veya en aza indirilmesi, yaĢatılabilirlik sınırında doğan bebeklere 

yaklaĢım ve etik sorunlar tartıĢılmaya devam etmektedir. En önemli amaç preterm 

doğumların önlenmesi olmalıdır. Preterm doğumun patofizyolojisini, nörogeliĢimsel 

sorunlarla iliĢkili perinatal ve neonatal risk faktörlerini, bunların ne Ģekilde beyin hasarına yol 

açtığını, geliĢmekte olan beynin bu hasardan sonra iyileĢme kapasitesini daha iyi anlamaya 

çalıĢmak gündemdeki önemli konulardır (4). Bununla birlikte nörogeliĢimsel sorunlar için en 

yüksek riskli grup olan ADDA pretermlerin YDYBÜ’lerindeki bakımı kadar taburculuk 

sonrası izlemlerinin de özenle yapılması büyük önem taĢımaktadır. NörogeliĢimsel sorunların 

erken tanınması ve uygun rehabilitasyon programlarının uygulanması sekel oranını ve 

düzeyini düĢürmektedir. Ailelerin de doğumdan itibaren bu bebeklerde karĢılaĢılabilecek 

sorunlar konusunda bilgilendirilmesi ve izlem konusunda bilinçlendirilmesi gerekmektedir. 

Ülkemizde de ÇDDA pretermlerin mortalite, morbidite bilgileri ve taburculuk sonrası 

izlem sonuçları üzerine araĢtırmalar yapılmakta, veriler toplanmaktadır. Bu çalıĢmadaki 

amaçlarımız, Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitemizde izlenen ADDA pretermlerin; 

1.  Doğumdan itibaren aldıkları tanıları, bu tanılar için risk faktörlerini, uygulanan tedavileri ve 

izlemlerini değerlendirmek, nörogeliĢimsel prognoz için risk faktörlerini belirlemek, 

2.  Taburcu olduktan sonra yaĢadıkları medikal sorunları, büyümede yaĢıtlarını yakalayıp 

yakalamadıklarını saptamak, 

3.  Nörolojik geliĢimlerini değerlendirmek, motor, dil ve biliĢsel iĢlevlerdeki sorunları belirlemek; 

bu amaçla bugün tüm dünyada bebek ve çocukların geliĢimini değerlendirmekte en kapsamlı 

ve güvenilir araç olarak kabul edilen Bayley Bebek ve Çocuklarda GeliĢimsel Değerlendirme 

Ölçeği’ni (Üçüncü Baskı) kullanmak.  

4. Bayley III sonuçlarına göre ihtiyaç duyan çocuklara özel eğitim, fizik tedavi ve rehabilitasyon 

ve psikolojik destek olanağını sağlamak. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

Neonatoloji ilk kez Schaffer tarafından 1960’ta tanımlandıktan sonra 1975’te ABD’de 

yan dal olarak kabul edilmiĢtir. Yenidoğan yoğun bakımında 1960 ve 70’lerdeki teknolojik 

geliĢmeler preterm ve düĢük doğum ağırlıklı bebeklerin sağkalımını belirgin olarak 

artırmıĢtır. Solunum güçlüğü sendromu tedavisi için eksojen surfaktan kullanımı ilk kez 1980 

yılında önerilmiĢtir. Amerikan Gıda ve Ġlaç Dairesi (Food and Drug Administration, FDA) 

tarafından 1992’de onaylanan surfaktan replasman tedavisi 1999 yılında Amerikan Pediyatri 

Akademisi tarafından tanınmıĢtır. Antenatal steroid kullanımı 1994 yılında Ulusal Sağlık 

Enstitüsü (National Institute of Health, NIH) tarafından tanımlanmıĢ, 1995’te kullanımı 

yaygınlaĢmıĢtır. Surfaktan ve antenetal steroid tedavisi neonatolojide bir devrim etkisi 

yaratarak ADDA preterm bebeklerin yaĢama Ģansını artırmıĢtır (4, 5, 6). 

Stewart ve arkadaĢları 1966-1975 yıllarında ADDA 148 bebekten %32’sinin yaĢadığını 

bildirmiĢtir. Doğum ağırlığı <750g olanlarda sağkalım %8, >750g olanlarda ise %41 olarak 

bildirilmiĢtir. Postneonatal ölümlerle birlikte değerlendirildiğinde uzun dönem sağkalım %26 

olarak saptanmıĢtır (7). Horbar ve ark. Vermont Oxford Network (VON) veritabanını 

kullanarak yaptıkları çalıĢmada 1991’de ÇDDA pretermlerde mortaliteyi %17.7, 500-750g 

doğan bebeklerde %53, 1999’da ise sırasıyla %14.8% ve %45 olarak bildirmiĢtir (8). 

Fanaroff ve ark. National Institute of Child Health & Human Development (NICHD) 

veritabanını kullanarak yaptıkları araĢtırmada 1990-91’de ÇDDA pretermlerde mortaliteyi 

%20, <750g doğanlarda %59; 1997-2002’de sırasıyla %15 ve %45 saptamıĢtır (9). Atlan ve 

ark. yenidoğan yoğun bakım ünitemizde yaptıkları araĢtırmada  2000-2004 yılları arasında 

ÇDDA bebeklerde mortaliteyi %17.5, <750g doğanlarda %55 oranında bildirmiĢtir (10). 

Ġkibinli yıllarda ise 22-25 gestasyonel haftalar arası doğan pretermlerin yaĢatılmasıyla 

birlikte “yaĢatılabilirlik sınırı” tartıĢmaları baĢlamıĢtır. Sağkalımın %29’dan %60’a 

yükseldiği bildirilmiĢtir. Ünitemizde 2004 yılında 23-26. haftalar arasında sağkalım %47 iken 

(10) 2008 yılında %68 saptanmıĢtır. Stoll ve ark., NICHD veritabanını kullanarak 2003-2007 

yılları arasında, 29 gestasyon haftasından küçük doğan ÇDDA bebeklerin bilgilerini 

yayınladığı çalıĢmada her bir haftanın sağkalım üzerindeki etkisini göstermiĢtir. Stoll ve ark. 

22. gestasyon haftasında doğan bebeklerin sağkalımını %6, gestasyon yaĢı 23, 24, 25 ve 28 

hafta olanların sağkalımını sırasıyla %26, %55, %72, %92 saptamıĢtır (11). YDYBÜ’ne 

ihtiyaç duyan daha immatür bebeklerin sağkalımındaki artıĢ kronik akciğer hastalığı, 

enfeksiyona eğilim, nekrotizan enterokolit sekeli, tekrar hastaneye yatıĢ, büyüme geriliği ve 
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kötü nörogeliĢimsel prognoz gibi komplikasyonlarda artıĢa neden olmuĢtur (12). Fanaroff ve 

ark. 1997-2002 arasında 24. gestasyonel haftada doğan bebeklerin %40’ında ağır 

nörogeliĢimsel sekel (serebral palsi, mental retardasyon, sağırlık, körlük) bildirmiĢ ve bu 

değerin bile iyimser olduğunu öne sürmüĢtür. Çünkü hafif bozuklukları olanların dıĢında 

sağlıklı kabul edilen çocukların da okul çağında sorunlar yaĢadığı bilinmektedir (9). Sağkalım 

oranlarının artması yüz güldürücü olsa da erken morbidite sıklığının yüksek olması ve uzun 

dönem nörogeliĢimsel sorunlar endiĢe vermektedir. Ġkibin yılından itibaren ÇDDA ve ADDA 

bebeklerin sağkalımı sırayla %85 ve %70 oranında stabil kalmıĢtır (3). Bronkopulmoner 

displazi, intraventriküler kanama ve nekrotizan enterokolit gibi ana morbiditelerin görülme 

sıklığında anlamlı bir değiĢiklik olmamıĢtır (9). Bu morbiditeler olmadan sağkalımı artırmak 

ve uzun dönem nörogeliĢimsel sorunları önlemek için yeni stratejilere ve tedavilere ihtiyaç 

vardır. Ancak araĢtırmalar mortaliteyi ve morbiditeyi iyileĢtirmek üzerinde olduğu kadar 

preterm doğumun önlenmesi üzerinde de yoğunlaĢmalıdır. 

Preterm doğum oranı tüm dünyada giderek artmaktadır. Bu artıĢın içinde ADDA 

doğum oranı 1980’de %1.2 iken 2006’da %1.5 olmuĢtur (4). Atlan ve ark. yenidoğan 

ünitemizde yatmıĢ olan preterm bebek oranını 2000 yılında %33.4, 2004 yılında %56 

saptamıĢtır. Preterm bebeklerde mortalite hızını 2000 yılında %10.3, 2004 yılında %5.6 

olarak bildirmiĢtir. Ünitemize yatırılan bebeklerin 2000 yılında %3.8’i, 2004 yılında ise 

%9.1’i <1000g doğan bebeklerdir. AĢırı düĢük doğum ağırlıklı bebeklerin mortalitesi 2000 

yılında %41.6, 2004 yılında ise %26.5 oranında saptanmıĢtır. Buna göre ünitemizde izlenen 

ADDA bebeklerin sayısının hızla arttığı görülmektedir (10). 

Preterm doğuma yol açan olaylar tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Etiyolojinin 

multifaktöryel olduğu düĢünülmektedir. Preterm doğumla iliĢkili bulunan faktörler anneyle 

ve fetusla ilgili medikal durumlar, genetik ve çevresel etkenler, infertilite tedavileri, 

sosyoekonomik ve davranıĢsal faktörler ve iyatrojenik prematürite olarak sıralanabilir  

(Bkz. Tablo 2.1). 
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Tablo 2.1 Preterm doğumun saptanabilen nedenleri (13) 

A. Fetal nedenler: 

     Fetal distres, çoğul gebelik, eritroblastozis fetalis, değiĢik nedenlerle hidrops fetalis 

B- Plasental nedenler 

     Plasenta previa, ablasyo plasenta  

C-Uterus ile ilgili nedenler 

    Uterus anomalileri, servikal yetersizlik 

D-Anneyle ilgili nedenler       

    Preeklampsi, kronik hastalık (siyanotik kalp hastalığı, böbrek hastalığı), enfeksiyon  

    (L. monocytogenes, B grubu streptokoklar, idrar yolu enfeksiyonu, koriyoamniyonit), madde      

    kullanımı (kokain, sigara), sık doğum, anne yaĢının <17, >35 olması 

E-Diğer 

    Erken membran rüptürü, polihidramniyos, ilaç etkisi, düĢük sosyoekonomik-kültür düzeyi. 

            

Preterm doğumun nedenleri gestasyonel yaĢ ve genetik-çevre etkileĢimine göre 

değiĢkenlik göstermektedir. GeliĢmiĢ ülkelerde preterm doğumların nedeni %40-45 oranında 

preterm eylem, %25-40 preterm erken membran rüptürü, %30-35 medikal endikasyonlardır. 

Medikal endikasyonlar sıklıkla preeklampsi, eklampsi ve intrauterin büyüme geriliğidir. 

Preterm doğumların artıĢından daha çok medikal endikasyonların, yardımcı üreme teknikleri 

sonucu oluĢan çoğul gebeliklerin, sezaryen doğum tercihinin artması sorumlu tutulmaktadır. 

Preterm eylem ve preterm erken membran rüptürü birlikte spontan doğumlar olarak 

tanımlanır ve enfeksiyon/enflamasyon, vasküler hastalık (desidual kanama veya tromboz), 

stress, uterusun aĢırı gerilmesi gibi birçok nedeni olabilir. Spontan doğum için risk faktörleri 

preterm doğum öyküsü, periodontal hastalık, maternal vücut kitle indeksinin düĢük olmasıdır 

(14). 

Perinatal dönem fetusun hızla büyüdüğü ve organ sistemlerinin geliĢimlerini 

tamamladığı bir dönemdir. Doğumla birlikte yenidoğan, uterusun koruyucu ortamından dıĢ 

dünyaya hızlı bir geçiĢ yapar. Bu geçiĢi yapabilmesi için bazı fizyolojik değiĢiklikleri 

baĢarabilmesi gerekmektedir (15). Pretermler immatür organ sistemleri nedeniyle bu geçiĢ 

sırasında birçok sorunla karĢı karĢıya kalırlar. Pretermlerin organ sistemlerinin bu hassas 

dönemde ekstrauterin çevreye ve aldıkları yaĢam desteğine verdiği yanıtın, erken ve geç 

dönemdeki morbidite ve nörogeliĢimsel sorunlar üzerindeki etkisi büyüktür. Bu sorunlar aynı 

zamanda preterm doğumun etiyolojisinden, maternal ve ailesel risk faktörlerinden, 
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YDYBÜ’nde ve taburculuk sonrası evdeki bakımdan da etkilenmektedir. Pretermlerde 

morbidite riskinin yüksek olmasının birçok nedeni vardır. Bazıları doğrudan immatüriteye, 

bazıları verilen tedavilere, bazıları dıĢ uyaranlara bağlı olarak normal geliĢimin etkilenmesine 

bağlıdır. Preterm doğuma yol açan fetal enfeksiyon veya enflamasyonun kendisi de 

intraventriküler kanama, beyinde beyaz cevher hasarı, serebral palsi ve bronkopulmoner 

displazi ile iliĢkilidir (16). Tablo 2.2’de ADDA bebeklerin erken ve geç dönem sorunları 

görülmektedir (17). 

 

Tablo 2.2 ADDA bebeklerde erken ve geç dönemde görülen sorunlar  

Etkilenen organ  

veya sistem 

Erken dönem sorunlar Geç dönem sorunlar 

Solunum Solunum güçlüğü sendromu,  

hava kaçağı, bronkopulmoner displazi, 

prematüre apnesi 

Reaktif hava yolu hastalığı 

Astım 

Kardiyovasküler Hipotansiyon, patent duktus 

arteriyozus, pulmoner hipertansiyon 

Hipertansiyon 

Metabolik/Endokrin Hipoglisemi, hiperglisemi, 

hipokalsemi, hipotiroksinemi,  

kortizol eksikliği   

Glukoz metabolizması  

bozuklukları, insülin direnci 

Renal Sıvı- elektrolit bozuklukları, asit baz 

dengesizliği 

Hipertansiyon 

Gastrointestinal/ 

Beslenme 

Hiperbilirubinemi, reflü, beslenme 

intoleransı, nekrotizan enterokolit,  

osteopeni, büyüme geriliği 

Büyüme geriliği, kısa  

bağırsak sendromu,  

kolestaz 

Hematolojik Kanama diyatezi, yaygın damar içi  

pıhtılaĢma, iyatrojenik anemi, 

prematüre anemisi 

 

Ġmmunolojik  Ġmmün yetersizlik, perinatal ve 

nazokomiyal enfeksiyonlar 

Respiratuar sinsisyal virus 

enfeksiyonu, bronĢiyolit 

Merkezi sinir 

sistemi 

Germinal matriks-intraventriküler 

kanama, periventriküler beyaz  

cevher hasarı, hidrosefali 

Serebral palsi, hidrosefali,  

serebral atrofi, 

nörogeliĢimsel gecikme, 

iĢitme kaybı 

Oftalmolojik Prematüre retinopatisi Körlük, retinal ayrıĢma,  

miyopi, strabismus  

Diğer  Hipotermi  
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2.1 PRETERM DOĞUM ĠLE ĠLĠġKĠLĠ  SORUNLAR ve NÖROGELĠġĠMSEL 

PROGNOZA ETKĠLERĠ 

A. SOLUNUM GÜÇLÜĞÜ SENDROMU (RDS)  

Prematürelerde akciğerlerin immatüritesi ve surfaktan eksikliğine bağlı görülen, 

doğumdan hemen sonra ortaya çıkan solunum yetersizliği tablosudur. Sıklığı tüm canlı 

doğumlarda %1 ile 2 iken ÇDDA bebeklerde %50’ye çıkmaktadır. Gestasyon yaĢına göre 

bakıldığında, 28. haftadan küçük pretermlerde sıklık %60 ile 80, 28-32. haftalar arasında 

%50, 32-36. haftalar arasında %15-30, termlerde <%1 olarak bildirilmektedir (18).  

Prematürite en önemli risk faktörüdür. Erkeklerde, beyaz ırkta daha sık görülür. 

Sezaryen (C/S) ile doğum, annede diyabet, perinatal asfiksi RDS riskini arttıran diğer 

nedenlerdir. Bununla birlikte surfaktan proteinlerine ait gen mutasyonlarının ve ailesel 

yatkınlığın da rolü olduğu gösterilmiĢtir (18).  

RDS’de akciğerlerde oluĢan diffüz atelektazi, ödem ve hücre hasarının temelinde 

surfaktan eksikliği yatmaktadır. Bunun nedeni azalmıĢ üretim veya salınımdır. Surfaktanın en 

önemli yapısal bileĢenleri, dipalmitoyl fosfotidilkolin (lesitin), fosfotidilgliserol, surfaktan 

proteinleri (A, B, C) ve kolesteroldür. Surfaktan tip II alveoler hücreler tarafından üretilir. 

Fetal akciğerde 20. gestasyonel haftadan itibaren bulunur. Ancak amniyotik sıvıda 28- 32. 

haftalarda görülmeye baĢlar. Yeterli düzeye ancak 35. gestasyonel haftada ulaĢır. Surfaktan 

sentezi maturasyon dıĢında normal pH, ısı ve perfüzyona da bağlıdır. Asfiksi, hipoksemi, 

pulmoner iskemi, özellikle hipovolemi, hipotansiyon, hipotermi ile birlikteyse surfaktan 

sentezini bozar. Yüksek oksijen konsantrasyonu, yüksek basınçlarla uygulanan mekanik 

ventilasyon da alveol epitel hasarı yaparak surfaktan sentezine engel olur.   

Surfaktan alveol yüzey gerilimini azaltır. Yetersiz üretimi ve salınımı sonucunda 

alveoller ve hava yolları kollabe olur, fonksiyonel rezidüel kapasite korunamaz ve her 

ekspiryumda ilerleyici atelektazi oluĢur. Bunu alveol epitel hasarı, interstisiyel ödem, 

alveollerde hiyalen membran oluĢumu izler. Bunun sonucunda akciğer kompliyansı azalır. 

Alveol ve küçük hava yollarını açmak için daha yüksek basınç gerekir. Bunun yanında 

prematürelerin göğüs duvarı yumuĢak, solunum kasları az geliĢmiĢ olduğundan hava yollarını 

açacak negatif basınçlar çekilmelere ve deformitelere neden olur. 30. gestasyonel haftadan 

önce akciğeri havalandırmak için yeterli negatif basınç oluĢturulamaz. Bu nedenle prematüre 

akciğeri yapısal olarak kollapsa eğilimlidir.   
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Diffüz atelektazi sonucu alveoller perfüze olur ancak ventile olamaz ve hipoksi geliĢir. 

AzalmıĢ akciğer kompliyansı, düĢük tidal volümler yetersiz alveoler ventilasyona ve 

hiperkapniye yol açar. Hiperkapni, hipoksi ve asidoz pulmoner arterlerde vazokonstriksiyona 

neden olur. Ġntrapulmoner sağ sol Ģantlar geliĢir. Pulmoner kan akımı azalır. Ġskemik hücre 

hasarı geliĢir. Bunun sonucunda alveol içine proteinöz sıvı sızmaya baĢlar. Bu sıvı surfaktanı 

inaktive eder. Böylece hem hücre hasarına bağlı surfaktan sentezi engellenir hem de varolan 

surfaktan etkisini gösteremez (19).  

Klinik belirtiler doğumdan sonra dakikalar içinde veya ilk 4-6 saatte baĢlar. TaĢipne, 

inleme, interkostal ve sternal çekilmeler, burun kanadı solunumu, siyanoz görülür. Giderek 

siyanoz derinleĢir, dispne artar; bunu hipotansiyon, düzensiz solunum ve apne izler. RDS 

postnatal 3. günde zirve yapar daha sonra iyileĢme süreci baĢlar. ĠyileĢme sürecinin baĢladığı 

spontan diürezin baĢlaması, oksijenizasyonun daha düĢük basınçlarla sağlanabilmesi ile 

anlaĢılır. RDS ile iliĢkili ölüm 2.-7. günler arasında görülür; genellikle hava kaçağı ve 

intraventriküler kanama (ĠVK) ile iliĢkilidir.     

Tanı, klinik bulgular, kan gazı ve akciğer grafisi ile konur. Grafide tipik olarak ince 

granüler görünüm ve hava bronkogramları vardır. Daha ileri olgularda yaygın atelektazi ve 

buzlu cam görünümü izlenebilir. Klinik ve radyolojik bulgular RDS için tipik olsa da özgün 

değildir. Doğumsal pnömoni, erken baĢlangıçlı sepsis, siyanotik kalp hastalıkları ile 

karıĢabilir. Surfaktan tedavisine yanıt alınamayan olguların ekokardiyografi (EKO) ile 

konjenital kalp hastalıkları, patent duktus arteriyozus (PDA), pulmoner hipertansiyon 

açısından değerlendirilmesi önerilir (18).  

Doğumdan önce alınan önlemler RDS tedavisi kadar önemlidir. Erken doğum tehdidi 

olan anneler, pretermlerin uygun tedavi alabileceği merkezlerde doğum yapmalılar ve doğru 

yönlendirilmelidirler. Preterm erken membran rüptürü olan gebelerde antibiyotik tedavisi 

preterm doğum riskini azaltmaktadır. Tokolitik ilaçların prognoza etkisi gösterilememiĢtir. 

Ancak steroid tedavisi veya annenin uygun bir merkeze transferi için zaman kazanmak 

amacıyla kullanılabilir.  

Antenatal steroid tedavisinin neonatal ölüm, RDS, intraventriküler kanama, nekrotizan 

enterokolit sıklığını, solunum desteği ve yoğun bakımda yatıĢ süresini, postnatal ilk 48 saat 

içinde sistemik enfeksiyon riskini anlamlı olarak azalttığı gösterilmiĢtir. Gestasyon yaĢı 35 

haftayı tamamlamadan doğum yapma riski olan tüm gebeler (erken doğum tehdidi, kanama, 

erken membran rüptürü) steroid  tedavisi almalıdır. Deksametazona göre kistik 

periventriküler lökomalazi riski daha düĢük olan betametazonun 24 saat arayla 12mg, 2 doz 

olarak yapılması önerilmektedir. Tedavinin en etkili olduğu dönem yapıldıktan 24 saat sonra 
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ile 7 gün arasındadır. Tekrarlayan dozlar fetal büyümeyi ve fetal beyinde nöronal 

maturasyonu etkileyebildiği için önerilmemektedir (20). 

RDS tedavisinde doğumhane stabilizasyonu çok önemlidir. Resüsitasyon sırasında 

yeterli kalp hızını (KTA>100/dk) sağlayan en düĢük konsantrasyonda oksijen kullanmanın 

serebral vazokonstriksiyonu ve mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢtir. Surfaktan eksikliği olan 

bebekler, yeterli fonksiyonel rezidüel kapasiteyi oluĢturmayı ve alveolar havalanmayı 

sağlamayı baĢaramazlar. Bunun için  maske veya kanüllerle en az 5-6 cmH2O ile sürekli 

pozitif hava yolu basıncı (CPAP) uygulanması önerilir. Pozitif basınçlı ventilasyon 

gerektiğinde immatür akciğer hasarını önlemek için abartılı veya yetersiz tidal volüm 

uygulamamaya dikkat edilmelidir. Entübasyon, maske ile pozitif basınçlı ventilasyona cevap 

vermeyen ve surfaktan ihtiyacı olan bebekler için düĢünülmelidir. Resüsitasyon sırasında 

hiperoksiden kaçınmak için nabız oksimetresi kullanılmalıdır. Doğum sonrası geçiĢ 

döneminde oksijen saturasyonunun %60’tan %90’a yükselmesi 5 dakikadan uzun sürebilir. 

Doğum sonrası RDS tedavisi, genel destek tedavisi, surfaktan tedavisi ve mekanik 

ventilasyon olarak özetlenebilir. Normal vücut ısısının sağlanması, uygun sıvı tedavisi, 

beslenme desteği, sepsis profilaksisi veya varsa tedavisi, PDA takibi ve tedavisi, yeterli doku 

perfüzyonu için gereken kan basıncının sağlanması genel destek tedavisinin ana 

basamaklarıdır.  

Surfaktan tedavisinin mortaliteyi ve hava kaçağı riskini azalttığı gösterilmiĢtir. 

Gestasyon yaĢı 27 haftadan küçük olan tüm bebekler doğumdan itibaren 15 dakika içinde 

profilaktik olarak surfaktan tedavisi almalıdır. 30 haftadan küçük bebeklerde, entübasyon 

ihtiyacı olursa veya anne antenatal steroid almamıĢsa profilaktik surfaktan tedavisi 

düĢünülmelidir. Profilaksi almamıĢ ve izleminde oksijen ihtiyacı artan bebeklere erken 

kurtarma tedavisi yapılmalıdır. Ġkinci ve üçüncü doz surfaktanın; devam eden yüksek oksijen 

ve mekanik ventilasyon ihtiyacı (6cm H2O CPAP ile FiO2 > %50) olan bebeklerde 

pnömotoraks ve mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢtir. Daha etkin olduğundan sentetik yerine 

doğal surfaktanlar tercih edilmelidir. Poractant alfanın 200mg/kg kullanıldığında, daha iyi 

sağkalıma yol açtığı gösterilmiĢtir. Durumu stabil olan bebeklerde surfaktan sonrası veya en 

erken Ģekilde ekstübasyon ve CPAP’a geçiĢ önerilmektedir (20).  

Oksijen desteği alan bebeklerde prematüre retinopatisi ve bronkopulmoner displaziyi 

önlemek için oksijen saturasyonu %95’in altında tutulmalıdır. Surfaktan sonrası hiperoksik 

zirvelerin evre I veya II intraventriküler kanamaya yol açtığını gösteren çalıĢmalar vardır. 

Gestasyon yaĢı 30 haftadan küçük, entübe olmayan tüm bebeklere genel durumu 

değerlendirilene kadar CPAP baĢlanmalıdır. Solunum yetersizliği geliĢen bebeklerde 
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mekanik ventilasyon sağkalımı arttırır. Mekanik ventilasyonda amaç yeterli oksijenizasyon 

ve ventilasyonu sağlamaktır. Bununla birlikte ventilatöre bağlı akciğer hasarını en aza 

indirgemektir. Bronkopulmoner dizplazi ve periventriküler lökomalazi riskini arttırdığından 

hipokapniden kaçınılmalıdır. Tüm mekanik ventilasyon türleri akciğer hasarına neden 

olduğundan mümkün olduğunca kısa süre uygulanmalıdır. Ekstübasyon sonrası nazal CPAP 

reentübasyon riskini azaltmaktadır (20).  

RDS olan bebeklerin bir kısmında prematüriteye, bazılarında RDS, bazılarında ise 

tedaviye bağlı komplikasyonlar görülmektedir. Entübasyon, umbilikal ven ve arter 

kateterizasyonuna bağlı komplikasyonlar görülebilir. Mekanik ventilasyona bağlı pnömoni, 

pnömotoraks ve pulmoner interstisiyel amfizem geliĢebilir. Yüksek konsantrasyonda oksijen 

ve uzun süreli mekanik ventilasyon tedavisinin prematüre retinopatisi (ROP), 

bronkopulmoner displazi (BPD) riskini arttırdığı gösterilmiĢtir. Özellikle ÇDDA 

pretermlerde ĠVK, PDA, hipotansiyon, nekrotizan enterokolit (NEK) ve böbrek yetmezliğine 

neden olabilir (19). Uzun dönemde BPD, ĠVK, ROP varlığına bağlı olarak nörogeliĢimsel 

sorunlara yol açar. 

  

B. BRONKOPULMONER DĠSPLAZĠ (BPD) 

Günümüzde prematürelerin kronik akciğer hastalığını tanımlarken bronkopulmoner 

displazi terimi kullanılmaktadır. BPD’nin kronik akciğer hastalığı terimine göre yenidoğan 

dönemindeki akciğer sorunlarını vurgulaması açısından daha uygun olduğu kabul edilmiĢtir. 

Geleneksel olarak BPD, postkonsepsiyonel (PK) 36. haftada oksijen bağımlılığı olarak 

tanımlanmıĢtır. Bu tanıma göre BPD sıklığı ÇDDA pretermlerde %10, ADDA olanlarda %40 

olarak bildirilmiĢtir (17). NIH tarafından 2000 yılında yapılan bir toplantıda BPD’nin 

Ģiddetini esas alan bir tanımlama yapılmıĢtır. Ehrenkraz ve ark. 2005 yılında yayınladıkları 

çalıĢmada bu tanımın uzun dönem pulmoner ve nörogeliĢimsel sorunları öngörmede diğer 

tanımlamalara göre daha faydalı olduğunu bildirmiĢtir. Buna göre BPD, 32. gestasyonel 

haftadan küçük doğan ve postnatal 28. günde oksijen ihtiyacı devam eden pretermlerde, PK 

36. haftada hava soluyanlarda hafif, <30% oksijen ihtiyacı olanlarda orta, >%30 oksijen 

ve/veya pozitif basınçlı ventilasyon ihtiyacı olanlarda ağır olarak sınıflandırılır (21, 22). BPD 

sıklığı gestasyonel yaĢ ile ters orantılıdır. BPD olgularının 2/3’ü <1000g ve 28. gestasyonel 

haftadan küçük doğan pretermlerdir (17).  

BPD ilk olarak 1967’de Northway tarafından pretermlerde mekanik ventilasyon ve 

yüksek düzeylerde oksijen tedavisi sonucunda oluĢan akciğer hasarı olarak tanımlanmıĢtır. 

Bu “klasik BPD” belirgin hava yolu hasarı, epitelyal metaplazi, düz kas hipertrofisi, amfizem 
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ve parenkimal fibroz alanlarıyla karakterizedir. Ancak tanımlanan olguların ortalama doğum 

ağırlığı 2300g, ortalama gestasyon yaĢı ise 34 haftadır. Bu tanımın yapıldığı dönemde 

<1000g doğup yaĢayan preterm sayısı çok azdı. Son 20 yılda, antenatal steroid ve surfaktan 

kullanımı, mekanik ventilasyon konusundaki geliĢmelerle <1000g ve <28 haftada doğan 

pretermlerin sağkalımı önemli oranda artmıĢtır (23). Bu bebekler akciğer geliĢiminin 

kanalikuler fazında (24-26. haftalar) doğmaktadır. Alveoler ve distal vasküler yapıların 

geliĢmekte olduğu bu dönemde oluĢan hasar geniĢ alveoler yapılara, dismorfik kapiller 

oluĢuma, daha az oranda interstisiyel selülarite ve/veya fibroproliferasyona yol açmaktadır. 

Bu nedenle oksijen toksisitesi ve mekanik ventilasyona bağlı görülen akciğer hasarı ve 

fibrozu olarak değerlendirilen “klasik BPD” yerini akciğer geliĢiminde bir bozukluk olan 

“yeni BPD”ye bırakmıĢtır (24). Klasik BPD hasar onarım mekanizmalarıyla açıklanırken 

yeni BPD, akciğerlerde terminal maturasyon ve alveolarizasyon için gerekli olan 

sinyalizasyonun engellenmesi sonucu oluĢan geliĢimsel bir bozukluktur (31). Yeni BPD 

alveolar septasyon ve yüzey alanında azalma, alveoler ve kapiller hipoplaziyle karakterizedir. 

Bu nedenle alveolizasyonun durması olarak değerlendirilir. Coalson mekanik ventilasyon 

kısa sürdüğünde ve/veya nazal CPAP uygulandığında alveolizasyonun devam edebildiğini 

gösteren kanıtlar öne sürmüĢtür (24, 25).  

Mekanik ventilasyona bağlı barotarvama, volutravma, atelektotravma, oksidan hasar ve 

prenatal veya postnatal enfeksiyon sonucu oluĢan enflamasyon, BPD patogenezinin temelini 

oluĢturur. Hücresel ve interstisiyel hasar sonucu proenflamatuar sitokinler (IL-1beta, IL-6, 

IL-8, TNF alfa) salınır. Enflamatuar hücreler bölgeye çekilir, alveoler geçirgenlik artar, 

proteolitik enzimler aktive olur, hava yolu ve vasküler tonus değiĢir. Alveoler geliĢim 

bozulur, parenkim hasara uğrar ve amfizematöz değiĢiklikler olur. Antioksidan ve koruyucu 

antiproteaz mekanizmaların yetersiz oluĢu immatür akciğeri hasara karĢı savunmasız bırakır. 

Mukosiliyer aktivitenin yetersiz olması nedeniyle kısmi havayolu obstrüksiyonu, kollaps ve 

hiperenflasyon alanlarının birlikte olduğu heterojen bir görünüme yol açar. Büyüme 

faktörlerinin ve sitokinlerin uygunsuz salınımı, yetersiz onarıma, hücresel hiperplaziye ve 

fibroza neden olur. Sonuç olarak akciğer kompliyansı azalır, havayolu direnci artar, gaz 

değiĢimi bozulur, ventilasyon perfüzyon uygunsuzluğu ve hava hapsi oluĢur (26). 

Koriyoamniyonit ve postnatal enfeksiyon BPD riskini artırmaktadır. Semptomatik PDA 

da artmıĢ BPD riski ile iliĢkili bulunmuĢtur. Bu iliĢki sıvı yüklenmesi ile açıklanmaktadır. Sol 

sağ Ģant konjestif kalp yetmezliğine, pulmoner konjesyon ve akciğer fonksiyonlarında 

bozulmaya yol açmaktadır. Bunun dıĢında BPD tanısı alan bebeklerin postnatal ilk günlerde 

daha fazla sıvı aldıkları belirlenmiĢtir. Spontan diürezin sonradan BPD olan bebeklerde daha 
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geç baĢladığı izlenmiĢtir. Ağır akciğer hastalığı, yüksek arjinin vazopressin (AVP) düzeyleri 

ile iliĢkilidir. Yüksek AVP, düĢük atriyal natriüretik peptit düzeyleri, pulmoner ve sistemik 

sıvı dengesini bozarak BPD oluĢumuna katkıda bulunabilir (22). Nutrisyonel yetersizlik, 

özellikle yetersiz protein alımının BPD oluĢumunda rol oynadığı düĢünülmektedir (17). 

Surfaktan ve diğer proteinlerin bozulmuĢ ekspresyonu, sentez ve metabolizmasındaki 

bozukluklar, vasküler endotelyal büyüme faktörlerini kodlayan genlerde polimorfizm gibi 

daha birçok genetik yatkınlık nedeni araĢtırılmaktadır (27). 

Klinik olarak obstrüktif akciğer hastalığı bulguları vardır. Bronkospazm atakları 

olabilir. Hipoksemi ve hiperkarbiyle, metabolik olarak kompanse solunumsal asidozla 

seyreder. Ağır olgularda pulmoner hipertansiyon, sağ kalp yetersizliği geliĢebilir. 

Tedavide, immatür akciğeri mekanik ventilasyona bağlı yüksek tidal volümlerden ve 

oksijen maruziyetinden koruyarak akciğer hasarını azaltmak önemlidir. Mekanik 

ventilasyonda yeterli gaz değiĢimini sağlayan minimum basınçlar ve volümler 

kullanılmalıdır. Surfaktan tedavisi RDS mortalitesini düĢürmüĢ ancak BPD sıklığını 

azaltmamıĢtır. Bunun nedeni daha immatür bebeklerin sağkalımının artması olabilir. Yapılan 

randomize kontrollü bir çalıĢmada oksijen saturasyon hedeflerinin daha düĢük tutulması 

(%91-94 vs. %95-98) BPD sıklığını düĢürmüĢtür. Hemen doğum sonrası CPAP uygulanması, 

entübasyon ve mekanik ventilasyon ile karĢılaĢtırıldığında daha düĢük BPD sıklığı ile iliĢkili 

saptanmıĢtır. BaĢka bir çalıĢmada erken surfaktan tedavisi, postnatal 2. gün ekstubasyon ve 

CPAP uygulaması sonucu 27. gestasyonel haftadan önce doğan pretermlerin ¼’ünde tekrar 

entübasyon ihtiyacı olmamıĢ ve BPD sıklığı azalmıĢtır (17, 25).    

Sıvı kısıtlaması, diüretik ve bronkodilatör kullanımı, agresif beslenme BPD’de diğer 

tedavi seçenekleridir. A vitamininin akciğer büyümesine, akciğer hasarına karĢı yanıtın 

olgunlaĢmasında ve enfeksiyondan korunmada rolü olduğu gösterilmiĢtir. ADDA 

pretermlerde A vitamini eksikliği sık görülmekte ve BPD riskini artırmaktadır. A vitamini 

desteği yapılan ADDA petermlerde BPD sıklığı % 12 oranında azalmıĢtır. ÇDDA 

pretermlerle yapılan bir çalıĢmada postnatal ilk 10 gün kafein sitrat verilen bebeklerde yan 

etki olmadan BPD sıklığının azaldığı gösterilmiĢtir. Aynı zamanda 18-22 ayda ölüm, serebral 

palsi, biliĢsel gecikme, sağırlık ve körlük sıklığının azaldığı gösterilmiĢtir. Ġnhale nitrik oksit 

tedavisi üzerine araĢtırmalar sürmektedir. BPD tanılı pretermlerde bazal kortizol düzeyinin 

düĢük ve adrenokortikotropik hormona yanıtın yetersiz olduğu gösterilmiĢtir. Akciğer 

hasarına abartılı enflamatuar yanıtın BPD oluĢumunda rol oynadığı düĢünülmüĢtür. Bu 

nedenle BPD’de deksametazon tedavisi gündeme gelmiĢtir. Steroidlerin akciğer 

fonksiyonlarını iyileĢtirdiği ventilatör bağımlı bebeklerde ekstubasyonu kolaylaĢtırdığı 
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bilinmektedir. Ancak hiperglisemi, hipertansiyon, intestinal perforasyon gibi 

komplikasyonlar, uzun dönemde nörogeliĢimsel bozukluk ve serebral palsi sıklığını artırması 

nedeniyle kullanılması önerilmemektedir. Koriyoamnionit tanılı anne bebeklerinde 

hidrokortizon kullanımında nörogeliĢimsel bozukluk riskinin azaldığı öne sürülmüĢtür. 

SeçilmiĢ pretermlerde geç dönemde düĢük doz olarak kullanım bildirilmektedir. Ancak 

steroid kullanımının riskleri nedeniyle karĢılaĢtırmalı çalıĢmalar yapılamamaktadır (17, 25).  

BPD komplikasyonları; üst hava yolu obstrüksiyonu, kor pulmonale, sistemik 

hipertansiyon, diüretik kulanımına bağlı metabolik dengesizlikler, nefrokalsinoz, osteopeni, 

enfeksiyon, merkezi sinir sistem hasarı, iĢitme kaybı, prematürite retinopatisi, 

gastroözofageal reflü, büyüme geriliğidir. Mortalite %10-20 arasında değiĢir. BPD süt 

çocukluğu döneminde de artmıĢ mortaliteyle iliĢkilidir. En önemli neden akciğer 

enfeksiyonlarıdır. Ġlk iki yaĢta akciğer enfeksiyonları nedeniyle hastaneye yatıĢ oranı BPD 

olmayanlara göre iki kat artmıĢtır. Reaktif havayolu hastalığı, bronĢiyolit ve pnömoni BPD 

tanılı bebeklerde sıktır. Bu bebeklerde pulmoner fonksiyonlardaki, gaz değiĢimindeki ve 

radyografik bozukluklar ergenlik dönemine kadar devam edebilir. Büyüme geriliğinin 

derecesi doğum ağırlığıyla ters orantılıdır; BPD süresine ve Ģiddetine bağlıdır. BPD tanılı 

bebeklerin 1-2/3’ünde 2 yaĢına geldiklerinde büyüme geriliği görülmektedir. 1/3’ünün boyu 

okul çağına geldiğinde ortalamanın 3 standart sapma altındadır. En çok tartı, en az baĢ çevresi 

etkilenir (26).  

BPD olumsuz nörogeliĢimsel prognoz için önemli bir risk faktörüdür. BPD tanılı 

pretermlerde serebral palsi, nörosensoryal ve diğer motor bozuklukların görülme sıklığı 

artmıĢtır. Bu bebeklerin erken çocukluk ve okul çağında biliĢsel testlerdeki puanları 

kontrollere göre daha düĢük bulunmuĢtur (28). Ancak nörogeliĢimsel sonuçların BPD’ye 

veya postnatal steroid kullanımına bağlı olup olmadığı araĢtırılmaktadır. Kobaly ve 

arkadaĢları antenatal steroid ve surfaktan kullanımının yaygınlaĢtığı, mekanik ventilasyon 

stratejilerinin iyileĢtiği, postnatal steroid kullanımının belirgin olarak azaldığı 2000-2003 

yılları arasında BPD tanılı pretermlerin nörogeliĢimsel prognozunu önceki yıllara (1996-

1999) göre karĢılaĢtırmıĢtır. Bu çalıĢmanın sonucunda son dönemde (2000-2003) 

intraventriküler kanama sıklığında azalma görülürken, BPD sıklığı aynı bulunmuĢtur. BPD 

tanılı pretermlerde sağırlık ve körlük gibi nörosensoryal bozukluk sıklığı önceki yıllara göre 

anlamlı olarak azalmıĢ bulunmasına rağmen serebral palsi sıklığı azalmakla birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (28). BPD tanılı bebeklerde biliĢsel ve motor 

fonksiyonlarda bozuklukla birlikte davranıĢ sorunları da bildirilmiĢtir.  
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C.PATENT DUKTUS ARTERĠYOZUS (PDA) 

Pulmoner vasküler direncin yüksek olduğu fetal dolaĢımda, akciğerlere giden kan 

pulmoner arterden duktus arteriyozus ile aortaya aktarılır. Doğumla birlikte solunumun 

baĢlamasıyla arteriyel oksijen basıncı artar, pulmoner vasküler direnç azalır, endotelin sentezi 

artar, duktusun açık kalmasını sağlayan prostoglandin E’nin (PGE) en önemli kaynağı olan 

plasentayla bağ kopar. Bunun sonucu olarak duktus düz kasında konstriksiyon ve fonksiyonel 

kapanma, daha sonra da anatomik kapanma gerçekleĢir. Kapanmaması patent duktus 

arteriyozus olarak tanımlanır ve çocuklarda görülen en sık ikinci konjenital kalp hastalığıdır 

(%10-15). Term bebeklerde 2000 canlı doğumda bir görülür ve genellikle yapısal bir 

bozuklukla iliĢkilidir. ÇDDA pretermlerin yaklaĢık %70’inde duktus arteriyozusun 

kapanması gecikir. PDA için en önemli iki neden immatürite ve solunum güçlüğü 

sendromudur. Preterm yenidoğanda PDA görülme sıklığı, gestasyonel yaĢ ve doğum 

ağırlığıyla ters orantılıdır. Hemodinamik olarak anlamlı PDA, doğum ağırlığı 500-750g 

olanlarda ~%49, 751-1000g arası olanlarda %38 oranında bildirilmiĢtir. (29). Bu durum, 

pretermlerde duktusta düz kas geliĢiminin yeterli olmaması ve konstriksiyon olmaması, 

dolaĢımda olan PGE2’nin immatür akciğerlerde yeteri kadar metabolize edilememesi ile 

açıklanmaktadır. Hipoksi, asidoz, vazokonstriksiyona sekonder pulmoner arter basıncının 

artması, sistemik hipotansiyon, lokal prostoglandin salınımı duktusun açık kalmasında rol 

oynayan faktörlerdir. RDS düzeldikçe pulmoner vasküler direnç düĢmeye baĢlar ve duktus 

üzerinden soldan sağa Ģant oluĢur. Bunun sonucunda pulmoner akım artar; sol ventrikül 

volüm yükü, diyastol sonu basıncı, sol atriyal basınç artar; sol kalp yetersizliği ve pulmoner 

ödem geliĢir. Kardiyopulmoner durumun kötüleĢmesi mekanik ventilasyonun uzamasına, 

volutravma, barotravma ve hiperoksi riskinin artmasına neden olur. ÇDDA pretermlerde 

PDA, daha ağır ve uzun seyirli RDS, BPD ve ölüm riskini arttırır. Hemodinamik olarak 

anlamlı soldan sağa Ģant olması bağırsaklar, böbrekler, cilt ve kaslara giden kan akımının 

azalmasına, metabolik asidoz, intraventriküler kanama ve nekrotizan enterokolite neden olur.  

PDA, ÇDDA pretermlerde önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olarak kabul 

edilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda bu morbiditelerin nedeninin soldan sağa Ģant geliĢen PDA 

mı, PDA tedavisi mi yoksa yenidoğanın immatüritesi mi olduğu kesin kanıtlanamamıĢtır. 

Clyman ve ark. soldan sağa Ģant geliĢen PDA’da pulmoner mekaniklerin değiĢtiğini, alveoler 

yüzey alanının etkilendiğini, pulmoner kanama riskinin arttığını saptamıĢtır. Tedavi 

edilmezse PDA konjestif kalp yetmezliği, pulmoner hipertansiyon ve ölüme neden 

olabilmektedir (30).    
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PDA tipik olarak en güçlü pulmoner odakta olmak üzere tüm prekordiyumda duyulan 

sistolik ejeksiyon üfürümü olarak kendini gösterir. RDS düzeldikçe pulmoner vasküler direnç 

azalır, üfürümün Ģiddeti artar ve sürekli duyulmaya baĢlar. Hiperdinamik prekordiyum, 

sıçrayıcı periferik nabızlar ve geniĢ nabız basıncı diğer bulgulardır. Bunu, solunum bulguları, 

taĢipne, apne, karbondioksit retansiyonu, oksijen ihtiyacında, mekanik ventilasyonda basınç 

ihtiyacında artıĢ izler. Hepatomegali olabilir. Akciğer grafisinde kalp gölgesinde büyüme, 

pulmoner vasküler izlerde artıĢ veya akciğerlerde radyoopak görünüm izlenebilir. Kesin tanı 

için Doppler ile birlikte ekokardiyografi gereklidir.       

PDA varlığında ilk yapılması gereken sıvı kısıtlamasıdır. Diüretik tedavisi yapılabilir. 

Furosemid prostaglandin salınımını arttırdığı için kullanılması önerilmemektedir. Bunun 

yerine hidroklorotiazid tercih edilmelidir. Oksijenizasyonu iyileĢtirmek için anemi varsa 

düzeltilmeli, ventilatör desteği arttırılmalı, 24 saat sonunda yanıt alınmazsa farmakolojik 

tedavi denenmelidir. Farmakolojik tedavi profilaktik, saptanan ancak semptomatik olmayan 

PDA kapatılması ve semptomatik PDA kapatılması olarak üç Ģekilde yapılabilir. 

Farmakolojik tedavide ilk kullanılan ilaç olan indometazinin % 80 etkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Kontrendikasyonları; trombositopeni (<50,000/mm3), kanama diyatezi, oligüri 

(<1ml/kg/st), kan üre azotunda artıĢ (>30mg/dl), kreatinin düzeyinin >1.8mg/dl olması, 

dıĢkıda gizli kan pozitifliği ve NEK varlığıdır. Ibuprofen, son yıllarda yenidoğanda kullanım 

için onay almıĢtır ve PDA kapatmada indometazin kadar etkin olduğu gösterilmiĢtir. Aynı 

zamanda indometazine göre daha güvenli bir ilaçtır (normal idrar çıkıĢı, daha normal BUN, 

kreatinin değerleri, mezenterik dolaĢıma daha az etki ve serebral kan akımı 

otoregulasyonunda iyileĢme). Bununla birlikte, ibuprofen tedavisi alanlarda NEK, 

gastrointestinal kanama, intraventriküler kanama görülme sıklığında indometazin tedavisi 

alanlara göre anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (31).  

Farmakolojik tedavi için en uygun zaman tartıĢmalıdır. Profilaktik indometazin 

kullanımının PDA kapatmada etkin olduğu, cerrahi ligasyon oranını düĢürdüğü, ağır 

intraventriküler kanamayı önlediği gösterilmiĢtir. Ancak BPD görülme sıklığını 

değiĢtirmemiĢ; düzeltilmiĢ 18-22. aylarda nörogeliĢimsel prognoz üzerinde olumlu bir etkisi 

olmamıĢtır (17). Bu nedenle profilaktik kullanım rutin değildir.  

Ġki kür indometazin veya ibuprofen tedavisine yanıt alınmaması durumunda veya 

kontrendikasyonlar nedeniyle indometazin tedavisi alamayanlarda cerrahi ligasyon 

yapılmaktadır. Yapılan çalıĢmalar cerrahi ligasyonun bronkopulmoner displazi riskini 

arttırdığını ve olumsuz nörogeliĢimsel prognozla iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. Ancak bu 
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sonuç doğrudan cerrahi ligasyona bağlanabildiği gibi zaten riskli bir gruba ligasyon yapılmıĢ 

olmasına da bağlı olabilir (17).  

Madan ve arkadaĢları, ADDA bebeklerden oluĢan çalıĢma grubunda, cerrahi ligasyon 

uygulananlarda genel olarak daha kötü prognoz saptamıĢlardır. Sadece destek tedavisi 

alanlarla indometazin tedavisi alanlar arasında ölüm, BPD, NEK ve nörogeliĢimsel prognoz 

açısından bir fark saptanmamıĢtır. Ġndometazin tedavisine yanıt alınmayıp cerrahi ligasyon 

uygulananlarda nörogeliĢimsel bozukluk riski yüksek bulunmuĢtur. Ġndometazin tedavisiyle 

karĢılaĢtırıldığında cerrahi ligasyon artmıĢ BPD riski ile iliĢkili bulunmuĢtur. Ġndometazin 

profilaksisinin BPD riskini azaltmadığı, NEK riskini az miktarda arttırdığı gösterilmiĢtir (29). 

Doğum ağırlığı <1000g olan ve mekanik ventilasyon uygulanan pretemlerde PDA ilk 

saptandığında semptomlara bakılmaksızın tedavi önerilmektedir. Doğum ağırlığı ≥1000g 

olanlarda farmakolojik tedavinin, hemodinamik olarak anlamlı PDA’da soldan sağa Ģanta 

bağlı semptomlar görüldüğünde uygulanması önerilmektedir (31). Farmakolojik veya cerrahi 

tedavinin endikasyonu, zamanlaması konusunda araĢtırmalar devam etmektedir.   

 

D. GERMĠNAL MATRĠKS-ĠNTRAVENTRĠKÜLER KANAMA (GM-ĠVK) 

Germinal matriks intraventriküler kanama prematüre bebeklerde en sık görülen ve 

kendine özgü patolojisi olan intrakraniyal kanama Ģeklidir. GM-ĠVK, komplikasyonları 

(periventriküler hemorajik infarkt, posthemorajik hidrosefali) ve sıklıkla eĢlik eden sorunlar 

(periventriküler lökomalazi (PVL), serebellar kanama), yenidoğan dönemindeki mortalite, 

morbidite ve uzun dönem nörogeliĢimsel sorunların önemli belirleyicileridir. Perinatoloji 

alanındaki geliĢmeler sayesinde belirgin olarak azalan görülme sıklığı 1970’lerde %50 

oranında iken günümüzde %15-25 arasındadır. Bununla birlikte preterm doğum sıklığının 

artması, özellikle son on yılda ADDA pretermlerin yaĢama Ģansının artmıĢ olması nedeniyle 

GM-ĠVK, YDYBÜ’lerinin önemli bir sorunu olmaya devam etmektedir (32). Görülme sıklığı 

gestasyon yaĢı ve doğum ağırlığı azaldıkça artmaktadır. Gestasyon yaĢı <32 hafta olanlarda 

%15-20 oranında görülürken (33) <750g doğanlarda %45 oranında görülür ve bunların 

%35’inde lezyonlar ağırdır (32). 

GM-ĠVK patogenezinde, vasküler anatomik immatüriteyle karmaĢık hemodinamik 

faktörler rol oynar. Fetal ventrikülleri çevreleyen subependimal germinal matriks (GM), 24-

28. gestasyonel haftalar arasında kaudat çevresine doğru, 28-34. haftalar arasında 

talamostriyat oluğa doğru geriler, 36. haftada kaybolur. GM, nöronal ve gliyal hücre 

öncülerinin kaynağıdır ve sürekli çoğalan hücrelerin metabolik ihtiyaçlarını karĢılayabilmek 
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için vasküler yapılardan zengindir. GM kapiller ağı, geniĢ, düzensiz, ince duvarlı ve immatür, 

dolayısıyla rüptüre eğilimli damarlardan oluĢur. Buna ek olarak GM terminal arteriyel zonda 

bulunur ve derin galenik venöz sistem ile doğrudan bağlantılıdır. Bu nedenle arteryel iskemi-

reperfüzyon hasarı, venöz staz ve konjesyondan hemen etkilenir. Bu durum, GM-ĠVK ve 

komplikasyonlarının geliĢmesinde önemli rol oynar (32). 

Kolay zedelenebilen bir yapıya sahip olan germinal matriksin kanaması çeĢitli 

hemodinamik faktörlerle iliĢkilidir. Bunlardan biri, belirli bir serebral perfüzyon basınç 

aralığında sabit serebral kan akımını korumayı sağlayan serebral basınç otoregulasyonunun 

hasta pretermlerde bozulmuĢ olmasıdır. Serebral otoregulasyonunun bozulması, bir yandan 

serebral hipoperfüzyona ve iskemiye diğer yandan hiperperfüzyon atakları sırasında hassas 

GM damarlarının yırtılmasına neden olur. Anormal CO2 basıncına vasküler yanıtın 

bozulması, basınç- pasif serebral dolaĢım, GM-ĠVK ve PVL ile iliĢkili bulunmuĢtur. Soul ve 

ark., “near infrared spectroscopy” (NIRS) kullanarak yaptıkları çalıĢmada, basınç pasif 

serebral dolaĢımın, pretermlerde sık olduğunu, düĢük gestasyon yaĢı, doğum ağırlığı ve 

sistemik hipotansiyon ile iliĢkili olduğunu saptamıĢtır. Aynı zamanda kardiyorespiratuar 

sistemin immatüritesi nedeniyle oluĢan hemodinamik dengesizlikler, GM bütünlüğünün 

bozulmasına katkıda bulunmaktadır. Hiperkarbi, hipoksi, hipoglisemi, paretik serebral 

vazodilatasyona neden olur ve otoregulasyonda sekonder bozulmaya yol açar. GM-ĠVK için 

risk faktörleri; 1) düĢük serebral kan akımı (hipotansiyon, perinatal asfiksi); 2) yüksek 

serebral kan akımı (hipertansiyon, bolus sıvı infüzyonu, vazopresör tedavi, hiperkarbi, düĢük 

hematokrit, ağrı); 3) artmıĢ serebral venöz basınç (RDS, pozitif basınçlı ventilasyon, 

pnömotoraks, pulmoner kanama); 4) serebral kan akımında dalgalanmadır (ventilatör ile 

senkronize olamama). Doppler ile saptanan bu dalgalanmanın GM-ĠVK geliĢmesinde öngörü 

değerinin önemli olduğu gösterilmiĢtir (32). Hipotansiyon veya hipovoleminin kristaloid, 

kolloid veya hiperosmolar sıvılarla hızlı düzeltilmesi iskemi reperfüzyon hasarına neden olur. 

Bu giriĢimlerin GM-ĠVK’ya yol açtığı gösterilmiĢtir (33).  

Sitokinlerin, vazoaktif, anjiyojenik ve büyüme faktörlerinin GM-ĠVK patogenezindeki 

rolü tam anlaĢılamamıĢtır. Bazı çalıĢmalar enfeksiyonun ve proenflamatuar sitokinlerin 

iliĢkili olduğunu göstermektedir. Sitokinler, serebral otoregulasyonun bozulmasında rol 

oynuyor olabilir. Bununla birlikte basitçe hipoksik hasarın veya kompansatuar 

mekanizmaların göstergesi de olabilir. Hangi mekanizmanın etkili olduğu tam 

bilinmemektedir. Koagulasyon ve trombosit fonksiyonlarının da GM-ĠVK ile iliĢkili olduğu 

öne sürülmüĢtür. Bunun dıĢında GM-ĠVK ile iliĢkili olabilecek genetik faktörler 

araĢtırılmaktadır (32).            
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GM-ĠVK tanısı %50 oranında ilk gün, %90 oranında ilk 4 günde konur. Bu bebeklerin 

%20-40’ında kanama ilerlemeye devam eder. GM-ĠVK genellikle klinik olarak 

asemptomatiktir (%25-50). Spontan hareketlerde değiĢiklikle seyreden saltatuar sendromla 

veya akut katastrofik bozulmayla kendini gösterebilir. GeniĢ kanaması olan ve posthemorajik 

enfarkt geliĢen bebeklerde kardiyorespiratuar kötüleĢme, hematokritte düĢme, asidoz, 

uygunsuz antidiüretik hormon salınımı, kabarık fontanel, konvülziyon, anormal göz 

hareketleri görülebilir. Klinik konvülziyonlar GM-ĠVK olgularının %17’sinde bildirilmiĢtir. 

Genellikle tonik ve subtil konvülziyonlardır. Ancak elektroensefalografik incelemeyle 

yapılan çalıĢmalarda evre 3 GM-ĠVK ve post hemorajik enfarkt olgularında konvülziyon 

görülme sıklığı %60-75 oranında bildirilmiĢtir (32).  

GM-ĠVK tanısında kraniyal ultrasonografi (USG) kullanılmaktadır. Manyetik rezonans 

incelemenin beyaz cevher hasarını ve peteĢiyel kanamaları göstermede daha üstün olduğu 

bilinmektedir. Ancak kullanım ve ulaĢım zorluğu nedeniyle bebekler terme ulaĢtıklarında 

veya daha sonra kontrol amaçlı çekilmesi önerilmektedir. TaĢınabilir, ucuz, noninvaziv bir 

yöntem olması nedeniyle USG ilk tercihtir (32). Gestasyon yaĢı <32 hafta olan tüm 

pretermlere kraniyal USG yapılmalıdır. DeğiĢik merkezler farklı günlerde tarama yapılmasını 

önermektedir. ADDA bebeklerde ilk 24 saatte yapılması ve buna göre takibin belirlenmesini, 

3.,7.,30.,60. günlerde rutin olarak yapılmasını önerenler vardır (33).           

GM-ĠVK Ģiddetini değerlendirmek için Papile(1978) ve Volpe(1995)’nin evreleme 

sistemleri kullanılmıĢtır. Bilgisayarlı tomografi bulgularına dayanarak yapılan Papile 

evrelemesine göre evre 1 kanama germinal matrikste sınırlıdır. Evre 2 ventrikül içine 

kanama, evre 3 lateral ventrikülün geniĢlemesine neden olan kanama, evre 4 parankim içine 

kanamadır. USG incelemesine dayanarak geliĢtirilen Volpe’nin evrelemesine göre evre 2 

kanamada kan ventrikül çapının %50’sinden azını doldurur. Evre 3’te %50’den fazlasını 

doldurur. Bunun dıĢında Volpe parankimal lezyonların venöz enfarkt sonucu oluĢtuğunu 

savunmuĢ evre 4 demek yerine ayrıca belirtmeyi uygun görmüĢtür. Periventriküler ekojenite 

artıĢını da ayrıca belirtmiĢtir (32). 

Periventriküler hemorajik enfarkt (PVHĠ) GM-ĠVK’nın önemli bir komplikasyonudur. 

Doğum ağırlığı <750g olan pretermlerde %15-30 oranında görülür. Olguların yarısında 3. 

günde ortaya çıkar. Önceleri ventrikül içi kanamanın epandimayı yırtarak parankim içine 

devam ettiği düĢünülürdü. Ancak nöropatolojik çalıĢmalar epandimanın akut dönemde 

bütünlüğünün bozulmadığını göstermiĢtir. Ventrikül içi kanamanın terminal ven 

kompresyonu yaparak venöz drenajın bozulmasına, hipoksiye, iskemiye, enfarkta ve 

periventriküler beyaz cevherde hemorajik transformasyona yol açtığı belirtilmiĢtir. PVHĠ 
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motor aksonların ve preoligodendrositlerin yıkımına yol açar. Talamokortikal liflerin 

kesintiye uğraması nedeniyle gri cevherin geliĢimi de sekonder olarak bozulur. Nöronal ve 

gliyal hücrelerin korteksteki hedeflerine göçü durur (32).  

GM-ĠVK olgularının ¼’ünde progresif posthemorajik hidrosefali (PHH) görülür. Diğer 

¼’ünde ise ilerleyici olmayan parankim kaybına bağlı hidrosefali görülür. Hidrosefali akut 

olarak pıhtıya bağlı obstrüksiyon sonucu oluĢabilir. Subakut veya kronik olarak epandima ve 

araknoid enflamasyonu, gliyozise gidiĢi ve beyin omurilik sıvısı (BOS) akımının 

bozulmasıyla sekonder obstrüksiyona bağlı da geliĢebilir. PHH etkileri periventriküler beyaz 

cevherde yarattığı hasarla iliĢkilidir. Kistik veya diffüz periventriküler lökomalaziye yol 

açabilir. Bunu periventriküler BOS akımını bozarak, periventriküler aksonlarda doğrudan 

mekanik hasara yol açarak veya enflamatuar hasar ile yapabilir. PHH olgularında beyin 

omurilik sıvısında bulunan sitokinlerin ve serbest demirin preoligodendrosit ve vasküler 

endotel hasarına neden olduğu düĢünülmektedir (32). 

GM-ĠVK tedavisi destek tedavisidir. Birincil amaç korumak olmalıdır. Perinatal 

dönemde baĢlaması nedeniyle en önemli koruma preterm doğumların önlenmesiyle olacaktır. 

Bununla birlikte bebeklerin uygun merkezlerde doğumunun gerçekleĢmesi için anne karnında 

transfer edilmeleri GM-ĠVK’nın önlenmesinde önemlidir. Bunun dıĢında antenatal steroid 

tedavisi genel mortaliteyi ve GM-ĠVK sıklığını azalttığı gösterilmiĢ tek yöntemdir. Antenatal 

magnezyum sülfat verilmesi damarı stabilize edici, antienflamatuar, nöroprotektif etkileri 

nedeniyle araĢtırılmaya devam etmektedir. Serebral palsi riskini azalttığını gösteren 

çalıĢmalar vardır. GM-ĠVK üzerine etkisi konusunda çeliĢkili sonuçlar vardır. Doğum sonrası 

optimal mekanik ventilasyon ve hemodinamik kontrolün yapılması GM-ĠVK’nın 

önlenmesinde ve ilerlemesinin durdurulmasında büyük önem taĢımaktadır (32).  

Prognoz ĠVK’nın Ģiddetine, parankimal lezyonların varlığına, konvülziyon varlığına,  

gestasyonel yaĢ ve doğum ağırlığına bağlıdır (33). Evre 1 ve 2 GM-ĠVK’da nörogeliĢimsel 

sekel (serebral palsi ve/veya mental retardasyon) görülme sıklığı normal kraniyal USG 

sonucu olanlara göre hafif artmıĢtır. Evre 3 ĠVK’da risk belirgin artmıĢ; %35-50 oranında 

bildirilmiĢtir. PVHĠ varlığında risk %75’e ulaĢır. Mortalite ise önceki yayınlarda %60 olarak 

bildirilirken son yayınlarda %40’lara düĢmüĢtür. Posthemorajik hidrosefali ise en kaygı verici 

komplikasyondur. YaĢayanların ancak %5-30’u sekelsiz kalır. ġant ihtiyacı olanların 

%50’sinde çok ağır nörolojik sekel (kuadriparetik serebral palsi) saptanmıĢtır. GM-ĠVK’ya 

eĢlik edebilen serebellar hemorajik hasar biliĢsel ve iletiĢim alanında geliĢimsel sorunlarla 

iliĢkili bulunmuĢtur. Bu çocuklarda otizmin daha sık görüldüğünü bildiren çalıĢmalar vardır. 

Hipotoni, okülomotor ve yürüyüĢ sorunları da görülmektedir (32).  
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F. PERĠVENTRĠKÜLER LÖKOMALAZĠ (PVL) 

Periventriküler beyaz cevher hasarı ÇDDA pretermlerde beyin hasarının en sık görülen 

Ģekli ve geç dönem nörolojik morbiditenin en önemli nedenidir (17, 34). Ġntraventriküler 

kanama, periventriküler hemorajik enfarkt, hidrosefali, serebellar hasar bu grup pretermlerde 

görülen diğer patolojiler olmakla birlikte serebral beyaz cevher hasarı en baskın lezyondur 

(35). ÇDDA pretermlerde kraniyal manyetik rezonans (MR) görüntülemede %50’den fazla 

beyaz cevher hasarına ait bulgular görülürken, PVHĠ ile birlikte GM-ĠVK %5 oranında 

görülür (36). YDYBÜ’ndeki geliĢmeler ĠVK sıklığını azaltmıĢtır ancak periventriküler beyaz 

cevher hasarı değiĢmemiĢtir (34).   

Periventriküler lökomalazi, periventriküler beyaz cevherde fokal nekrotik lezyonlar 

ve/veya diffüz beyaz cevher hasarıyla karakterizedir (37). Fokal lezyonlar derin beyaz 

cevherdeki nekroza bağlıdır. Tüm hücresel elementlerin kaybı sonucunda makroskopik kistler 

oluĢur. Kistik PVL spastik diplejiden sorumlu tutulmaktadır. Görülme sıklığı azalmaya 

baĢlamıĢ, ÇDDA pretermlerde <%5 olarak bildirilmiĢtir (35, 36). Daha sık olarak fokal 

nekroz alanları mikroskopik boyutta kalır ve haftalar içinde gliyal skarlara dönüĢür. 

Görüntüleme yöntemleriyle kolayca görülmeyebilir. Kistik olmayan PVL olarak tanımlanır. 

Diffüz beyaz cevher hasarıyla giden PVL’de, astrogliyoz ve mikrogliya aktivasyonu vardır. 

Pre-oligodendrogliyal hücrelerin (miyelinizasyon öncesi hücreler) kaybıyla seyreder. Bunu 

projenitör oligodendrositlerin çoğalması izler. Ancak PVL’de bu projenitör hücrelerin 

miyelinizasyonu sağlayan matür hücrelere farklılaĢmasında sorun olmaktadır. Kistik olmayan 

ve diffüz PVL, ÇDDA doğanlarda majör motor bozukluk olmadan görülen biliĢsel 

bozukluklarla iliĢkilendirilmiĢtir. PVL’de görülen pre-oligodendrosit hasarı miyelinizasyonda 

bozulmaya, aksonal geliĢimde aksamaya dolayısıyla aksonal dejenerasyona, serebral korteks 

ve bazal gangliyada volüm kaybına yol açar. PVL’de ayrıca subplate nöronlarda görülen 

apopitoz nedeniyle kortikal geliĢim de aksar. PVL’ye eĢlik eden bu nöronal bozukluklar 

biliĢsel, dikkatle ilgili, davranıĢsal ve sosyal sorunlarla iliĢkili bulunmuĢtur. PVL ve nöronal 

bozukluk birlikte prematürenin ensefalopatisi olarak tanımlanmıĢtır (36).  

Pretermlerde görülen beyin hasarı, destrüktif hasarla birlikte maturasyonda bozulmaya 

bağlıdır. PVL patogenezinde tetikleyici faktörler serebral iskemi, maternal intrauterin (veya 

neonatal) enfeksiyon ve fetal (veya neonatal) sistemik enflamasyondur (35, 36). 

Periventriküler beyaz cevher, orta serebral arterden gelen uzun ve kısa penetran arterlerle 

beslenir. Arteriyel ağın terminal bölgesi olan bu bölgede vasküler yapılar, gestasyonun son 16 

haftasında oluĢur. ÇalıĢmalar ileri derecede pretermlerde, periventriküler beyaz cevherdeki 

bazal kan akımının düĢük olduğunu göstermiĢtir (35). Serebral vasküler anatomik özellikler, 
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immatürite ve serebral kan akımı otoregulasyonunun bozulması (basınç pasif serebral 

dolaĢım) nedeniyle periventriküler beyaz cevher, yenidoğanın kardiyorespiratuar 

durumundaki en ufak değiĢikliklere ve dolayısıyla iskemiye duyarlıdır. Hipotansiyon ve 

hipokarbinin PVL’yi arttırdığı iyi bilinmektedir. Epidemiyolojik ve deneysel çalıĢmalar 

enfeksiyon ve enflamasyonun PVL patogenezinde rolü olduğunu göstermiĢtir. Maternal 

uzamıĢ membran rüptürü, koryoamniyonit ve neonatal sepsisin PVL ve serebral palsi riskini 

arttırdığı saptanmıĢtır (33, 35). Enfeksiyon ve/veya enflamasyon sitokinler aracılığıyla beyaz 

cevher hasarına yol açmaktadır. PVL lezyonlarında interferon (IFN-gama) ve tümör nekroz 

faktörü (TNF alfa) yüksek oranda saptanmıĢtır. Proenflamatuar sitokinler hem 

oligodendrositler üzerindeki doğrudan sitotoksik etkileriyle (IFN gama, TNF alfa) hem de 

mikrogliya aktivasyonu ile serbest oksijen radikallerinin salınmasını sağlayarak hasara yol 

açarlar (35). Enfeksiyon dıĢında hipoksi-iskemiye yanıt olarak da salınan sitokinlerin ayrıca 

iskemi-reperfüzyon hasarına yol açarak beyaz cevher hasarına neden olduğu öne 

sürülmektedir (33). Bu iki mekanizma, serebral iskemi ve enfeksiyon/enflamasyon; beyaz 

cevherde eksitotoksisite ve serbest oksijen ve nitrojen radikallerinin hasarıyla pre-

oligodendrositlerin ölümüne neden olur.  

Gestasyon yaĢı 24 haftaya ulaĢtıktan sonra beyin geliĢiminde migrasyon azalmaya, 

nöronal maturasyon ve organizasyon hızlanmaya baĢlar (38). Aynı zamanda bu haftadan 

itibaren pre-oligodendrositler immatür oligodendrogliyal hücrelere farklılaĢır ve 

miyelinizasyon baĢlar (34). Gestasyon yaĢı 28 hafta olduğunda oligodendrogliyal hücrelerin 

%90’ını pre-oligodendrositler oluĢturur. Termde miyelinizasyonun ancak %50’si 

tamamlanmıĢ olur (36). Yapılan çalıĢmalar pre-oligodendrositlerin, hem prekürsörlerine hem 

de immatür oligodendrositlere, mikrogliya, astrositler ve aksonlara göre hasara daha duyarlı 

olduğunu göstermiĢtir. Bu nedenle 23-32. gestasyonel haftalar arası periventriküler hasar için 

en riskli dönem olarak kabul edilmektedir (34). Pre-oligodendrositler antioksidan enzim 

sistemlerinin yetersiz olması nedeniyle hipoksi iskemi sonucu oluĢan oksidan hasar ve ortaya 

çıkan serbest oksijen ve nitrojen radikallerine daha duyarlıdır. Kalsiyum geçirgenliği yüksek 

glutamat (AMPA, NMDA) reseptörlerinin aĢırı ekspresyonu bu hücreleri eksitotoksisiteye de 

duyarlı kılmaktadır. Bununla birlikte bu hücrelerde IFN- gamma ve TNF- alfa reseptörleri de 

daha fazladır; bu nedenle sitokinlerden daha çok etkilenirler (35, 36). Ġskemi ve 

enfeksiyon/enflamasyon sonucu oluĢan eksitotoksisite ve serbest radikal hasarı bu nedenle 

özellikle pre-oligodendrositleri etkilemektedir. Serebral vasküler yapılar veya otoregulasyon 

normal olsa bile sistemik hipotansiyon, hipokarbi ve serebral vazokonstriksiyon, hassas olan 
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bu hücrelerin ölümü için yeterlidir (35). Bu nedenle, beyaz cevher hasarı daha çok 

preoligodendrositlerin ortaya çıkıĢ zamanına ve yaygın olduğu bölgelere bağlıdır (34).  

PVL ve GM-ĠVK’nın %75 oranında eĢ zamanlı görüldüğü bildirilmiĢtir (32). Bu iki 

patolojinin birlikteliği iki Ģekilde açıklanabilir: 1) Ġskemi eĢ zamanlı GM ve periventriküler 

beyaz cevher hasarına neden olabilir. 2) GM ĠVK sonucu biriken demirin serbest radikallerin 

oluĢumuna yol açması, kanama alanından ve enflame ependimadan sitokinlerin salınması 

veya GM hasarı sonucu gliyal prekürsörlerin kaybı nedeniyle beyaz cevher hasarı görülebilir.      

ADDA pretermlerde kraniyal USG’de anormal bulgu (ĠVK, PVL) sıklığı %22 olarak 

bildirilmiĢtir. PVL sıklığı 15 yılda %2’den %7’ye yükselmiĢtir (37). Klinik olarak bebeklerde 

ancak bir yaĢına doğru spastisiteyle kendini gösterir. Doğumda saptanabileceği gibi 

genellikle 3.-10. günler arasında kraniyal USG’de periventriküler ekojenite artıĢı olarak 

izlenir. 14.-20. günlerde ekolusen, baĢka bir deyiĢle kistik lezyonlara dönüĢebilir. Erken 

neonatal dönemde seri kraniyal USG incelemeleri patolojileri saptamak ve izlemekte 

önemlidir. Bununla birlikte tüm riskli pretermlere PK 36-40. haftalarda PVL açısından 

değerlendirme için kraniyal USG yapılması önerilmektedir (37). Periventriküler beyaz 

cevherin atrofisine bağlı ventrikülomegali PVL’nin geç bir bulgusu olabilir (33). Serebral 

palsi tanısı almıĢ riskli pretermlerin %28’inde postnatal 28. günden önce USG bulgusu 

olmadığı bildirilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalar manyetik rezonans incelemelerinin periventriküler 

beyaz cevher hasarını saptamakta daha duyarlı ve olumsuz nörogeliĢimsel sonuçlar için daha 

iyi bir gösterge olduğunu saptamıĢlardır (37). Gestasyon yaĢı 23-30 haftalar arasında doğan 

pretermlerin terme ulaĢtıklarında çekilen kraniyal MR’larda %80 oranında anormal sinyal 

intensitesi saptanmıĢtır. Ancak klinik durumu stabil olmayan pretermlerde uygulama zorluğu, 

ulaĢım gibi sorunlardan dolayı rutin MR çekilmesi önerilmemektedir. Riskli pretermlerde 

taburculuktan önce veya bulguları olan Ģüpheli çocuklarda tanıyı doğrulamak için çekilmesini 

öneren kurumlar vardır (33).  

PVL olumsuz nörogeliĢimsel prognoz için bağımsız risk faktörüdür (37) ve 32. 

haftadan önce doğan pretermlerde biliĢsel, davranıĢsal, motor ve duyusal sorunların esas 

nedenidir. ADDA pretermlerin yaklaĢık %10’unda görülen serebral palsi, %50’sinde izlenen 

okul çağındaki öğrenme güçlüğü büyük oranda PVL’ye daha sonra PVHI’a bağlıdır. PVL alt 

ekstremitelerle ilgili motor aksonların bulunduğu periventriküler beyaz cevheri etkilediği 

için, özellikle alt ektremitelerde anormal kas tonusu (spastisite) ve kas gücünde azalmaya 

neden olur. ROP dıĢında PVL de strabismus, nistagmus ve görme alanı defektlerine neden 

olabilir. Ağır PVL olan pretermlerde epilepsi geliĢebilir (33). Parankimal lezyonlar veya 

ventriküler geniĢleme 6 yaĢında mental retardasyon riskini arttırmaktadır (37).        



 23 

F.NEKROTĠZAN ENTEROKOLĠT (NEK) 

Nekrotizan enterokolit yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki en sık gastrointestinal 

acildir. Önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Ġnsidansı merkezden merkeze ve aynı 

merkez içinde dönemsel olarak değiĢmektedir. Genel olarak ÇDDA bebeklerin %5-10’unda 

görülmektedir. Prematürite en önemli risk faktörüdür. Gestasyonel yaĢ azaldıkça NEK 

insidansı artmaktadır (39).  

NEK ince ve kalın bağırsakların enflamasyonu ve nekrozuyla seyreder (17). Patogenezi 

tam aydınlatılamamıĢtır. ÇeĢitli faktörlerin (iskemi, luminal substratlar, enfeksiyon) 

mukozada yol açtığı hasara, savunma mekanizmaları immatür olan konağın verdiği abartılı 

yanıta bağlı oluĢtuğu düĢünülmektedir. Buna nedenle, hipoksi ve hemodinamik dengesizliğin, 

intestinal mukozal perfüzyonun ve oksijenizasyonun bozulmasına yol açarak NEK 

patogenezinde rol oynadığı kabul edilmiĢtir. Buna bağlı olarak, intrauterin büyüme geriliği, 

perinatal asfiksi, hipoksi, Ģok, umbilikal kateterizasyon, PDA, polisitemi, anemi, trombositoz, 

kan değiĢimi, indometazin ve metilksantin tedavisinin NEK sıklığını arttırdığı öne 

sürülmüĢtür. Ancak vaka kontrollü epidemiyolojik çalıĢmalar bu etkenlerin sadece yüksek 

riskli bir grup yenidoğanı tanımladığını ortaya çıkarmıĢtır. Gastrointestinal sistemin 

immatüritesi NEK riskini arttırdığı bilinen en önemli faktördür (39). Ġmmatürite, 

gastrointestinal motilitenin azlığı, sindirim yeteneğinin, intestinal bariyer iĢlevinin ve doğal 

bağıĢıklığın yetersiz oluĢu demektir (17).  

Doğumdan sonra yenidoğanın bağırsakları mikrobik kolonizasyon sonucu yoğun bir 

antijen yüküyle karĢı karĢıya kalır. Sharma ve ark. intestinal kolonizasyonun NEK üzerine 

etkisini araĢtırmıĢtır. Ġntestinal mikroekoloji (ĠM), besin maddelerinin emiliminde, yağ, 

karbonhidrat ve protein metabolizmasında, intestinal epitelyal bariyerin oluĢmasında, doğal 

ve kazanılmıĢ bağıĢıklığın düzenlenmesinde rol oynar. ĠM’nin villuslarda anjiyojenezi 

uyardığı, bağırsaklarda yapım ve onarımı desteklediği gösterilmiĢtir. Enterik sinir sistemini 

uyararak intestinal motiliteyi geliĢtirdiği, enzim aktivitesini düzenlediği bildirilmiĢtir. 

Ġntestinal epitelyal bariyerin (ĠEB) görevi, mikroroganizmaların konağa geçiĢini 

engellemektir. ĠM, ĠEB üzerindeki reseptörler aracılığıyla antijenlere karĢı hücre yanıtını 

düzenler. Belirli uyarılar hücrelerde gen ekspresyonunu etkileyerek koruyucu yanıta, 

enflamatuar yanıta veya apopitoza yol açar. Patojen bakteriler enflamatuar yanıtı uyarırken 

komensal bakteriler bazı nükleer faktörleri inhibe ederek enflamatuar yanıtı zayıflatırlar. ĠM, 

ayrıca düzenleyici T hücrelerini uyararak immünotoleransa neden olur. Bu immünotolerans 

yenidoğanda komensal bakterilerin kolonizasyonuna izin verirken patojenler, epitelyal 

lenfositler ve Paneth hücreleri tarafından temizlenir. Pretermlerde bu immünotoleransın 
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geliĢmediği, antijenlere karĢı abartılı bir enflamatuar yanıt oluĢtuğu ve bu yanıtın NEK 

geliĢmesinde rol oynadığı öne sürülmüĢtür. Bunun nedeni, pretermlerde ĠEB’in biyokimyasal 

ve immün iĢlevlerindeki immatürite nedeniyle, komensal bakterilerin enflamatuar yolaklar 

üzerindeki düzenleyici etkilerinin bozulmasıdır. Aynı zamanda intestinal motilitenin az oluĢu, 

staz nedeniyle patojenlerin kolonizasyonuna katkıda bulunur. Mukus sekresyonunun ve 

bariyer iĢlevlerinin yetersiz olması patojenlerin temizlenmesini zorlaĢtırdığı gibi 

translokasyonu kolaylaĢtırır. Bu da enflamatuar kaskadı baĢlatır (40).  

Pretermlerde komensal bakterilerle (bifidobakteriler ve laktobasillus) kolonizasyon 

gecikir ve koloni sayısı daha azdır. Anne sütüyle beslenen pretermlerin bağırsaklarında 

patojenik bakteriler daha düĢük oranda saptanmıĢtır. Bununla birlikte uzun süre yoğun 

bakımda kalan ve sayısız antibiyotiklere maruz kalan bu bebeklerde patojenlerin 

kolonizasyonu kaçınılmazdır. Patojen bakterilerin çoğalması ve invazyonu, enflamatuar 

sitokinlerin salınmasına ve NEK’e neden olur (40). Pretermlerde Enterobakter, E. coli, 

Bacteroides, Enterokok, Streptokok, Stafilokok ve Klebsiella türleri ile kolonizasyon 

bildirilmiĢtir. Ancak NEK ile herhangibir mikroorganizma arasında nedensel iliĢki 

gösterilememiĢtir. Kan kültüründe en sık üretilenler E. coli, Klebsiella, Enterobakter, 

koagulaz negatif stafilokoklardır (13).  

NEK olgularının önceden beslenmiĢ olmaları enteral beslenmenin NEK patogenezinde 

rol oynadığını düĢündürmüĢtür. Kullanılan formulaların osmolalitesi, anne sütünde olan 

immunoprotektif faktörleri içermemesi, enteral beslenmeye baĢlama zamanının NEK 

geliĢiminde önemli olduğu gösterilmiĢtir. Anne sütüyle beslenme, minimal dozlarda baĢlama 

ve yavaĢ arttırılmasının NEK insidansını azaltabileceği bildirilmiĢtir (39).   

Histopatolojik incelemeler NEK’te en sık tutulan bölgenin terminal ileum, çekum ve 

çıkan kolon olduğunu göstermiĢtir. Ağır olgularda bağırsakların tümü etkilenebilir. En erken 

bulgu koagulasyon nekrozudur. EĢlik eden diğer bulgular bakteriyel çoğalma, enflamasyon 

ve onarıma ait değiĢikliklerdir. Bu bulgular, NEK’in iskemi ve doku kaybının yol açtığı 

enflamasyon ve ikincil bakteriyel invazyon sonucu olduğunu göstermektedir. Ġskemi ve 

reperfüzyon dönemlerinde yapımı artan serbest oksijen radikallerinin, TNF alfa gibi 

enflamatuar mediyatörlerin nekroz ve ülserasyona yol açtığını destekleyen kanıtlar vardır 

(13). Özellikle trombosit aktive edici faktörün (PAF), hayvan deneylerinde NEK’e benzer 

iskemik bağırsak nekrozuna neden olduğu bildirilmiĢtir (39). Hastalık ilerledikçe bağırsak 

duvarı içinde bakterilerin neden olduğu submukozal ve subserozal gaz varlığı (pnömatozis 

intestinalis) tipiktir. Eğer nekroz tüm bağırsak tabakalarına yayılırsa perforasyon ve peritonit 

geliĢir. 
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NEK genellikle doğum sonrası ilk iki haftada geliĢir. Pretermlerde bu süre üç aya kadar 

uzayabilir. BaĢlangıç zamanı gestasyon yaĢıyla ters orantılıdır (13). Gastrointestinal sisteme 

özgü bulgular beslenme intoleransı, safralı kusma, abdominal distansiyon ve kanlı 

defekasyondur. Sistemik bulgular ısı düzensizliği, apne ve hiperbilirubinemiden letarji, 

dolaĢım bozukluğu, septik Ģok ve ölüme kadar değiĢebilir. Fizik muayenede batında 

hassasiyet, bağırsak seslerinde azalma, karın duvarında renk değiĢikliği olabilir. Laboratuar 

bulguları sepsise benzer. Direkt batın grafisinde bağırsak duvarında gaz varlığını gösteren 

pnömatozis intestinalis patognomonik bulgudur. NEK modifiye Bell kriterlerine göre 

evrelendirilir. Evre I’de NEK Ģüphesi vardır. Klinik bulgular; gastrointestinal bulgular, apne 

ve ısı düzensizliğidir. Direkt batın grafisinde bağırsak anslarında dilatasyon görülür. Evre II, 

kesin NEK’tir. Klinik bulgulara batında hassasiyet, trombositopeni, metabolik asidoz eklenir. 

Direkt grafide, pnömatozis intestinalis, portal vende gaz görülebilir. Evre III, ilerlemiĢ 

NEK’tir. Önceki bulgulara ek olarak hipotansiyon, ağır asidoz, nötropeni, yaygın damar içi 

pıhtılaĢma görülebilir. Perforasyon geliĢtiğinde direkt grafide pnömoperitoneum izlenir.     

NEK Ģüphesinde enteral beslenme kesilir, nazogastrik dekompresyona alınır, üçüncü 

boĢluğa kayıp ve artan sıvı gereksinimi nedeniyle uygun sıvı replasmanı yapılır. Hasta 

kardiyorespiratuar durum, asit-baz elektrolit dengesizliği, kanama diyatezi açısından yakın 

takip edilmelidir. Kültür için örnekler alındıktan sonra geniĢ spektrumlu antibiyotikler 

baĢlanır. Kesin NEK’te en az 7-10 gün enteral beslenme yapılmaz bu nedenle total parenteral 

beslenme (TPN) gerekir (13). Perforasyon cerrahi giriĢim endikasyonudur. %20-30 oranında 

NEK baĢlangıcından itibaren ilk 48 saatte görülür (39). Batın distansiyonu giderek artan, 

ciltte eritem geliĢen, kitle palpe edilen, medikal tedaviye rağmen genel durumu bozulan, 

grafilerde sabit bir geniĢlemiĢ bağırsak urvesi görülen bebeklerde peforasyon Ģüphesi vardır 

ve cerrahi giriĢim düĢünülebilir. Cerrahi tedavi nekrotik bağırsağın rezeksiyonu ve eksternal 

ostomidir (13). Rezeksiyon ve ardından primer anastomoz da yapılabilir. Son yıllarda 

özellikle genel durumu kritik ADDA bebeklerde periton drenajı uygulanmaktadır. Ancak 

periton drenajı ile takip edilen bebeklerde mortalitenin arttığını (41) ve uzun dönem 

nörogeliĢimsel sorunların daha sık görüldüğünü (17) bildiren prospektif çalıĢmalar vardır.  

NEK’in mortalitesi %15-30 arasında değiĢmektedir. Cerrahi gerektirenlerde %50’ye 

ulaĢır (17). Gastrointestinal komplikasyonlar striktür, fistül, kısa bağırsak sendromu, 

malabsorpsiyon, kronik ishaldir. Uzun süre TPN kullanımına bağlı sepsis, tromboz, kolestatik 

sarılık görülebilir. Metabolik kemik hastalığı, yetersiz tartı alımı, merkezi sinir sisteminde 

fonksiyon bozukluğu diğer komplikasyonlardır (39). ÇDDA bebeklerde, NEK tanısı 

olanlarda (evre II,II) olmayanlara göre uzun dönem nörogeliĢimsel sorunlar daha sık 



 26 

görülmektedir. Cerrahi gerektiren bebeklerde risk daha da artar (17, 42, 43). Bu durum, 

enflamatuar sitokinlerin patogenezdeki rolüne, eĢlik eden morbiditelere, beslenmenin 

aksamasına bağlanmaktadır (43). NEK, Bayley puanının <70 olması için bağımsız risk 

faktörüdür (44). Cerrahi gerektiren NEK, düzeltilmiĢ 18 ve 22. aylarda büyüme geliĢme 

geriliği ve nörogeliĢimsel bozukluk ile iliĢkili bulunmuĢtur. Medikal tedavi edilen NEK ile 

NEK tanısı olmayanlar karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir fark gösterilememiĢtir (44). NEK 

sonrası morbidite ve nörogeliĢimsel prognoz için en önemli göstergeler, gestasyonel yaĢ ve 

cerrahidir (45). NEK ve sepsis ile iliĢkili nörogeliĢimsel sorunların beyaz cevher hasarına 

bağlı olduğu bildirilmiĢtir (46). NEK geliĢiminde rol oynayan enflamatuar sitokinlerin 

serebral beyaz cevher hasarına yol açtığı bilinmektedir. Cerrahi gerektiren olgular gerek ileri 

hastalık olmasına gerekse cerrahiye bağlı daha yüksek düzeylerde sitokinlere daha uzun süre 

maruz kalmaktadır (43). NEK’e bağlı perforasyon geliĢen olgularda nörogeliĢimsel 

prognozun spontan intestinal perforasyon görülen olgulara göre daha kötü olduğu 

gösterilmiĢtir (47). Enflamatuar sitokinlerin nörogeliĢimsel prognoza etkileri ile ilgili bilgi 

arttıkça immünomodulatuar tedaviler ön plana çıkmaktadır.  

NEK’te en önemli risk faktörü prematürite olduğundan korunmada erken doğumların 

önelenmesinin payı büyüktür. Bunun yanında önerilen bazı koruyucu stratejiler vardır. 

Antenatal steroid tedavisi gastrointestinal maturasyonu indükleyerek NEK insidansını 

azaltmaktadır. ADDA bebeklerde tek baĢına anne sütüyle beslenme; inek sütü bazlı formula, 

hem anne sütü hem formula içeren beslenme ile karĢılaĢtırıldığında NEK ve cerrahi 

gerektiren NEK sıklığını azaltmaktadır (48). Enteral beslenmenin çok yavaĢ baĢlanması ve 

arttırılması önerilmektedir (39, 17). NEK ile iliĢkili olduğu düĢünülen faktörlerin çoğu 

özellikle PAF konsantrasyonunu arttırarak enflamatuar kaskadı baĢlatmaktadır. Bu nedenle 

oral PAF antagonistlerinin NEK insidansını azaltacağı veya ilerlemesini önleyeceği 

düĢünülmektedir (39). BaĢka bir yaklaĢım ise intestinal kolonizasyonu modifiye etmektir. Bu 

amaçla probiyotik verilen ÇDDA bebeklerde NEK insidansının azaldığı gösterilmiĢtir. Ancak 

bakteriyemi ve sepsise neden olabileceğinden bu uygulamanın immunolojik sonuçları ve 

güvenliği açısından daha fazla araĢtırmaya ihtiyaç vardır. Yapılan bir meta-analizde 

probiyotik desteği alan ÇDDA bebeklerde NEK (%30 oranında azalma) ve mortalite riski 

daha düĢük saptanmıĢ; önemli bir yan etki bildirilmemiĢtir (49). Hangi türlerin ve suĢların 

daha etkili olduğu, probiyotik ajanların canlı mı yoksa attenue mi olması gerektiği 

araĢtırılmaktadır. Alternatif bir yaklaĢım ise bağırsaklarda doğal floranın oluĢmasına yardım 

eden prebiyotik kullanımıdır. Prebiyotik verilen bebeklerde patojen kolonizasyonunun 

azaldığı gösterilmiĢtir. Ancak NEK insidansına etkisi için henüz yeterli veri yoktur (17).  
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G. SEPSĠS 

Sepsis yenidoğanlarda özellikle ÇDDA pretermlerde önemli bir morbidite ve mortalite 

nedeni olmaya devam etmektedir. 1990’lardan itibaren yenidoğan yoğun bakımındaki 

geliĢmeler erken baĢlangıçlı sepsisle iliĢkili morbidite ve mortalite oranını düĢürmüĢtür. 

Ancak pretermler hem erken baĢlangıçlı sepsis (<72 saat) hem de hastane kaynaklı sepsis için 

risklidirler. Erken baĢlangıçlı sepsis oranı 1000 canlı doğumda 1-4 arası değiĢirken, doğum 

ağırlığı <1500g olanlarda %1.5 oranında görülür (50). Erken baĢlangıçlı sepsise en sık grup B 

streptokoklar neden olurken son yıllarda GBS’ye yönelik intrapartum antibiyotik profilaksisi 

kullanılması gram negatif mikrororganizmaları ön plana çıkarmıĢtır. Erken baĢlangıçlı sepsis 

için maternal risk faktörleri; tedavi edilmemiĢ gentioüriner sistem enfeksiyonları, intrapartum 

ateĢ (>37.5’C), koriyoamniyonit ve uzamıĢ membran rüptürüdür (>18 saat). Yenidoğana ait 

risk faktörleri; prematürite, düĢük doğum ağırlığı, erkek cinsiyettir. 

Prematürite neonatal sepsis için en önemli risk faktörüdür: 1) Maternal genital 

enfeksiyonlar preterm doğumun önemli bir nedenidir ve yenidoğana vertikal geçiĢ riskini 

arttırır. 2) Ġntraamniyotik enfeksiyon gestasyonel yaĢ ile ters orantılıdır. 3) Pretermler 

endotrakeal entübasyon, intravenöz ve diğer invaziv giriĢimlere daha uzun süre maruz 

kalırlar. 4) Pretermler immatür bağıĢıklık sistemi nedeniyle bakteriyel, viral ve fungal 

enfeksiyona açıktır. Pretemlerde kordon immünoglobülin G (IgG) düzeyi gestasyonel yaĢ ile 

doğru orantılıdır. Doğum ağırlığı <1500g olanlarda ilk haftalarda belirgin 

hipogamaglobülinemi görülür. Kompleman bileĢenlerinin düzeyleri ve aktiviteleri 

pretermlerde düĢüktür. Nötropeni pretermlerde ve intrauterin büyüme geriliği olanlarda sık 

gözlenir ve sepsis riskini arttırır. Ayrıca nötrofillerin kemotaksi, adhezyon, agregasyon 

yetenekleri yetersizdir ve bu nedenle enfeksiyona yanıt gecikir. Sonuç olarak hem humoral 

hem de hücresel immun yanıt yetersizdir (51).  

Preterm ve düĢük doğum ağırlıklı (DDA) bebekler doğumdan hemen sonra enfeksiyon 

için taranmalı ve gerektiğinde kültür sonuçları çıkana kadar ampirik antibiyotik ile tedavi 

edilmelidir. Erken baĢlangıçlı sepsis belirtileri doğumdan sonra ilk 24 saatte ortaya çıkar. 

Solunum sıkıntısı en sık görülen belirtidir. Genellikle fulminan seyirli çoklu sistem 

hastalığıdır. Kesin tanı pozitif kan kültürüdür. Kültürleri negatif olan buna rağmen uzun 

süreli (>5 gün) ampirik antibiyotik tedavisi alan ADDA bebeklerde NEK ve ölüm riskinin 

arttığı bildirilmiĢtir. Bu durum, uzun antibiyotik kullanımının yenidoğanın intestinal 

kolonizasyonunu etkilemesiyle açıklanmıĢtır. Ġntestinal kolonizasyonun değiĢmesi dirençli 

bakteriyel enfeksiyon, fungal enfeksiyon, NEK ve ölüm riskini arttırmaktadır (52). Bununla 

birlikte kan kültürlerinin teknik nedenlerden dolayı negatif geldiği bilinmektedir. Bu nedenle 
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sepsis tanısını destekleyecek diğer laboratuar yöntemleri araĢtırılmaya devam etmektedir. 

Lökositoz, lökopeni, nötropeni, trombositopeni, CRP yüksekliği, metabolik asidoz, PT, PTT 

uzunluğu sepsisi düĢündüren bulgulardır. Mishra ve ark. CRP, prokalsitonin, CD11b, CD64, 

IL-6, IL-8, IL-1, TNF alfa ve lökosit adhezyon faktör düzeylerinin duyarlılık, özgüllük, 

pozitif ve negatif öngörü değerlerinin umut vaad ettiğini bildirmiĢtir. Gelecekte moleküler 

yöntemlerin, sık görülen bir bakteriyel genom belirteçi olan 16S rRNA problarının kullanımı 

söz konusudur. Tüm bu çalıĢmaların, antibiyoterapiden hangi ADDA bebeklerin fayda 

göreceğini belirlemede klinisyenlere yardımcı olması beklenmektedir (52). 

Geç baĢlangıçlı neonatal sepsis genellikle 1 haftadan sonra görülen enfeksiyondur. 

Term yenidoğanlarda görülen ve YDYBÜ’lerindeki pretermlerde görülen olarak iki grupta 

incelenebilir. Ġkinci grup için doğumdan 72 saat sonra görülen enfeksiyon olarak tanımlanır 

ve genellikle hastane kaynaklı enfeksiyonlardır. Doğum ağırlığı <1000g olan bebeklerin 

1/3’ü en az bir kez geç sepsis tanısı almaktadır. ÇDDA bebeklerde geç baĢlangıçlı sepsisin 

%50’sinde etken koagulaz negatif Stafilokokus aureus, %18’inde gram negatif basiller, 

%12’sinde mantarlardır. Yine bu bebeklerde gram negatif enfeksiyonlarda mortalite %40, 

fungal enfeksiyonlarda ise %30’dur (50). Risk faktörleri; düĢük doğum ağırlığı (<750g), 

invaziv giriĢimler, uzamıĢ mekanik ventilasyon, umbilikal ve santral venöz kateterler, enteral 

beslenmenin gecikmesi, parenteral beslenme ve lipid tedavileri, cilt ve mukoza bütünlüğünün 

bozulması, geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı, PDA, BPD, NEK, hastanede kalma 

süresinin uzamasıdır. Geç baĢlangıçlı sepsisin en sık nedeni kateterle iliĢkili enfeksiyonlardır. 

Pnömoni ve menenjit diğer önemli enfeksiyonlardır (53, 50).  

Yenidoğan sepsisinde antibiyoterapiye ek olarak destek tedavileri üzerinde çalıĢmalar 

devam etmektedir. 2004 yılında yapılan bir meta-analizde, intravenöz imünoglobülin G 

(IVIG) kullanımının Ģüpheli ve kanıtlanmıĢ sepsiste mortalite oranlarını sınırda azalttığı 

gösterilmiĢtir. Pahalı olması ve enfeksiyöz riskler taĢıması nedeniyle rutin kullanıma 

girmemiĢtir. Ancak ciddi sepsisi olan pretermlerde tek doz kullanımını öneren kurumlar 

vardır. DDA bebeklerde profilaktik kullanımının geç baĢlangıçlı sepsis sıklığını %3-4 

oranında düĢürdüğü bildirilmiĢtir. Ancak genel mortaliteyi değiĢtirdiği gösterilememiĢtir. 

Preeklamptik anne bebeklerinde, intrauterin büyüme geriliği ve sepsisi olan nötropenik 

bebeklerde granülosit koloni uyarıcı faktör (G-CSF) kullanımının nötropeniyi düzelttiği ve 

mortaliteyi azalttığını öne süren çalıĢmalar vardır. Ancak rutin kullanımı destekleyen yeterli 

kanıt yoktur (50). Manzoni ve ark., flukonazol profilaksisinin ADDA bebeklerde kandida 

kolonizasyonu ve sistemik enfeksiyon sıklığını anlamlı olarak düĢürdüğünü saptamıĢtır (54). 
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ADDA bebeklerde sepsis olumsuz nörogeliĢimsel prognoz ve büyüme geriliği için risk 

faktörüdür (53). Serebral palsi, görme ve iĢitme kaybı, tekrarlayan enfeksiyonları olan 

pretermlerde daha sık görülmektedir. Bu çocuklar Bayley ile değerlendirmede daha düĢük 

puanlar almaktadır. Kraniyal MR incelemeleriyle yapılan çalıĢmalar postnatal 

enfeksiyonların ilerleyici beyaz cevher hasarıyla iliĢkili olduğunu göstemiĢtir (46, 55). Glass 

ve ark. kültür pozitif enfeksiyonların beyaz cevher hasarını 8 kat arttırdığını saptamıĢlardır. 

Hasarın nedeni mikroorganizmaların doğrudan invazyonuna bağlı olabilir. Ancak çoğu 

hastada merkezi sinir sistemi enfeksiyonu saptanmamaktadır. Enfeksiyon ve iskemi-

reperfüzyon hasarı sırasında salınan proenflamatuar sitokinlerin ve serbest oksijen 

radikallerinin pre-oligodendrogliyal hücre hasarına, dolayısıyla beyaz cevher hasarına neden 

olduğu gösterilmiĢtir. Perinatal enfeksiyonların da benzer Ģekilde beyaz cevher hasarına yol 

açtığı öne sürülmüĢtür. Maternal koriyoamniyonitin kistik PVL ve serebral palsi için risk 

faktörü olduğu çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (55). Neonatal menenjit nozokomiyal sepsisin 

mortalite ve morbidite riskini arttıran önemli bir komplikasyonudur. Nöromotor ve biliĢsel 

fonksiyonlarda bozukluk, iĢitme kaybı riski yüksektir. Hidrosefali geliĢebilir. ADDA 

bebeklerde sıklığı, klinik durumu stabil olmayanlarda lomber ponksiyon (LP) yapılması 

tercih edilmediği için tam bilinmemektedir. Kültür pozitif olan, antimikrobiyal tedaviye 

rağmen genel durumu düzelmeyen bebeklerde LP yapılması önerilir (56).  

Sepsis, mortalite nedeni olması dıĢında hastanede kalıĢ süresinin uzatır ve ÇDDA 

bebeklerin uzun dönem prognozunu olumsuz etkiler. Bu nedenle YDYBÜlerinde alınacak 

koruycu önlemler büyük önem taĢımaktadır. Korunmada en önemli faktör el temizliğidir. 

Sepsisten korunma için, mekanik ventilasyon süresinin kısaltılması, kapalı sistem aspirasyon, 

TPN solüsyonlarının laminar akımda hazırlanması, anne sütüyle erken enteral beslenme, kan 

alma iĢlemlerinin en aza indirilmesi önerilmektedir (50). Dirençli mikroorganizmaların 

geliĢimini önlemek için antibiyotik kullanımı sınırlandırılmalıdır.     

 

H. HĠPERBĠLĠRUBĠNEMĠ 

Pretermlerde sıklıkla indirekt hiperbilirubinemi görülür. Fizyolojik düzeylerdeki 

bilirubinin yenidoğana olumsuz etkisinin olmadığı bilinmektedir. Ancak fizik muayenenin 

özellikle de pretermlerde, sarılığın saptanması için güvenilir olmadığını bilmek ve bilirubin 

düzeyi takibi, yenidoğanı yüksek bilirubin düzeylerinin nörotoksik etkilerinden korumak için 

önemlidir. Yenidoğanda total bilirubin düzeyi, bilirubin üretimi, transportu, karaciğerde 

hücre içine alınması, konjügasyonu, safraya ekskresyonu ve bağırsaklardan reabsorpsiyonu 
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basamaklarına bağlıdır. Yenidoğanda eritrosit volümü yüksek, yaĢam süresi daha kısadır. 

Ġnefektif eritropoez artmıĢtır. Bu nedenle bilirubin üretimi daha fazladır. Bilirubinin 

konjugasyonu, ligandin düzeyi, üridin difosfoglukuronil transferaz enzim aktivitesi az 

olduğundan sınırlıdır. Ġntestinal motilitenin az olması, beta glukuronidaz aktivitesi, özellikle 

de enteral beslenmenin gecikmesiyle intestinal floranın oluĢmaması enterohepatik dolaĢımın 

artmasına neden olur. Bütün bu etkenler pretermlerde daha belirgindir; bu nedenle indirekt 

hiperbilirubinemi sıklığı ve nörotoksisite riski yüksektir. Asfiksi, sepsis, asidoz, hiperkarbi, 

hiperosmalilate, hipertansiyon kan beyin bariyerini bozarak; hipoalbuminemi, albumin için 

yarıĢan ilaç kullanımı bilirubinin serbest kalmasına neden olarak nörotoksisite riskini arttırır. 

Pretermlerde bilirubinin albumine bağlanması daha kolay bozulur; bu nedenle total bilirubin 

düĢük olsa bile, dolaĢımdaki serbest bilirubin daha fazla olabilir. Pretermlerde fototerapi ve 

kan değiĢimi gerektiren bilirubin düzeyleri daha düĢüktür; gestasyonel yaĢ ve doğum 

ağırlığına göre farklı belirlenmiĢtir. Prematüreliğe bağlı fizyolojik hiperbilirubinemi 

genellikle 3-4. günde baĢlar, 5-7. günde tepe yapar, 8-12 günde kaybolur. Bunun yanında ilk 

günlerde veya daha geç baĢlaması, hızlı yükselmesi, uzun sürmesi, direkt hiperbilirubinemi 

patolojik nedenleri akla getirmelidir. Hiperbilirubinemi kanama, sepsis veya nekrotizan 

enterokolit gibi diğer morbiditelerin habercisi olabilir.  

Yüksek düzeylerde serbest konjuge olmayan bilirubin özellikle bazal gangliyonlarda 

olmak üzere beyinde birikir ve çöker. Bilirubin sinirsel iletimi, mitokondriyal iĢlevleri bozar, 

hücrelerde apopitoza yol açar. Doğumdan sonra ilk haftada görülen bilirubin toksisitesinin 

akut belirtileri akut bilirubin ensefalopatisi olarak tanımlanır. Ġlk günlerde letarji, hipotoni 

daha sonra irritabilite, hipertoni, tiz sesli ağlama, ateĢ ve konvülziyonlar görülür. Bunu 

retrokollis ve opistotonus izler. Bilirubinin kronik ve kalıcı sekelleri için kronik bilirubin 

ensefalopatisi veya kernikterus terimi kullanılır. Ekstrapiramidal bulgular, iĢitme sorunları, 

bakıĢ anomalileri, nöromotor retardasyon görülür (57, 58).  

NörogeliĢimsel prognoz için bilirubinin en yüksek düzeyi ve yüksek kaldığı sürenin 

önemli olduğu öne sürülmüĢtür. En riskli grup preterm bebeklerdir. Bu bebeklerde daha 

önceki yıllarda güvenilir olduğu düĢünülen bilirubin düzeylerinde kernikterus, nöromotor 

retardasyon, serebral palsi bildirilmiĢtir. Tedavide total serum bilirubin düzeyi temel 

alınmaktadır. Ancak pretermlerde serbest (albumine bağlı olmayan) bilirubin, total bilirubine 

göre bilirubin toksistesini öngörmede daha güvenilir bir parametredir. Fakat klinik 

uygulamada ölçümü yapılamaması nedeniyle bilirubin albumin oranının kullanılmasını 

öneren çalıĢmalar vardır (59). Riskli bebeklerin taburculuk sonrası izleminde ABR testi 

(beyin sapı iĢitsel uyarılmıĢ yanıt) ve kraniyal MR görüntüleme  yapılması önerilmektedir.    
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I. ANEMĠ 

Prematüre anemisi genellikle gestasyon yaĢı 32 haftadan küçük pretermlerde postnatal 

3-12. haftalarda ortaya çıkan düĢük eritropoetin konsantrasyonu ile birlikte olan normositer 

normokrom anemi olarak tanımlanır. Doğumdan sonra yenidoğanın göreceli hipoksik bir 

ortamdan daha hiperoksik ortama geçmesi sonucu eritropoetin baskılanır. Buna bağlı olarak 

eritropoez azalır, hemoglobin konsantrasyonu ve eritrosit sayısında düĢme olur. Pretermlerde 

bu düĢüĢ daha erken ve daha hızlı olur. Genel olarak pretermlerde 4-8. haftada hemoglobin 

düzeyleri 6.5- 9g/dl arasındadır. Bazı bebekler 7g/dl kadar düĢük hemoglobini tolere ederler, 

bazılarında ise solukluk, taĢikardi, taĢipne, hareketlerde azalma, apne, beslenme intoleransı 

ve tartı alamama gibi belirtiler ortaya çıkar. Prematüre anemisi eritrosit yaĢam süresinin term 

bebeklere göre daha kısa olması, yetersiz eritropoetin yanıtı, hızlı büyümeye bağlanmaktadır. 

Buna bir de pretermlerde sık kan örneklemesi yapılması ve demir depolarının az olması 

eklenir. Semptomatik bebeklerde ve septik, ağır kardiyopulmoner hastalığı olan pretermlerde 

dokulara oksijen sunumunu artırmak için transfüzyon gereklidir. Apne, büyümede gecikme 

gibi komplikasyonlara yol açmamak için hematokrit izlemi yapılmalıdır. Alınacak önlemlerle 

anemiden korumanın transfüzyona göre riski, maliyeti daha düĢüktür (60).  

 

J. APNE 

Apne, 15-20 saniyeden uzun süren ve çoğu kez bradikardi (kalp tepe atımı <100/dk) 

ve/veya hipoksemi (PaO2 <50mmHg veya SaO2 <%85) ile birlikte olan solunum durmasıdır. 

Prematüre bebeklerde solunum merkezinin depresyonuna (hipoglisemi, menenjit, ilaç etkisi, 

perfüzyon bozukluğu) ya da ventilasyon bozukluğuna (solunum güçlüğü sendromu, pnömoni, 

fetal dolaĢımın devam etmesi) yol açan durumlarda apne görülebilir. Bunun dıĢında belirli bir 

nedene bağlı olmayan apne, prematürenin idiyopatik apnesi olarak tanımlanır. Term bebekler 

hipoksiye hiperventilasyon ile yanıt verir. Buna karĢın küçük pretermlerde hipoksi apneye yol 

açabilir. Apne, santral, obstrüktif ve mikst tip olmak üzere üç Ģekilde görülebilir. Obstrüktif 

apne pretermlerde ağız ve burun boĢluğundaki sekresyonlara, boyun pozisyonuna, 

gastroözofageal reflüye bağlı geliĢebilir ve %10-20 oranında görülür. Santral apne, 

immatürite nedeniyle solunum merkezinin yeteri kadar uyarılamamasına bağlı oluĢur. Mikst 

tip ise en sık görülen Ģeklidir (13). Prematürelerde apne nedenleri (13,61):  

1. Santral sinir sistemi ile ilgili: Asfiksi, ĠVK, konvülziyon, ilaç etkisi, malformasyonlar. 

2. Solunum sistemi ile ilgili: Üst hava yolları obstrüksiyonu, RDS, pnömoni, pnömotoraks. 

3. DolaĢım sistemi ile ilgili: Kalp yetmezliği, anemi, hipotansiyon, Ģok.   

4. Metabolik: Hipoglisemi, hipokalsemi, hipo-hipernatremi, hiperamonyemi, organik asidemi 
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5. Hipo-hipertermi. 

6. Enfeksiyöz: Sepsis, menejit, NEK, RSV enfeksiyonu. 

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

Apnenin sıklığı gestasyonel yaĢ ile ters orantılı olarak artmaktadır. Gestasyon yaĢı <28 

hafta olan bebeklerin hemen hemen tamamında görülür (62). Prematüre apnesi genellikle 

yaĢamın 2-7. günleri arasında ortaya çıkar. Sorunsuz görünen bir pretermde ikinci haftadan 

sonra baĢlayan apne altta yatan ciddi bir hastalığa bağlı olabilir. Sık ve ağır bradikardinin 

eĢlik ettiği apne serebral dolaĢım bozukluğuna neden olabilir (13). ÇDDA bebeklerde 

hastanede yatıĢ süresince apne kaydedilen günlerin sayısı arttıkça nörogeliĢimsel testlerde 

daha düĢük puanlar elde edildiğini bildiren çalıĢmalar vardır. Bu durum sık hipoksik ve 

bradikardik atakların beyinde hasara neden olmasıyla açıklanmaktadır (63). Sık apne öyküsü 

olan pretermler nörogeliĢimsel sorunlar açısından riskli kabul edilmeli ve izlenmelidir. Apne 

ataklarının genellikle bebeğin ısı kontrolünün ve beslenme düzeninin olgunlaĢtığı PK 38. 

haftada geçmiĢ olması beklenir. Bundan önce riskli bebeklerin apne için yakın 

monitorizasyonu önerilmektedir. Gerekirse evde monitorizasyonu sağlanmalı, aile 

bilgilendirilmelidir (61). 

  

K. PREMATÜRE RETĠNOPATĠSĠ (ROP) 

Prematüre retinopatisi (ROP) retinanın vasküler proliferatif bir hastalığıdır ve 

pretermlerde körlüğün önemli bir nedenidir. Sıklığı gestasyonel yaĢ azaldıkça artar. Doğum 

ağırlığı <1250g olanlarda %65, <1000g doğanlarda %80 oranında görülmektedir (64).  

Temel nedeni retinanın tamamlanmamıĢ vaskülarizasyonudur. Sklera ve koroid 

oluĢtuktan sonra retinanın bileĢenleri, sinir lifleri, gangliyon hücreleri ve fotoreseptörler 

gözün arkasındaki optik diskten perifere doğru göç ederler (64). Retinal damarlar, optik 

diskten perifere doğru 16. gestasyonel haftada göç etmeye baĢlarlar. Nazal ora serrataya 36. 

haftada, temporal ora serrataya 40. haftada ulaĢırlar. Anjiyojenez, vasküler ve avasküler 

retina sınırında oksijene bağımlı vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve oksijenden 

bağımsız insülin büyüme faktörü-1 (ĠGF-1) etkisiyle yönetilir. Normal geliĢim sırasında 

retinanın kalınlaĢması metabolik gereksinimin artmasına, bunun sonucunda geliĢen fizyolojik 

hipoksi VEGF salınımına yol açar. Böylece vasküler yapıların geliĢmesi sağlanır (65). Bu 

sırada oluĢacak bir hasar çeĢitli yapısal ve moleküler değiĢikliklere neden olur. ROP 

patogenezinde akut dönemde vaskülogenezde duraksama saptanmıĢtır. Vasküler retinadan 

avasküler retinaya geçiĢ zonu yerine damarlanmanın aniden bittiği bir çizgi izlenir. Bu 

çizgide mezankimal ve endotelyal hücrelerin çoğaldığı bir kabarıklık oluĢur. Buradan hücre 
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bölünmesi ve farklılaĢması tekrar baĢlayabilir, normal vaskülarizasyon devam edebilir veya 

retina düzleminden çıkarak vitre içine anormal vasküler proliferasyon geliĢebilir. Bu 

neovaskülarizasyon sikatris oluĢmasına, traksiyona ve retina dekolmanına neden olabilir (66).  

Patogenez tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Yüksek oksijen konsantrasyonunun 

vazokonstriksiyona ve serbest oksijen radikalleri aracılığıyla hücresel hasara yol açtığı 

düĢünülmektedir (66). Preterm bebek doğumla birlikte intrauterin ortama göre hiperoksik 

olan bir ortama gelir. Doğumhanede ve YDYBÜ’ndeki bakım sırasında solunan oksijen 

konsantrasyonunun yüksek olması VEGF salınımını ve retinal endotelyal hücre 

proliferasyonunu baskılar. Vaskülogenezde duraksamaya rağmen periferal avasküler 

retinadaki nöral yapılar geliĢmeye devam eder. Metabolik ihtiyaçları artar. Bu sırada, ADDA 

bebeğin akciğer hastalığına ve dolaĢım bozukluğuna bağlı olarak geliĢen hiperoksi, hipoksi 

ve hipotansiyon retinal hipoksiye ve hücrelerde iskemik hasara neden olur. Buna bağlı olarak 

avasküler retinadan VEGF salınımı artar. Tam açıklanamayan yapısal ve moleküler 

değiĢiklikler ve hücreler arası iletiĢimdeki anormallikler nedeniyle aĢırı VEGF salınımı 

anormal vasküler proliferasyona yol açar. Retinadan vitre içine doğru yeni damarlar 

oluĢmaya baĢlar. Bu damarlar daha geçirgen olduğu için ödem ve kanama oluĢur. Bunu 

sikatrizasyon izler. Yoğun ekstraretinal fibrovasküler proliferasyon retinal ayrıĢmaya ve 

görme kaybına yol açabilir (64).   

ROP oluĢmasında en önemli faktör prematürite ve bununla iliĢkili retinal immatüritedir. 

Yapılan çalıĢmalar uzun süre yüksek oksijen kullanımının ROP ile iliĢkili olduğunu 

göstermiĢtir. Diğer risk faktörleri RDS, apne, enfeksiyon, PDA, dolaĢım bozukluğu, asidoz, 

anemi, kan transfüzyonu ve ĠVK olarak düĢünülmektedir. Genel olarak gestasyon yaĢı ve 

doğum ağırlığı ne kadar düĢük ve bebek ne kadar hastaysa ROP riski o kadar yüksektir (66). 

Uluslararası ROP Sınıflamasına göre ROP, yer (zon), yaygınlık (saat kadranları), Ģiddet 

(evre) ve “artı hastalık” varlığına dayanarak tanımlanır. Hastalığın yeri optik disk merkez 

alındığında iç içe geçmiĢ üç bölgeye göre belirlenir. Zon III periferik retinayı belirler. ROP 

Ģiddeti 5 evrede sınıflanır: 

Evre 1: Vasküler ve avasküler retinayı ayıran demarkasyon hattı 

Evre 2: Demarkasyon hattı üzerinde geliĢen kabarıklık 

Evre 3: Kabarıklık üzerinden retina dıĢına fibrovasküler proliferasyon 

Evre 4: Kısmi retina dekolmanı (A: Makulayı içermeyen, B: Makulayı içeren) 

Evre 5: Total retina dekolmanı  

Arka kutupta vasküler dilatasyon ve kıvrılma ile tanımlanan “artı hastalık” daha ağır 

ROP ile iliĢkilidir.  
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Tanı, yüksek riskli pretermlerde doğru zamanda tarama amaçlı, tecrübeli bir oftalmolog 

tarafından yapılan muayeneler ile mümkündür. Doğum ağırlığı <1500g olan, gestasyon yaĢı 

<32 olan tüm pretermler, doğum tartısı >1500, gestasyon yaĢı >32 hafta olup oksijen 

gereksinimi devam eden, klinik seyirdeki sorunlar nedeniyle yüksek risk taĢıyan bebekler 

ROP için taranmalıdır. Ġlk muayene kronolojik yaĢ 4 hafta veya postkonsepsiyonel yaĢ 31 

hafta olduğunda yapılmalıdır (65).   

Tedavi için en uygun zamanı belirlemek için yeni tanımlamalar yapılmıĢtır (64). Tip 1 

(eĢik) ROP; zon 1’de ROP ve artı hastalık olması veya evre 3 ROP ve/veya artı hastalık 

olması veya zon 2’de evre 2-3 ROP ve artı hastalık olmasıdır. Tip 2 (eĢik öncesi) ROP; zon 

1’de artı hastalık olmadan evre 1-2 ROP veya zon 2’de artı hastalık olmadan evre 3 ROP 

olmasıdır (64). Tip 1 ROP tanılı tüm hastalarda periferal retinal ablasyon düĢünülmelidir. Tip 

2 ROP tanılı hastalar yakın takip edilmeli, tip 1’e ilerleme olduğunda tedavi edilmelidir. 

Günümüzde lazer fotokoagulasyonu tercih edilen tedavi yöntemidir (66). Son yıllarda anti 

VEGF monoklonal antikor tedavisi ile olumlu sonuçlar alınmıĢtır. Endikasyonları ve 

kullanım Ģekli üzerine araĢtırmalar devam etmektedir (67, 68). 

Evre 1 ve 2 ROP tanılı bebeklerin çoğunda spontan regresyon görülür. Evre 3’te 

regresyon olabilir veya Evre 4-5’e ilerleyebilir. Kriyoterapinin etkinliğinin araĢtırıldığı 

CRYO-ROP çalıĢmasında <1250g doğan pretermlerde %65 oranında ROP saptanmıĢtır. 

%25’inde evre 1 ROP, %22’sinde en fazla evre 2 ROP görülmüĢtür. %18’inde tip 2 ROP, 

%8’inde tip 1 ROP’a ilerleme izlenmiĢtir. ROP tanılı bebeklerde ileri miyopi, anizometropi, 

strabismus, ambliyopi, astigmat, geç retina dekolmanı ve glokom riski artmıĢtır. Sikatrisyel 

hastalık ilerki yıllarda retina dekolmanıyla iliĢkilidir. Makulanın etkilenmediği evre 4 ROP 

durumunda iyi görüĢ Ģansı artar. Retina dekolmanı olduktan sonra cerrahiden sonra bile 

prognoz kötüdür ancak bir miktar görme korunabilir (64).    

Tüm teknolojik geliĢmeler ve bakımdaki yeniliklere rağmen ROP görülmeye devam 

etmektedir. En önemli korunma prematüritenin önlenmesidir. Profilaktik E vitamini, parlak 

ıĢığa maruziyetin önlenmesi üzerine yapılan çalıĢmalar sonuçsuz kalmıĢtır. Hedef oksijen 

saturasyonlarının ayarlanmasıyla mortalite, BPD ve nörolojik sekel riskini artırmadan ağır 

ROP sıklığının azaltılabileceği öne sürülmüĢtür (64). Ancak yapılan çalıĢmalarda 12. ayda 

nörogeliĢimsel sorunlar açısından bir fark bulunmamıĢtır. 28. gestasyonel haftadan önce 

doğan pretermlerde, oksijen saturasyon hedefleri %87-97 yerine %85-93 olarak alındığında 

ağır retinopati sıklığının azaldığı gösterilmiĢtir. (17). Ancak tek baĢına oksijen düzeylerinin 

monitorizasyonu ROP’un kontrol altına alınmasında yeterli değildir (66).   
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L. PREMATÜRE HĠPOTĠROKSĠNEMĠSĠ 

Fetal tiroid bezi 10-12. haftada iyodu konsantre etmeye ve iyodotironin sentezlemeye, 

fetal hipofiz tiroidi uyarıcı hormon (TSH) salgılmaya baĢlar. Ancak hipotalamo-pituiter-tiroid 

(HPT) aks aktivitesi bu dönemde düĢüktür. 20. haftadan sonra TSH ve serbest tiroksin (T4) 

düzeyleri ayrıca T4/TSH oranı giderek yükselir. Bu durum HPT akstaki negatif geri bildirim 

kontrolünün olgunlaĢtığını düĢündürür. Tüm gebelik boyunca maternal T4 plasentadan geçer 

ve fetal beyin geliĢiminde rol oynar. Fetal T4 sentezi baĢlamadan önce beyinde tiroid hormon 

reseptörleri gösterilmiĢtir. Serumda T3 düĢükken T4 serebral kortekste lokal olarak T3’e 

çevrilir ve kullanılır (69, 70, 71).  

Doğumda yenidoğanın soğuk çevre ile teması sonucu TSH düzeyi hızla yükselir. 

Bunun sonucu olarak T4 ve T3 düzeyleri artar ve doğumdan 5 hafta sonra eriĢkin değerlerine 

düĢmeye baĢlar. Pretermlerde ise doğumdan sonra T4, T3 ve serbest T4, HPT aks 

immatüritesine bağlı olarak daha az yükselir. 28 gestasyon haftasından önce doğanlarda 

serbest T4 yanıtı görülmeyebilir. T4 düzeyi gestasyonel yaĢ ve doğum tartısı ile doğru 

orantılıdır (72). DDA pretemlerin çoğunda görece tiroksin eksikliği vardır.  

Prematürenin geçici hipotiroksinemisi tipik olarak T4 düzeyinin düĢük, serbest T4, 

TSH düzeylerinin normal olduğu bir durumdur (72). 30. gestasyonel haftadan erken doğan 

bebeklerin %50’sinde görülür. sT4 ve TSH düĢük de bulunabilir. Tirotropin salgılatıcı 

hormona (TRH) TSH ve T4 yanıtının normal bulunması bu durumun, HPT aksın 

immatüritesine bağlı olduğunu düĢündürür (69). Pretemlerde morbidite sıklığı T4, T3, TSH 

değerlerinde düĢmeyle iliĢkili bulunmuĢtur (73). Ġlk haftalarda T4 düzeyi düĢük bulunan 

pretermlerin genel durumu düzeldikçe T4 düzeyi yükselmeye baĢlar. Serbest T4 daha az 

etkilenmektedir (74). Bu durum eriĢkinlerde görülen hasta ötiroid sendromuna 

benzetilmektedir (73). Yine bu morbiditelere bağlı olarak ilaç kullanımının özelikle dopamin 

ve steroidin, tiroid hormonlarını etkilediği bilinmektedir (75, 76, 77). Ayrıca maternal 

otoimmun hastalık, iyotlu dezenfektanlara maruz kalma geçici hipotiroksinemiye neden 

olabilir. Hipotalamik veya panhipopituatirizm ile giden hipotiroidide hipoglisemi, mikrofallus 

görülür. Pretermlerde ayrıca doğumdan 3-7 hafta sonra yükselen TSH ve düĢük T4 ile giden 

primer hipotiroidi de görülebilir (72). Özellile 28. gestasyonel haftadan önce doğan 

pretermlerde HPT aks immatüritesine, morbiditelere ve maternal T4 desteğinin kaybına bağlı 

tiroid bozuklukları görülebilmektedir (74).   

Tiroid hormonları beyin geliĢiminde ve fonksiyonlarında kritik bir role sahiptir. 

Maternal T4’ün fetal beyin geliĢiminin geç dönemlerinde gerçekleĢen hücre göçünü, hücreler 

arası bağlantıları ve serebral korteksin hücresel organizasyonunu etkilediği gösterilmiĢtir. Bu 
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nedenle maternal T4 desteği daha HPT aks yeterince olgunlaĢmadan kesilen pretermlerin 

nörogeliĢimsel sorunlar yaĢayacağı öne sürülmüĢtür (71). Son yıllarda pretermlerde 

yenidoğan döneminde hipotiroksineminin ĠVK, periventriküler beyaz cevher hasarı, serebral 

palsi, nörogeliĢimsel sorunlar ve ölümle iliĢkili olduğunu gösteren yayınlar artmıĢtır. DüĢük 

serbest T4 düzeyinin tiroid hormon replasmanıyla tedavi edilmesi önerilmektedir (72). T4 

düĢük, serbest T4, TSH normal olan 28. gestasyon haftasından küçük doğan bebeklerde ise 

tiroid hormon replasmanının, mortaliteyi veya morbidite sıklığını düĢürdüğü, uzun dönemde 

nörogeliĢimsel prognozu iyileĢtirdiği gösterilememiĢtir (72, 73, 78). Bu nedenle prematürenin 

geçici hipotiroksinemisinin nörogeliĢimsel sorunlar için, eĢlik eden diğer faktörlerden 

bağımsız bir etken olup olmadığı ve tedavi gerekip gerekmediği tartıĢılmaya devam 

etmektedir (72, 74).  

 

O. PREMATÜRE OSTEOPENĠSĠ/ PREMATÜRENĠN METABOLĠK KEMĠK HASTALIĞI 

Osteopeni görüntüleme yöntemleriyle izlenen kemik dansitesinde azalma olarak 

tanımlanır. Kemik mineralizasyonunda yetersizliğe bağlıdır. ÇDDA bebeklerde sık 

görülmektedir. Mineral desteği yapılmadan önceki dönemlerde ADDA bebeklerin yarısında 

radyolojik bulguların olduğu bildirilmiĢtir (79). Prematüre osteopenisinin temel nedeni 

kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) eksikliğidir. Üçüncü trimesterdeki hızlı büyüme için gereken 

destek anneden yaklaĢık 120mg/kg/gün Ca ve 60mg/kg/gün P alımı ile sağlanmaktadır. Bu 

desteğin doğum sonrası karĢılanmadığı durumlarda kemiklerde yetersiz mineralizasyon 

görülür. Özellikle 28. gestasyonel haftadan önce doğan pretermlerde, uzun süre parenteral 

beslenenlerde, furosemid ve steroid kullananlarda, SGA bebeklerde, annesinde D vitamini 

eksikliği olanlarda daha sıktır. Klinik bulgular, solunum yetmezliği, ventilatörden 

ayrılamama, hipotoni, patolojik kırıklar, bunlara bağlı ağrı, lineer büyümede azalma, frontal 

çıkıklık, geniĢ ön fontanel, suturalarda ayrıĢma, kraniotabes, raĢtik rozari, Harrison oluğu, 

diz, el ve ayak bileklerinde geniĢlemeyi içerir. Tanıda düĢük P (<3.5mg/dl) ve artmıĢ alkalen 

fosfataz (ALP >800) düzeyleri önemlidir. Hızlı büyümeyle iliĢkili ALP yüksekliğini 

osteopeniye bağlı patolojik yükseklikten ayrımak güçtür. Burada düz grafi yardımcı olur. 

DEXA tanıda önemli bir araç olmasına rağmen taramada kullanımı sınırlıdır. Osteopeniden 

korumak için özellikle ÇDDA bebeklerde doğumdan sonra Ca baĢlanmalı, Ca, P, ALP 

düzeylerine göre Ca ve P desteği düzenlenmelidir. Korunmada 400 IU/gün D vitamini 

desteğinin yeterli olduğu gösterilmiĢtir. Enteral beslenmede anne sütüne ek olarak Ca, P 

desteği yapılmalıdır. Bu desteğe bebek 2000g ağırlığa ulaĢıncaya kadar devam edilmesi 

önerilmektedir (79, 80).   
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2.2. AġIRI DÜġÜK DOĞUM AĞIRLIKLI PRETERMLERĠN ĠZLEMĠ 

Preterm doğum sıklığının ve ADDA pretermlerin sağkalım oranlarının artmasıyla 

özgün izlem programlarına ihtiyaç duyan bebekler çoğalmaktadır. ADDA bebekler, 

prematüriteye bağlı birçok medikal ve geliĢimsel sorunla karĢı karĢıya kalırlar (81). Bu 

nedenle bu bebeklerin izlemi sağlıklı term bebeklerin izleminden çeĢitli açılardan farklılıklar 

taĢır. Bu bebekler YDYBÜ’nden taburcu olurken devam eden ve daha sonra erken dönemde 

ortaya çıkabilecek medikal sorunları, beslenmeleri, büyümeleri, nörolojik geliĢmeleri, oluĢma 

olasılığı olan iĢlevsel kayıpları açısından yakın izlenmelidir. Sorunların azaltılabilmesi veya 

önlenebilmesi için erken dönemde uygun birimlere yönlendirilmeli ve desteklenmelidir (82).  

Ġzlem programları, yüksek riskli yenidoğanların tanı, tedavi ve bakımının yürütüldüğü 

YDYBÜ’lerinin vazgeçilmez bir uzantısı olmalı, bebeklerin bu dönemdeki biyolojik ve 

sosyal risklerini en iyi bilen yenidoğan ekibi tarafından baĢlatılmalıdır. Ġdeal izlem 

programları sağlıklı çocuk izleminin tüm gereksinimleri yanında her türlü medikal, sosyal ve 

eğitim destek programlarını, erken taburculuk döneminde ev ziyaretlerini, aile destek 

gruplarını, erken çocukluk çağı geliĢimsel destek uygulamalarını içerir (82). Bunun yanında 

izlem programları, ülkelerin sağlık alanındaki alt yapısına ve kaynaklarına göre 

Ģekillenmelidir. Dünyada farklı YDYBÜ’leri farklı çözümler üretmiĢlerdir. Genel sağlık 

izlemi için pediyatristlerden destek alan ve özellikle nörogeliĢimel izlem odaklı programlar 

vardır. Ġsveç’te Sachsska Children’s Hospital, izlem programında 28 haftadan küçük 

pretermleri terme ulaĢtıklarında, düzeltilmiĢ 1-2 ay, 4-5 ay, 10-12 ay, 18 ay, 30 ay, 36 ay ve 5 

yaĢta değerlendirmektedir. ABD’de Boston Children’s Hospital, 32 haftadan küçük doğan 

pretermleri taburculuk sonrası ilk iki hafta içinde daha sonra 6 ay aralıklarla 4 yaĢına kadar 

izlemektedir. GeliĢimsel izlem programlarının ana amacı, ADDA bebeklerin geliĢiminin 

desteklenmesi ve iĢlevselliğinin iyileĢtirilmesidir. Aynı zamanda ailenin de bu süreçte aktif 

rölünü sağlamaktır. Bu nedenle izlem ekibinin prematüriteyle iliĢkili sorunlara yaklaĢımda, 

nörolojik ve biliĢsel değerlendirmede, karmaĢık medikal, motor ve biliĢsel sorunları olan 

çocukların tedavisinde tecrübeli; gerekli programlara ulaĢım konusunda bilgili olması gerekir. 

Önerilen ekip üyeleri programın içeriğine göre değiĢmekle birlikte pediyatristler (geliĢimsel 

pediyatrist, neonatolog, pediyatrik nörolog, asistan), fizyoterapist, psikolog, diyetisyen, 

konuĢma terapisti, meslek terapisti, pediyatrik hemĢire, sosyal danıĢman, tıbbi sekreterdir 

(81). Ülkemizde yüksek riskli pretermlerin her yönüyle izlemini yenidoğan izlem 

poliklinikleri üstlenmektedir. Çocuk Nörolojisi, fizyoterapistler ve çocuk geliĢim 
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uzmanlarından destek alınmaktadır. GeliĢimsel pediyatristlerin sayısı arttıkça izlemdeki 

rolleri de artacaktır.  

Ġzlem programları, yüksek riskli pretermlerin sağlık durumlarının optimal duruma 

getirilmesinde, YDYBÜ’nde ve sonrasında medikal bakımın iyileĢtirilmesinde geri bildirim 

sağlaması açısından önemli bir role sahiptir.        

 

A. MEDĠKAL SORUNLAR 

                                      1) Solunum sistemiyle ile ilgili sorunlar: ADDA pretermlerde %35-46 oranında 

bronkopulmoner displazi görülmektedir. Evde oksijen ihtiyacı devam eden bebeklerin sayısı 

artmaktadır. Ağır BPD tanılı bebekler taburcu edilirken trakeostomize ve ventilatöre bağımlı 

olabilir. BPD tanısı almıĢ bebeklerde viral enfeksiyonlar sonrasında reaktif hava yolu 

hastalığı iki kat daha sık görülür. Bu bebekler ayrıca beslenme sorunları, gastroözofageal 

reflü, tartı alamama ve nörogeliĢimsel sorunlar için de risklidirler. ÇDDA pretermlerin ilk yıl 

tekrar hastaneye yatma sıklığı 4 kat daha fazladır ve %60’ında okul çağına kadar en az bir 

kez yatıĢ öyküsü vardır. YatıĢların en sık nedeni solunum yolu enfeskiyonlarıdır. Respiratuar 

sinsisiyal virus (RSV) özellikle BPD tanılılar olmak üzere tüm pretermlerde en sık bronĢiyolit 

ve pnömoni nedenidir. Bu nedenle Amerikan Pediyatri Akademisi 28-32. gestasyonel haftalar 

arası doğan pretermlerin en az 6 ay, 28 haftadan küçük doğan pretermlerin en az bir yıl RSV 

sezonu boyunca palivizumab profilaksisi almasını önermektedir. Bunun yanında 6. aydan 

sonra influenza aĢısı da önerilmektedir. Ailelerin solunum yolu enfeksiyonları açısından 

bilinçlendirilmeleri önemlidir. El yıkama, enfeksiyonu olan kiĢilerden, sigara dumanından 

koruma en kolay ve etkin önlemlerdir (81). Gerektiğinde bebekler Çocuk Göğüs Hastalıkları 

uzmanına yönlendirilmelidir. ADDA pretermlerde apne, ailenin dikkat etmesi gereken bir 

baĢka sorundur.          

 

2) AĢılama: Pretermler takvim yaĢına göre rutin pediyatrik aĢı programına uygun 

olarak aĢılanmalıdır. BCG aĢısı ülkemizde genellikle bebekler 2500g’a ulaĢtığında 

yapılmaktadır (82). Hepatit B aĢısının bebeklerin medikal durumu stabil olunca postnatal 30. 

günde veya taburcu olurken yapılması önerilir. RSV profilaksisinin yanında pretermlerin 

influenza, pnömokok ve rota virus aĢılarının yapılması da önerilmektedir. 

 

3) Büyüme ve beslenme: ÇDDA pretermlerin bazılarında intrauterin, çoğunda doğum 

sonrası akut sorunlar sırasında yetersiz beslenme, beslenme intoleransı, morbiditelerle birlikte 

artan kalori ihtiyacına bağlı neonatal büyüme geriliği görülür (82). Bronkopulmoner displazi, 
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tekrarlayan enfeksiyonlar, NEK sonrası malabsorpsiyon en belirgin nedenlerdir. 24-29. 

gestasyonel haftalar arası doğan bebeklerin çoğunun tartısı taburculukta aynı 

postkonsepsiyonel yaĢa göre 10. persentilin altında kalmaktadır. Büyüme biyolojik sorunlar, 

genetik potansiyel ve intrauterin programlanmayla iliĢkili olduğu kadar beslenmeden de 

etkilenir. Yetersiz alımın ve doğum ağırlığını yakalama süresinin uzamasının payı büyüktür 

Bu nedenle postnatal 21. günde doğum ağırlığını yakalayamayan ÇDDA pretermlerin 

beslenme programlarının gözden geçirilmesi önerilir. Bu amaçla erken agresif beslenme 

desteğinin önemi üzerinde durulmaktadır. Birçok çalıĢma erken nutrisyonel eksikliğin uzun 

dönem nörogeliĢimsel sonuçları olumsuz etkilediğini göstermiĢtir. Beyin geliĢiminin hassas 

olduğu bir dönemde malnutrisyon, beyin volümünde azalmaya, öğrenme güçlüğü, hafıza ve 

davranıĢ sorunlarına neden olmaktadır. Yetersiz beslenme doğrudan beyin geliĢimini 

etkilemekle birlikte immün sistemi, enfeksiyonlara karĢı direnci, akut ve kronik akciğer 

sorunları sonrasında iyileĢmeyi etkilediği için normal büyüme ve nörogeliĢime engel 

olmaktadır (83). Malnutrisyon genel sağlığı etkilediği gibi çocuğun enerji düzeyinin düĢük 

olmasına dolayısıyla motor geliĢiminin gecikmesine neden olur. Bu bebeklerde beyin 

büyümesindeki gerilik baĢ çevresinin normali yakalayamamasına yansır.   

ADDA pretermlerde büyüme geriliğinin nörogeliĢimsel sorunlara yol açtığı 

bildirilmiĢtir. Ehrenkranz ve ark. YDYBÜ yatıĢı sırasında büyüme hızının düzeltilmiĢ 18-22. 

aydaki büyüme ve nörogeliĢimsel sonuçları olumlu yönde etkilediğini göstermiĢtir (83). 

Doğumla taburculuk arasındaki büyümenin uzun dönem motor geliĢimle iliĢkili olduğu 

saptanmıĢtır. BiliĢsel geliĢim doğum ağırlığıyla ölçülen intrauterin büyüme, erken neonatal 

tartı alımı ve taburculuk sonrası baĢ çevresi büyümesiyle iliĢkili bulunmuĢtur. Erken neonatal 

tartı alımının iyileĢtirilmesinin nörogeliĢimsel sonuçlar üzerine olumlu katkısı olabileceği öne 

sürülmüĢtür (84). 

ADDA pretermler taburcu olduktan 7-10 gün sonra mutlaka kontrole çağrılmalı; ev 

ortamına uyum, beslenme, büyüme ve ailenin performansı değerlendirilmelidir. Bu 

bebeklerde erken dönemde uygunsuz oral uyarılara bağlı anormal veya gecikmiĢ oral motor 

geliĢim ve beslenme güçlükleri görülebilir. Nörolojik sekeli olan bebeklerde emme yutma 

disfonksiyonu olabilir. Gastroözofageal reflü beslenmede zorlanmaya neden olabilir. Büyüme 

standart büyüme eğrilerinde düzeltilmiĢ yaĢa göre takip edilmelidir. Genellikle 2 yaĢına kadar 

düzeltilmiĢ yaĢ kullanılmakla birlikte 3 yaĢa kadar uzatılmasını öneren uzmanlar vardır. 

ADDA pretermler genellikle en alt persentil eğrisine yakın ve buna paralel bir büyüme 

sergilerler. Büyüme eğrisinde düzleĢme veya düĢüĢ izlendiğinde beslenmenin tekrar 

değerlendirilmesi önemlidir. Gerektiğinde aileler çocuk gastroeneteroloji veya endokrinoloji 
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bilim dallarına yönlendirilmelidir. Genellikle baĢ çevresinde ilk yaĢ, boy ve tartıda 2-3 yaĢta 

büyümeyi yakalama beklenir. Ancak yakalamayı yapamayan pretermler vardır. SGA 

bebeklerde AGA bebeklere göre büyümeyi yakalama daha az görülür (82).  

ÇDDA pretermler, demir eksikliği anemisi için risklidir; bu nedenle 12-15 ay demir 

desteği önerilir. Uzun süre parenteral beslenme uygulananlarda malabsorpsiyona bağlı 

kalsiyum, fosfor, D vitamini eksikliği ve osteopeni görülebilir.    

Optimal beslenme normal büyüme ve nörolojik geliĢim için gereklidir. EriĢkin 

dönemdeki sağlığı da etkilemektedir. Pretermlerde anormal geliĢimsel programlanmaya bağlı 

olarak diyabet ve hipertansiyon daha sık görülmektedir. Bu nedenle beslenme planı tüm 

büyüme parametrelerinde normali yakalamayı hedeflerken hızlı ve aĢırı tartı alımını 

önleyecek Ģekilde yapılmalıdır. Büyüme, fiziksel, nörolojik ve çevresel iyilik halinin bir 

göstergesidir. Yakın takip edilmeli, normalden sapmalar ciddiye alınmalıdır (81).  

 

B. NÖROGELĠġĠMSEL SORUNLAR 

ADDA pretermlerin mortalite oranlarının düĢmesiyle nörogeliĢimsel sorunları olan 

bebeklerin sayısı artmaktadır. Yenidoğan yoğun bakımın amacı tek baĢına sağkalımdan çok 

ağır morbidite olmadan sağkalımı ve ağır nörogeliĢimsel bozukluğu olmayan çocukların 

sayısını arttırmak olmalıdır. Günümüzde pretermlerle ilgili yapılan çalıĢmalarda prognoz 

büyümeyle birlikte nörogeliĢimsel sonuçlarla ölçülmektedir. NörogeliĢimsel sorunların okul 

çağı ve ergenlik döneminde de devam ettiği bildirilmiĢtir. En küçük ve en immatür olanlar 

olumsuz nörogeliĢimsel prognoz için en yüksek riske sahiptirler. Hack ve Fanaroff 24. 

gestasyonel haftada doğanlarda %22-45 arasında ağır nörogeliĢimsel bozukluk saptamıĢtır. 

Ağır nörogeliĢimsel bozukluk genellikle serebral palsi, mental retardasyon, körlük, orta-ağır 

iĢitme kaybı olarak tanımlanır (3). Ġlerleyici hidrosefali ve epilepsi de diğer majör 

bozukluklardır. Bunun yanında öğrenme güçlüğü, konuĢmada gecikme, iletiĢim güçlüğü, 

hiperaktivite, dikkat eksikliği gibi davranıĢ sorunları, koordinasyon ve denge bozuklukları, 

miyopi, strabismus ve hafif iĢitme kaybı minör bozukluklar içinde sayılabilir. Son yıllarda 

çalıĢmalar nörogeliĢimsel prognozu etkileyen perinatal faktörler üzerine yoğunlaĢmıĢtır. 

Ġntraventriküler kanama, parankimal kanama, periventriküler beyaz cevher hasarı olan 

bebekler nöromotor ve biliĢsel geliĢmede gecikme için yüksek risk taĢırlar. Beyaz cevher 

hasarı olanlar aynı zamanda göz-hareket koordinasyonu ve görme alanı defekti için de 

risklidirler. BPD, beyin hasarı (kraniyal USG’de parankimde ekojenite artıĢı, PVL, evre 3 

ĠVK, parankimal kanama) ve ağır ROP (≥evre 3) tanıları olan ADDA pretermlerde %88 

oranında 18. ayda olumsuz nörosensoryal sonuçlar bildirilmiĢtir. Serebellar kanaması olan 
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bebeklerde motor geliĢimde gecikmenin yanında biliĢsel, davranıĢsal ve sosyal geliĢimde 

sorunlar görülmektedir (81).  

1)Nöromotor sorunlar ve serebral palsi: ADDA pretermler aktif beyin geliĢiminin ve 

maturasyonun olduğu bir dönemde doğmaktadır. Bu nedenle ĠVK ve PVL’ye neden olan 

hipoksi, iskemi, yetersiz beslenme, enfeksiyona bağlı beyin hasarı için yüksek risk taĢırlar. 

ĠVK, parankimal kanama, ventriküler dilatasyon ve kistik PVL serebral palsi için en önemli 

göstergelerdir (3).  

Serebral palsi, immatür beyinde ilerleyici olmayan lezyonlara bağlı görülen hareket 

ve/veya postür bozukluğudur (85). Sıklığı ÇDDA pretermlerde %7-12, ADDA pretermlerde 

%11-15 oranında bildirilmiĢtir (81). DeğiĢik merkezlerde %5-30 arasında bildiren yayınlar 

vardır (3). Spastik, ataksik ve diskinetik tipleri vardır. Pretermlerde en sık, alt ekstremitelerin 

daha çok etkilendiği spastik dipleji görülür. Bunu dört ekstremitenin de etkilendiği spastik 

kuadripleji ve tek tarafın etkilendiği spastik hemipleji takip eder (3, 81). Spastik diplejinin 

daha sık görülmesinin nedeni PVL lezyonlarının alt ekstremitelerle ilgili inen motor yolları 

içeren beyaz cevherde olmasıdır (3). Serebral palsi sıklığı doğum ağırlığı ve gestasyon yaĢı 

ile ters orantılıdır. ÇDDA pretermlerin sağkalım oranlarının artmasıyla ilk yıllarda serebral 

palsi sıklığı da artmıĢtır. 1990’lardan itibaren ve BPD tedavisinde steroid uygulamasının 

azaltılmasıyla sıklık da azalmaya baĢlamıĢtır. ADDA pretermlerde ise sıklık sabit kalmıĢtır ve 

önemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Serebral palsi %80 oranında beyindeki 

lezyonlara ve beyin geliĢiminin farklı dönemlerinde, hipoksik-iskemik ve sitokinlerle iliĢkili 

hasar sonucu oluĢan geliĢimsel bozukluğa bağlıdır (86). 26-34. gestasyonel haftalar arasında 

beyinde oluĢan hasar PVL’ye neden olurken 34-40 haftalarda oluĢan hasar fokal veya 

multifokal lezyonlara neden olmaktadır. Fiziksel stres, beynin ve serebral damarların 

immatüritesi nedeniyle prematüritede serebral palsi için önemli bir risk faktörüdür.   

Serebral palsi aynı zamanda geliĢmekte olan beynin plastisitesini öğrenmek için bir 

model olmuĢtur. Tek taraflı lezyonlar sonrasında reorganizasyon olduğu bilinmektedir. Motor 

sistemde aynı taraftaki yollar reorganize olurken terme ulaĢtıkça bu özelliğin giderek 

kaybolduğu gösterilmiĢtir. Duyu sisteminde reorganizasyon için kanıt yoktur. Kompansatuar 

potansiyelin tanımlanmasında en iyi örnek dil iĢlevinin sol hemisfer lezyonlarında sağ 

hemisferde reorganize olmasıdır (86). Benzer morbiditeleri olan pretermler arasında görülen 

nörolojik ve iĢlevsel farkların, beyin hasarı sonrasında bireye özgü geliĢen bu 

modifikasyonlar ve yeniden uyuma bağlı olduğu düĢünülmektedir (87). Bu konudaki 

araĢtırmalar devam etmektedir.  
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ADDA pretermleri değerlendirirken hem geçici hem de kalıcı nöromotor sorunların 

doğru tanımlanması ve takip edilmesi gerekir. Çok erken nörolojik bulgular geçici olabilir. 

Yüksek riskli olan bu bebeklerin %40-80’inde ilk 9 ayda hipotoni veya tonusta artıĢ ile 

karakterize geçici nörolojik sorunlar görülebilir. Ġzlem sırasında yapılacak olan nörolojik 

muayenede aktif kas tonusundaki progresif artıĢ (baĢ kontrolü, gövde kontrolü, oturma, ayağa 

kalkma), pasif kas tonusundaki gerileme, görsel, iĢitsel yanıtlar değerlendirilmelidir. ġüpheli 

ve anormal bulunan bebekler çocuk nörolojisi polikliniklerine yönlendirilmelidir (82). 

Serebral palsili bebeklerde genellikle erken dönemde hipotoni vardır. Spastisite 6-18 ay 

arasında ortaya çıkar. Bu bebeklerde reflekslerde, kas tonusunda, postür ve hareketlerde 

anormallikler görülmeye baĢlar. Bu bulgulara motor geliĢim basamaklarında gecikme eĢlik 

eder. 3.-4. aylarda spastisite kötü prognoz göstergesidir. Ġlkel reflekslerin devam etmesi 

serebral palsinin erken iĢareti olabilir (88, 89). Erken dönemde tanımak, nörologa ve 

fizyoterapiste yönlendirmek önemlidir. Nörolojik defisitler ne kadar erken tanınıp rehabilite 

edilirse o kadar iyi klinik yanıt verir.  

ÇDDA bebeklerin nörolojik muayenelerinde 2 kat daha fazla minör bulgulara 

rastlanır. Bu bulgular konuĢmada, denge ve koordinasyonda, yürüyüĢte, kas tonusunda, ince 

motor ve görsel-motor becerilerde bozukluktur. Bu bulgular 6-11 yaĢta düĢük IQ, öğrenme 

güçlüğü, dikkat eksikliği ve davranıĢ sorunlarıyla iliĢkili bulunmuĢtur (3).  

 

2) Görme ile ilgili sorunlar: Prematüre retinopatisi için yüksek riskli olan ÇDDA ve 

32 gestayonel haftadan önce doğan pretermler retinal vaskülarizasyon tamamlanıncaya kadar 

bu konuda tecrübeli bir pediyatrik oftalmolog tarafından takip edilmelidir. Ağır ROP tanılı 

pretemlerde görme kayıpları veya tam körlük için risk yüksektir. ADDA pretermlerde körlük 

oranı %2-9 arasında değiĢmektedir. Bunun dıĢında ROP tanısı olsun olmasın tüm ÇDDA 

pretermler kırma kusurları, strabismus ve ambliyopi açısından risklidir ve bu nedenle 

oftalmologun önerisi doğrultusunda takibe devam etmelidirler (81).  

 

3) ĠĢitmeyle ilgili sorunlar: Orta-ağır iĢitme kaybı ADDA pretermlerde %1-9, hafif 

bozukluklar %28 oranında görülmektedir (3). Prematürite hem sensorinöral hem de iletim tipi 

iĢitme kaybı için risk faktörüdür. Bunun dıĢında ototoksik ilaçlar, enfeksiyonlar, hipoksi-

iskemi, hiperbilirubinemi sensorinöral iĢitme kaybı görülme riskini arttırır. Tüm ÇDDA 

pretermler hem taburculuktan önce hem de 1 yaĢında değerlendirilmelidir. Daha kapsamlı 

olması nedeniyle ABR tercih edilmelidir. Hafif ve orta iĢitme kaybının, konuĢmada 

gecikmeye ve öğrenme güçlüğüne neden olduğundan erken saptanması önemlidir (81).  
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4)BiliĢsel sorunlar: Majör motor bozukluk olmadan görülen biliĢsel sorunlar ÇDDA 

bebeklerde en sık görülen nörogeliĢimsel sekeldir (36). Mental retardasyon ADDA 

pretermlerde sık görülür ve biliĢsel testlerde ortalamanın 2 standart sapma (SD) altında puan 

almak olarak tanımlanır. Ġzlem çalıĢmalarının çoğu 6 ay -3.5 yaĢ arası çocuklarda Bayley 

Bebek ve Çocuklar için GeliĢimsel Değerlendirme Ölçeğini kullanmaktadır. Bayley testinde 

<70 (ortalamanın <2SD) puan almak anlamlı geliĢimsel gecikmeye iĢaret eder. BiliĢsel 

gecikme gestasyonel yaĢ ve doğum ağırlığıyla ters orantılıdır. DüzeltilmiĢ 18-22. ayda 

yapılan bir değerlendirmede 22-26 haftalar arasında doğanlarda % 37-47, 27-32 haftalar 

arasında doğanlarda %23-30, <1000g doğanlarda %34-37 oranında biliĢsel sorunlar 

bildirilmiĢtir. Wilson-Costello ve Hack, ADDA pretermlerle düzeltilmiĢ 18. ayda yaptıkları 

çalıĢmada %20-26 oranında biliĢsel gecikme saptamıĢlardır. Ancak erken dönemde yapılan 

biliĢsel değerlendirme daha ileri yaĢlardaki biliĢsel fonksiyonlar için iyi bir gösterge 

olmayabilir. BiliĢsel durum çocuğun motor, dil ve sosyal duygusal geliĢimine bağlıdır. Hack 

ve ark. düzeltilmiĢ 20. ayda yapılan değerlendirmenin 8 yaĢtaki biliĢsel durumu 

göstermediğini bildirmiĢtir. Normal olarak değerlendirilen çocuklarda da okul çağında çeĢitli 

sorunlar görülebilmektedir. 

Okul çağında ADDA çocukların IQ değerleri genellikle normal veya düĢük normal 

sınırlarda olmaktadır. Ancak term AGA yaĢıtlarına göre anlamlı olarak düĢüktür (0.5-1SD) 

(3). ADDA çocuklar %14-40 oranında ortalama değerin 2 SD altında puan alırlar (81). IQ 

testlerinde azalan her gestasyon haftası için 1.5-2.5 puan düĢük alındığı gösterilmiĢtir (4). 

Okul çağında yapılan bu ölçümler biliĢsel fonksiyonlar için güvenilir bir değerlendirme olsa 

da ÇDDA çocuklarda görülen öğrenme güçlüğünü tam açıklamamaktadır. ÇDDA çocukların 

% 50-70’inde hafif bozukluklar görülür, akademik sınavlarda daha düĢük puan alırlar, 

hafızayla ilgili, görsel-motor, algısal-organizasyonel, yazılı ve sözel becerilerde sorunlar 

yaĢarlar. Duyusal ve biliĢsel sorunları olmayan ADDA çocuklarda bile özellikle matematikte 

öğrenme güçlüğü görülmektedir. ADDA çocukların %50’den fazlası okulla birlikte özel 

eğitim desteğine ihtiyaç duymaktadır. Erkeklerin daha çok etkilendiği bildirilmiĢtir (3). 

Yapılan çalıĢmalarda ebeveynlerin IQ veya eğitim düzeyinin iyi biliĢsel sonuçlar için anlamlı 

bir faktör olduğu öne sürülmüĢtür. Bu durum çevresel faktörlerin ve biyolojik iyileĢmenin 

önemli etkenler olduğunu göstermektedir (4).  
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5)ĠletiĢim: ĠĢitsel ve görsel uyarıları algılamayı gerektiren iletiĢim becerileri, sözel 

sembol sistemini (dil) öğrenebilmek ve konuĢabilmek, akademik öğrenme ve sosyal uyum 

için gereklidir. Yapılan çalıĢmalar riskli pretermlerde, 2 yaĢa geldiklerinde dilin algısal ve 

ifade becerilerinde anlamlı eksiklikler olduğunu göstermiĢtir. Genellikle dil geliĢiminde en 

önemli etken sosyal sınıftır. Ancak pretermlerde bu etkenden bağımsız bir eksiklik 

görülmektedir. Pretermlerin çoğu dildeki geliĢim basamaklarına daha geç ulaĢır. Bazılarında 

dil geliĢimi 5 yaĢında tamamlanır. Gestasyonel yaĢ ve doğum ağırlığı dil geliĢimiyle ters 

orantılıdır. Perinatal-neonatal komplikasyonlar dil geliĢimini olumsuz yönde etkiler. 

Pretermler anlamada ve ifade etmede, sözcük hazinesi ve sözcük bulmada, artikülasyonda ve 

akıcı konuĢmada daha düĢük performans gösterirler (3, 88). 

    

6)DavranıĢsal ve psikolojik sorunlar: ÇDDA çocuklar davranıĢsal ve psikolojik 

sorunlar için risklidirler. Aile içinde stres, maternal depresyon ve sigara kullanımı davranıĢ 

sorunları için diğer risk faktörleridir. DavranıĢ sorunları okul baĢarısını etkileyebilmektedir. 

DDA çocuklarda otistik bulgular 2-3 kat daha fazla görülmekle birlikte ileri derecede 

pretermler için bu risk kesin gösterilememiĢtir. Okul çağında ADDA çocukların öğretmenleri 

ve aileleri daha sık (%33-37) dikkat eksikliği ve hiperaktivite bildirmektedir. Preterm doğum 

öyküsü olanlarda özel davranıĢ stili (yenidoğan davranıĢı, yeni yürüyen çocuk davranıĢı), 

duygusal maturasyonda gecikme, seçici dikkat görülmektedir. ÇDDA çocuklar sosyal 

becerilerde de yetersiz kalmaktadır. ADDA çocukların %25-50’sinde 12-14 yaĢlarında 

anksiyete ve/veya sosyal içe kapanıklık görülmektedir. Jeneralize anksiyete bozukluğu 

ADDA olanlarda %8-14, kontrol yaĢıtlarında %1-4 oranında görülmektedir. ÇDDA 

doğanlarda, 12-14 yaĢlarında psikiyatrik hastalık görülme sıklığı %25-28, kontrol yaĢıtlarında 

%7-10’dur. ÇDDA doğanlarda 14-17 yaĢlarında kendine güven yaĢıtlarına göre anlamlı 

olarak düĢük saptanmıĢtır. Anketlerde okulda, spor alanında, meslekle ilgili becerilerde 

kendilerine daha az güvendiklerini bildirmiĢlerdir. Buna karĢılık 20 yaĢında daha düĢük 

oranda alkol ve uyuĢturucu kullandıkları saptanmıĢtır (3, 81, 88).  

 

C. NÖROGELĠġĠMSEL DEĞERLENDĠRME 

                                             ADDA pretermlerin izleminde düzenli nörolojik muayene ve geliĢimsel değerlendirme 

ölçeklerinin kullanılması önemlidir. Riskli bebeklerde geliĢimin değerlendirilmesi için en 

uygun ölçekler 3.5 yaĢına kadar Bayley Bebekler ve Çocuklar için GeliĢimsel Değerlendirme 

Ölçeği, okul öncesi ve okul çağında Wechsler (WPPSI-III, WISC-III) ölçekleridir. 3-10 yaĢ 
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arasında Kaufman testi de kullanılabilir. Denver testi tarama amaçlı kullanılabilir ancak 

niceliksel sonuç vermediği için yüksek riskli olguları değerlendirmede güvenilir değildir (82).  

Ġzlem, bebeğin büyümesi, beslenmesi, devam eden medikal sorunları ve aĢı 

gereksinimleri doğrultusunda ve programın özelliğine göre Ģekillendirilir. DüzeltilmiĢ 4. ayda 

büyümede normali yakalama potansiyeli ve nöromotor geliĢim değerlendirilir. DüzeltilmiĢ 8. 

aydaki muayene serebral palsi açısından nörogeliĢimsel durumun değerlendirilmesi için en 

uygun zamandır. Bayley ölçeği ile değerlendirme 8-12. ayda yapılır. 18-24. ayda iĢlevsel 

yetiler belirlenmiĢ nörolojik durum iyice oturmuĢ olur. Bu dönemde algılamanın da 

değerlendirilmesi için Bayley ölçeğinin ikinci kez uygulanması önerilir. Zeka ve dil 

geliĢiminin değerlendirilmesi için en uygun zaman 3 yaĢtır; 4 yaĢ ve üzerinde minor 

nöromotor, duyusal ve davranıĢ bozuklukları değerlendirilebilir. ADDA çocukların okul 

öncesi değerlendirilmeleri, eğitim kurumlarının seçimi ve destek programlarına 

yönlendirilme açısından önemlidir (82). 

Ġki yaĢından sonra çocuğun geliĢiminde, biyolojik faktörler kadar ebeveynlerin eğitim 

durumu ve ailenin sosyoekonomik durumunun da rol oynadığı bilinmektedir. Bu nedenle 

izlem sırasında ailenin durumu da değerlendirilmeli, gerektiğinde aile desteklenmelidir.   

Dünya Sağlık Örgütü ADDA çocukların nörolojik tanılarına veya geliĢimsel 

testlerdeki puanlarına göre değil günlük yaĢamdaki iĢlevselliklerine göre tanımlanmasını 

önermiĢtir (82). Bir çocuğun iĢlevselliğini değerlendirmek, günlük yaĢamdaki görevlerini 

yerine getirme, aynı kültürden aynı yaĢtaki duygusal ve fiziksel olarak sağlıklı çocuklardan 

beklenen sosyal rolleri üstlenme becerisinin belirlenmesidir. Yemek yemek, giyinmek, oyun 

oynamak, bağımsız hareket edebilmek, iletiĢim kurabilmek, sosyal iliĢki kurabilmek bu 

görevlerden bazılarıdır. BiliĢsel, motor, duyusal ve davranıĢsal sorunları olan ADDA 

çocuklarda, ağır bozukluk olmasa bile uygun doğum ağırlıklı term yaĢıtlarına göre daha 

yüksek oranda iĢlevsellikte kısıtlamalar görülmektedir. ADDA çocukların %93’ü dengeli bir 

Ģekilde oturabilmekte, %83’ü yürüyebilmekte, %86’sı 18-24 aylıkken kendi kendini 

besleyebilmektedir. Bununla birlikte ilerki yıllarda iĢlevsellikte minör yetersizlikler ortaya 

çıkmaktadır. ADDA çocukların %32’si, 10-14 yaĢlarında fiziksel aktivitede kısıtlanma 

olduğunu, %29’u spor aktivitelerine katılamadıklarını bildirmiĢlerdir (3).  
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3. BĠREYLER VE YÖNTEM 

           Ġstanbul Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı bünyesinde 

doğmuĢ, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde 

2005-2008 yılları arasında yatırılarak tedavi görmüĢ, kronolojik yaĢları 12 ile 43 ay arasında 

değiĢen, aĢırı düĢük doğum ağırlıklı preterm bebekler çalıĢma grubunu oluĢturdu. Bebeklerin 

prenatal, natal ve postnatal dönemlerine ait bilgiler, bilgisayar veri tabanından ve hasta 

dosyalarından elde edildi. Ailesinin Ġstanbul dıĢında oturması nedeniyle gelemeyen 9 bebek, 

ailesi gelmek istemeyen 3 bebek, telefon ve adres kayıtlarından ulaĢılamayan 8 bebek çalıĢma 

dıĢında bırakıldı.   

           ÇalıĢmaya alınan 81 bebeğin dosyalarından doğum bilgileri (doğum Ģekli, gestasyon 

haftası, tartı, boy, baĢ çevresi, APGAR skoru ve resüsitasyon gereksinimi), anneyle ilgili 

bilgiler (antenatal izlem, aldığı tanılar), neonatal dönemdeki tanılar (respiratuar distres 

sendromu, bronkopulmoner displazi, intraventriküler kanama, periventriküler lökomalazi, 

nekrotizan enterokolit, patent duktus arteriyozus, prematurite retinopatisi vb), bu tanılar için 

risk faktörleri, aldıkları tedavi ve sonuçları not edildi (Bkz. EK-1). 

          ÇalıĢma grubundaki çocukların çoğu yenidoğan izlem polikliniğine devam eden 

çocuklardı. Takipli olmayanlara telefonla ulaĢıldı. Ailelere çocuklarının geliĢimsel sorunlar 

açısından taĢıdığı riskler anlatıldı ve nörogeliĢimsel değerlendirme amacıyla randevu verildi. 

Randevu veya kontrol gününde çocuk ve aile birlikte görüldü; kısaca preterm doğum öyküsü 

olan bu çocukların taĢıdığı riskler ve geliĢimle ilgili görülebilecek sorunlar hakkında bilgi 

verildi. Ailelerden yapılacak tüm değerlendirmeler için onay alındı. Daha sonra ailelere 

çocukların taburcu olduktan sonraki medikal, sosyal öyküleri ve aile öyküleri soruldu. 

Ardından genel fizik muayene ve sonrasında nörolojik muayene yapıldı. Patolojik muayene 

bulguları için, aileler ilgili bilim dallarına yönlendirildi. Nörolojik muayenesinde patoloji 

olan çocuklar bir pediyatrik nörolog tarafından değerlendirildi. Aynı gün çocukların 

yenidoğan dönemi ve sonraki izlem sorunlarını bilmeyen sertifikalı çocuk geliĢim uzmanı 

(Emine Eraslan) tarafından Bayley Bebek ve Çocuklar için GeliĢimsel Değerlendirme Ölçeği-

III ayrı, sessiz ve koĢulları uygun bir odada uygulandı.  

          Yapılan değerlendirme sonucunda takipli olmayan çocuklar gerekli durumlarda 

Büyüme GeliĢme ve Çocuk Endokrinolojisi BD, Çocuk Nörolojisi BD, Fizik Tedavi ve 

Rehabilitasyon, Göz, Kulak Burun Boğaz AD’na ve çocuk geliĢim uzmanına yönlendirildiler.  

Bu çalıĢma Ġstanbul Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 25.03.09 tarihinde onaylandı 

(Dosya No: 2009/912).  
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3.1. TANIMLAR 

 

Gestasyon haftası: Annenin son adet tarihine ve/veya ultrasonografik incelemeye göre 

belirlenen hafta. 

SGA: Lubchenco eğrisi  kullanılarak gestasyon haftasına göre doğum ağırlıkları 10.   

persantilin altında kalan bebekler SGA kabul edildi (90). 

AGA: Gestasyon haftasına göre doğum ağırlığı Lubchenco eğrilerinde 10-90. persantiller   

arasında olan bebekler AGA kabul edildi (90). 

Antenatal steroid: Doğumdan önce anneye betametazon tedavisi uygulanmıĢ olmasıdır.  

Erken membran rüptürü  (EMR): Amniyotik membranların doğum eylemi baĢlamadan en 

az 18 saat önce yırtılması olarak tanımlandı (51). 

APGAR Skorlaması: Bu skorlama için bebeğin görünümü, nabzı, refleks yanıtı, tonusu ve 

solunumu değerlendirildi. Her bir parametre için 0, 1 veya 2 puan verildi. 8-10 arası: iyi 

bebek. 7-4 arası orta derecede depresyon. <4 ağır derecede depresyon (91). 

Hipoglisemi: Kan Ģekerinin <47mg/dl olması hipoglisemi olarak kabul edildi (92). 

RDS: Doğum sonrası ilk 4-6 saatte baĢlayan taĢipne, siyanoz, interkostal ve subkostal 

çekilmeleri, kan gazında solunumsal asidozu, PAAkciğer grafisinde tipik görünümü olan 

bebekler RDS kabul edildi (19).  

Kranial USG ile değerlendirme: Tüm ADDA bebeklere, doğumdan sonra ilk 3 gün içinde 

ve 7-10. günlerde, eğitim almıĢ Neonatoloji öğretim görevlisi, Çocuk Nörolojisi uzmanı veya 

Radyoloji uzmanı tarafından portable USG ile yatak baĢında kranial USG yapıldı. Germinal 

matriks, intraventriküler, parenkimal kanama, ventrikülomegali, periventriküler ekojenite 

artıĢı, kistik periventriküler lökomalazi bulguları not edildi. Evre 3 ve parankim içi kanama 

ağır ĠVK olarak tanımlandı. 

PDA: Çocuk Kardiyolojisi uzmanı tarafından ekokardiyografi ile değerlendirilerek, durumu 

transport için uygun olmayan ADDA bebeklerde klinik bulgular ile tanı konuldu. 

NEK: Modifiye Bell sınıflandırılmasına göre evrelendirildi (93). 

Neonatal sepsis: Klinik ve laboratuar bulgularıyla birlikte değerlendirildiğinde kültürlerinde 

üreme olanlar kanıtlanmıĢ, olmayanlar ancak kliniği sepsisle uyumlu olup ampirik 

antibiyoterapiden fayda görenler klinik sepsis olarak tanımlandı.  

Hiperbilirubinemi: Kapiller veya serum bilirubin ölçümü yapılarak değelendirildi. 1000g 

altı bebeklerde fototerapi sınırı 5-8 mg/dl olarak kabul edilmiĢtir (58). 
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BPD: 32. gestasyon haftası öncesinde doğan, postnatal 28. gününde oksijen ihtiyacı devam 

eden, PK 36. haftada hava soluyanlar hafif, oksijen ihtiyacı % 30’un altında olanlar orta, 

oksijen ihtiyacı >%30 ve/veya pozitif basınçlı ventilasyon ihtiyacı olanlar ağır BPD olarak 

değerlendirildi (21).   

ROP: Tüm ADDA bebeklere, postnatal 4. haftadan itibaren ĠTF Göz Hastalıkları Anabilim 

Dalı’ndan gelen deneyimli oftalmolog tarafından ROP muayenesi yapıldı. Gerekli görüldüğü 

Ģekilde haftalık veya iki haftada bir takiplerine devam edildi. ROP değerlendirilmesi 

Uluslararası Retinopati Sınıflandırılmasına göre yapıldı. Evre 3 ve üzeri, ağır ROP olarak 

tanımlandı (94).   

Hipotiroksinemi: Tüm ADDA bebeklerde postnatal 10-14. günler arasında serbest T4, TSH 

düzeylerine bakıldı. Gestasyonel haftasına göre T4 düĢük, sT4 ve TSH normal veya düĢük 

olduğunda prematüre hipotiroksinemisi tanısı konuldu. Kontrol değerleri ve kortizol düzeyi 

bakılan bebekler Çocuk Endokrinolojisi ile konsulte edilip tedavi veya izlem kararı alındı.    

Majör morbidite: Orta-ağır BPD, evre3 ĠVK, parankimal kanama, kistik PVL, tedavi 

gerektiren ROP, kültür pozitif sepsis, evre 2 ve üzeri NEK tanısının olmasıyla tanımlandı (11, 

95). 
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3.2. NÖROLOJĠK DEĞERLENDĠRME 

 

Nörolojik muayene bulgularına göre olgular normal ve patolojik olmak üzere 2 gruba 

ayrıldı. Muayenede patoloji bulunanlar pediyatrik nörologlar tarafından değerlendirildi; 

minör ve majör nörolojik sorunlar not edildi. Gerekli görülen olgular fizik tedavi ve 

rehabilitasyon veya özel eğitime yönlendirildi. Ayrıca daha önce yapılmadıysa kraniyal MR 

incelemesi önerildi. Serebral palsi immatür beyinde meydana gelen defekt veya lezyonların 

neden olduğu hareket ve postür bozukluğu olarak tanımlandı (85). Yürüyemeyen veya 

yürümek için yardımcı cihaza ihtiyaç duyan olgular orta-ağır serebral palsi olarak kabul 

edildi (95).   

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitemizden taburcu olan tüm ADDA bebekler Çocuk 

Nörolojisi BD’na geliĢimsel takip için yönlendirilmektedirler. Burada 3-6 ay aralarla izlenen 

çocuklara çocuk geliĢim uzmanı tarafından Denver II GeliĢimsel Tarama testi uygulanmakta 

ve yine bu bebekler çocuk fizik tedavi ve rehabilitasyon ünitesinde takibe alınmaktadır.  

ĠĢitmenin değerlendirilmesi için ABR testi esas alındı. Yenidoğan izlem 

polikliniğimizde riskli yenidoğanlardan rutin olarak ABR testi yapılması istenmektedir. Yine 

olguların ĠTF Göz Hastalıkları ABD tarafından rutin göz muayeneleri ve ROP açısından 

takipleri yapılmaktadır. Takiplerle ilgili bilgiler poliklinik dosyalarından ve ailenin 

öyküsünden elde edildi.  

ÇalıĢma grubundaki olgular, nörolojik muayeneleri, görme, iĢitme sorunları ve Bayley 

puanları göz önünde bulundurularak nörogeliĢimsel prognoz açısından üç alt gruba ayrıldı. 

Tanımlamalar için literatürdeki benzer çalıĢmalardan faydalanıldı (3, 95, 96). NörogeliĢimsel 

bozukluk; olgularda orta-ağır serebral palsi tanısı, körlük, iĢitme kaybı ve/veya Bayley 

puanlarından en az birinin <70 olması Ģeklinde tanımlandı.  

1. Grup: Orta-ağır etkilenmiĢ grup, nörogeliĢimsel bozukluğu olanlar. 

2. Grup: Hafif etkilenmiĢ grup, nörolojik muayenede minör bulgu, hafif serebral palsi, tam 

olmayan görme kayıpları, kırma kusuru ve strabismus, hafif iĢitme kaybı ve/veya 

Bayley puanları 70-85 arası olanlar. 

3. Grup: EtkilenmemiĢ grup, hiç bulgusu olmayanlar ve Bayley puanı ≥85 olanlar.  
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3.3 ARAġTIRMADA KULLANILAN GELĠġĠMSEL DEĞERLENDĠRME ÖLÇEĞĠ 

 BAYLEY BEBEKLER ve ÇOCUKLAR için GELĠġĠMSEL DEĞERLENDĠRME 

ÖLÇEĞĠ III: 

 Ġlk kez 1969’da ünlü psikolog Nancy Bayley tarafından geliĢtirilen Bayley Ölçeği, 1 

ay ile 42 ay 15 gün arasındaki çocukların, biliĢsel, dil ve motor becerilerinin 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. Çocuklarda geliĢimsel gecikmenin saptanmasını, 

erken müdahalenin planlanmasını ve bunun sonucunda görülen geliĢimsel ilerlemenin 

izlemini amaçlar. Test 1984 ve 1993’te güncel bilgileri kapsaması, kalitesinin iyileĢtirmesi ve 

kullanımının arttırılması amacıyla revize edilmiĢtir. En son halini 2006’da almıĢtır (Bayley 

III). Yeni Bayley’nin geliĢtirilmesindeki amaçlar; normal değerleri güncellemek, ABD’de 

federal kanun tarafından öngörüldüğü üzere iki yeni, sosyal-duygusal ve uyumsal davranıĢ 

ölçeklerini geliĢtirmek, psikometrik özelliklerini güçlendirmek, tedavide kullanılabilirliğini 

arttırmak, uygulanmasını basitleĢtirmekti. Bayley III ölçeğinin biliĢsel, dil ve motor ölçekleri 

bir profesyonel tarafından uygulanırken sosyal-duygusal ve uyumsal davranıĢ anketleri aileler 

veya bakıcılar tarafından doldurulmaktadır. Böylece eğitimli klinisyenlerle, çocukla birebir 

yaĢayanların gözlemleri birleĢtirilmiĢ olmakta ve çocuklar en iyi Ģekilde 

değerlendirilebilmektedir.    

Bayley III biliĢsel geliĢimi sayı saymak, yapboz tamamlamak, renkleri eĢleĢtirmek ve 

oyun türleri gibi yaĢa uygun aktivitelerle ölçmektedir. Görsel izleme, uzanma, yakalama gibi 

ince motor becerileri, oturmak, emeklemek, ayakta durmak, zıplamak, merdiven inip çıkmak 

gibi kaba motor hareketleri değerlendirir. Dil alanında heceleme, vücut dilini kullanma, 

eĢyaları tanımlama, sözcük haznesi, çoğul ekleri ve fiil çekimlerini kullanmayı değerlendirir. 

Bayley III GeliĢimsel Değerlendirme Ölçeği araĢtırmalarda yaygın olarak 

kullanılmakta ve uluslararası platformlarda 1- 43 ay arası çocukların değerlendirilmesinde en 

kapsamlı araç olarak tanınmaktadır. Çocuklarda geliĢimsel gecikmenin saptanmasında diğer 

değerlendirme yöntemleri arasında altın standart olarak kabul edilmektedir.  

Bayley III sonuçları hem birleĢik puan ve bu puana göre verilen persentiller hem de 

puanlara karĢılık gelen geliĢimsel yaĢ ile değerlendirilebilir. Örnek olarak biliĢsel ölçekte 100 

puan alan bir çocuk 50. persentildedir. 85 puanın altı (-1 SD) hafif geliĢimsel gecikmeyi, 70 

puanın altı (-2SD) anlamlı geliĢimsel gecikmeyi gösterir. ÇalıĢmamızda Bayley III 

sonuçlarına göre çocuklar çocuk geliĢim uzmanı, çocuk nörolojisi, çocuk fizik tedavi ve 

rehabilitasyon takiplerine alınmıĢtır (97).    
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3.4 ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRME 

 

ÇalıĢma grubundaki çocuklarda nörogeliĢimsel prognozu etkileyen risk faktörlerini 

araĢtırmak için istatistiksel analizler SPSS 15.0 programı kullanılarak yapılmıĢtır. 

Değerlendirilmeye alınan risk faktörleri; cinsiyet, gestasyon haftası, doğum ağırlığı, doğum 

ağırlığının gestasyonel haftaya uygunluğu, doğum Ģekli, çoğul gebelik, anne yaĢı, anne 

eğitimi, anneye antenatal steroid tedavisi uygulanması, annede hipertansif hastalık veya 

enfeksiyon varlığı, BPD, steroid tedavisi, ĠVK, PVL, ROP, sepsis, hipotiroksinemi, 

konvülziyon, mekanik ventilasyon süresi, oksijen tedavisi süresi, hastanede yatıĢ süresi ve 

postnatal büyüme geriliğidir.  

Öncelikle olgular gestasyon haftası ve doğum ağrılığına göre 2 gruba ayrılmıĢtır. Risk 

faktörleri bu gruplarda ki-kare, t- test ve nonparametrik testler kullanılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Ardından risk faktörlerinin Bayley puanları ve nörogeliĢimsel bozuklukla iliĢkisi ki-kare, t-

test, ANOVA, nonparametrik testler ve korelasyon testleriyle araĢtırılmıĢtır. Anlamlılık 

düzeyi p <0.05 olarak kabul edilmiĢtir. Daha sonra anlamlı bulunan faktörler dikotom formda 

ifade edilerek tek değiĢkenli analizler yapılmıĢtır. Tek değiĢkenli analizlerde bağımlı 

değiĢken olarak Bayley puanlarının 70’in altında, serebral palsi ve nörogeliĢimsel bozukluk 

olup olmaması alınmıĢtır. Tek değiĢkenli analizlerde orta-ağır BPD, ağır ĠVK, kistik PVL, 

ağır ROP değerlendirilmiĢtir. Son olarak belirtilen faktörlerin hangisinin nörogeliĢimsel 

bozukluğu öngörmede en etkin olduğunu belirlemek için adımsal çoklu lojistik regresyon 

analizi yapılmıĢtır. Sonuçlar olasılıklar oranı (OR) ve %95 güven aralığı (GA) ile ifade 

edilmiĢtir. Çok değiĢkenli regresyon analizi, bağımlı değiĢken, Bayley puanları <70 olan 

yeterli sayıda olgu olmadığı için sadece nörogeliĢimsel bozukluk alınarak yapılmıĢtır.   
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4. BULGULAR 

4.1. ÇALIġMA GRUBU VE ÖZELLĠKLERĠ 

 

Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 2005-2008 yılları arasında <1000g doğan bebek 

sayısı 190 olarak bulundu. 67 bebek neonatal ve postneontal dönemde eksitus oldu. 

Epikrizlerden, hastane ve poliklinik dosyalarından 101 bebeğin bilgilerine ulaĢıldı. Ġstanbul 

dıĢında oturmaları nedeniyle gelemeyen 9 bebek, takipli olmayan ve ailenin getirmek 

istemediği 3 bebek, telefon ve adres kayıtlarından ulaĢılamayan 8 bebek çalıĢma dıĢında 

bırakıldı. 81 bebeğin nörogeliĢimsel durumunun değerlendirilmesi planlandı.  

AĢırı düĢük doğum ağırlıklı preterm bebeklerin oluĢturduğu çalıĢma grubunun 29’u 

(%35.8) erkek, 52’si (%64.2) kızdı. Doğum ağırlıkları 500-998g (803±134g), gestasyon 

haftaları 23.6- 34.9 hafta (28.1±2.4hafta) aralığındaydı. ÇalıĢma grubunun gestasyon haftası 

ve doğum ağırlıklarına göre dağılımı ġekil 4.1’de verilmiĢtir. 13 bebek (%16) normal spontan 

doğum (NSD) ile 68 bebek (%84) sezaryen (C/S) ile doğmuĢtu. Bebeklerin 45’i (%55.6) 

gestasyon haftasına göre düĢük doğum ağırlıklı (SGA), 36’sı (%44.4) uygun ağırlıklı (AGA) 

doğmuĢtu. Tablo 4.1.1’de olguların tanımlayıcı özelliklerinin gestasyon haftasına ve doğum 

ağırlığına göre dağılımı verilmiĢtir. 

     

49.4% 50.6%

>28

<28

gestasyon 

haftasi

61.7%

38.3%

>750

<750

dogum 

tartisi

 

ġekil 4.1 ÇalıĢma grubundaki çocukların gestasyon haftası ve doğum ağırlıklarına göre 

dağılımı 
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Tablo 4.1.1 Olguların tanımlayıcı özelliklerinin gestasyon haftası ve doğum ağırlığına 

göre dağılımı 
 

Özellikler  

  n, % 

Toplam 

81 

 

<28 GH 

 41 

%51 

≥28 GH 

40 

%49 

P 

   <750g 

31 

%38 

≥750g 

50 

%62 

  P 

 

Erkek/Kız 
28/53 14/27 14/26 1.000 10/21 18/32 .813 

SGA n, % 

45 

%55.6 

13 

%31.7 

32 

%80 
.000 

21 

%67.7 

24 

%48 
.109 

Çoğul gebelik n, % 

16 

%19.7 

10 

%24.4 

6 

%15 
.404 

4 

%12.9 

12 

%24 
.264 

C/S n, % 

68 

%84 

30 

%73.2 

38 

%95 
.013 

23 

%74.2 

45 

%90 
.070 

YÜT n, % 

15 

%18.5 

7 

%17.1 

8 

%20 
.781 

5 

%16.1 

10 

%20 
.773 

 

Annenin tanısı: n, %  

Hipertansif hastalık* 

Enfeksiyon** 

 

 

40, %49.4 

28, %34.6 

 

15, %36.6 

21, %51.2 

 

25, %62.5 

7, %17.5 

 

.027 

.002 

 

17,%54.8 

10,%32.3 

 

23, %46 

18, %36 

 

.497 

.813 

Antenatal steroid 

tedavisi alan n, %  

 

 

64, %79 

 

 

27, %65.9 

 

 

37, %92.5 

 
.014 

 

23,%74.2 

 

 

41, %82 

 

.728 

YÜT: Yardımcı üreme tekniği 

*Preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu, gestasyonel hipertansiyon 

**Erken membran rüptürü, koriyoamniyonit, enfeksiyon 

 

ÇalıĢma grubunun ailelerine bakıldığında anne yaĢı 19-42 (30.4±5.1 yıl) arasındaydı. 

Anne babanın eğitim düzeyi ile ilgili bilgiler Tablo 4.1.2’de verilmiĢtir. 

 

Tablo 4.1.2 Olguların anne ve babalarının eğitim düzeyi  

 Anne  % Baba  % 

Okuryazar değil 1 1.2 - - 

Ġlkokul mezunu 31 38.3     30  37 

Ortaokul mezunu 6 7.4 9 11.1 

Lise mezunu 19 23.5 23 28.4 

Üniversite mezunu 24 29.6 19 23.5 
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Annelerin obstetrik öyküsünde %45.7’sinin (37) ilk gebeliği olduğu öğrenildi. 13 

annenin (%16.3) 4 ve daha fazla gebelik öyküsü vardı. Gebeliklerin % 18.5’i (15) yardımcı 

üreme teknikleri sonucuydu. ÇalıĢma grubunda %19.7 (16) oranında çoğul gebelik vardı. 

Bunun % 75’i ikiz, %25’i üçüz gebelikti. Üçüz gebeliklerin hepsi in vitro fertilizasyon (IVF) 

gebeliğiydi. Birinde ikize redüksiyon uygulanmıĢtı. Diğerlerinde tekize spontan redüksiyon 

ve in utero fetus ölümü öyküsü vardı. Annelerin gebelik izlemi sırasında en sık aldıkları 

tanılar preeklampsi (%38.3) ve erken membran rüptürüydü (%24.7). Annelere %79 oranında 

antenatal dönemde betametazon uygulanmıĢtı. ÇalıĢma grubundaki bebeklerin 18’inin 

(%22.2) doğduğunda canlandırma giriĢimlerine ihtiyacı olmamıĢtı. 4 bebeğe (%5) kardiyak 

masaj ve ilaç tedavisi uygulanmıĢtı. BeĢinci dakika APGAR skoru <4 olan bebek sayısı 2’ydi 

(%2.5).   

Morbiditelerin gestasyon haftasına ve doğum ağırlığına göre dağılımı Tablo 4.1.3’te 

verilmiĢtir. Tüm bebeklerin içinde % 67.9’u (55) RDS tanısı aldı. % 24.7’si 2 veya daha fazla 

doz surfaktan tedavisi aldı. Entübe olan bebeklerde mekanik ventilasyon süresinin medyan 

değeri 2 gündü (1-67 gün). Bebeklerin %18.5’inin 14, %6.2’sinin 28 günden uzun süren 

mekanik ventilasyon ihtiyacı olmuĢtu. 22 (%27.2) bebek hiç entübe olmamıĢtı. Bir bebek 

dıĢında tüm bebeklerin oksijen tedavisi ihtiyacı olmuĢtu. Oksijen tedavisi alma süresinin 

medyan değeri 26 gündü (1-132 gün). Tüm bebekler içinde 38 bebek BPD tanısı aldı. 

%19.8’i hafif, %22.2’si orta, % 4.9’u ağır BPD kabul edildi. 23 bebeğe sistemik, 11 bebeğe 

sadece inhale steroid tedavisi uygulandı. Steroid tedavisi, 3 bebeğe postnatal 3. haftada, 6 

bebeğe 4. haftada, 25 bebeğe birinci aydan sonra baĢlandı. Sistemik steroid alanların ortalama 

tedavi süresi 7.9 gündü (4-14 gün). ÇalıĢma grubunda PDA tanısı alan 27 bebekten (%33.3) 

16’sı IV ibuprofen, 1’i IV indometazin tedavisi aldı. Hiçbir bebeğe cerrahi ligasyon 

uygulanmamĢtı. 

Yapılan kraniyal ultrasonografide 19 bebekte (%23.5) majör bozukluk (ağır ĠVK,  

kistik PVL, ventrikülomegali) izlendi. 67 bebekte (%82.7) GM-ĠVK görüldü. Evre 3 ĠVK 

%9.9 (8) oranında, PVHĠ %3.7 (3) oranında saptandı. Bir bebeğe posthemorajik hidrosefali 

nedeniyle Ģant takıldı. % 44.4 oranında (36) periventriküler ekojenite artıĢı izlendi. 11 bebek 

(%13.6) PVL tanısı aldı. 4 bebekte (%4.9) majör kanama bulgusu olmadan ventrikulomegali 

izlendi. Konvülziyon sıklığı %12.3 (10) bulundu. Bebeklerin %18.5’inde (15) tip 1 ROP 

saptandı. 9 bebeğe (%11.1) lazer fotokoagulasyon uygulandı. 2 bebeğe hem antiVEGF hem 

de lazer tedavisi uygulandı. 
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Tablo 4.1.3 Olguların morbiditelerinin gestasyon haftasına ve doğum ağırlığına göre 

dağılımı  

Özellikler  

Ortalama (SD) 

veya n, % 

Toplam 

81 

 

<28 GH 

 41  

%51 

≥28 GH 

 40  

%49 

P 

   <750g 

31 

%38 

  ≥750g 

50 

%62 

   P 

RDS n, % 
   55 

 %67.9 

       37 

%90.2 

18 

%45 
.000 

25 

%80.6 

30 

%54.5 
.085 

Surfaktan: n, % 

Tek doz 

≥2 doz 

. 

33, %40.7 

20, %24.7 

. 

19, %46.3 

 16, %39 

. 

14, %35 

 4, %10 
.000 

 

13, %41.9 

11, %35.5 

 

20, %40 

9, %18 

.107 

 

Entübasyon % 

 

59, %72.8 

 

38, %92.7 

 

21, %52.5 
 

.000 

 

25, %80.6 

 

34, %68 

 

.305 

 

BPD: n, % 

Hafif 

Orta-ağır 

 

 

 16, %19.8 

22, %27.2 

 

 

 14, %34.1 

17, %41.5 

 

 

2, %5 

5, %12.5 

 

.000 

 

 

  6, %19.4 

15, %48.4 

 

 

 10, %20 

 7, %14 

 

.002 

Postnatal  

Steroid: n, % 

Sistemik 

Ġnhale  

 

 

23, %28.4 

11, %13.6 

 

 

18, %43.9 

10, %24.4 

 

 

5, %12.5 

1, %2.5 

.000 

 

 

14, %45.2 

6, %19.4 

 

 

9, %18 

5, %10 

.005 

PDA n, % 

Tedavi alan 

 

27, %33.3 

 17, %21 

 

21, %51.2 

14, %34.1 

6, %15 

3, %7.5 
.002 

13, %41.9 

 8, %25.8 

14, %28 

 9, %18 
.428 

ĠVK: n, % 

Evre 1-2 

Evre 3-parankimal    

            kanama  

 

56, %69.1 

11, %13.6 

 

25, %61 

 9, %22 

 

31, %77.5 

  2, %5 

.079 

 

19, %61.3 

 7, %22.6 

 

 

37, %74 

4, %8 

 

.175 

Periventriküler 

ekojenite artıĢı 

Kistik PVL n, % 

 

 

36, %44.4 

11, %13.6 

 

 

18, %43.9 

9, %22 

 

 

18, %45 

  2, %5 

 

.064 

 

 

18, %58.1 

 5, %16.1 

 

 

18, %36 

 6, %12 

 

.065 

ROP  n, % 

Lazer tedavisi 
11, %22.6 10, %24.4 1, %2.5 .001 7, %22.6 4, %8 .011 

 

Sepsis n, % 

Kültür pozitif 

 

76, %93.8 

33, %40.7 

 

41, %100 

18, %43.9 

 

35, %87.5 

15, %37.5 

.065 

 

31, %100 

16, %51.6 

 

45, %90 

17, %34 

.092 

 

NEK n, % 

≥ evre 2 

 

 29, %35.8 

 3, %3.7 

9 

1, %2.4 

17 

2, %5 
.095 

10 

1, %3,2 

16 

2, %4 
.984 

Prematüre 

hipotiroksinemisi 

+hipokortizolemi 

 

20, %24.7 

8, %9.9 

 

11, %26.8 

7, %17.1 

 

9, %22.5 

1, %2.5 

.060 

 

7, %22.6 

7, %22.6 

 

13, %26 

1, %2 
.010 

Konvülziyon n, % 10, %12.3 8, %19.5 2, %5 .088 5, %16.1 5, %10 .495 

YatıĢ süresi (gün) 73 (21.7) 84 (20.2)   61 (16.7) .000 87 (19.0) 64 (18.4) .000 

ÇıkıĢ tartısı (g) 
1888 

 (440) 

2080  

(502)  

1691 

(247)  
.000 

1943 

 (516) 

1854 

(388) 
.376 
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Bebeklerin %95’i sepsis tanısı aldı. % 40.7 oranında kültür sonuçları pozitif saptandı.  

26 bebek (%32.1) evre1 NEK, 2 bebek (%2.5) evre 2 NEK tanısı aldı. 1 bebek perfore NEK 

nedeniyle opere edildi. 16 bebek (%19.8) pnömoni tanısı aldı. %30.9 oranında (25) 

hipoglisemi, %11.1 oranında (9) hipokalsemi görüldü. % 34.6 oranında (28) hipotiroksinemi 

saptandı. 8 bebekte (%9.9) hipotiroksinemi hipokortizolemi ile birlikteydi. Bebeklerin 

YDYBÜ’nde kaldıkları süre içinde en sık aldıkları ek tanılar sırasıyla osteopeni (15, %18.5) 

ve nefrokalsinozdu (6, %7.4). ÇalıĢma grubundaki bebekler içinde majör morbidite olmadan 

sağkalım oranı %35.8 (29) idi. 11 bebekte (%13.6) 3 veya daha fazla morbidite mevcuttu. 

Ortalama yatıĢ süresi 72.8±21.7 gündü (39-132). Ortalama çıkıĢ tartısı 1888±440 gramdı.  

ÇalıĢmaya alınan çocuklar değerlendirildiklerinde; 

-   kronolojik yaĢları 12-43 ay (25.5±9.1), düzeltilmiĢ yaĢları 9-41 ay (22.8±9.1) arasındaydı.  

-    %47’sinin (38) tartısı, %28.4’ünün (23) boyu, %38.3’ünün (31) baĢ çevresi 10. persentilin 

altındaydı (ġekil 4.1.2).   

Yenidoğan izlem polikliniğine 3 bebek hiç gelmemiĢ 3 bebek sadece 6 ay devam etmiĢti.  

-      12-23 ay arasındaki çocukların 3’ü düzensiz olmakla birlikte hepsi takipliydi.  

-      24-35 ay arasındaki çocukların takibe devam oranı 22/29, % 76,  

-      36-43 ay arasındaki çocukların takibe devam oranı 3/14, %21’di.  

Çocuk nörolojisi polikliniği için takip oranları; 

-     12-23 ay arasındaki çocuklarda %95  

-     24-35 ay arasındaki çocuklarda %69 

-     36-43 ay arasındaki çocuklarda %21’di. 

-     56 çocuk (%69) fizik tedavi ve rehabilitasyondan en az bir yıl takip edilmiĢti.  

-     7 çocuk (%8.6) bireysel eğitim alıyordu.   

En sık görülen ek tanılar bronĢit, reaktif hava yolu (17, %21), hipotiroidi (14, %17.3) ve 

nefrolitiyazisti (14, %17.3). En sık takibe devam edilen diğer bilim dalları: 

-    Büyüme geliĢme ve çocuk endokrinolojisi (35, %43.2),  

-    Göz hastalıkları (20, %24.7) ve  

-    Çocuk nefrolojisiydi (19, %23.5).  

24 çocuğun (%29.6) hastaneye yatıĢ öyküsü vardı. 17 çocuk 1 kez, 4 çocuk 2 kez, 3 çocuk 3 

kez hastaneye yatmıĢtı. En sık yatıĢ nedeni solunum yolu enfeksiyonlarıydı. 
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tarti persentili

90-979075-907550-755025-502510-253-103<3

s
ik

li
k

20

15

10

5

0

 

boy persentili

90-979075-907550-755025-502510-25103-103<3

s
ik

li
k

15

10

5

0

 

ġekil 4.1.2 Olguların tartı ve boy persentillerinin dağılımı 

 

ÇalıĢma grubundaki çocukların arasında kraniyal MR görüntüleme oranı %29.6’ydı.  

Sonuçların %50’sinde patoloji saptanmıĢtı. Bir çocuğa orta derecede iĢitme kaybı nedeniyle 

iĢitme cihazı önerilmiĢti. Bir çocukta sağırlık mevcuttu. Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’ndan 

takip edilen çocukların %22.2’sinde strabismus, %2.5’inde nistagmus, %6.2’sinde kırma 

kusuru, %9.9’unda çeĢitli derecelerde görme kaybı vardı. Bir çocukta tam körlük mevcuttu.  

Yapılan nörolojik muayenede 27 çocukta (%33.3) patoloji saptandı. Ġzlemde 11 

çocukta tonus artıĢı, 4 çocukta denge sorunları izlenmesine rağmen bu çocuklar fizik tedavi 

ve rehabilitasyondan fayda görmüĢtü ve değerlendirilmeye alındığında patoloji saptanmadı. 

Muayenesinde patoloji saptananların 11’inde minör bulgu (parmak ucu yürüme (5), alt 

ekstremitelerde hafif tonus artıĢı (6)) vardı. 2 çocukta global geliĢim geriliği, 1 çocukta hafif 

santral hipotoni, 1 çocukta motor apraksi vardı. 12 çocukta (%14.8) serebral palsi saptandı: 

- 4 çocukta sol hemiparezi (2’si hafif),  

- 1 çocukta sağ hemiparezi, 

- 6 çocukta spastik diparezi (2’si hafif),  

- 1 çocukta spastik tetraparezi vardı.   

           Bayley Bebek ve Çocuklar için GeliĢimsel Değerlendirme Ölçeğine göre çalıĢma 

grubundaki çocukların ortalama Bayley biliĢsel puanı 90.4±14.3, ortalama Bayley dil puanı 

93.9±14.4, ortalama Bayley motor puanı 94.8±19.4 idi. Olguların, gestasyon haftasına ve 

doğum ağırlığına göre puanları Tablo 4.1.4’te, Bayley puanlarına göre değerlendirme 

sonuçları Tablo 4.1.5’te verilmiĢtir.   
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Tablo 4.1.4 Olguların nörogeliĢimsel durumlarının gestasyon haftasına ve doğum 

ağırlığına göre dağılımı 

Özellikler  

Ortalama (SD) 

veya n, % 

Toplam 

81 

 

<28 GH 

 41  

%51 

≥28 GH 

 40  

%49 

P 

    <750g 

31 

%38 

   ≥750g 

50 

%62 

   P 

 

Nörolojik 

muayenede patoloji 

27, %33.3 15, %36.6 12, %30 .639 10, %32.3 17, %34 1.000 

 

Serebral palsi n, % 
12, %14.8 10, %24.4 2, %5 .026 6, %19.4 6,%12 .521 

 

Görme sorunu: n,% 

Strabismus 

Nistagmus  

Kırma kusuru 

Görme kaybı 

 

 

18, %22.2 

2, %2.5 

5, %6.2 

8, %9.9 

 

 

  8, %19.5 

2, %4.9 

3, %7.3 

 8, %19.5 

 

 

10, % 25 

   0 

2, %5 

   0 

.019 

 

 

7, %22.6 

1, %3.2 

2, %6.5 

6, %19.4 

 

 

11, %22 

1, %2 

3, %6 

2, %4 

.223 

 

MR n, % 

Bulgu 

 

 

24, %29.6 

 12,%14.8 

 

15, %36.6 

  9, %22 

 

9, %22.5 

 3, %7.5 

.180 

 

10, %32.3 

 8, %25.8 

 

14, %28 

4, %8 

.038 

 

Bayley  

biliĢsel puan 

<70 n, % 

 

90.4(14.3) 

7, %8.6 

 

87.6(15.9) 

5, %12.2 

 

93.3(11.9) 

2, %5 

 

.072 

.432 

 

88.1(14.1) 

3, %9.7 

 

91.8(14.4) 

4, %8 

 

.255 

1.000 

 

Bayley dil puanı 

<70 n, % 

 

93.9(14.4) 

5, %6.2 

 

90.6(17.3) 

  5, %12.2 

 

97.4(9.5) 

 0 

 

.030 

.055 

 

92.1(15.2) 

4, %12.9 

 

95.1(13.8) 

  1, %2 

 

.356 

.068 

 

Bayley motor puan 

<70 n, % 

 

94.7(19.4) 

7, %8.6 

 

90.6(23.6) 

7, %17.1  

 

98,9(12.7) 

0 

 

.051 

.012 

 

89.3(19.9) 

5, %16.1 

 

98.1(18.4) 

2, %4 

 

.046 

.100 

 

NörogeliĢimsel 

Bozukluk: n, % 

EtkilenmemiĢ  

Hafif etkilenmiĢ 

Orta-ağır 

etkilenmiĢ 

 

 

 

23, %28.4 

43, %53.1 

15, %18.5  

 

 

 8, %19.5 

21, %51.2 

12, %29.3  

 

 

15, %37.5 

22, %55 

3, %7.5  

.023 

 

 

 7, %22.6 

16, %51.6 

 8, %25.8 

 

 

16, %32 

27, %54 

7, %14 

.357 

 

NörogeliĢimsel bozukluk aĢağıdakilerden en az birinin olması Ģeklinde tanımlandı:  

Orta-ağır serebral palsi, körlük, iĢitme kaybı, Bayley puanlarından en az birinin <70 olması. 

NörogeliĢimsel bozukluğu olanlar etkilenmiĢ grupta; nörolojik muayenede minör bulgu, hafif 

serebral palsi, tam olmayan görme kayıpları, kırma kusuru ve strabismus, hafif iĢitme kaybı, 

Bayley puanı 70-85 arası olanlar hafif etkilenmiĢ grupta; hiç bulgusu olmayanlar ve Bayley 

puanı ≥85 olanlar etkilenmemiĢ grupta tanımlandı.     
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Tablo 4.1.5 ÇalıĢma grubunun Bayley puanlarına göre değerlendirilmesi 

 

Puan  

Anlamlı geliĢimsel gecikme 

(<70 puan)  n, % 

Hafif geliĢimsel gecikme 

(<85 puan)  n, % 

Normal 

(≥85 puan) n,%  

Bayley biliĢsel 7, %8.6 9, %11.1 65, %80.2 

Bayley dil 5, %6.2 16, %19.8 60, %74.1 

Bayley motor 7, %8.6 11, %13.6 63, %77.8 

 

4.2. PERĠNATAL RĠSK FAKTÖRLERĠNĠN BAYLEY PUANLARI VE 

NÖROGELĠġĠMSEL BOZUKLUK ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

 

Tablo 4.2.1 Bayley puanlarını etkileyen faktörler  

BAYLEY 

Faktörler 

BiliĢsel puan 

Ortalama (SD) 

P*  Dil puanı 

Ortalama (SD) 

P*  Motor puan 

Ortalama (SD) 

P* 

NSD 

C/S 

83.1 (21.1) 

91.8 (12.3) 

.162 81.5 (16.9) 

96.3 (12.7) 

.002 78.4 (23.9) 

97.9 (16.9) 

.016 

Annede enfeksiyon 

Yok 

Var  

 

93.1 (12.5) 

95.2 (16.2) 

 

.034 

 

97.4 (12.5) 

87.4 (15.6) 

 

.006 

 

99.4 (17.9) 

85.9 (19.3) 

 

.011 

BPD 

yok 

hafif 

orta 

ağır 

 

92.3 (12.4) 

93.4  (8.5) 

88.9 (17.0) 

63.8 (14.4) 

 

.032 

 

97.1 (10.4) 

93.3 (15.3) 

91.1 (18.6) 

76.0 (16.2) 

 

.073 

 

 98.8 (15.7) 

100.9 (16.8) 

 88.0 (19.9) 

 57.3 (18.6) 

 

.006 

Sistemik steroid  

Yok 

Var  

 

92.2 (12.6) 

85.7 (17.1) 

 

.162 

 

96.1 (12.7) 

88.5 (17.1) 

 

.046 

 

97.7 (16.2) 

87.3 (24.6) 

 

.030 

PDA 

Yok 

Var 

 

92.8 (11.7) 

85.6 (17.6) 

 

 

.104 

 

95.9 (12.3) 

90.0 (17.3) 

 

 

.156 

 

98.1 (13.1) 

88.1 (27.2) 

 

 

.041 

ĠVK 

Yok 

Evre1-2 

Evre3-parankimal 

          kanama 

 

89.6  (8.9) 

92.8 (13.3) 

79.1 (19.3) 

 

.060 

 

98.6 (13.0) 

95.3 (12.5) 

81.5 (19.0) 

 

.038 

 

98.4 (19.6) 

97.4 (17.0) 

76.6 (22.4) 

 

.021 

 

Yok 

Periventriküler 

ekojenite artıĢı 

Kistik PVL 

 

 

92.5 (11.0) 

 

91.8 (10.6) 

79.1 (25.9) 

 

 

.155 

 

99.3 (12.8) 

 

92.9 (11.0) 

80.7 (19.9) 

 

 

.007 

 

100.2 (18.8) 

 

 93.9 (12.2) 

 80.6 (31.6) 

 

 

.110 

Ağır ROP 

Yok 

Var  

 

91.1 (14.1) 

85.5 (15.2) 

 

.271 

 

95.0 (14.4) 

87.3 (12.6) 

 

.055 

 

97.2 (18.5) 

79.0 (18.2) 

 

.003 

* p değeri nonparametrik testler sonucu elde edilmiĢtir. 
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Tablo 4.2.2 NörogeliĢimsel bozukluğu etkileyen faktörler  

NörogeliĢimsel bozukluk 

Özellikler  

EtkilenmemiĢ 

 

 23, %28.4  

Hafif 

etkilenmiĢ 

 43, %53.1 

Orta-ağır 

etkilenmiĢ 

15, %18.5 

P 

Erkek n, % 5, %21.7 15, %34.9 8, %53.3 .135 

<28 GH n, % 8, %34.8 21, %48.8 12, %80 .023 

NSD n, % 

C/S   n, % 

 2, %8.7 

21, %91.3 

 5, %11.6 

38, %88.4 

6, %40 

9, %60 

.019 

SGA n, % 15, %65.2 25, %58.1 5, %33.3 .136 

Çoğul gebelik n, % 5, %21.7 8, %18.6 3, %20 .954 

Antenatal steroid  

tedavisi alan n, % 

17, %68.8 

 

37, %86.7 

 

10, %66.7 

 

.221 

Anne eğitimi: n, % 

Okuryazar değil, ilk, 

ortaokul 

Lise ve üniversite 

 

17, %73.9 

  6, %26.1 

 

14, %32.6 

  9, %67.4 

 

7, %46.7 

8, %53.3 

 

.006 

Anne tanı: n, % 

EMR-koryomaniyonit- 

enfeksiyon 

 

7, %30.4 

 

11, %25.6 

 

10, %66.7 

 

.014 

BPD: n, % 

Hafif 

Orta-ağır 

 

6, %26.1 

3, %13 

 

9, %20.9 

8, %18.6 

 

 1, %6.7 

11, %73.3 

 

.000 

Sistemik steroid tedavisi n, 

% 

4, %17.4 10, %23.3 9, %60 .010 

PDA n, % 6, %26.1 11, %25.6 10, %66.7 .010 

ĠVK: n, % 

Yok 

Evre 1-2 

Evre 3-parankimal kanama 

 

 3, %13 

17, %73.9 

 3, %13 

 

10, %23.3 

31, %72.1 

 2, %4.7 

 

1, %6.7 

8, %53.3 

6, %40 

 

.011 

 

Periventriküler ekojenite 

artıĢı 

Kistik PVL n,% 

 

12, %34.8 

  3, %13 

 

18, %41.9 

  2, %4.7 

 

6, %40 

6, %40 

 

.007 

ROP n, % 

Lazer tedavisi 

9, %39.1 

1, %4.3 

17, %39.5 

 5, %11.6 

4, %26.7 

5, %33.3 

.140 

Sepsis n, % 

Klinik 

Kültür pozitif  

 

13, %56.5 

  9, %39.1 

 

23, %53.5 

17, %39.5 

 

7, %46.6 

7, %46.7 

 

.973 

Hipotiroksinemi n, % 

+hipokortizolemi 

 

  7, %30.4 

  0 

8, %18.6 

5, %11.6 

5, %33.3 

3, %20 

.174 
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BAYLEY SONUÇLARINI ve NÖROGELĠġĠMSEL DURUMU ETKĠLEYEN 

FAKTÖRLER  

   

GESTASYON HAFTASI: Doğum ağırlığıyla gestasyonel yaĢ arasında pozitif bir iliĢki 

saptanmıĢtır (Pearson korelasyon katsayısı .411, p .000). Gestasyonel yaĢ arttıkça doğum 

ağırlığı artmaktadır. Gestasyonel yaĢ, 28. haftadan küçük (ileri derecede preterm) ve eĢit-

büyük olarak iki grupta incelendiğinde Tablo 4.1.1’de görülen diğer tanımlayıcı özelliklerle 

arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır. ÇalıĢma grubunda gestasyon haftası ≥28 hafta olan 

bebekler daha yüksek oranda C/S ile SGA doğmuĢtur. Anneleri daha çok preeklampsi, 

eklampsi, HELLP tanıları almıĢtır; daha yüksek oranda antenatal steroid tedavisi 

uygulanmıĢtır. Gestasyon haftası <28 hafta olanlar daha yüksek oranda entübe olmuĢ, RDS 

tanısı almıĢ ve tekrarlayan surfaktan tedavisine ihtiyaç duymuĢtur. Gestasyon haftası 

azaldıkça mekanik ventilasyon (Spearman korelasyon katsayısı -.679, p .000) ve oksijen 

tedavisi süresi uzamıĢtır (Spearman katsayısı - .676, p .000). Ġleri derecede pretermlerde 

BPD, PDA, tedavi gerektiren ROP daha yüksek oranda görülmüĢtür. Hastanede yatıĢ süreleri 

daha uzundur (Pearson katsayısı - .595, p .000). ĠVK ve PVL ile gestasyon haftası arasında 

anlamlı iliĢki gösterilememiĢtir. Ancak ağır ĠVK, <28 hafta doğanlarda daha çok 

görülmüĢtür. Yine bu grupta sepsis, hipotiroksinemi, konvülziyon daha sık görülmüĢ ancak 

iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Ġleri derecede pretermlerde görmeyle ilgili 

sorunlar daha sık görülmüĢtür. Gestasyon haftasıyla Bayley dil (Pearson katsayısı .301, p 

.006) ve motor (Pearson katsayısı .283, p .011) puanlarıyla anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. Dil 

ve motor değerlendirmede <70 puan alanların tümü <28 hafta doğan bebeklerdir. Ġleri 

derecede pretermlerde serebral palsi daha sık görülmüĢtür. Nörolojik muayene, görme, iĢitme 

sorunları ve Bayley puanlarının birlikte değerlendirilmesiyle karar verilen nörogeliĢimsel 

bozukluk ile gestasyon haftası arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. Ġleri derecede 

pretermler daha yüksek oranda etkilenmiĢlerdir.      

 

DOĞUM AĞIRLIĞI: Tablo 4.1.3’te görüldüğü gibi doğum ağırlığı <750g olanlarda BPD, 

tedavi gerektiren ROP ve hipotiroksinemi anlamlı olarak daha yüksek oranda görülmüĢtür. 

Doğum ağırlığı azaldıkça mekanik ventilasyon süresi (Spearman katsayısı -.304, p .006), 

oksijen tedavisi süresi (Spearman katsayısı - .404, p .000) ve yatıĢ süresi (Pearson katsayısı - 

.498, p .000) uzamıĢtır. Bayley biliĢsel ve dil puanlarıyla anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. 

Bunun yanında Bayley motor puanıyla doğum ağırlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki saptanmıĢtır (Pearson katsayısı .231, p .038). 
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ġekil 4.2.1 Gestasyon haftasının ve doğum ağırlığının Bayley motor puanıyla iliĢkisi 

 
CĠNSĠYET: Erkeklerde kızlara göre daha yüksek oranda nörolojik muayenede patoloji 

saptanmıĢtır (p .001). Serebral palsi daha yüksek oranda görülmüĢtür (p .019). Bayley 

puanlarıyla veya nörogeliĢimsel bozukluk ile cinsiyet arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunmamıĢtır.  

 

DOĞUM ġEKLĠ: Bayley dil (p .002) ve motor (p .016) puanlarıyla, serebral palsiyle (p .000) 

ve nörogeliĢimsel bozuklukla (p .012) doğum Ģekli arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulunmuĢtur. NSD öyküsü olan bebeklerin puanları daha düĢüktür. Bu bebeklerde 

serebral palsi ve nörogeliĢimsel bozukluk daha yüksek oranda izlenmiĢtir.  
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ġekil 4.2.2 Doğum Ģekline göre Bayley puanları 
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ÇOĞUL GEBELĠK: Ġkiz veya üçüz gebeliklerle çoğul gebelik olmayan çocuklarda Bayley 

puanları veya nörogeliĢimsel bozukluk açısından anlamlı bir fark gösterilememiĢtir. 

 

HAFTASINA GÖRE DOĞUM AĞIRLIĞI: SGA ve AGA doğanlar arasında Bayley puanları 

veya nörogeliĢimsel bozukluk açısından anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. AGA doğum öyküsü 

olan çocuklarda serebral palsi daha sık görülmüĢtür (p .028). 

 

5. dakika APGAR skoru ile Bayley puanları ve nörogeliĢimsel bozukluk arasında anlamlı bir 

iliĢki bulunmamıĢtır.  

 

ANNE YAġI: Anne yaĢıyla çocukların Bayley puanları veya nörogeliĢimsel bozukluk 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır.  

 

ANNE EĞĠTĠMĠ: Annelerin eğitim düzeyiyle Bayley puanları arasında anlamlı bir iliĢki 

gösterilememiĢtir. Bunun yanında nörogeliĢimsel bozukluk ile arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunmuĢtur. Lise mezunu olmayan annelerin çocuklarının daha yüksek oranda etkilenmeyen 

grupta olduğu görülmüĢtür (p .004). Bununla birlikte orta-ağır etkilenmiĢ grupta en çok 

ilkokul mezunu annelerin çocukları olduğu izlenmektedir. 
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ġekil 4.2.3 Annelerin eğitimine göre çocukların Bayley puanları 

 

NörogeliĢimsel durum 

EtkilenmemiĢ 

Hafif 

Orta-ağır etkilenmiĢ 

Anne eğitimi  

Sayı 
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ANTENATAL STEROĠD tedavisiyle Bayley puanları veya nörogeliĢimsel bozukluk arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır.  

 

ANNE TANILARI: Annesinde preeklampsi, eklampsi, HELLP ve gestasyonel hipertansiyon 

tanısı olan ve olmayan çocukların Bayley puanları ve nörogeliĢimsel durumları arasında bir 

fark bulunmamıĢtır. Annesinde hipertansif hastalık olan çocuklarda serebral palsi daha düĢük 

oranda görülmüĢtür (p .026). Annesinde erken membran rüptürü ve/veya koriyoamniyonit 

ve/veya enfeksiyon tanısı olan çocuklarda daha yüksek oranda nörogeliĢimsel bozukluk 

saptanmıĢtır (p .014). Bu çocukların Bayley biliĢsel (p .034), dil (p .006) ve motor (p .011) 

puanları daha düĢük saptanmıĢtır. EMR ve koriyoamnionit tanılı annelerle, idrar yolu 

enfeksiyonu ve akut batın nedeniyle antibiyotik kullanımı olan anneler, olgu sayısı az olması 

nedeniyle birarada değerlendirilmiĢtir. Bu Ģekilde hem nörogeliĢimsel durum hem de Bayley 

puanlarıyla yapılan karĢılaĢtırmalarda daha güvenilir sonuçlar elde edilmiĢtir. 
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ġekil 4.2.4 Annede EMR, Koryoamnionit ve/veya enfeksiyon olmasına göre Bayley puanları  

 

SOLUNUM GÜÇLÜĞÜ SENDROMU ile Bayley puanları veya nörogeliĢimsel bozukluk 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. RDS tanısı olanlarda serebral 

palsi daha yüksek oranda saptanmıĢtır (p .046). 

 

 

 

0: yok 

1: var 
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MEKANĠK VENTĠLASYON süresi uzadıkça Bayley dil (Spearman katsayısı - .277, p .012) 

ve motor (Spearman katsayısı -.307, p .005) puanlarının düĢtüğü saptanmıĢtır. NörogeliĢimsel 

bozukluk ile mekanik ventilasyon süresi arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (p .004).  
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ġekil 4.2.5 Mekanik ventilasyon süresi ile Bayley motor puanlarının iliĢkisi 

 

BRONKOPULMONER DĠSPLAZĠ: BPD ile Bayley biliĢsel (p .032) ve motor (p .006) 

puanları arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. Özellikle ağır BPD tanısı alan çocukların 

daha düĢük puanlar aldığı gözlenmiĢtir. Sayının az olması nedeniyle daha güvenilir sonuçlar 

almak için çocuklar önce BPD tanısı olmayanlar, hafif, orta-ağır tanısı olanlar olmak üzere 3 

grupta değerlendirilmiĢtir. Ġkili analizlerde orta-ağır BPD olanlar riskli grupta, hafif BPD 

olanlar veya olmayanlar referans grupta değerlendirilmiĢtir. BPD tanılı çocuklarda 

nörogeliĢimsel bozukluk (p .000) ve serebral palsi (p .000) daha yüksek oranda görülmüĢtür. 

BPD için sistemik steroid tedavisi alanlarda Bayley dil puanı (p .046) ve motor puanı (p .030) 

daha düĢük, serebral palsi (p .003) ve nörogeliĢimsel bozukluk (p .010) daha yüksek oranda 

saptanmıĢtır.  
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      ġekil 4.2.6 Bronkopulmoner displazi ağırlığına göre Bayley puanları 
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ġekil 4.2.7 Bronkopulmoner displazi ile nörogeliĢimsel bozukluk arasındaki iliĢki 

NörogeliĢimsel durum 

EtkilenmemiĢ 

Hafif 

Orta-ağır etkilenmiĢ 
SAYI 
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PDA ile Bayley motor (p .041) puanları ve nörogeliĢimsel bozukluk (p .010) arasında anlamlı 

bir iliĢki saptanmıĢtır. Hem ibuprofen tedavisi almıĢ olanlarda hem de almamıĢ olanlarda 

serebral palsi tanısı PDA tanısı olmayanlara oranla daha yüksek bulunmuĢtur (p .017).  

 

ĠVK: Evre 1 ve 2 ĠVK bir arada, evre 3 ve parankimal kanama bir arada gruplandığında 

Bayley dil (p .038) ve motor (p .021) puanları ve nörogeliĢimsel bozukluk (p .011) ile anlamlı 

bir iliĢki saptanmıĢtır. Puanlar arasındaki farkın en çok ağır ĠVK’dan kaynaklandığı 

izlenmektedir.  

IVK

evre3+evre1-2yok

B
a
y
le

y
 d

il
 p

u
a
n

i

100

95

90

85

80

  
IVK

evre3+evre1-2yok

B
a
y
le

y
 m

o
to

r 
p

u
a
n

i

100

95

90

85

80

75

 

ġekil 4.2.8 Ġntraventriküler kanama evresine göre Bayley puan ortalamaları 

 

PVL ile Bayley dil (p .007) puanları arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. PVL tanısı 

alanların puanları daha düĢüktür. Serebral palsi (p .008) ve nörogeliĢimsel bozukluk (p .007) 

sıklığı PVL tanısı olanlarda daha yüksektir. 
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ġekil 4.2.9 Periventriküler lökomalazi ile nörogeliĢimsel bozukluk iliĢkisi 

    

SAYI 

PVL 

 

Yok+ hafif bozukluk 
Nörogelişimsel bozukluk 

0: yok+ periventriküler ekojenite artışı 
1: kistik PVL 
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ROP ile Bayley motor puanları (p .007) ve nörogeliĢimsel bozukluk arasında anlamlı iliĢki 

bulunmuĢtur (p .046). Lazer tedavisi ihtiyacı olanlarda serebral palsi (p .012) daha yüksek 

oranda görülmüĢtür.  

ROP

2.001.501.000.500.00

B
a
y
le

y
 m

o
to

r 
p

u
a
n

i

100

95

90

85

80

75

 

ġekil 4.2.10 Prematüre retinopatisi tanısı ve tedavi ihtiyacına göre Bayley motor puan 

ortalamaları 
 

SEPSĠS ile Bayley puanları veya nörogeliĢimsel bozukluk arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki gösterilememiĢtir. Ancak sepsis tanısı olanlarda daha yüksek oranda nörolojik 

muayenede patoloji saptanmıĢtır (p .024).   

 

HĠPOTĠROKSĠNEMĠ ve KONVÜLZĠYON ile Bayley puanları veya nörogeliĢimsel 

bozukluk arasında anlamlı bir iliĢki gösterilememiĢtir.  

 

YATIġ SÜRESĠ uzadıkça Bayley biliĢsel (Pearson korelasyon katsayısı - .318, p .004), dil 

(Pearson katsaysı -.354, p .001) ve motor (Pearson katsayısı -.440, p .000) puanlarının 

düĢtüğü saptanmıĢtır. YatıĢ süresi uzadıkça nörogeliĢimsel bozukluk görülme sıklığı artmıĢtır 

(p .003).  

0: yok 
1: tip 2 ROP 
2: tip 1/ tedavi gerektiren ROP 
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ġekil 4.2.11 YatıĢ süresinin Bayley motor puanıyla iliĢkisi 

 

BAYLEY KOGNĠTĠF, DĠL ve MOTOR PUANLARININ birbirleriyle korele olduğu 

saptanmıĢtır. (Bkz. Tablo 4.2.3) 

Tablo 4.2.3 Bayley puanlarının kategorilere göre korelasyonları  

    

Bayley  

Bilişsel puan 

Bayley  

dil puanı 

Bayley  

motor puanı 

Bayley  

Bilişsel puan 

Pearson korelasyon katsayısı 1               .631                .743 

P             .000           .000 

Bayley  

dil puanı 

Pearson korelasyon katsayısı           .631 1            .648 

P           .000               .000 

Bayley  

motor puanı 

Pearson korelasyon katsayısı           .743             .648 1 

P                .000                .000   
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ġekil 4.2.12 Bayley motor puanıyla Bayley biliĢsel puanın iliĢkisi  
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BAYLEY PUANLARI, SEREBRAL PALSĠ VE NÖROGELĠġĠMSEL BOZUKLUK ĠLE 

TEK DEĞĠġKENLĠ ANALĠZLER 

 

Tablo 4.2.4 Bayley biliĢsel puanın <70 olmasını etkileyen faktörler 

 P OR* %95 GA 

Alt sınır  Üst sınır 

Kistik PVL 0.000 28.333     4.50    178.41 

Ağır ĠVK 0.006 12.762     2.36      68.98 

NSD  0.011  9.630     1.85      50.21 

Orta-ağır BPD 0.014  8.382     1.49      47.14 

PDA 0.042  5.909     1.07      32.80 

Annede enfeksiyon 0.050  5.543     1.00      30.72 

* OR değeri tek değiĢkenli analizler sonucu elde edilmiĢtir. 

 

Tablo 4.2.5 Bayley dil puanının <70 olmasını etkileyen faktörler 

 P OR* %95 GA 

Alt sınır  Üst sınır 

Kistik PVL 0.001 39.429     3.86     403.28 

Ağır ĠVK 0.001 39.429     3.86     403.28 

NSD  0.027  9.900     1.47       66.78 

* OR değeri tek değiĢkenli analizler sonucu elde edilmiĢtir. 

 

Tablo 4.2.6 Bayley motor puanının <70 olmasını etkileyen faktörler 

 P OR* %95 GA 

Alt sınır  Üst sınır 

Kistik PVL 0.000 28.333     4.50    178.41 

Ağır ĠVK 0.006 28.333     4.50    178.41 

Orta-ağır BPD 0.001 21.750     2.44    193.98 

NSD  0.001 20.625     3.42    124.34 

Sistemik steroid tedavisi 0.018  7.778     1.39      43.60 

Tedavi gerektiren ROP 0.032  6.188     1.17      32.77 

Annede enfeksiyon 0.050  5.543     1.00      30.72 

SGA 0.049  0.114     0.01        0.99 

* OR değeri tek değiĢkenli analizler sonucu elde edilmiĢtir. 
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Tablo 4.2.7 Serebral palsi sıklığını etkileyen faktörler 

 P OR* %95 GA 

Alt sınır  Üst sınır 

NSD 0.000 14.700     3.55    60.86 

Orta-ağır BPD 0.000 12.923     3.06    54.50 

Kistik PVL 0.009   7.500     1.81    31.05 

Ağır ĠVK 0.009   7.500     1.81    31.05 

Sistemik steroid tedavisi 0.003   7.200     1.91    27.21 

Gestasyon haftası <28 0.026   6.129     1.25    30.07 

PDA 0.017   5.263     1.42    19.53 

Erkek cinsiyet 0.019   4.900     1.32    18.13 

Tedavi gerektiren ROP 0.042   4.429     1.06    18.55 

SGA 0.030   0.214     0.05     0.86 

Annede hipertansif hastalık 0.025   0.163     0.03     0.80 

* OR değeri tek değiĢkenli analizler sonucu elde edilmiĢtir. 

 

Tablo 4.2.8 NörogeliĢimsel bozukluğu etkileyen faktörler 

 P OR* %95 GA 

Alt sınır  Üst sınır 

Orta-ağır BPD 0.000 13.750     3.69     51.20 

Kistik PVL 0.003  8.133     2.05     32.26 

Ağır ĠVK 0.003  8.133     2.05     32.26 

PDA 0.004  5.765     1.72     19.27 

NSD  0.009  5.619     1.54     20.55 

Sistemik steroid tedavisi 0.005  5.571     1.70     18.31 

Annede enfeksiyon 0.006  5.333     1.60     17.75 

Gestasyon haftası <28 0.018  5.103     1.32     19.79 

Tedavi gerektiren ROP 0.021  5.000     1.28     19.53 

Büyüme geriliği (tartı <10.p) 0.030  3.972     1.14     13.80 

* OR değeri tek değiĢkenli analizler sonucu elde edilmiĢtir. 
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NÖROGELĠġĠMSEL BOZUKLUK ÜZERĠNE ETKĠ EDEN RĠSK FAKTÖRLERĠNĠN ÇOK 

DEĞĠġKENLĠ LOJĠSTĠK REGRESYON ANALĠZĠ 

 

             NörogeliĢimsel bozukluk üzerine etki eden risk faktörlerinden bebeğin cinsiyeti, 

gestasyon haftası, doğum ağırlığı, doğum ağırlığının gestasyon haftasına uygunluğu, doğum 

Ģekli, annede hipertansif hastalık, annede enfeksiyon, orta-ağır BPD, sistemik steroid 

tedavisi, PDA, ağır ĠVK, kistik PVL, ROP ve prematüre hipotiroksinemisi geriye doğru 

adımsal lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi.   

Tablo 4.2.9 NörogeliĢimsel bozukluk üzerine etki eden risk faktörlerinin çoklu lojistik 

regresyon analizi 

 P OR %95 GA 

Alt sınır  Üst sınır 

Orta-ağır BPD 0.002 12.764  2.54        64.14 

Kistik PVL 0.016 12.340  1.59        96.06 

Büyüme geriliği (tartı <10.p) 0.023   8.057  1.34        48.50 

Annede enfeksiyon varlığı  0.018   7.598  1.42        40.64 

 

Yapılan çoklu lojistik regresyon analizi sonucunda modelin anlamlı bulunduğu ve 

modelin açıklayıcılık katsayısının (% 91,4) çok iyi düzeyde olduğu görüldü. Orta-ağır BPD 

tanısı nörogeliĢimsel bozukluk riskini 12,8 kat (%95 GA: 2,54-64,14), kistik PVL 12,3 kat 

(%95 GA:1,59-96,06), değerlendirme anında tartının <10. persentil olması 8,1 kat (%95 

GA:1,34-48,50), annede enfeksiyon varlığı ise riski 7,6 kat (%95 GA: 1,42-40,64) 

arttırmaktadır.  
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5. TARTIġMA 

Maternal faktörler, yardımcı üreme tekniklerinin kullanılması ve çoğul gebeliklerin 

artması nedeniyle tüm dünyada preterm doğum oranı artmaktadır. Bununla birlikte 

perinatoloji ve neonatoloji alanındaki geliĢmeler, özellikle de antenatal steroid ve surfaktan 

tedavileri, preterm bebeklerin mortalite oranlarını düĢürmüĢ, daha erken gestasyon 

haftalarında doğan bebeklerin yaĢama Ģansını artırmıĢtır (98). Bunun sonucu olarak erken 

morbidite ve uzun dönem nörogeliĢimsel sorunlar açısından riskli olan ADDA bebeklerin 

sayısı giderek artmaktadır. Normal intrauterin büyüme ve geliĢmesini tamamlamadan doğan 

bu bebekler, immatür organ sistemleri nedeniyle dıĢ ortama uyumda sorun yaĢarlar. Bu 

nedenle bu bebeklerin mortalite riski yüksektir. Prenatal, perinatal ve postnatal faktörler 

karmaĢık etkileriyle hem erken ve hem de geç dönemde morbiditelere neden olur. Hipoksi, 

hipoperfüzyon, hipoglisemi, tiroid hormon eksikliği, genetik faktörler, büyüme faktörü 

eksiklikleri, sitokin salınımı ve serbest oksijen radikalleri suçlanan biyolojik faktörlerdir. 

Annede enfeksiyon varlığı veya fetal inflamatuar yanıt akciğer ve beyin hasarının in utero 

baĢlamasına neden olabilmektedir. Prematüreliğe bağlı sorunların yanında uygulanan 

tedavilerin istenmeyen etkileri, enfeksiyona eğilim ve büyüme geriliği, erken ve geç dönem 

morbidite sonuçlarını olumsuz etkileyebilmektedir. Bütün bu faktörler bu bebeklere 

yaklaĢımı güçleĢtirmektedir.  

AĢırı düĢük doğum ağırlıklı bebekler nöromotor, duyusal, biliĢsel ve davranıĢsal 

sorunlar için yüksek risk taĢımaktadırlar. Perinatal olaylar içinde en önemli rolü 

hipoksi/iskemi ve enfeksiyon/enflamasyonun oynadığı düĢünülmektedir. Beyin hasarı riski 

(beyaz cevher hasarı, intraventriküler kanama, kortikal ve derin gri cevher hasarı) ve olumsuz 

nörogeliĢimsel prognoz gestasyon haftasının azalmasıyla artmaktadır. Bununla birlikte geç 

pretermlerde de beyin hasarı olmadan serebral maturasyonun etkilendiği gösterilmiĢtir. 

Aslında preterm doğumun kendisi beyin geliĢimini ve nörobiyolojik olayların zamanlamasını 

etkilemektedir. Bu olaylar nöronal migrasyon ve farklılaĢma, akson ve dendrit geliĢimi, 

sinaps oluĢumu, miyelinizasyon ve programlı hücre ölümüdür. Beyin büyümesinin, 

geliĢiminin ve ağ bağlantılarının oluĢumu büyük oranda gebeliğin son 6 haftasında 

gerçekleĢmektedir (98). Dolayısıyla ileri derecede pretermlerde (<28 hafta) olumsuz 

etkilenme kaçınılmazdır. Bununla birlikte son yıllarda yapılan çalıĢmalarda bu bebeklerin 

sinir sisteminin normal geliĢimin dıĢındaki Ģartlara ĢaĢırtıcı bir uyum sağladığı ve 

fonksiyonlarını koruyabildiği gösterilmiĢtir (4).  
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           Literatürde ÇDDA bebeklerde mortalite, morbidite ve nörolojik prognoz üzerine 

birçok çalıĢma bulunmaktadır. Özellikle Amerika ve Ġsveç gibi geliĢmiĢ ülkelerde düzgün 

veritabanları ve kayıt sistemi sayesinde çok merkezli araĢtırmalar yapılabilmekte ve 

dönemsel sonuçlara daha kolay ulaĢılabilmektedir. Stoll ve ark. NICHD veritabanını 

kullanarak yayınladığı makalesinde, 2003-2007 yılları arasında, 29 gestasyon haftasından 

küçük doğan ÇDDA bebeklerin sağkalım oranını %72 olarak bildirmiĢtir (11). Mercier ve 

ark. VON veritabanını kullanarak 1998-2003 yılları arasında doğan ADDA bebeklerin 

nörogeliĢimsel sonuçlarını araĢtırdığı çalıĢmasında sağkalım oranını %70.8 saptamıĢtır (99). 

Bizim çalıĢmamızda ADDA bebeklerde sağkalım oranı %65.8, <29 gestasyon haftasında 

doğanlarda % 67.2’dir. Ünitemizde 2000-2004 yılları arasında yapılan araĢtırmada ADDA 

bebeklerde sağkalım oranı %62 saptanmıĢtır (10). Buna göre yıllar içinde sağkalım 

oranlarımızın arttığı izlenmektedir. Türkiye’de mortalite verileri Tablo 5.1’de verilmiĢtir 

(100, 101). ÇalıĢmamıza dahil olan bebeklerde major morbidite olmadan sağkalım oranı ise 

%35.8’dir. Stoll ve ark bu oranı %37 saptamıĢtır. 

 

Tablo 5.1 Türkiye’de Yenidoğan Bakım Ünitelerinde mortalite  

 
  2005, %    2008, % 

  Toplam    ĠTF    Toplam    ĠTF 

22-24 hafta     90.7      75      83.6      20 

27-28 hafta     31.6      18.8      30.3        9.7 

        <500g     95     100      90.6      66.7 

750-999g     41.6      24.1      35.9      22.6 

 

ÇalıĢmamızda bebeklere ait özellikleri diğer çalıĢmalarla karĢılaĢtırdığımızda ortalama 

gestasyon haftası ve doğum ağırlığının diğer çalıĢmalara göre daha yüksek olduğu 

görülmüĢtür. Bu fark büyük olasılıkla yaĢatılabilirlik sınırındaki pretermlerin sağkalım 

oranlarıyla ilgilidir. Ünitemizde 2005-2008 yılları arasında <500g doğanlarda sağkalım oranı 

%12.5’tir. Mercier ve ark. ise kendi çalıĢma dönemlerinde %23.6 olarak bildirmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak gestasyon haftası azaldıkça morbidite sıklığının 

arttığı saptanmıĢtır. Bu nedenle morbidite oranlarımızın belirtilen çalıĢmalara göre daha 

düĢük olması beklenebilir. Tablo 5.2’de ABD’nde yenidoğan veritabanlarından yararlanılarak 

yapılan çalıĢmalarla bizim verilerimiz karĢılaĢtırılmıĢtır (9, 11, 99).  
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Tablo 5.2 Morbidite verilerinin karĢılaĢtırılması 

 

 

       <1000g, % 

 

     <750g, %      ≥750g, %   <29 hafta, % 

  Mercier 

 1998-2003 
 ĠTF 

 2005-08 

 Fanaroff 

 1997-2002 
  ĠTF       Fanaroff   ĠTF  Stoll 

 2003-07 
  ĠTF* 

 

 GH ort  

      (SD) 

  26.4 

  (2) 
  28.1 

 (2.4) 

  -   27.1 

 (2.1)   

  -  28.8 

(2.3) 

  -  26.3 

 (1.2) 

 DA ort 

      (SD) 

 777 

(140) 
 803 

(134) 

  635 

  (69) 
 658 

 (66) 

 878 

 (73) 
 894 

 (71) 

 836 

(241) 
759 

(146) 

 SGA     20.1    55.6    16   67.7   15   48      8   32 

 Çoğul gebelik    29.9    19.7    24   12.9   24   24    25   24 

 Antenatal 

 Steroid 

   82.2    79    73   74.2   84   82    80   65.9 

 C/S      66.2    84    49   74.2   64   90    59   73 

 Surfaktan    84.8    64.7    88   77.4   74   58    82   85.3 

 RDS    -    67.9    71   80.6   55   54.5    93   90.2 

 Orta-ağır BPD    51.6    27.2    46   48.4   33   14    42   41.5 

 PN steroid    42.8    28.4    45   45.2   25   18    10   43.9 

 PDA    -    33.3    49   41.9   38   28    46   51.2 

 ĠVKevre1-2 

        evre3-4 

 

    8.5 
   69.1 

   13.6 

   17 

   24 
  61.3 

  22.6 

  17 

  14 
  74 

   8 

   16 

   16 
  61 

  22 

 kPVL     3.9    13.6      4   16.1     3  12      3   22 

 aROP   20.9    22.6     -   22.6    -    8    16   24.4 

 Sepsis   35    40.7    44   51.6   30  34    38   43.9 

 NEK     7.2      3.7    11    3.2     9    4    11     2.4 

        *<28 hafta doğanlara ait verilerdir. kPVL: Kistik PVL, aROP: Ağır ROP. 

 

Tabloya bakıldığında SGA oranının bizim çalıĢmamızda daha yüksek olduğu 

görülmektedir. Bu durum ortalama gestasyon haftasının daha yüksek olmasına karĢın doğum 

ağırlıklarının benzer olmasıyla açıklanabilir. C/S ile doğum oranı da  bizim çalıĢmamızda 

diğerlerine göre yüksek saptanmıĢtır. Stoll ve ark. 24. gestasyon haftasından önce doğan 

bebeklerde C/S tercih edilmediğini, 24-25. haftadan itibaren C/S ile doğum oranlarının 

%60’lara ulaĢtığını saptamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ise bu oran %84’tür.  

Surfaktan kullanımı, RDS ve orta-ağır BPD oranları Mercier ve ark. verilerine göre 

düĢük olmasına rağmen Stoll ve ark. verileriyle benzerdir. Bu durum Mercier ve ark. 

çalıĢmasına göre bizim çalıĢmamızda daha matür bebeklerin olmasıyla açıklanabilir. Burada 

bu morbiditelerde gestasyon haftasının daha belirleyici olduğu izlenmektedir. Bir dönem 

BPD tedavisinde çok sık kullanılan sistemik steroidler 2002’de Amerikan Pediyatri 
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Akademisi’nin büyümeye ve nörogeliĢimsel prognoza olumsuz etkisi nedeniyle kullanımını 

önermemesi üzerine artık seçilmiĢ olgularda kullanılmaktadır. Bu çalıĢmada sistemik steroid 

kullanma oranı bu bildiriden önceki kullanım oranlarından düĢük olmakla birlikte Stoll ve 

ark. verilerinden belirgin yüksektir.   

Bu çalıĢmada saptanan ağır ĠVK sıklığı diğer çalıĢmalarla benzer olmakla birlikte evre 

1-2 ĠVK oranları daha yüksek bulunmuĢtur. Bu durum SGA oranının yüksek olmasıyla ilgili 

olabilir. SGA bebeklerde evre 1-2 ĠVK, AGA bebeklere göre daha yüksek bulunmuĢtur. 

Özellikle ADDA bebeklere belirli aralıklarla kraniyal ultrasonografi yapılması hem tanının 

kesinleĢtirilmesi hem de izlem için büyük önem taĢımaktadır. Aynı durum PVL için de 

geçerlidir. PVL tanısı için hem ilk 28 gün içinde hem de postkonsepsiyonel 36. haftada 

görüntüleme yapılması önerilmektedir. Kraniyal MR görüntülmesinin beyaz cevher hasarını 

göstermekte daha duyarlı olduğu bilinmektedir. Ancak teknik nedenlerden dolayı tercih 

edilememektedir. Bizim çalıĢmamızda PVL oranı diğer çalıĢmalara göre daha yüksek 

saptanmıĢtır. Bu durum ĠVK ve sepsis oranının daha yüksek olmasıyla açıklanabilir. Son 

yıllarda MR teknolojisinin ilerlemesiyle yeni görüntüleme yöntemleri geliĢtirilmiĢtir. Bu 

yöntemlerin ADDA bebeklerin nörogeliĢimsel prognozunu öngörmede daha yararlı olduğu 

öne sürülmüĢtür (4). Taburculukta veya daha sonraki izlemde MR ile periventriküler beyaz 

cevher hasarının tanımlanması önerilmektedir. Bizim çalıĢmamızda MR çekilme oranı 

%30’dur. Morbiditeler, ultrasonografi ve nörolojik muayene bulgularıyla riskli olguların 

belirlenmesi ve teknik sorunların giderilmesiyle MR görüntülemelerinden en uygun Ģekilde 

faydalanılması sağlanabilir.  

Kültür pozitif sepsis diğer çalıĢmalara göre daha yüksek saptanmıĢtır. Ancak klinik 

sepsisle birlikte değerlendirildiğinde oran çok daha yükselmektedir. Bu durum iki Ģekilde 

açıklanabilir. Mikroorganizmaların üretilmesinde teknik sorunlar nedeniyle aslında kültür 

pozitif sepsis oranı çok daha yüksek olabilir. Buna karĢın klinik sepsis ile kültür pozitif sepsis 

oranları arasındaki bu fark, gereksiz yere antibiyotik kullanımına da iĢaret ediyor olabilir. Bu 

nedenle sepsis tanısında klinisyenlere yardımcı olacak kültür dıĢında güvenilir göstergeler 

üzerine yapılan araĢtırmalar büyük önem taĢımaktadır. Bu çalıĢmada NEK görülme sıklığı 

düĢük bulunmuĢtur. Bu durum bebeklerin gestasyon haftasının daha yüksek olmasından 

kaynaklanabilir. Bununla birlikte ünitemizde anne sütüyle erken enteral beslenmeye 

baĢlanmasının etkili olduğu düĢünülebilir.   
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Ünitemizde uluslararası kabul edilen izlem kritelerine göre ROP için düzenli göz 

muayenesi yapılmaktadır. 1990lı yıllarda yapılan çalıĢmalarda ROP sıklığının bildirilmediği 

görülmüĢtür. Stoll ve ark. çalıĢmasına göre bizim çalıĢmamızda saptadığımız tedavi 

gerektiren ROP sıklığı daha yüksektir. Mercier ve ark. çalıĢmasıyla karĢılaĢtırıldığında hem 

ROP sıklığı hem de körlük sıklığı benzer bulunmuĢtur.  

Yenidoğan veritabanlarını kullanan çok merkezli izlem çalıĢmalarında ADDA 

bebeklerde hipotiroksinemi sıklığı bildirilmemiĢtir. Bizim çalıĢmamızda bu oran %35 

saptanmıĢtır. Bu bebeklerin %29’unda hipotiroksinemiye kortizol düĢüklüğü de eĢlik 

etmektedir. Hipotiroksinemi ADDA bebeklerde sık görülen bir morbiditedir. Ancak bu 

çalıĢmada nörogeliĢimsel bozukluk ile arasında anlamlı bir iliĢki gösterilememiĢtir. Bununla 

birlikte özellikle kortizol düĢüklüğünün eĢlik ettiği olgularda nörogeliĢimsel sorunların daha 

sık olduğu izlenmiĢtir.  

Stoll ve ark. hastenede yatıĢ süresinin, morbidite ağırlığının ve kaynak kullanımının bir 

göstergesi olarak kabul etmiĢtir. Hastanede yatıĢ süresinin medyan değeri 84 gün olarak 

bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise medyan değer 69 gündür.  

Literatürde ÇDDA pretermlerde nörogeliĢimsel sonuçları bildiren çok sayıda çalıĢma 

vardır ve yeni yaklaĢımlar geliĢtikçe yenileri de yapılmaya devam etmektedir. Bu çalıĢmalar 

genellikle serebral palsi, körlük, orta-ağır iĢitme kaybı ve/veya geliĢimsel testlerde 2 standart 

sapmanın altında puan alma olarak tanımlanan nörogeliĢimsel bozukluğu saptamayı 

hedeflemiĢtir (3). ADDA bebeklerde nörogeliĢimsel bozukluk oranı %15-40 arasında 

bildirilmiĢtir ve mortalite oranlarının tersine son 20 yıl içinde görülme sıklığında anlamlı bir 

değiĢme gözlenmemiĢtir (95, 96, 99, 102). Hack ve Fanaroff tüm dünyada 23-25 gestasyon 

haftalar arasında doğan bebeklerde ağır etkilenme oranını %34, <800g doğan bebeklerde %9-

37 arasında bildirmiĢtir (12). Gestasyonel yaĢ ve doğum ağırlığı azaldıkça risk artmaktadır 

(3). NICHD veritabanı sonuçlarına göre nörogeliĢimsel bozukluk oranı 1993-1998 yılları 

arasında 27-32 gestasyon haftası arasında doğanlarda % 28-40, 22-26. haftalar arası 

doğanlarda %45-50’dir (96). Wilson-Costello ve ark. çalıĢmalarında 1997-1998 yıllarında, 

<750g ve >750g doğanlarda sırasıyla %43 ve %32 olarak bildirmiĢtir (103).  

Mercier ve ark. VON veritabanını kullanarak 1998-2003 arasında doğan ADDA 

bebeklerle yaptıkları çalıĢmada nörogeliĢimsel bozukluk oranını %34.2 saptamıĢtır. NICHD 

veritabanını kullanan Gargus ve ark ise 1998-2001 yılları arasında doğan ADDA bebeklerde 

%36 olarak bildirmiĢtir (95). ÇalıĢma dahilindeki çocukların %37’si hafif derecede 
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etkilenmiĢ, %27’si ise hiç etkilenmemiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise ADDA bebeklerde 

nörogeliĢimsel bozukluk %18.5 oranında saptanmıĢtır. Olguların % 53.1’i hafif etkilenmiĢ, 

%28’i ise etkilenmemiĢtir. Etkilenmeyen çocukların oranı benzer olmakla birlikte 

nörogeliĢimsel bozukluk oranının daha düĢük olmasının nedenini bulmak için nörogeliĢimsel 

sorunlara ayrı ayrı bakmak gerekir (Bkz Tablo 5.3).  

Tablo 5.3 NörogeliĢimsel sorunların karĢılaĢtırılması (95, 99, 104, 105, 106) 

 Mercier 

1998-2003 

Gargus 

1998-2001  

ĠTF 

2005-08 

Ankara 

1997-2000 

Hacettepe 

2003-06 

Bakırköy 

2003-04 

 <1000g <1000g <1000g <1500g <1500g <1000g 

Sağkalım  70.8 65.5  65.8  83.5 77.5  

GH  26.4(2)   28.1(2.4)  30.3(2.9) 30.5(1.8) 25-34 

DA 777(140)  803(134) 1175(252) 1206(235) 480-1000 

Serebral palsi   8.5 14  14.8  9.4   8 

Körlük   1.2 0.8    1.2     2 

ĠĢitme kaybı   1.9 3.5    2.5     6 

MDI<70 22.3 31    9.6   

PDI<70 20.6 20.6  28.8   

Kognitif<70 

Dil<70 

Motor<70 

     8.6 

   6.2 

   8.6 

   

KiĢisel-sosyal 

Dil 

Ġnce motor 

Kaba motor 

     7 

 7.8 

 9.4 

12.5 

 12 

 20 

 18 

 10 

NörogeliĢimsel 

bozukluk 

34.2 36  18.5    

 

   Bizim çalıĢmamızda serebral palsi %14.8 oranında, orta-ağır serebral palsi %9.9 

oranında saptanmıĢtır. Diğer çalıĢmalara göre bir miktar daha yüksek olması ĠVK ve PVL 

oranlarının yüksek olmasıyla açıklanabilir. NörogeliĢimsel bozukluk kriterlerine bakıldığında 

diğer çalıĢmalarla en önemli farkın Bayley sonuçlarından kaynaklandığı görülmektedir. 

Bunun nedeni bahsedilen çalıĢmalarda Bayley II bizim çalıĢmamızda Bayley III kullanılmıĢ 

olmasıdır. Teknik raporda da belirtildiği üzere Bayley III puanları Bayley II puanlarından 

yaklaĢık 7 puan daha yüksek çıkmaktadır. Ancak aynı raporda üçüncü baskının normal 

populasyonu daha çok temsil ettiği ve diğer geliĢimsel testlerle daha uyumlu olduğu 

bildirilmiĢtir (107). Bayley Bebekler için GeliĢimsel Değerlendirme Ölçeği riskli bebeklerde 
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geliĢimsel sorunların erken dönemde belirlenmesi için en sık kullanılan yöntemdir. 

Literatürde kullanılan testler içinde Bayley Ölçeği altın standart olarak bildirilmiĢtir (3). 

NörogeliĢimsel bozukluk oranının bizim çalıĢmamızda daha düĢük saptanmasının bir 

baĢka nedeni ağır morbiditeleri olan olguların kaybedilmesi olabilir. Mercier ve ark. 

çalıĢmasında bildirilen ortalama gestasyon haftası ve doğum ağırlığı bizim çalıĢmamızdaki 

verilerden daha düĢüktür. Bir baĢka bakılması gereken parametre de morbidite oranlarıdır. 

ÇalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak morbidite sayısı arttıkça nörogeliĢimsel sorunların 

görülme sıklığı artmıĢtır (99). Gargus ve ark. çalıĢmasında majör morbidite olmadan 

sağkalım oranı %30; üç veya daha fazla morbidite görülme oranını %13.2 olarak 

bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise oranlar sırasıyla %35 ve %19.8’dir.  

Yapılan çalıĢmalarda hem biyolojik faktörlerin hem de çevresel faktörlerin ADDA 

bebeklerin nörogeliĢimsel durumunu etkilediği gösterilmiĢtir (3). Vohr ve ark.1993-1998 

yılları arasında ADDA bebeklerle yaptığı çalıĢmada regresyon analizleri sonucunda 

periventriküler lökomalaziyi en çok etkileyen faktör olarak göstermiĢtir. Diğer faktörler orta-

ağır BPD, çoğul gebelik, erkek cinsiyet, BPD için sistemik steroid tedavisi, ĠVK, anne 

eğitiminin 12 yıldan az olmasıdır. Serebral palsi için ayrıca yapılan değerlendirmede ĠVK 

BPD’nin önüne geçmektedir. Mercier ve ark. (1998-2003) çalıĢmasında nörogeliĢimsel 

bozukluk riskini en çok arttıran faktörleri sırasıyla kistik PVL, ĠVK, 5. dakika APGAR 

puanının <4 olması, ROP, orta-ağır BPD, annenin lise mezunu olmaması, erkek cinsiyet ve 

doğum ağırlığı olarak bildirmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da Bayley puanlarını ve 

nörogeliĢimsel prognozu etkileyen faktörler araĢtırılmıĢtır.  

Perinatal risk faktörlerinden biri annede enfeksiyon varlığıdır. Semptomatik veya 

subklinik enfeksiyon preterm doğuma yol açtığı bilinen birincil nedenlerden biridir (108, 109, 

110). Yapılan çalıĢmalar annede enfeksiyonun sadece preterm doğuma değil aynı zamanda 

RDS, BPD, NEK, PVL ve daha sonra serebral palsi gibi ciddi morbiditelere de neden 

olduğunu göstermiĢtir. Klinik koriyoamniyonit, histolojik koriyoamniyonit ve amniyotik 

sıvıda sitokin artıĢı akut neonatal morbidite, mortalite, kronik akciğer hastalığı ve 

nörogeliĢimsel bozukluk ile iliĢkili bulunmuĢtur (109). Subklinik veya klinik 

koriyoamniyonitin fetal enflamatuar yanıtı tetiklediği (111); preterm doğumu baĢlatan 

proenflamatuar sitokinlerin aynı zamanda fetusta akciğer ve beyin hasarına yol açtığı öne 

sürülmüĢtür. ÇalıĢmalarda gösterilen koriyoamniyonit ile BPD ve PVL iliĢkisi bu Ģekilde 

açıklanmıĢtır (108). Enfeksiyöz/enflamatuar mekanizmaların tam olarak anlaĢılabilmesi için 

rol oynayan mikroorganizmaların ve konağa ait doğal ve kazanılmıĢ immün yanıtın genetik 
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özelliklerinin belirlenmesi gerekmektedir (109). Kent ve ark. in utero enflamasyonun ĠVK ve 

periventriküler ekojenite artıĢı riskini arttırdığını, ancak antenatal steroid tedavisinin 

tamamlanmasından sonra bu riskin azaldığını saptamıĢtır (112).  

Literatürde uzamıĢ preterm erken membran rüptürünün kistik PVL riskini artırdığı 

(113) 2 yaĢında artmıĢ nörogeliĢimsel bozukluk riskiyle iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (114). 

Gestasyon yaĢı <32 hafta olan bebeklerde nörogeliĢimsel prognozu araĢtıran bir çalıĢmada, 

preterm erken membran rüptürünün prognoz için 30-32 hafta arasında doğan bebeklerde daha 

küçük doğanlara göre daha belirleyici olduğu saptanmıĢtır (115). Andrews ve ark. 

koriyoamniyonitin 6 yaĢında nörogeliĢimsel bozuklukla doğrudan iliĢkili olmadığı, uygun 

tedavi edilmediğinde yol açtığı neonatal morbiditeler nedeniyle nörogeliĢimsel prognozu 

dolaylı olarak etkilediğini savunmuĢtur (116). Bununla birlikte Shatrav 2010 yılında 

yayınladığı meta analizde koriyoamniyonit ile serebral palsi arasında anlamlı bir iliĢki 

olduğunu göstermiĢ, önleyici stratejiler ve tedavinin serebral palsi riskini düĢüreceğini 

savunmuĢtur. Koriyoamniyonit tanısı için kullanılan tekniklerin geliĢtirilmesini önermiĢtir 

(117). Bu çalıĢmamızda annede enfeksiyon varlığının (EMR, koriyoamniyonit, diğer 

enfeksiyonlar) nörogeliĢimsel bozukluk riskini arttırdığı saptanmıĢtır (tek değiĢkenli OR 

5.33, çok değiĢkenli OR 7.60). Ayrıca BPD, PVL ve Bayley puanlarının <70 olmasıyla 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Annesinde enfeksiyon olan olgular daha yüksek 

oranda normal vajinal yolla doğmuĢlardır (p .000). Annede enfeksiyon olanların %32.9’u hiç 

antenatal steroid tedavisi almamıĢtır. Steroid tedavisi almayanların %52.1’inde annede 

enfeksiyon vardır (p .280).  

Antenatal steroid tedavisinin mortalite, RDS, BPD, ĠVK ve PVL riskini azalttığı 

bilinmektedir (19,118). Bunun yanında çoklu dozların neonatal morbiditeyi değiĢtirmediği 

gibi doğumda baĢ çevresi, boy ve ağırlıkta azalmaya neden olduğu saptanmıĢ, kullanılmaması 

önerilmiĢtir (119). Aynı zamanda nöronal maturasyonu etkilediği ileri sürülmüĢtür (19, 120). 

Buna karĢın tek bir ek dozun 2 yaĢında büyümeyi ve nörogeliĢimsel prognozu etkilemediğini 

gösteren çalıĢmalar vardır(120, 121). Mercier ve ark rutin antenatal steroid kullanımının 

nörogeliĢimsel bozukluk riskini azalttığını saptamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda antenatal steroid 

tedavisiyle nörogeliĢimsel bozukluk arasında anlamlı bir iliĢki gösterilememiĢtir.  

Literatürde sezaryen ile doğumun ĠVK (122) ve kistik PVL (113) riskini azalttığı 

bildirilmiĢtir. Haque ve ark. <1250g doğan bebeklerde yaptıkları araĢtırmada sezaryen ile 

doğumun mortaliteyi veya 2 yaĢında nörogeliĢimsel bozukluk riskini azaltmadığını 

belirtmiĢtir. Doğum Ģekline, prognoz değil obstetrik veya maternal endikasyonlar göz önünde 
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bulundurularak karar verilmesi gerektiğini savunmuĢtur (123). Mercier ve ark normal vajinal 

yolla doğumun nörogeliĢimsel sorunlar için risk faktörü olduğunu göstermiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda normal spontan doğum öyküsü olan çocuklar Bayley Ölçeğinde daha düĢük 

puanlar almıĢlardır. NörogeliĢimsel bozukluk oranı NSD öyküsü olanlarda daha yüksektir (p 

.012). Bununla birlikte NSD ile doğan bebeklerin daha yüksek oranda 28 haftadan önce (p 

.013), AGA (p .002) doğdukları, annelerinde daha yüksek oranda enfeksiyon olduğu (p .000), 

annelerinin antenatal steroid tedavisi almadığı (p .001) gözlenmiĢtir. Bu bebeklerde, BPD (p 

.000), ĠVK (p .007) daha yüksek oranda görülmüĢtür. Morbidite sayısı daha yüksektir (p 

.001). Serebral palsi daha sık saptanmıĢtır (p .000). EĢlik eden tüm bu risk faktörleri bu 

bebeklerde görülen olumsuz nörogeliĢimsel sonuçları açıklayabilir.  

Ġkiz gebeliğin nörogeliĢimsel bozukluk için risk faktörü olduğu ileri sürülmüĢtür (124). 

Vohr ve ark çoğul gebeliğin Bayley puanlarının <70 olması, orta-ağır serebral palsi ve 

nörogeliĢimsel bozukluk ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (125). Mercier ve ark çalıĢmasında 

böyle bir iliĢki saptanmamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da çoğul gebelik ile Bayley puanları 

veya nörgeliĢimsel sorunlar arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. 

Gestasyon haftası ve doğum ağırlığı azaldıkça nörogeliĢimsel sekel oranının arttığı 

birçok yayında gösterilmiĢtir (3, 95, 96, 99, 126). Bizim çalıĢmamızda 28. gestasyon 

haftasından önce doğan bebeklerde morbidite oranları, serebral palsi (p .026) ve 

nörogeliĢimsel bozukluk (p .012) oranları daha yüksek bulunmuĢtur. Bayley dil ve motor 

puanları ise anlamlı olarak daha düĢüktür. Bu sonuçlar immatüritenin bu bebeklerin seyri 

üzerindeki önemini bir kez daha vurgulamaktadır. Ayrıca 28 haftadan küçük doğan 

bebeklerin annelerinde enfeksiyonun daha sık görülmesi bu grupta preterm doğumun 

nedenleri ve yaklaĢım açısından yol gösterici olabilir. Doğum ağırlığı ile Bayley motor 

puanları arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Doğum ağırlığı 750g altında ve üstünde olan 

bebeklerin tanımlayıcı özellikleri arasında fark bulunmamasına rağmen BPD (p .002), ROP 

(p .011), prematüre hipotiroksinemisi (p .010) <750g doğanlarda anlamlı olarak daha yüksek 

oranda görülmüĢtür. 

Yayınlarda erkek bebeklerin mortalite ve nörogeliĢimsel sorunlar açısından daha riskli 

olduğu bildirilmiĢtir (96, 99, 126). Bizim çalıĢmamızda cinsiyetin Bayley puanları veya 

nörogeliĢimsel duruma etkisi gösterilememiĢtir. Ancak erkek bebeklerde serebral palsi daha 

yüksek oranda görülmüĢtür (p .019).  
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Gestasyon haftasına göre düĢük doğum ağırlığı olan bebeklerde, somatik büyümeyle 

birlikte fetal beyin geliĢiminin de etkilendiği öne sürülmüĢür. Fetal beyin büyümesinin en 

belirgin olduğu son üç ayda yetersiz beslenme, nörogeliĢimsel sorunlarla iliĢkilendirilmiĢtir 

(127). Claas ve ark. <750g doğan bebeklerle yaptıkları çalıĢmada SGA öyküsü olan 

çocuklarda 2 yaĢında daha yüksek oranda nörogeliĢimsel bozukluk saptamıĢlardır (128). 

Mercier ve ark. çalıĢmasında SGA doğumun 18-24. aylarda nörogeliĢimsel bozukluk için 

anlamlı bir risk faktörü olmadığı görülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda da SGA doğum ile 

nörogeliĢimsel bozukluk arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. Ancak AGA bebeklerde 

serebral palsi daha sık görülmüĢtür. Bunun nedeni AGA bebeklerin daha yüksek oranda NSD 

ile 28 haftadan önce doğmuĢ olmaları olabilir. NSD bu çalıĢmada serebral palsi riskini en çok 

arttıran faktör olarak saptanmıĢtır.   

Gargus ve ark. çalıĢmalarında sağkalım söz konusu olduğunda bebeklerin doğumdaki 

özelliklerinin belirleyici olduğunu belirtmiĢtir. Tyson ve ark. preterm bebek bekleyen ailelere 

danıĢmanlık verilirken beĢ faktörün göz önünde bulundurulması gerektiğini savunmuĢtur. 

Gestasyon haftasının ileri, doğum ağırlığının yüksek olması, kız cinsiyet, antenatal steroid 

tedavisini uygulanmıĢ olması ve tekil gebelik olumlu neonatal sonuçlarla iliĢkili bulunmuĢtur 

(126). Bununla birlikte Gargus ve ark nörogeliĢimsel prognozu belirlemede neonatal 

morbiditelerin daha etkin olduğunu göstermiĢtir.  

BPD nörogeliĢimsel bozukluk riskini arttıran en önemli risk faktörlerinden biridir (96). 

Serebral palsi baĢta olmak üzere motor ve nörosensoryal sorunların, konuĢma geriliği, okul 

çağında akademik baĢarısızlığın ve uzun dönem solunum sistemi sorunlarının görülme 

sıklığını arttırdığı gösterilmiĢtir (3, 28, 129). Hipoksemi atakları, sitokin salınımı, uzamıĢ 

mekanik ventilasyon, oksijen tedavisi, sistemik steroid tedavisi, ĠVK, PVL riskini arttırması, 

büyümede gecikme nedeniyle nörolojik geliĢimi olumsuz etkilediği öne sürülmüĢtür (28). 

Bizim çalıĢmamızda da mekanik ventilasyon ve oksijen tedavisi süresi uzadıkça Bayley 

puanlarının düĢtüğü, nörogeliĢimsel bozukluk sıklığının arttığı görülmüĢtür. Kobaly ve ark 

yaptıkları çalıĢmada 1996-1999 yılları arasında <28 hafta <1000g doğan bebeklerle 2000-

2003 yılları arasında doğanları BPD sıklığı açısından karĢılaĢtırmıĢtır. Ġkinci dönemde 

antenatal steroid, surfaktan, PDA için indometazin kullanımının artması, sistemik steroid 

kullanımının azalmasına rağmen, orta-ağır BPD sıklığında değiĢme görülmemiĢtir. 

Uygulamalardaki bu değiĢikliklerle ĠVK ve sepsis sıklığının azaldığı belirlenmiĢtir. PVL 

sıklığı aynı kalmıĢtır. EĢlik eden risk faktörlerinin azalmasına rağmen BPD tanılı çocukların 

düzeltilmiĢ 18-20 aydaki nörogeliĢimsel bozukluk sıklığında anlamlı bir değiĢiklik 
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saptanmamıĢtır (28). Bu durum hastalığın seyrinin prognoz üzerinde doğrudan etkisi 

olduğunu düĢündürmektedir. Bu nedenle koruyucu uygulamalar üzerine yapılacak 

araĢtırmalar önem kazanmaktadır. Geary ve ark ADDA bebeklerle yaptıkları çalıĢmada erken 

surfaktan ve arkasından CPAP tedavisinin, oksijen saturasyonu hedefinin %84-94 arasında 

tutulmasının ve postnatal ilk gün 3g/kg amino asit desteğine baĢlanmasının BPD sıklığı ve 

ağırlığnı azalttığını bildirmiĢtir (130). Mercier ve ark zaman içinde postnatal steroidlerin 

kullanımında belirgin bir azalma görülmesine rağmen serebral palsi ve nörogeliĢimsel 

bozukluk sıklığının aynı kaldığını vurgulamıĢtır. Stoll ve ark 2003-2007 arasında doğan 

bebeklerle yaptıkları çalıĢmada BPD sıklığını azaltmak için entubasyondan kaçınıldığını, 

profilaktik surfaktan kullanımının azaldığını, CPAP kullanımının arttığını bildirmiĢtir. 

Bununla birlikte BPD sıklığının değiĢmediğini saptamıĢtır. Bu bebeklerin uzun dönem 

izlemlerinde nörogeliĢimsel değerlendirmeleri bu uygulamanın etkisi açısından yol gösterici 

olacaktır. Bizim çalıĢmamızda orta-ağır BPD Bayley biliĢsel (p .014), dil (p .001) ve motor (p 

.001) puanlarının <70 olmasıyla iliĢkili bulunmuĢtur. Serebral palsi sıklığını arttırmaktadır (p 

.000). NörogeliĢimsel bozukluk riskini en çok arttıran faktördür (tek değiĢkenli analizde OR 

13.75), çok değiĢkenli analizde OR 12.76). BPD tanısı olan bebeklerin daha yüksek oranda 

erkek oldukları, NSD ile, <750g, <28 hafta doğdukları görülmüĢtür. Bu bebeklerde daha 

yüksek oranda PDA, ROP, ĠVK saptanmıĢtır. Sistemik steroid tedavisinin tek değiĢkenli 

analizde nörogeliĢimsel bozukluk riskini 5.6 kat arttırdığı saptanmıĢtır. Bayley motor 

puanlarının <70 olmasıyla iliĢkili bulunmuĢtur (p .018); ancak çok değiĢkenli analizde 

anlamlılığını yitirmiĢtir. 

Literatürde ağır ĠVK, hidrosefali, PVL gibi kraniyal ultrasonografi bozukluklarının 

serebral palsiyi öngörmede en güçlü göstergeler olduğu bildirilmiĢtir. (3). Çok sayıda yayın 

ağır ĠVK ile serebral palsi riskinin 2-6 kat arttığını, kistik PVL ile bu riskin 3-10 kat arttığını 

göstermiĢtir (3). Beyaz cevher hasarı, yapısal bozukluklara neden olduğu gibi kritik nöronal 

yolları da etkilemekte ve klinikte minör motor sorunlardan serebral palsiye, görsel, biliĢsel 

bozukluklar, epilepsi ve davranıĢ sorunlarına kadar birçok farklı Ģekilde kendini 

gösterebilmektedir. Vohr ve ark çalıĢmasına göre Bayley puanlarının <70 olması, serebral 

palsi ve nörogeliĢimsel bozukluk riskini arttıran en önemli faktör PVL’dir (96). Mercier ve 

ark kistik PVL’nin nörogeliĢimsel bozukluk riskini 5.6 arttırdığını saptamıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda kistik PVL Bayley biliĢsel (p .000), dil (p .001) ve motor (p .000) puanlarının 

<70 olmasıyla ve serebral palsiyle (p .009) iliĢkili bulunmuĢtur. NörogeliĢimsel bozukluk 

riskini arttırdığı saptanmıĢtır (tek değiĢkenli OR 8.13, çok değiĢkenli OR 12.34). PVL tanılı 
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bebeklerin daha yüksek oranda 28. haftadan önce doğdukları ve ĠVK tanısı aldıkları 

görülmüĢtür. Sepsis tanılı olgularda daha yüksek oranda periventriküler ekojenite artıĢı 

saptanmıĢtır (p .013).  

Mercier ve ark ağır ĠVK’nın nörogeliĢimsel bozukluk riskini 3 kat arttırdığını 

saptamıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da tek değiĢkenli analizde ağır ĠVK nörogeliĢimsel 

bozukluk riskini 8 kat arttırmaktadır. Ancak çok değiĢkenli analizde anlamlılığını yitirmiĢtir. 

Bunun nedeni evre 3 ĠVK ve parankimal kanamanın birlikte gruplanması olabilir. Parankimal 

kanaması olan tüm olgularda nörogeliĢimsel bozukluk görülmüĢtür. Ancak sayı yeterli 

olmadığı için tek baĢına değerlendirilememiĢtir. Ağır ĠVK Bayley biliĢsel (p .006), dil (p 

.001) ve motor (p .000) puanlarıyla ve serebral palsiyle (p .009) iliĢkili bulunmuĢtur. Ağır 

ĠVK tanısı olan bebeklerin daha yüksek oranda NSD ile, 28. haftadan küçük doğduğu 

görülmüĢtür. Bu bebeklerde BPD, PDA, ağır ROP, kistik PVL daha yüksek oranda 

saptanmıĢtır. Literatürde kraniyal görüntülemesinin normal olduğu ADDA bebeklerde 

düzeltilmiĢ 18.-22. aylarda %6-9 oranında serebral palsi saptandığı belirtilmiĢtir (3). Bizim 

çalıĢmamızda kraniyal ultrasonografide ağır ĠVK ve/veya kistik PVL görülmeyen olguların 

%11’inde nörogeliĢimsel bozukluk saptanmıĢtır.    

PDA, sepsis, NEK, ROP gibi sık görülen diğer morbiditelerin de nörogeliĢimsel 

bozuklukla iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir(3). Bizim çalıĢmamızda da PDA, Bayley biliĢsel (p 

.038) ve motor (p .000) puanlarının <70 olmasıyla ve serebral palsiyle (p .018) iliĢkili 

bulunmuĢtur. Tek değiĢkenli analizde nörogeliĢimel bozukluk riskini 5.8 kat arttırdığı 

saptanmıĢtır. PDA tanılı bebeklerin daha yüksek oranda NSD ile, <28 hafta doğdukları 

görülmüĢtür. Bu bebeklerde daha yüksek oranda BPD, ĠVK görülmüĢtür.  

Literatürde sepsis ve NEK ile iliĢkili enfeksiyon ve enflamasyonun büyüme geriliği ve 

olumsuz nörogeliĢimsel prognozla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Hem mikroorganizmaların 

doğrudan etkisi hem de proenflamatuar sitokinler aracılığıyla beyin hasarı oluĢtuğu kabul 

edilmektedir (48). Bizim çalıĢmamızda sepsis ile Bayley puanları ve nörogeliĢimsel bozukluk 

arasında anlamlı bir iliĢki gösterilememiĢtir. Serebral palsi sepsisli olgularda daha sık 

görülmüĢtür (p .024). ÇalıĢmamızda sadece 3 olguda NEK saptanmıĢtır. Bu nedenle güvenilir 

istatistiksel sonuçlar elde edilememiĢtir.  
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Msall ve ark. tedavi gerektiren ROP tanısının ÇDDA doğum öyküsü olan çocuklarda 

5.5 yaĢında geliĢimsel sorunlara ve iĢlevsel kısıtlamalara neden olduğunu göstermiĢtir. Bu 

çocuklar eğitim alanında ve sosyal alanda zorluklarla karĢılaĢmaktadırlar. Görme 

keskinliğinin korunması geliĢimsel prognozu olumlu etkilemektedir. Bizim çalıĢmamızda 

tedavi gerektiren ROP ile Bayley motor puanının <70 olması arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunmuĢtur (p .049). ROP tek değiĢkenli analizlerde nörogeliĢimsel bozukluk riskini 5 kat 

artırmıĢtır. ROP tanılı bebekler daha yüksek oranda NSD ile, 28 haftadan küçük 

doğmuĢlardır. Bu bebeklerin annelerinde daha yüksek oranda enfeksiyon, daha düĢük oranda 

hipertansif hastalık saptanmıĢtır. Bu bebeklerde daha yüksek oranda BPD, PDA, ĠVK ve 

hipotiroksinemi görülmüĢtür.     

Yapılan çalıĢmalarda anne eğitiminin 12 yıldan az olmasının nörogeliĢimsel bozukluk 

için anlamlı bir risk faktörü olduğu ifade edilmektedir (95, 96, 99). Bizim çalıĢmamızda 

nörogeliĢimsel sorunlardan etkilenmeyen çocukların annelerinin daha yüksek oranda liseden 

mezun olmayan anneler olduğu görülmüĢtür (p .004). Bu durum lise ve üniversite mezunu 

annelerin gebeliklerinde daha yüksek oranda EMR/koriyoamnionit/enfeksiyon tanısı almıĢ 

olmalarıyla açıklanabilir (p .016). Annede enfeksiyon varlığı bizim analizlerimizde 

nörogeliĢimsel bozukluğu en çok etkileyen faktörler arasında saptanmıĢtır. Ayrıca eğitim 

düzeyi yüksek annelerin çalıĢma oranı daha yüksek bulunmuĢtur (p .000). Etkilenmeyen 

çocukların annelerinin çoğunlukla çalıĢmadığı saptanmıĢtır (p .038). Bununla birlikte orta-

ağır etkilenmiĢ grupta en çok ilkokul mezunu annelerin çocukları olduğu izlenmektedir. Bu 

durum literatürle uyumludur. ÇDDA bebeklerin 1-4 yaĢ arasında çevresel koĢullara daha 

duyarlı oldukları bildirilmiĢtir. Kuperus ve arkadaĢları uyaran zenginliği olan çevrede 

büyüyen ÇDDA bebeklerin yüksek riskli olsalar bile, biliĢsel iĢlevlerde yaĢıtlarını daha kolay 

yakaladıklarını saptamıĢtır (131). Bu bilgi ÇDDA bebeklerin taburculuk sonrası 

nörogeliĢimsel izleminin önemini vurgulamaktadır. Ailelerin doğru zamanda yönlendirilerek 

gerekli destek programlarından faydalanmalarının sağlanması bu bebeklerin nörogeliĢimsel 

prognozunu olumlu etkilemektedir. 

ADDA bebekler büyüme geriliği için yüksek risk taĢırlar. Büyüme geriliği ise 

nörogeliĢimsel bozukluk için risk faktörüdür (84). 29 haftadan önce doğan bebeklerin 

çoğunda hastaneden çıkarken vücut ağırlığı postkonsepiyonel yaĢlarına göre 10. persentilin 

altında kalmaktadır. Bu bebekler postnatal dönemde anlamlı derecede protein ve enerji 

eksikliğiyle karĢı karĢıya kalmaktadır. Erken dönemde beslenme yetersizliği nörogeliĢimsel 

bozuklukla iliĢkili bulunmuĢtur (83). KuĢkusuz beslenme dıĢında büyümede gecikmeye 
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neden olan birçok faktör vardır. Erken neonatal dönemde büyüme geriliği  NEK, sepsis, ağır 

ĠVK, BPD ve sistemik steroid tedavisiyle iliĢkili bulunmuĢtur (83, 84). Bu faktörler aynı 

zamanda nörogeliĢimsel bozukluk riskini de arttırmaktadır. Her iki sonuç için sistemik 

enflamatuar yanıt sendromu, katabolizma ve beyin hasarı gibi ortak bir patofizyoloji olduğu 

düĢünülebilir. Franz ve ark ÇDDA bebeklerle yaptıkları çalıĢmada diğer perinatal risk 

faktörlerinden bağımsız olarak büyüme ölçütlerinin de nörogeliĢimsel prognoz üzerine etkisi 

olduğunu ve erken dönemde uygun beslenme desteğinin nörogeliĢimsel durumu 

iyileĢtirebileceğini göstermiĢtir. Taburculuk sonrası özellikle ilk bir yaĢta baĢ çevresindeki 

artıĢ nörogeliĢimsel prognozu etkilemektedir. Ancak taburculuk sonrası tartı alımının böyle 

bir etkisi gösterilememiĢtir. Bizim çalıĢmamızda olguların %55.6’sı SGA doğmuĢ, 

%98.8’inin taburculuk sırasında vücut ağırlığı 3. persentilin altında, değerlendirme anında 

%47’sinin ağırlığı 10. persentilin altında saptanmıĢtır. Değerlendirme zamanında ağırlığı 10. 

persentilin altında olanlar nörogeliĢimsel bozukluk için riskli bulunmuĢtur (tek değiĢkenli 

analizde OR 3.97, çok değiĢkenli analizde 8.06). Ağırlığın 10. persentilin altında olması 

Bayley biliĢsel puanının <70 olmasıyla iliĢkili bulunmuĢtur (p .047). Büyümeyi 

yakalayamayan çocuklar daha yüksek oranda SGA doğum öyküsü olanlardır (p.008). Bunun 

dıĢında bu çocukların doğumdaki diğer özellikleri veya morbiditelerle büyüme arasında 

anlamlı bir iliĢki gösterilememiĢtir. 

Bu çalıĢmada yapılan çok değiĢkenli regresyon analizi sonucunda nörogeliĢimsel 

prognozu sırasıyla BPD, annede EMR, koriyoamniyonit, enfeksiyon varlığı, PVL ve 

değerlendirme anında ağırlığın 10. persentilin altında olmasının etkilediği saptanmıĢtır. Bu 

sonuçlar literatürle uyumludur (96, 99, 105). Diğer çalıĢmalardan farklı olarak bizim 

analizlerimizde annede hipertansif hastalık ve enfeksiyon varlığı da değerlendirmeye 

alınmıĢtır. Sonuç olarak annede enfeksiyon varlığının nörogeliĢimsel prognoz üzerinde 

bebeğe ait özellikler ve bazı morbiditelerden daha etkin olduğu görülmüĢtür. Annede 

enfeksiyonun doğru tanımlanması, takibi ve uygun tedavisi yenidoğanın hem morbidite 

oranları hem de nörolojik prognozunu iyileĢtirebilir. Bizim çalıĢmamızda literatürde olduğu 

gibi BPD ve PVL gibi morbiditeler nörogeliĢimsel prognozu en çok etkileyen faktörlerdir. Bu 

nedenle bu morbiditelerin patofizyolojisinin daha iyi anlaĢılması, risk faktörlerinin doğru 

değerlendirilmesi ve uygun önlemlerin alınabilmesi için daha fazla araĢtırmaya ihtiyaç vardır. 

ADDA bebeklere yaklaĢımda yenilikler olmasına rağmen özellikle BPD sıklığı 

değiĢmemiĢtir. Literatürde PVL sıklığının azaldığı izlenmektedir. Bu çalıĢmada daha yüksek 

saptanmasının nedenlerinin daha detaylı araĢtırılması, farklı uygulamaların değerlendirilmesi 
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planlanmaktadır. Erken neonatal dönemde büyümenin takibi ve uygun beslenme desteğinin 

sağlanması nörogeliĢimsel prognozu olumlu etkileyebilir. Bunun yanında taburculuk sonrası 

büyümenin yakın izlenmesi, ailelerin bilinçlendirilmesi, gerekli durumlarda uygun bilim 

dallarına yönlendirilmesi büyük önem taĢımaktadır.   

Can ve ark. 1985-90 yılları arasında yenidoğan ünitemizde doğan ÇDDA bebeklerin 

adolesan dönemde izlem sonuçlarını bildirmiĢtir. %11.4 oranında serebral palsi, %14.3 

oranında minör nörolojik sorun (tremor, koordinasyon, davranıĢ ve konuĢma bozuklukları) 

saptanmıĢtır. Ayrıca çalıĢmaya alınan olgularda aynı yaĢta normal doğum ağırlıklı kontrol 

grubuna göre akademik baĢarının düĢük olduğu görülmüĢtür (132). Bu çalıĢmadan sonra 

yenidoğan yoğun bakım ünitemizde nörolojik prognoza yönelik ilk geniĢ kapsamlı araĢtırma 

bizim çalıĢmamızdır. Ülkemizde ADDA bebeklerin izlemleri üzerine yayınlanmıĢ çalıĢmalar 

sınırlıdır. Tablo 5.3’te bazı merkezlerin verileri karĢılaĢtırılmıĢtır. Ülkemizde daha çok 

ÇDDA bebeklerin izlem sonuçları bildirilmiĢtir. Genellikle Denver testi veya Bayley 

Ölçeğinin ikinci baskısı kullanılmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ise 2006 yılında geliĢtirilen 

üçüncü baskı kullanılmıĢtır.  

Bu çalıĢmadaki kısıtlamalardan biri, arĢiv verilerinin bilgisayar ortamında olmamasına 

bağlı olarak tüm bebeklerin verilerine ulaĢılamamıĢ olmasıdır. Aynı zamanda üç yaĢına doğru 

takibe uyumun azalması nedeniyle iletiĢim bilgileri güncellenememiĢ, uzun süreli izlemde 

aksaklıklar olduğu görülmüĢtür. Uzun süreli izlem çalıĢmalarında daha güvenilir sonuçlar 

elde edebilmek için olgu sayısını arttırmak ve bu amaçla çok merkezli çalıĢmalar yapılması 

gerekmektedir. GeliĢmiĢ ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de ortak veritabanı oluĢturmak hem 

ADDA bebeklere yaklaĢımda standardizasyonun sağlanması hem de uygulamaların uzun 

süreli izlemde etkilerini görebilmek için faydalı olacaktır. Çok merkezli izlem çalıĢmaları 

YDYBÜ’lerinde bakım kalitesinin arttırılmasında rol oynayabilir. 

ADDA bebekler nörogeliĢimsel sorunlar açısından yüksek risk taĢırlar. Bu çalıĢmada 

nörogeliĢimsel sorunlardan etkilenmeyen çocukların oranı ancak %28’dir ve literatürle 

uyumlu bulunmuĢtur. Hafif etkilenmiĢ olanları değerlendirmeye katmamak bu çocukların 

prognozunun öngörülmesinde ve ilerde ihtiyaç duyabilecekleri fiziksel ve eğitsel alandaki 

desteklerin belirlenmesinde ve sağlanmasında yetersiz kalınmasına neden olmaktadır. Bizim 

çalıĢmamızda ağır etkilenen, nörogeliĢimsel bozukluğu olan çocukların oranı benzer 

çalıĢmalara göre daha düĢük saptanmıĢtır. Ancak burada Bayley III puanları fark 
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yaratmaktadır. Bu nedenle bu çocukların düzenli izlenmeleri önem kazanmaktadır. Birden 

fazla değerlendirmenin birlikte sunulacağı çalıĢmalar planlanmalıdır.  

Sağkalım oranlarının yükselmesinden sonra neonatoloji alanındaki araĢtırmalarda 

birincil amaç nörogeliĢimsel açıdan etkilenmeyen çocukların sayısını arttırmak olmalıdır. 

Bunun için nörogeliĢimsel prognozu en çok etkileyen faktörler olan morbiditelerin azaltılması 

gerekmektedir. Morbiditeler için en önemli risk faktörü immatüritedir. Bu nedenle preterm 

doğumun nedenleri ve önlenmesi konusunda araĢtırmalar sürdürülmelidir. YaĢatılabilirlik 

sınırında, 22-25 gestasyon haftaları arasında doğan bebeklere doğumhanede tam destek 

verilip verilmemesi tartıĢma konusudur. Özelikle 22-23. gestasyon haftasında doğanlarda 

mortalite, morbidite ve nörogeliĢimsel sekel riski çok yüksektir. Bu nedenle bu bebeklerin 

yaĢatılmaya çalıĢılmasının etik, medikal ve ekonomik sonuçları tartıĢılmaktadır. Ailelere 

uygun bir Ģekilde danıĢmanlık hizmeti verilebilmesi için bu bebeklere yaklaĢımı ve 

kaynakların kullanımı için yol gösterici olacak izlem çalıĢmaları büyük önem taĢımaktadır. 

Bu bebeklere agresif yaklaĢım ve yoğun bakım hizmeti sağlanmasının zorunlu, isteğe bağlı 

veya akademik amaçlı olması üzerine öneriler vardır.  

Neonatal dönemde beyin hasarının azaltılması veya engellenmesi, morbiditeleri 

önleyecek giriĢimlerin ve güvenli tedavilerin tasarlandığı araĢtırmalara bağlıdır. Beyin 

hasarına yol açan mekanzimaların, preterm beynin bu hasara yanıtının ve iyileĢme 

potansiyelinin aydınlatılması nörogeliĢimsel sorunların görülme sıklığını düĢürmeyi 

sağlayabilir. Günümüzde moleküler teknolojilerin ilerlemesiyle ADDA bebeklerde genetik 

risk profillerinin çıkarılarak bireysel koruma, tanı ve tedavi yöntemlerinin belirlenmesi 

hedeflenmektedir (110, 133). 

Taburculuk sonrası izlem çevresel faktörlere duyarlı olan bu grup çocuklarda 

nörogeliĢimsel sonuçların iyileĢtirilmesi için önemli bir fırsattır. Bu çocukların büyüme ve 

geliĢmelerinin yakından izlenmesi, nörolojik muayenelerinin düzenli aralıklarla yapılması ve 

normalden farklı bir durum saptandığında uygun birimlere yönlendirilmesi gerekmektedir. 

Kendi olgularımızda düzenli çocuk nörolojisi ve fizik tedavi ve rehabilitasyon takibinin 

çocukların motor geliĢimleri üzerinde olumlu etkileri olduğu görülmektedir. Çocuk geliĢim 

uzmanlarının veya psikologların izlem programlarına dahil edilmesinin çocukların biliĢsel ve 

dil geliĢimine büyük faydası olacağına inanılmaktadır. EriĢkin dönem kronik hastalıkları için 

riskli olan bu çocuklarda büyümenin izlenmesi ve doğru beslenme alıĢkanlıklarının 

kazandırılması ayrı bir öneme sahiptir. Aileler görme ve iĢitmeyle ilgili sorunların takibi için 
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uygun birimlere yönlendirilmelidir. Ailelere bu çok disiplinli izlem planı doğru Ģekilde 

anlatılmalı ve önemi vurgulanmalıdır. Riskli çocukların belirlenmesi için kraniyal 

görüntüleme, nörolojik muayene, geliĢimsel değerlendirme ölçekleri kullanılmalıdır. Bu 

Ģekilde çocukların geliĢimi objektif bir Ģekilde izlenebilir ve gerektiğinde destek sağlanması 

mümkün olabilir. Yüksek riskli ADDA doğum öyküsü olan çocukların okul çağı ve adolesan 

döneme kadar izleyebilecek multidisipliner programlara ihtiyaç vardır.  
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6. SONUÇLAR VE ÖNERĠLER  

 

    Bu çalıĢmada Ġ.Ü. ĠTF Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun 

Bakım Ünitesi’nde 2005-2008 yılları arasında izlenen ADDA bebeklerde erken morbidite 

oranları, nörogeliĢimsel sonuçları ve etki eden risk faktörleri araĢtırılmıĢtır. GeliĢimsel 

değerlendirme için Bayley Bebekler ve Çocuklar için GeliĢimsel Değerlendirme Ölçeği’nin 

üçüncü baskısı kullanılmıĢtır.  

ADDA bebeklerde prematüreliğe bağlı morbidite oranları yüksektir. Bu morbiditeler 

nörogeliĢimsel prognozu olumsuz etkilemektedir. Bu çalıĢmada geliĢmiĢ ülkelerdeki verilerle 

karĢılaĢtırıldığında sağkalım oranları daha düĢük olmasına rağmen genel olarak morbidite 

oranları ve majör morbidite olmadan sağkalım oranı benzer bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmada yer alan 81 olgu 12-43. aylar arası değerlendirilmiĢtir. Serebral palsi %14.8, 

körlük %1.2, iĢitme kaybı %12.5 oranında saptanmıĢtır. Olguların %8.6’sı Bayley biliĢsel 

ölçekte, %6.2’si dil ölçeğinde, %8.6’sı motor ölçekte 70 puanın altında almıĢlardır. 

ÇalıĢmamızda ADDA bebeklerde genel nörogeliĢimsel bozukluk oranı %18.5 saptanmıĢtır. 

Olguların % 53.1’i hafif etkilenmiĢ, %28’i ise etkilenmemiĢtir. NörogeliĢimsel bozukluk 

oranları diğer çalıĢmalara göre daha düĢük saptanmakla birlikte etkilenmeyen çocuk oranı 

benzerdir.  

NörogeliĢimsel prognozu etkileyen faktörler literatüre benzer bulunmuĢtur. Çok 

değiĢkenli regresyon analizinde orta-ağır BPD, kistik PVL, annede enfeksiyon varlığı ve 

büyüme geriliğinin (değerlendirme anında vücut ağırlığının <10.persentil olması) 

nörogeliĢimsel bozukluk riskini arttırdığı gösterilmiĢtir. Tek değiĢkenli analizlerde gestasyon 

haftası, NSD, postnatal sistemik steroid tedavisi, ağır ĠVK, ağır ROP ve PDA nörogeliĢimsel 

bozukluk ile iliĢkili bulunmuĢtur.    

Ülkemizde Yenidoğan Yoğun Bakım Üniteleri ÇDDA bebeklerin izlem sonuçlarını 

bildirmiĢlerdir. Ancak daha sağlıklı sonuçlar elde edebilmek için olgu sayılarını arttıracak 

çok merkezli izlem çalıĢmalarına ihtiyaç duyulmaktadır. Bu amaçla ortak bir veritabanı 

sistemi oluĢturulmalıdır. Bu Ģekilde üniteler arasında karĢılaĢtırma yapılabilir ve olumlu 

prognozla iliĢkili uygulamalar belirlenebilir. Uzun süreli izlem için uygun altyapının, 

ekiplerin ve programların oluĢturulması gerekmektedir. Nörolojik bozukluk veya biliĢsel 

sorunlarda erken tanı ve erken müdahaleyle çok iyi sonuçlar alınmaktadır. 
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Son yapılan yayınlarda ADDA bebeklerde sağkalımdaki artıĢın yavaĢladığı 

bildirilmektedir. Morbidite ve nörogeliĢimsel sekel oranı çok yüksek olan viyabilite sınırında 

doğan bebeklere verilecek destek tartıĢmalıdır. ADDA bebeklerin sayıları giderek artmaktadır 

ve bundan sonra amaç majör morbidite olmadan sağkalımı arttırmak, nörogeliĢimsel 

sorunların sıklığını en aza indirgemek, uzun dönemde etkilenmemiĢ çocuk oranını arttırmak 

olmalıdır. Preterm doğumların ve prematüreliğin patofizyolojisinin daha iyi anlaĢılmasını, 

morbiditelerin önlenmesini sağlayacak, yenidoğan yoğun bakımı intrauterin hayata optimum 

düzeyde benzetecek araĢtırmalara ihtiyaç vardır. 
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8. EKLER 

 

EK 1- Yenidoğan dönemine ait bilgi formu 

  

Adı soyadı:                                Cinsiyeti:                                                   

Protokol no:                               Dosya no:                          Tel: 

Doğum tarihi:                                                                      Adres:  

Doğum tartısı:                           Doğum boyu:             BaĢ çevresi: 

Doğum Ģekli (NSD/C/S):                  

Gestasyonel hafta:                     Gestasyonel haftaya göre (SGA, AGA) 

Çoğul gebelik: 

APGAR(1, 5dk):     

Resüsitasyon?  Yok   maske+kese   maske kese kardiyak masaj ETT   + ilaç 

Kordon kan gazı: 

 

Annenin tanıları: 

Annenin yaĢı              GP                 antenatal takip:               sigara kullanımı 

Antenatal steroid kullanımı:   yok    tek doz    iki doz            çoklu doz 

Annede enfeksiyon: Antibiyotik kullanımı-EMR-Koryoamnionit-diğer  

Hipertansif hastalık: Preeklampsi, eklampsi, HELLP, gestasyonel hipertansiyon        

Endokrin bozukluk: gestasyonel diyabet, hipotiroidi, hipertiroidi, PCOS 

oligohidramnios  

antepartum kanama, ablasyo plasenta, plasenta previa 

diğer kronik hastalık 

yardımcı üreme teknikleri? IVF ICSI 

 

Bebek:  

Surfaktan tedavisi:                           kaç kez  

Ventilatörde kalma süresi: IMV/CPAP 

Oksijen alma süresi: 

Postnatal steroid tedavisi:  yok        var           kaç gün 

Tam enteral beslenmeye geçiĢ: 

Hastanede yatıĢ süresi 

ÇıkıĢ tartısı 

RDS                                              

BPD 

ROP 

IVK/PVL (USG bulgusu) 

PDA 

Hiperbilirubinemi ( FT, KD) 

Sepsis (HK) 

Pnömoni 

NEK 

Konvülzyon 

Hipoglisemi 

Ek tanılar 
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EK 2- Değerlendirme formu 

 

Tarih: 

Adı, soyadı:                                  Telefon: 

Cinsiyet: 

Doğum tarihi:                               Kronolojik yaĢ:  

Düzeltme faktörü(40-):                DüzletilmiĢ yaĢ: 

Boy:                                             Tartı:                             BaĢ çevresi: 

            

Anne yaĢı:                                     eğitimi:                              mesleği: 

Baba yaĢı:                                       eğitimi:                              mesleği: 

KardeĢ sayısı:                                yaĢları:                    sağlık durumu: 

Ailede atopi öyküsü: 

 

Yakınma: 

Öykü: 

Nöromotor geliĢim: 

Ek tanı: 

Hastaneye yatıĢ: 

Kullandığı ilaç: 

Takipli olduğu bilim dalı: 

Takip eden pediatrist: 

DüzeltilmiĢ 6 aylıkken tartı:                        boy: 

                   1 yaĢındaki tartı:                       boy: 

                   2 yaĢındaki tartı:                       boy: 

                   3 yaĢındaki tartı:                       boy: 

 

FM: 

 

Nörolojik muayene: 

 

Bayley: Motor geliĢim 

             Dil  

             Kognitif 

 

Görüntüleme bulguları 

 

Odyolojik bulgular: 

Göz bulguları:  

 

Fizik tedavi: 

Ortopedi: 

Özel eğitim: 

KreĢ:  
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