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Özet 

GEÇ PREMATÜRE BEBEKLERDE ANTENATAL STEROĠD TEDAVĠSĠNĠN 
NÖROGELĠġĠMSEL SONUÇLARA ETKĠSĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

GiriĢ ve Amaç: Geç preterm bebekler, tüm preterm bebeklerin ¾ ünü 

oluĢturur ve term bebeklerle karĢılaĢtırıldığında neonatal dönem 

morbiditeleri ve uzun dönem nörogeliĢimsel sorunlar açısından daha 

yüksek risk taĢırlar. 

Antenatal steroid (ANS) tedavisi neonatal morbidite ve mortaliteyi önemli 

oranda azaltması nedeniyle 24-34 gebelik haftaları arasındaki preterm 

doğum riski taĢıyan gebelerde standart bir uygulamadır. Son yıllarda, ANS 

tedavisi geç preterm dönemde doğum riski taĢıyan gebelere de 

önerilmektedir. Ancak ANS tedavisinin uzun dönem nörogeliĢimsel 

sonuçlara etkileri ile ilgili veriler çeliĢkilidir. ÇalıĢmamızda geç preterm 

bebeklerde ANS tedavisinin düzeltilmiĢ 12-24 aylardaki biliĢsel, dil, motor 

ve genel geliĢimleri üzerindeki etkisini değerlendirmeyi, nörogeliĢimsel 

prognoza etki eden faktörleri belirlemeyi amaçladık. 

Yöntem: Bu çalıĢma Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Neonatoloji Bilim Dalı Riskli Bebek 

Ġzlem Birimi‟nde Eylül 2020-Mart 2021 tarihleri arasında gerçekleĢtirildi.  

Hastanemizde Ocak 2019-Aralık 2019 tarihleri arasında 340/7-366/7 hafta 

arasında doğan tüm bebekler doğumhane kayıtlarından belirlendi. Bu 

bebekler, ANS (+): 34 gebelik haftası ve sonrasında antenatal betametazon 

uygulanan ve ANS (-) : antenatal betametazon uygulanmayan olmak üzere 

iki gruba ayrıldı. ANS (+) grubunda 50, ANS (-) grubunda 30 geç preterm 

bebek olmak üzere toplam 80 bebek çalıĢmaya dahil edildi. 

Tüm olgulara düzeltilmiĢ 18-24. ayda Bayley III geliĢim testi kullanılarak 

nörogeliĢimsel değerlendirme yapıldı. Sonuçlar gruplar arasında lojistik ve 

doğrusal regresyon analizleri ile potansiyel risk faktörlerine göre kontrol 

edilerek karĢılaĢtırıldı. Ayrıca, ANS tedavisinin Bayley puanlarına etkisi 

cinsiyete göre karĢılaĢtırıldı. Potansiyel risk faktörleri olarak düĢük sosyo-

ekonomik seviye, hipoglisemi ve hiperbilirubinemi alındı.  
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Bulgular: Gruplar arasında geliĢim gecikmesi sıklığı biliĢsel (p=0,875), dil 

(p=0,944) ve motor (p=0,624) alanlarda benzer idi. 

Gruplar arasında biliĢsel (p=0,742) ve dil (p=0,652) alan puanlarında 

anlamlı bir fark saptanmadı. Ġstatistiksel anlamlı olmamakla birlikte, ANS 

(+) grubunun motor alan puan ortalaması ANS (-) grubuna göre daha düĢük 

idi (p=0,068). 

Cinsiyete göre değerlendirildiğinde, erkeklerde ANS alan ve almayanların 

biliĢsel (p=0,439) ve dil (p=0,885) alan puanları benzer iken, ANS alanların 

motor alan puanları ANS almayanlara göre anlamlı olarak daha düĢük idi 

(p=0,046). Kızlarda ANS alan ve almayanların biliĢsel (p=0,653), dil 

(p=0,313) ve motor (P=0,776) alan puanları açısından anlamlı bir farklılık 

yoktu. 

Sonuç: Bu çalıĢmada, geç preterm bebeklerde ANS tedavisinin düzeltilmiĢ 

12-24 aylardaki biliĢsel ve dil geliĢimi üzerinde anlamlı bir etkisinin 

olmadığı, bununla birlikte erkek bebeklerde motor geliĢimi olumsuz 

etkileyebileceği görüldü. Bu sonuçlar steroidlerin gebelik haftası ve cinsiyete 

göre farklı nörolojik ve sistemik etkileri ile açıklanabilir. Literatürde bu 

konudaki çalıĢmalar kısıtlıdır. Geç preterm dönem ANS uygulamasının 

yaygınlaĢtığı göz önüne alındığında uzun dönem nörogeliĢimsel etkileri 

üzerinde çok merkezli daha geniĢ bir grupta çalıĢmalar yapılmasının önemli 

olduğunu düĢünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Geç preterm, antenatal steroid,  nörogeliĢim, Bayley III 
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Abstract 

EVALUATION OF THE EFFECT OF ANTENATAL STEROID 

TREATMENT ON NEURODEVELOPMENTAL OUTCOMES IN LATE 

PRETERM INFANTS 

Introduction and Aim: Late preterm infants constitute ¾ of all preterm 

infants and have a higher risk of neonatal morbidity and long-term 

neurodevelopmental problems compared to term infants.  

Antenatal steroid (ANS) therapy is a standard practice in pregnant women 

between 24-34 weeks of gestation at risk of preterm birth, as it has been 

shown to significantly reduce neonatal morbidity and mortality. In recent 

years, ANS treatment is also recommended for pregnant women who are at 

risk of delivery in the late preterm period. However, data on the effects of 

ANS treatment on long-term neurodevelopmental outcomes are conflicting. 

In this study, we aimed to evaluate the effect of ANS tretment on cognitive, 

language, motor skills and to explore the factors affecting the 

neurodevelopment in late preterm infants at corrected age of 12-24 months. 

Method: This study was conducted in Istanbul Medeniyet University 

Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Division of Neonatology, High 

Risk Infant Follow-up Unit between September 2020 and March 2021.  

Infants born at 340/7 to 366/7 weeks‟ gestation between January 2019 and 

December 2019 were recruited from the delivery room records. These 

infants were divided into two groups as ANS (+): received antenatal 

betamethasone at 34 weeks‟ gestation or later and ANS (-) : received no 

antenatal betamethasone. A total of 80 infants, 50 in the ANS (+) group and 

30 infants in the ANS (-) group, were included in the study.  

Neurodevelopmental assessment was performed using the Bayley III 

developmental test at corrected age of 12-24 months. Outcomes 

were compared between groups by using logistic and linear regression 

analyzes with controlling for potential risk factors. In addition, the effect 

of ANS treatment on Bayley scores was compared according to sex. Low  
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socio-economic status, hypoglycemia and hyperbilirubinemia were included 

as potential risk factors.  

Results: The rate of developmental delay was similar between the groups in 

cognitive (p=0,875), language (p=0,944) and motor (p=0,624) domains. 

There was no significant difference between the groups in cognitive 

(p=0,742) and language (p=0,652) domain scores. Although not significant, 

the mean motor scores of the ANS (+) group was lower than the ANS (-) 

group (p=0,068). 

When evaluated according to sex, cognitive (p=0,439) and language 

(p=0,885) domain scores were similar in males with and without ANS, while 

motor domain scores of those with ANS were significantly lower than those 

without ANS (p=0,046). There was no significant difference in cognitive 

(p=0,653), language (p=0,313) and motor (P=0,776) domain scores in girls 

with and without ANS. 

Conclusion: In this study, we observed that ANS treatment in late preterm 

infants did not have a significant effect on cognitive and language 

development at corrected age of 12-24 months, however, it may negatively 

affect motor development in male infants. These results can be attributed to 

the different neurological and systemic effects of steroids according to 

gestational age and sex. Studies on this subject are limited in the literature. 

Considering the widespread use of ANS in the late preterm period, we think 

that multicenter studies with larger groups should be conducted on its 

long-term neurodevelopmental effects. 

 

Keyword: Late preterm, antenatal steroid, neurodevelopment, Bayley III 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) preterm doğumu gebeliğin 37. haftası 

tamamlanmadan ya da annenin son adet tarihinin ilk gününden itibaren 

259 gün tamamlanmadan gerçekleĢen doğum olarak tanımlanmaktadır (1). 

2005 yılında Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsünün Ulusal Çocuk Sağlığı ve 

Ġnsan GeliĢimi Kolu [National Institute of Child Health and Human 

Development (NICHD)] ve daha sonra 2007‟de Amerika Pediatri Akademisi 

(APA) 340/7-366/7 hafta arasındaki doğumları geç preterm; 320/7-336/7 hafta 

arasındaki doğumları orta derecede preterm; 320/7 altındaki doğumları ise 

ileri preterm olarak tanımlamıĢtır (2). 

Geç preterm bebekler, tüm preterm doğumların yaklaĢık %60-70‟ini 

oluĢturur ve yenidoğanın en hızlı artan alt grubudur (3). Geç preterm 

doğumlarda maternal hipertansiyon, gestasyonel diyabet, erken membran 

rüptürü, koryoamniyonit, intrauterin büyüme geriliği gibi riskli gebelikler 

term doğumlardan daha sık görülür (4). 

Geç pretem bebekler term bebeklerle karĢılaĢtırıldığında neonatal dönem 

morbiditeleri, doğum sonrası hastaneye yatıĢ ve uzun dönem nörogeliĢimsel 

sorunlar açısından daha yüksek risk taĢırlar (5). Demografik faktörler, 

neonatal komplikasyonlar ve ailenin sosyoekonomik seviyesi geç preterm 

bebeklerde nöroljik geliĢimi etkileyen risk faktörleri olarak gösterilmiĢtir (6). 

Antenatal steroid (ANS) tedavisinin baĢta solunum sıkıntısı sendromu 

olmak üzere neonatal morbidite ve mortaliteyi önemli oranda azalttığının 

gösterilmesi nedeniyle 1994 yılından beri 24-34 gebelik haftaları arasındaki 

preterm doğum riski taĢıyan gebelere uygulanması önerilmektedir (7,8).  
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Son yıllarda geç preterm dönemde ANS tedavisinin yenidoğanda solunum 

morbiditesini azalttığı gösterilmiĢtir (9). 2017 yılında Amerikan Obstetrik ve 

Jinekoloji Birliği (ACOG) tarafından geç preterm dönemde erken doğum 

riski taĢıyan gebelere ANS tedavisi verilmesi önerilmiĢtir (10). Bununla 

birlikte ANS maruziyetinden sonra uzun dönem sonuçların izlenmesi 

gerekliliği vurgulanmıĢtır. 

Literatürde ANS tedavisinin preterm bebeklerin nörogeliĢimi üzerindeki 

etkileri ile ilgili çalıĢmaların sonuçları doz ve gebelik haftasına göre 

değiĢiklik göstermektedir. Bir sistematik analizde gebelik haftası <34 olan 

bebeklerde ANS tedavisinin serebral palsi ve ağır geliĢim geriliği riskini 

azalttığı sonucuna varılmıĢtır (11). Bununla birlikte term doğan bebeklerde 

ANS tedavisin, olumsuz nörogeliĢimsel sonuç, özellikle de nöro-duyusal 

engellilik riskini artırabileceğine dair veriler mevcuttur (12). Ancak 

literatürde geç preterm dönemde ANS tedavisi uygulanmıĢ bebeklerin 

nörolojik geliĢimlerini değerlendiren bir çalıĢma yoktur.  

Bebeklerin ve çocukların nörogeliĢimsel değerlendirmesinde yaygın olarak 

kullanılan test Bayley geliĢim testidir. 1993 yılında revize edilerek Bayley-II 

testi geliĢtirilmiĢtir (13). Son olarak da zihinsel geliĢim, alıcı dil, ifade edici 

dil, ince motor ve kaba motor alanlarındaki değerlendirmeleri içerecek 

Ģekilde düzenlenip Bayley-III testi adını almıĢtır (14). 

ÇalıĢmamızda ANS tedavisinin geç preterm bebeklerin nörogeliĢimsel 

sonuçlarına etkisini ortaya koymayı ve olumsuz nörogeliĢimsel sonuçlara 

yol açabilecek risk faktörlerini belirlemeyi amaçladık. 

ÇalıĢmamız bildiğimiz kadarı ile ANS tedavisinin göre geç preterm 

bebeklerin uzun dönem nörolojik geliĢimlerine etkisini Bayley-III testi ile 

değerlendiren ilk klinik çalıĢmadır.  
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GENEL BĠLGĠLER 
 

 

2.1 GEÇ PRETERM TANIMI 

Genel anlamda prematüre bebek 37 gebelik haftasını tamamlanmadan 

doğan bebek olarak kabul edilse de tanım aralığının geniĢliği bu bebeklerde 

yaĢanabilecek sorunların farklılığını belirlemede yetersiz kalabileceği 

düĢünülerek prematüreler için alt grupların tanımlanması gerekli olmuĢtur. 

Gebeliğin 340/7-366/7 haftaları arasında doğan bebekler için  “sınırda term” 

kavramı kullanılmakta idi. Ancak bu bebeklerin fizyolojik ve metabolik 

olarak term bebeklerden daha immatür olduğu ve morbidite ve mortalite 

açısından daha yüksek risk taĢıdıkları gösterilmiĢtir (15). Bu nedenle 2005 

Temmuz Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsünün Ulusal Çocuk Sağlığı ve 

Ġnsan GeliĢimi Kolu (National Instute of Child Health and Human 

Development (NICHD) tarafından düzenlenen panelde 340/7-366/7 haftalık 

doğumlara geç preterm terimi kullanılması kararlaĢtırılmıĢtır (16). 

2.2 GEÇ PRETERM DOĞUM SIKLIĞINI ARTIRAN RĠSK 

FAKTÖRLERĠ 

Prematüre doğum sıklığı yıllar içerisinde artıĢ göstermektedir. 1990‟lı 

yıllardan itibaren 34 gebelik haftasının altındaki doğum artma hızı %10 

iken, 34 hafta üstündeki doğumlarda bu oran %25‟tir (17). Bu artıĢın 

sebepleri tam olarak ortaya konmamıĢtır. Yardımcı üreme tekniklerindeki 

geliĢmelerle birlikte çoğul doğumların artması geç preterm doğumların 

artmasının bir nedeni olarak gösterilebilir (18). Bir baĢka sebep ise obstetrik 

izlemdeki geliĢmeler sonucu riskli gebeliklerin daha iyi izlemi sayılabilir.  
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Böylelikle fetal anomali, intrauterin büyüme geriliği (ĠUBG), fetal distres gibi 

durumlar daha erken saptanabilmektedir ve bu durumlarda doğumlar 

genellikle 34-36 haftalar arasında gerçekleĢmektedir. Anne olma yaĢının 

artması preterm doğumu artıran bir risk faktörü olarak değerlendirilebilir. 

Bir çalıĢmada 35 yaĢ ve üzeri kadınlarda 30-34 yaĢ arası kadınlara göre 

preterm doğum sıklığı anlamlı ölçüde yüksek saptanmıĢtır. Bununla birlikte 

20-24 yaĢ arası kadınlarda da preterm doğum oranı referans gruba göre 

yüksek bulunmuĢtur (19). 

Amerika BirleĢik Devletleri 2003 doğum verilerini içeren bir çalıĢmada, 

sezaryen doğumlarda en yüksek artıĢ 32-36 gebelik haftalarında 

gözlenmiĢtir (20). Ayrıca, hekimlerin vajinal doğum riskleri ve malpraktis 

endiĢesi  nedeniyle sezaryene yönelmesi, kiĢisel ve sosyal nedenlerle 

annelerin sezaryan doğum istemeleri gibi durumlar da bu oranı 

artırmaktadır (21). 

2.3 GEÇ PRETERM BEBEKLERĠN SORUNLARI 

Geç preterm bebeklerde solunum morbiditeleri, hipotermi, beslenme 

güçlüğü, hipoglisemi, hiperbilirubinemi, kernikterus ve sepsis gibi 

yenidoğan dönemi sorunları term bebeklere göre daha sık görülür (22). Yine 

bu bebeklerde morbidite ve mortalite oranları term bebeklerden daha 

yüksektir. Ayrıca davranıĢsal, okul performansı ve sosyal fonksiyonlarda 

yetersizlik gibi uzun dönem komplikasyonları açısından artmıĢ risk söz 

konusudur (23). 

2.3.1 Hipotermi 

Yenidoğanın fizyolojik vücut ısısı 36,6-37,5 °C arasındadır. Hipotermi hafif 

(36,0-36,5 °C), orta (32,0-35,9 °C) ve ağır (<32 °C) olarak üçe ayrılır (24,25). 

Ağır hipotermi soğuk stres olarak adlandırılır ve yüksek mortalite ile 

iliĢkilidir (26).   

Geç preterm bebeklerin term bebeklere göre kahverengi yağ dokuları az, 

vücut yüzey alanı fazla ve arka hipotalamus bölgesindeki ısı merkezinin tam 

geliĢmemesi nedeniyle tiroksin, nörepinefrin gibi termojenik hormon yanıtı 

zayıftır. Ġmmatür sinir sisteminin termal regülasyona yeterli cevap 
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verememesi ile vazokonstrüksiyon sağlanamaz ve hipotermi ortaya çıkar 

(27). 

Hipotermi, respiratuar distres gibi önemli komplikasyonları da beraberinde 

getirir. Bu nedenle geç preterm bebek doğumdan sonra kurulanmalı, sıcak 

örtülerle ısıtılmalı ve anne ile ten teması en erken sürede sağlanmalıdır (28). 

2.3.2 Hipoglisemi 

Doğum sonrası anneden sağlanan glukoz desteğinin kesilmesi ve glukoliz-

glukoneogenez yolaklarındaki immatürite geç preterm bebekleri term 

bebeklere göre hipoglisemi yönünden daha yüksek riskli hale getirmektedir 

(29). Bu risk gebelik haftası azaldıkça artar. Yenidoğanlarda semptomatik 

hipoglisemi insidansı 1000 canlı doğumda 1-3‟tür. Bu insidans, prematüre 

bebeklerde %14‟e kadar çıkabilmektedir (30). 

Yapılan çalıĢmalarda 47 mg/dL ve üzeri kan Ģekeri olan bebeklerde uzun 

dönemde nörogeliĢimsel açıdan fark görülmemiĢtir (31,32). Amerikan 

Pediatri Akademisinin 2011 rehberinde geç preterm bebekler için 

asemptomatik hipoglisemi alt sınırı yaĢamın ilk 4 saati içinde 25 mg/dL, 4-

24 saat arası 35 mg/dL kabul edilmekte ve bebek iki kez enteral 

beslenmeden sonra hipoglisemi devam ediyorsa intravenöz (iv) glukoz 

infüzyon tedavisi önerilmektedir (33). 

2.3.3 Yenidoğanın Geçici Takipnesi (YDGT) 

Yenidoğanın geçici takipnesi, term ve geç preterm bebeklerde solunum 

sıkıntısına yol açan en sık nedenlerdendir. Patogenezinde doğum sırasında 

aktive olması gereken Na kanallarının aktive olmaması ve fetal akciğer 

sıvısının temizlenememesi yer alır. Hibbard ve arkadaĢları yaptıkları bir 

çalıĢmada 34 gebelik haftalık bebeklerde YDGT sıklığı %6,4 bildirilmiĢtir 

(34). Ancak ülkemizde yapılan çalıĢmalarda bu oran %20 civarındadır 

(35,36). Klinik olarak interkostal-subkostal çekilmeler, burun kanadı 

solunumu, takipne, desatürasyon, inleme görülebilir. Bulgular postnatal iki 

saat içerisinde ortaya çıkar ve genellikle 72 saat içinde düzelir. Akciğer 

grafisinde aĢırı havalanma artıĢı, perihiler damar gölgelerinde belirginlik, 

hafif kardiyomegali, interlober fissürde sıvı, seyrek olarak plevral effüzyon 

ve alveolar ödeme bağlı parankimal dansite artıĢı görülebilir. Kan gazında 
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genellikle hafif respiratuar asidoz ve hipoksi görülür. Tedavide en önemli 

nokta yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonun sağlanmasıdır. 

Yenidoğanın geçici takipnesi (YDGT) için risk faktörleri erkek cinsiyet, 

sezaryen doğum, maternal diyabet, makrozomi, çoğul gebelik, 39. gebelik 

haftasından önce doğum, maternal sedasyon olarak sayılabilir. Doğum 

eylemi baĢlamadan 39 haftadan önce elektif sezaryen doğumdan 

kaçınılması solunum morbititelerini önlemek açısından oldukça önem 

taĢımaktadır (37). 

2.3.4 Neonatal Pnömoni 

Yenidoğanlar, özellikle preterm bebekler solunum sisteminin anatomik ve 

fizyolojik yapısı ve bağıĢıklık sisteminin henüz tam geliĢmemiĢ olması 

sonucu alt solunum yolu enfeksiyonu açısından yüksek risk altındadır. 

Respiratuar mukosilyaların ve pulmoner makrofajlardaki fonksiyon 

yetersizliği sonucu patojenlerin solunum sisteminden tam olarak 

temizlenemezler (38). Term bebeklere oranla pnömoni 34. gebelik haftasında 

doğan bebeklerde 15 kat daha fazladır (39). 

Yenidoğanlardaki akciğer enfeksiyonları erken ve geç baĢlangıçlı olmak 

üzere iki gruba ayrılabilir. Erken baĢlangıçlı pnömoni, ilk 72 saatte görülür 

ve çoğunlukla transplesental geçiĢ ve enfekte amniyotik sıvı aspirasyonu 

sonucu geliĢir. Rubella, Sitomegalovirüs, Herpes simpleks virüsü, 

Treponema pallidum, Listeria monocytogenes, Adenovirüs gibi patojenler 

transplasental geçiĢ sonucu konjenital pnömoniye neden olur (40). Risk 

faktörleri arasında EMR, koryoamniyonit, prematürite, maternal 

enfeksiyonlar sayılabilir.  

Geç baĢlangıçlı pnömoni ise ilk 72 saatten sonra ortaya çıkar ve genellikle 

toplum kaynaklı bulaĢlar sonucu geliĢir. En sık nedeni S. pneumoniadır. S. 

aureus, S. pyogenes, atipik H. Ġnfluenza ve gram negatif enterik bakteriler 

diğer sık görülen nedenlerdir (40). Mekanik ventilasyon, uzamıĢ hastane 

yatıĢı, hava yolu anormallikleri, altta yatan baĢka hastalıklar risk faktörleri 

olarak sayılabilir.  

Erken neoatal pnömonide doğumdan birkaç saat sonra solunum sıkıntısı 

ortaya çıkabilir. Apne, laterji, emme güçlüğü, hipotermi, abdominal 
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distansiyon, dolaĢım bozukluğu ve metabolik asidoz diğer klinik 

bulgulardır. Bu bulgular pnömoniye özgü olmadığı için sepsis ayırıcı tanısı 

yapılmalı, kan ve beyin omurilik sıvısı kültürü alınarak antibiyotik tedavisi 

baĢlanmalıdır. Akciğer grafisinde genellikle diffüz parankimal infiltrasyon, 

lober konsolidasyon, hava bronkogramları, atelektazi görülebilir.  

Mekanik ventilatöre bağlı bebeklerde oksijen ihtiyacı artma, trakeal 

aspiratın renginin sarı-yeĢile dönmesi, kıvamının koyulaĢması gözlenebilir. 

Tanı klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik olarak konulur. Akciğer grafisi ve 

trakeal aspirat kültürü tanıda önemlidir. Hastane kaynaklı pnömonilerde 

geniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisi gerekebilir.  

2.3.5 Respiratuar Distres Sendromu (RDS) 

Respiratuvar distres sendromu, akciğerin yapısal olarak immatüritesi ve 

sürfaktan eksikliği sonucu geliĢir. Sürfaktan eksikliği sonucu alveoler yüzey 

gerilimi artar, bu da mikroatelektaziler, akciğer hacminde azalma ve gaz 

değiĢiminde yetersizlik ve solunum yetersizliği ile sonuçlanır. Preterm 

bebeklerde önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Görülme oranı 

gebelik haftası ile ters orantılı olarak artar.  

Geç prematüre doğan bebeklerin akciğer geliĢimi tamamlanmamıĢ olup, 

sürfaktan ve antioksidan sistemleri tam geliĢmediği için RDS geliĢebilir (41). 

Gebelik haftası 22-24 hafta arası bebeklerde %95-98 oranında görülürken, 

gebelik haftası 34 hafta üzeri olan bebeklerde %5,  37 haftadan büyüklerde 

ise %1 oranında görülmektedir (42). Yapılan bir çok klinik çalıĢmanın ortak 

sonucu olarak geç prematüre bebekler gestasyonel haftasına göre 

değerlendirildiğinde 34. gebelik haftasında RDS sıklığı %7,4-13,7, 35. 

gebelik haftasında % 4,5-6,4 ve 36. gebelik haftasında %2,3-3,6 oranında 

olduğu saptanmıĢtır (43). Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda bu oran  %5,3 

olarak bulunmuĢtur (44). 

Klinik olarak doğumdan sonraki ilk saatlerde baĢlayan takipne, burun 

kanadı solunumu, inleme, subkostal, interkostal veya suprasternal 

çekilmeler ve siyanoz ortaya çıkar. Akciğer grafisinde yaygın 

retikülogranüler infiltrasyonlar ve hiç havalanmayan akciğerde buzlu cam 

görüntüsü RDS‟nin tipik bulgularıdır. Sürfaktan eksikliğine bağlı geliĢen 
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atelelektaziler ve pulmoner ödem sonucu olarak akciğer grafisinde hava 

bronkogramları oluĢur (44). 

Respiratuar distres sendromu tedavisinde solunum desteği ve gerekirse 

oksijen tedavisi sürekli pozitif havayolu basıncı (Continous Positive Airway 

Pressure/CPAP) Ģeklinde verilebilir. Ekzojen sürfaktan tedavisi ve mekanik 

ventilasyon kullanılan diğer tedavi seçenekleridir (45). 

2.3.6 Apne 

Prematüre apnesi, santral solunum kontrolünün henüz yeterince 

geliĢmemiĢ olması nedeni ile ortaya çıkar. Yirmi saniyeden uzun süren 

solunum durması olarak tanımlanır. Bradikardi ya da oksijen 

saturasyonunun düĢmesinin eĢlik ettiği daha kısa süreli solunum durması 

da apne olarak tanımlanır. Preterm bebeklerin %30-40‟ında görülen 

periyodik solunumdan ayırt edilmelidir. Periyodik solunum, bradikardi ve 

siyanoz olmaksızın 5- 10 sn. süren solunum durmasıdır. 

Apne epizodlarının görülme sıklığı gebelik haftası ile ters orantılı olarak 

artar (46). Geç preterm bebeklerde %4-7, term bebeklerde %1-2 oranında 

görülmektedir (47). Santral sinir sisteminin karbondioksit duyarlılığın az 

olması, hipoksiye karĢı yetersiz solunum cevabı pulmoner irritan 

reseptörlerin yetersiz olması ve üst havayolu anatomisinin kolaylıkla 

obstrükte olabilmesi ile iliĢkilidir (48).  

Geç preterm bebeklerin uykuda term bebeklere göre fazla sayıda hipoksi 

epizodları olduğu saptanmıĢ ve bu epizotlar bebeklerin uzun dönem 

nörogeliĢim sonuçları ile iliĢkili bulunmuĢtur (46).  

Tedavide ısı kontrolü, baĢ boyun pozisyonunun doğru verilmesi, kafein 

tedavisi ve gerekirse CPAP desteği kullanılabilir (49). 

2.3.7 Persistan Pulmoner Hipertansiyon (PPHT) 

Fetal dolaĢımın doğumdan sonra neonatal dolaĢıma geçiĢi sürecindeki 

problemlerin bir sonucudur. Ağır solunum sıkıntısı ve siyanoz bulguları 

gözlenir. Pulmoner hipoplazi gibi yapısal anomaliler ve mekonyum 

aspirasyonu, enfeksiyon ve YDGT gibi durumlara sekonder olarak 

geliĢebilir. Pulmoner vasküler direncin artmasına bağlı olarak pulmoner 
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akım azalır ve sağdan sola Ģant geliĢir. Sistemik hipoksi ve metabolik asidoz 

görülebilir. 

Pulmoner hipertansiyon term ve geç preterm bebeklerin problemidir ve 

%10-20 oranında mortalite ile iliĢkilidir (50). Tedavisinde, uygun 

ventilasyon desteği ile oksijenizasyonun sağlanması, inhale nitrik oksit, 

sildenafil gibi ilaç tedavileri kullanılır; ağır vakalarda vücut dıĢında 

oksijenizasyon (EKMO) tedavisi gerekebilir (51). 

2.3.8 Hiperbilirubinemi 

Hiperbilirubinemi total bilirübin düzeyinin yaĢa göre 95. persentilden daha 

yüksek olması olarak tanımlanır ve yenidoğanların yaklaĢık % 8-10‟unda 

görülür (52). Hiperbilirubinemi geç preterm bebeklerin tekrarlayan hastane 

yatıĢlarının en sık sebebidir (53).  

Sarılık, yenidoğan döneminde en sık değerlendirme ve tedavi gerektiren ve 

yaĢamın ilk haftasında en sık hastaneye yeniden baĢvuru nedeni olan klinik 

bir durumdur. Total bilirubin değeri 5 mg /dl üzerine çıktığında sarılık 

gözle görülebilir hale gelir. Ġlk olarak yüzde ikterik görüntü ortaya çıkar, 

bilirübin düzeyi yükseldikçe vücut ve ekstremiteler de etkilenir. YaĢamın ilk 

haftasında sarılık termlerde %60-70, pretermlerde %80 oranında 

görülmektedir (54). 

Geç preterm bebeklerde, immatüriteye bağlı hepatik bilirubin 

konjugasyonunun yetersizliği, beslenme güçlüğü ve buna bağlı 

enterohepatik sirkülasyonun gecikmesi nedenlerinden dolayı sarılık ve 

hiperbilirubinemi term bebeklerden daha sık görülür. YaklaĢık 50 bin geç 

preterm ve term bebeğin retrospektif olarak incelendiği bir çalıĢmada, geç 

preterm bebeklerde term bebeklere göre 20 mg/dL‟nin üzerindeki bilirübin 

düzeyi görülme sıklığı yaklaĢık sekiz kat fazla bulunmuĢtur (55). Ayrıca geç 

prematürelerde bilirubin nörotoksisitesi term bebeklere göre daha erken 

dönemlerde görülür. Bu bebeklerin henüz tam aydınlatılamamıĢ nedenlerle 

bilirubin bağımlı beyin hasarına daha yatkın olduğu bildirilmiĢtir (56). Bu 

nedenle indirek hiperbilirübinemi tedavi protokolleri, preterm ve geç 

preterm bebeklerde termlere göre daha düĢük serum total bilirubin 

değerlerinde tedavi önerirler. 



Genel Bilgiler 

 10 

Sarılığın en önemli komplikasyonu olan kernikterus, bilirubinin bazal 

gangliyonlar ve beyin sapı çekirdeklerinde birikmesine bağlı geliĢen kronik, 

kalıcı bilirubin ensefalopatisidir (57). Geç preterm bebeklerde termlere göre 

daha düĢük değerlerde görülebilir. „DüĢük bilirubinli kernikterus‟ geç 

preterm bebeklerde <20 mg/dL değeriyle oluĢan kernikterus için kullanılan 

bir terimdir (56). Prematüre bebeklerde çocukluk çağında davranıĢ 

bozukluğu, öğrenme güçlüğü ve konuĢma problemlerinin kenikterus 

sonucu olarak görülebileceği bildirilmiĢtir (58). 

Ġndirekt hiperbilirbübenemi fototerapi ile kolayca tedavi edilebilir. Kan 

değiĢimi diğer tedavi seçeneğidir. Tedavi sınırları merkezi sinir sistemini 

koruyacak Ģekilde belirlenmiĢ olup Amerikan Pediatri Akademisi‟nin 

yayınladığı bilirubin nomogramına göre yapılır (ġekil 2.1) (59). 

 

ġekil 2.1: Bilirubin nomogramı 

Geç preterm bebekler beslenme ve sarılık yönünden yakından izlenmelidir. 

Hiperbilirubinemiye bağlı morbiditenin azaltılabilmesi için hastanede yatıĢ 

sırasında emzirme desteklenmeli, aileye beslenme eğitimi verilmeli, 

taburculuk öncesi mutlaka sarılık açısından değerlendirme yapılmalı ve 

taburculuk sonrası erken dönemde kontrole çağırılarak beslenme, kilo 

takibi ve sarılık açısından tekrar değerlendirme yapılmalıdır (60). 
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2.3.9 Beslenme Güçlüğü 

Geç preterm bebeklerde erken dönem emzirme genellikle baĢarılı olmasına 

rağmen term bebekler ile kıyaslandığında anlamlı olarak emzirme güçlüğü 

görülmektedir. Bir çalısmada, geç preterm bebeklerin %27‟sinde, term 

bebeklerin ise yalnızca %5‟inde beslenme problemi ve hipoglisemi nedeniyle 

intravenöz sıvı alımı gösterilmiĢtir (61). 

Beslenme güçlüğünün sebebi geç preterm bebeklerin uyku süresinin terme 

göre uzun olması, olgunlaĢmamıĢ kas-iskelet sistemi nedeniyle emerken 

daha çabuk yorulmaları, oro-bukkal koordinasyon ve yutma 

mekanizmalarının daha immatür olmasıdır. Genellikle tek emme seansında 

bir memeyi boĢaltamazlar ve bu durum laktogenezin baskılanmasına neden 

olur (62).  

Erken dönemde emzirmenin baĢlanması, uzun süre emzirme seansı 

sağlanması ve emzirme süresini olabildiğince efektif kullanabilme 

konusunda anne eğitimi verilmesi, gerekirse emzirme için baĢlık gibi 

yardımcı aparatların kullanılması, bebek tarafından boĢaltılamayan sütün 

mutlaka pompa yardımı ile sağılması laktogenezi arttırmak için dikkat 

edilmesi gereken faktörlerdir. Bunlara rağmen postnatal yaĢına göre 

beklenenden fazla tartı kaybı olan, dehidratasyon bulguları olan, idrar ve 

gaita çıkıĢında azalma olan bebeklerde donör anne sütü ve/veya formül 

mamalar ile enteral beslenmeye takviye yapılmalıdır (63). 

2.3.10 Yoğun Bakım Ġhtiyacı ve Hastaneye Tekrar BaĢvuru 

Tüm yenidoganlar içinde YYBÜ hizmetlerinden sayıca en çok faydalanan 

grubu geç pretermler oluĢturur (64). Bir kohort çalıĢmasında YYBÜ yatıĢ 

oranının 34. gebelik haftasında doğan bebeklerde %88, 35. gebelik 

haftasında doğanlarda %54, 36. gebelik haftasında doğanlarda %25, 37. 

gebelik haftasında doğanlarda %12, 38-40 gebelik haftaları arasında 

doğanlarda ise %2,6 olduğu saptanmıĢtır (65). 

Yenidoğanlarda hastaneye tekrar yatıĢ en sık YYBÜ yatıĢ süresi kısa olan 

geç preterm bebeklerde görülür. Çok merkezli bir çalıĢmada, 33-36 gebelik 

haftaları arasında doğan ve hastanede yatıĢ süresi <4 gün olan bebeklerin 

tekrar hastaneye yatıĢ sıklığının tüm bebeklerden daha fazla olduğu 
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gösterilmiĢtir. En sık tekrar yatıĢ nedenleri sarılık (%71), sepsis (%20) ve 

beslenme problemleri (%16) olarak saptanmıĢtır (66). 

YYBÜ ihtiyacı olmadan taburcu olan geç preterm bebeklerin tekrar 

hastaneye yatıĢ oranı term bebeklerden daha fazladır. Bhutani ve 

arkadaĢları, YYBÜ ihtiyacı olmayan geç preterm bebeklerde term bebeklere 

göre hiperbilirübinemi nedeni ile hastaneye tekrar yatıĢ oranının 2-3 kat 

daha fazla olduğunu bildirmiĢtir (67). 

Tekrar hastane yatıĢlarını azaltmak için geç preterm bebeklerin taburculuk 

öncesi özellikle beslenme açısından ayrıntılı değerlendirilmesi gerekir. 

Annelerin emzirme eğitimi ve postnatal 4-5. günlerde hiperbilirübinemi riski 

nedeni ile erken dönemde kontrole çağırmak tekrar hastane yatıĢını 

önlemek açısından önemlidir (68). 

2.3.11 Neonatal Sepsis 

Neonatal sepsis tüm yenidoğan bebekler için önemli bir mortalite ve 

morbidite sebebidir. Erken (ilk 72 saati içerisinde) ve geç (72 saat sonra) 

baĢlangıçlı sepsis olarak ikiye ayrılır. Erken neonatal sepsisin etyolojisinde 

en sık etkenler grup B Streptokoklar ve gram (-) enterik basiller (E. Coli) 

iken; geç neonatal sepsiste koagulaz (-) stafilokoklar, S. aureus, kandida 

türleri ve gram (-) enterik basiller sayılabilir (69). 

Ġmmun sistemin daha az geliĢmiĢ olması, hastane yatıĢ ihtiyacının daha 

fazla ve daha uzun süreli olması, enteral beslenme güçlüğüne nedeniyle 

parenteral yola ihtiyaç duyulması gibi nedenlerden dolayı gebelik haftası 

azaldıkça sepsis riski artmaktadır. Prematüre bebeklerde risk term 

bebeklere göre 3 ile 10 kat arasında değiĢmektedir. Bunun dıĢında EMR, 

koryoamniyonit, maternal bakteri kolonizasyonu, düĢük APGAR skoru, 

invaziv giriĢimler de sepsis riskini arttıran faktörlerdendir (70).  

Klinik olarak erken baĢlangıçlı sepsis daha silik baĢlangıçlı olup çoklu 

sistem tutulumu ile gider. Huzursuzluk, emmeme, zayıf ağlama, 

taĢikardi/bradikardi, ısı düzensizliği, apne, solunum sıkıntısı, GĠS 

(gastrointestinal sistem) intöleransı, ciltte sarılık ya da cutis gibi bulguların 

bir ya da birden fazlası görülebilir. Geç baĢlangıçlı sepsiste ise tutulum 

yaygın olabildiği gibi pnömoni, osteomyelit gibi bölgesel de olabilir (71). 
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Sepsis Ģüphesinde tam kan sayımı, akut faz reaktanları, kültürleri alınarak 

uygun antibiyotik tedavisi baĢlanmalıdır. Tetkiklerinde patolojik özellik 

olmayan hastanın sepsis ihtimali düĢük olduğundan tedavi 48. saatte 

kesilebilir ancak pozitif bulgu varlığnda 7-10 gün, merkezi sinir sistemi 

tutulumu varsa 14-21 güne kadar devam edilir (70).  

2.4 GEÇ PRETERM BEBEKLERDE NÖROGELĠġĠMSEL 

SORUNLAR   

NörogeliĢimsel sonuçlar üzerindeki çalıĢmalar çoğunlukla erken preterm 

grubuna yöneliktir. Son yıllarda geç preterm bebeklerin beyin hasarı ve 

uzun dönem nörogeliĢimsel sonuçlar açısından risk altında olduğunu 

gösteren veriler artmaktadır (72,73).  

Beyin geliĢiminin en hızlı olduğu dönemin gebeliğin son trimesteri ve erken 

yenidoğan dönemi olduğu bilinmektedir. Gebeliğin 34 ile 40. haftaları 

arasında serebral korteks hacmini %50 arttırır ve beyin geliĢiminin yaklaĢık 

%25‟i bu dönemde tamamlanmıĢ olur. Gebelik haftası 35 gestasyon 

haftasında doğan bir bebeğin term doğan bir bebeğe göre beyin hacminin 

%65‟lik kısmına ulaĢabildiği ve beyin sulkuslarının belirgin olarak daha az 

olduğu yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (74). Büyümenin bu kadar 

belirgin olduğu ve gri-beyaz maddenin belirginleĢip oranı arttığı bu dönem 

oldukça kritiktir. Ortamda bulunan sitokin, glutamat ve serbest radikaller 

beyaz madde hasarına neden olabilir; antioksidan mekanizmaların 

geliĢiminin tamamlanmamıĢ olması bu etkilenmeyi artırabilir (71).   

Geç preterm bebeklerin beyin geliĢimi tamamlanmadığı için hipoksi, 

hiperbilirübinemi, hipoglisemi, intraventriküler kanama (ĠVK), 

periventriküler lökomalazi (PVL) ve enfeksiyon gibi birçok faktörün olumsuz 

nörolojik etkilerine daha duyarlıdır (71). 

Ayrıca, geç preterm doğumlarda preeklampsi, diyabet, koryoamniyonit, 

IUBG ve fetal konjenital anomali gibi yüksek riskli gebelikler daha fazladır 

(75). Bu faktörler de uzun dönem davranıĢ ve nörogeliĢimsel sonuçları 

etkileyebilir. 
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Geç preterm bebeklerin nörogeliĢim sonuçları ile ilgili çalıĢmalarda, 

geliĢimsel yetersizlik, okul baĢarısızlığı, davranıĢ sorunları, sosyal iĢlev 

yetersizlikleri ve ölüm riskinin arttığı saptanmıĢtır. 

2.4.1 GeliĢim Sorunları 

2001 yılında doğan geç preterm ve term bebekleri içeren bir kohort 

çalıĢmasında Woythaler ve arkadaĢları geç pretermlerin 24 aylıkken Bayley 

Bebek GeliĢimi Kısa Formu'nda ortalama puanlarının daha düĢük 

olduğunu bildirmiĢtir (76). Bu gerilik hem Zihinsel GeliĢim Ġndeksi hem de 

Psikomotor GeliĢim Ġndeksi'nde gözlenmiĢtir. Bayley-III'ün kullanıldığı 

baĢka bir geliĢimsel takip çalıĢmasında, 198 geç preterm ve 183 term 

bebek, düzeltilmiĢ 2 yaĢına kadar takip edilmiĢ ve term olanlarlarla 

karĢılaĢtırıldığında, geç pretermlerde dil alanında belirgin olmak üzere 

biliĢsel, dil ve motor alanlarda daha kötü performans saptanmıĢtır. Ayrıca 

geç preterm bebeklerde daha zayıf sosyal-duygusal yeterlilik bildirilmiĢtir 

(77). 

2.4.2 Motor Fonksiyon Problemleri 

Motor koordinasyonda yetersizlik geliĢimsel koordinasyon bozukluğu (GKB) 

olarak tanımlanmıĢtır (78). Serebral palsi ve nörolojik hastalık bu 

tanımlamanın dıĢında tutulmuĢtur (79).  Arnaud ve arkadaĢlarının yaptığı 

bir çalıĢmada 33-34 hafta arası doğan bebeklerde %30,8 hafif GKB, %0,5 

orta GKB, 39-40 hafta arasında doğan bebeklerde ise %22 hafif GKB, %0,7 

orta GKB geliĢtiği saptanmıĢtır (80). Teune ve arkadaĢlarının yaptığı 

sistematik analizde geç preterm bebeklerde term bebeklere göre ilk 1 yaĢ 

içinde daha fazla ölüm ve serebral palsi riski olduğu sonucuna varılmıĢtır 

(81).  

2.4.3 KonuĢma ve Dilde Gecikme 

Bazı analizler geç preterm bebeklerde konuĢma/dil sorunlarına 

odaklanmıĢtır. Bir kohort çalıĢmasında, geç pretermlerin konuĢma ve dil 

gecikmesi açısından term bebeklerden daha fazla risk altında olduğu 

gösterilmiĢtir (82). Norveçte yapılan, 18 ve 36. ayda iletiĢim bozuklukları 

riski üzerine yapılan bir çalıĢmada, geç preterm bebekler her iki zaman 
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noktasında da artan bir iletiĢim bozukluğu oranına sahip bulunmuĢtur 

(83). 

2.4.4 Okul Performansı 

Morse ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, okul çağındaki geç 

pretermlerin term bebeklere göre anaokulunda uzaklaĢtırma riskinin %19 

daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Anaokulu öncesi 3 ve 4 yaĢlarında 

engellilik, istisnai öğrenci eğitimi ve anaokulunda kalma %10-13 oranında 

geç pretermlerde daha yüksek bulunmuĢtur (84). Chyi ve arkadaĢlarının 

yaptığı bir çalıĢmada, geç preterm bebeklerin anaokulunda ve birinci sınıfta 

okumada daha düĢük puan aldığı gösterilmiĢtir. Term bebeklerle 

karĢılaĢtırıldığında anaokulunda, birinci ve beĢinci sınıflarda öğretmen 

değerlendirmesine göre okumada; anaokulunda ve birinci sınıfta 

matematikte daha az yetkindiler. Ayrıca bireyselleĢtirilmiĢ bir eğitim planı 

ve özel eğitim için artan ihtiyaçları vardı. Bu, geç preterm bebeklerin ilkokul 

boyunca devam eden akademik zorluklara sahip olduğunu göstermektedir 

(85). 

2.4.3 Zeka Katsayısı (IQ) 

Zeka katsayısı, gelecekteki sosyal, mesleki ve sağlık sonuçlarının bilinen 

önemli bir belirleyicisidir ve bu da onu nörogeliĢimsel sonuçların büyük bir 

öngörücüsü yapar. 6 yaĢında IQ puanlarına bakan bir çalıĢmada, Talge ve 

arkadaĢları term bebeklere göre geç preterm bebeklerin daha düĢük biliĢsel 

performans ve daha yüksek davranıĢsal problem seviyeleri sergilediğini 

bulmuĢlardır. Bu bulgular sosyo-ekonomik faktörlerden ve anne IQ'sundan 

dan bağımsızdı (86). 

2.4.3 Dil Becerileri  

Dil geliĢimi, akıcı konuĢma becerileri term bebeklere göre zayıftır. Bir grup 

araĢtırmacının preterm ve term bebeklerde zaman içinde dil performansını 

prospektif olarak değerlendirdiği bir çalıĢmada bebekler çok erken, orta-geç 

erken (32-36 hafta) ve term olarak ayrıldı ve dil 5 ve 20 aylık, 4, 6 ve 8 

yaĢlarında değerlendirildi. BeĢ zaman diliminin 3‟ünde, orta-geç preterm 

çocukların, tam zamanındaki çocuklardan daha düĢük, erken doğmuĢ 

çocuklardan daha iyi puan aldığı gösterilmiĢtir (87). 
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2.4.4 Sosyal ve DavranıĢsal Sorunlar 

Okul performansında davranıĢ ve dikkatin rolü önemlidir. Çünkü davranıĢ 

ve dikkat sorunları olan çocuklarda, zeka ve iĢlevsellik normal olsa bile okul 

sonuçları daha kötü olabilir. Ayrıca daha sonraki psikopatolojik durumlarla 

iliĢkili oldukları giderek daha fazla kabul edilmektedir (88-90). 

AraĢtırmalar, geç preterm çocukların, öğretmen ve ebeveyn derecelendirme 

ölçeklerinde daha yüksek oranda dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu 

(DEHB) ve sorunlu davranıĢlara sahip olduğunu göstermektedir (91). 

Danimarka‟dan bildirilen prospektif kohort bir çalıĢmada, Çocuk DavranıĢı 

Kontrol Listesi ile değerlendirilen davranıĢ ve duygusal problemler 

açısından geç preterm bebeklerin risk altında olduğu gösterilmiĢtir (92). 

2.5 GEÇ PRETERM BEBEKLERDE NÖROGELĠġĠMSEL GERĠLĠK 

ĠLE ĠLIġKĠLĠ FAKTÖRLER  

Gebelik haftası: Birçok çalıĢma, nörogeliĢimsel becerilerin, gebeliğin her 

haftasında geliĢtiğini göstermiĢtir (94). Shapiro-Mendoza ve arkadaĢlarının 

yaptığı bir kohort çalıĢmasında 38 gebelik haftasından önce doğan 

bebeklerin erken doğduğu her bir hafta için iki katı artan morbidite riski 

gösterilmiĢtir (5).  

Annenin eğitim seviyesi: Annenin sosyo-eğitim düzeyinin çocukların 

nörolojik becerileri üzerindeki etkisi, çok erken doğmuĢ bebeklerde zaten 

gösterilmiĢtir. Dolayısıyla bu faktör, geç pretermlerin nörogeliĢimsel 

sonuçlarını bildiren birkaç çalıĢmada değiĢken olarak ele alınmıĢtır. Potijk 

ve arkadaĢları orta ve geç preterm doğan bebeklerde yaptıkları kohort 

çalıĢmasında düĢük sosyo-ekonomik düzeyi nörogeliĢim üzerinde bağımsız 

risk faktörü olarak göstermiĢtir (95). 

Sezaryen doğum: Anne eğitim düzeyinde olduğu gibi, sezaryen de 

literatürde premature bebeklerin nörogeliĢimsel sonuçlarına etki eden bir 

değiĢken olarak gösterilmiĢtir. Sezaryen ile doğan bebeklerde 4 yaĢında 

kaba motor fonksiyon gecikmesi daha sık saptanmıĢtır (95). Ayrıca 

maternal anestezinin fatal nörogeliĢimi olumsuz yönde etkileyebileceğine 

dair yapılan çalıĢmalar da mevcuttur (96).  
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Neonatal dönem sorunları: Yoğun bakım ünitesinde yatıĢa neden olan 

morbiditeler, geç pretermlerin nörogeliĢimsel sonucunu belirleyen önemli 

bir faktör olarak bildirilmiĢtir. Yenidoğan döneminde solunum zorluğu, 

fototerapi ihtiyacı, hemodinamik bozukluklar veya hipoglisemi (< 40 mg/dL) 

gibi kompleks süreç geçiren geç preterm bebeklerde geliĢim geriliği artar 

(97). Özellikle tekrarlayıcı karakterde hipogliseminin kötü nörogeliĢimsel 

sonuç ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (98). Geç prematürelerde 

hipoglisemiye ketojenik yanıt yetersiz olduğu için hipoglisemiye bağlı 

nörolojik hasara açıktır (99). 

2.6 ANTENATAL STEROĠD (ANS) TEDAVĠSĠ 

Ġlk defa Liggins ve Howie‟nin 1972‟de tamamladığı klinik çalıĢmada doğum 

öncesi betametazon uygulanan preterm bebeklerin solunum morbidite ve 

mortalitelerinde anlamlı olarak azalma olduğu gösterilmiĢtir (100). Bunu 

takiben yapılan pek çok çalıĢmanın sonucunda ANS tedavisinin solunum 

problemlerinin yanısıra IVK, NEK oranında da azalma sağladığı 

gösterilmiĢtir (101,102). Antenatal steroidlerin etki mekanizması tam olarak 

aydınlatılmamıĢ olmakla birlikte solunum yolu ile ilgili matüriteyi 

sağlayarak bu etkiyi gerçekleĢtirdiği düĢünülmektedir. Plesentadan kolayca 

taĢınması bu etkinin görülebilmesinde önemlidir. Antenatal steroidler, 

alveolar septayı inceltir, alveolar farklılaĢma ile tip 2 pnömositlerde 

sürfaktan üretimini arttırır, pulmoner kan akımını arttırırak pulmoner 

adaptasyona katkıda bulunur ve epitelyal sodyum kanallarını aktive ederek 

postnatal ventilasyon/perfüzyon dengesini bozan interstisyel sıvının 

temizlenmesini sağlar (103-105). 

1994 yılında Amerikan Ulusal Sağlık Konseyi (National Institute of Health) 

baĢta RDS olmak üzere IVK, NEK gibi morbiditeleri ve mortaliteyi belirgin 

olarak azalttığı için 24-34 gebelik haftalarında preterm doğum riski olan 

gebelere antenatal steroid uygulanmasını önermiĢtir (106). Günümüzde 34 

gebelik haftası altında preterm doğum riski olan kadınlara ANS uygulaması 

standart bir yaklaĢım haline gelmiĢtir. 



Genel Bilgiler 

 18 

2.6.1 Geç Preterm Dönemde ANS Tedavisi 

Son yıllarda ANS tedavisinin 34 gebelik haftasından sonra da kullanılması 

gündeme gelmiĢtir. Geç preterm bebeklerde ANS tedavisi  etkinliğini 

değerlendiren en kapsamlı çalıĢma olan Antenatal Late Preterm Steroids 

(ALPS) çalıĢması 2016 yılında Gyamfi-Bannerman ve arkadaĢları tarafından 

yayınlanmıĢtır (9). Bu çok merkezli randomize kontrollü klinik çalıĢmada, 

gebelik yaĢı 34-36 hafta olan ve geç preterm doğum riski olan kadınlar 

seçilmiĢ ve plasebo ve betametazon olmak üzere iki gruba ayrılarak 

solunum morbiditeleri karĢılaĢtırılmıĢtır. Ġlk 72 saatteki solunum desteği 

ihtiyacının betametazon grubundaki 1427 yenidoğandan 165'inde (%11,6) 

ve kontrol grubundaki 1400 yenidoğandan 202'sinde (%14,4) saptanmıĢtır. 

Betametazon grubunda ciddi solunum komplikasyonları, YDGT, sürfaktan 

kullanımı ve bronkopulmonar displazi (BPD) insidansı anlamlı olarak daha 

düĢük bulunmuĢtur. ÇalıĢmanın sonuçları, antenatal steroidin postnatal 

72 saat süresince neonatal ölümü ve solunum desteği ihtiyacı gerektiren 

YDGT, BPD gibi prematüre sorunlarında belirgin azalma olduğunu 

göstermiĢtir (9).  

Bu çalıĢmanın sonuçlarına dayanarak 2017‟de Maternal-Fetal Tıp Derneği 

ve Amerikan Doğum ve Kadın Hastalıkları Cemiyeti‟nin (ACOG) önceden 

antenatal steroid almamıĢ ve geç preterm döneminde erken doğum riski 

taĢıyan gebelere ANS tedavisi verilmesini önermiĢtir (10). Bu öneri ile 

birlikte intrauterin dönemde ANS ye maruz kalan fetus sayısı giderek 

artmaktadır, bazı merkezlerdeki tüm doğumların yaklaĢık %10'unda ANS 

kullanıldığı bildirilmiĢtir (107,108). 

2.6.2 ANS Tedavisinin NörogeliĢimsel Etkileri 

Literatürde ANS tedavisinin nörogeliĢimsel sonuçlara etkisi hakkında 

yapılmıĢ çalıĢmaların büyük bir çoğunluğu 34 gebelik haftasından önce 

doğan bebeklerle ilgilidir. Çok düĢük doğum ağırlıklı (<1500 g) bebeklerde 

ANS tedavisinin ağır engellilik, önemli biliĢsel gerilik (mental geliĢim indeksi 

<70) riskini azalttığı ve sağkalım oranını arttırdığı gösterilmiĢtir (109). 

Chawla ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, aĢırı preterm bebeklerde 

(gebelik haftası <28) ANS maruziyeti, ölüm veya nörogeliĢimsel 

bozzukluklara karĢı doza bağlı koruyucu bir etki ile iliĢkilendirilmiĢtir (110). 
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Geç preterm ve term bebeklerde yapılan retrospektif bir kohort 

çalıĢmasında, betametazon maruziyetinin neonatal morbidite veya 

mortaliteyi iyileĢtirmeden doza bağlı bir Ģekilde fetal kilo alımını azalttığı 

saptanmıĢtır (111). 

Term elektif sezaryende ANS etkinliğini inceleyen ASTEC çalıĢmasına alınan 

olguların izleminde ANS ye maruz kalan çocuklarda okul baĢarısında 

düĢüklük bildirilmiĢtir (112).  

Çocukluk dönemi ile ilgili çalıĢmalarda, ANS'ye maruz kalan term 

doğumluların, akut psikososyal strese kortizol yanıtında artıĢ gösterilmiĢtir. 

Bu ANS'nin hipotalamik-hipofiz-adrenal ekseni üzerinde uzun süreli etkileri 

olduğunu ve stresle iliĢkili fiziksel ve psikiyatrik bozukluklara karĢı 

hassasiyeti artırabileceğini göstermiĢtir (113).  

2.7 NÖROGELĠġĠMSEL DEĞERLENDĠRME 

Preterm bebekler sadece somatik büyümeyi yakalamada değil nörogeliĢimin 

yaĢına uygun ilerlemesi açısından da risk altındadırlar. NörogeliĢimsel 

sorunların erken tespiti ve gerekli önlem ve müdahalelerin zamanında 

yapılması oldukça önemlidir. Bu nedenlerle nörogeliĢimsel açıdan risk 

altındaki bebeklerin belirli standartlarla ve multidisipliner bir yaklaĢımla 

izlenmesi gerekmektedir (114). 

Prematüre bebek nörogeliĢimsel izleminde dikkat edilmesi gereken bazı 

noktalar vardır. Ġzlemde 3 yaĢına kadar düzeltilmiĢ yaĢa göre değerlendirme 

yapılmalıdır. Ayrıca, majör bozuklukların 18-24. aylar arası saptanabileceği, 

bu süre öncesinde var olan bulguların özellikle de izole bir bozukluksa 

gerileyebileceği ya da yeni bulgular eklenebileceği unutulmamalıdır. Uzun 

süre hastane yatıĢı olan bebeklerde geçici bir hipotoni görülebileceğine 

dikkat edilmelidir. BiliĢsel fonksiyonlar ve dil geliĢmi 3 ile 5 yaĢ arasında 

daha iyi değerlendirilir. DavranıĢsal fonksiyon bozuklukları ve okuldaki 

akademik baĢarı genellikle 7-10 yaĢ arasında değerlendirilir. 

Büyümenin değerlendirilmesi: Somatik büyümenin yetersiz olması uzun 

dönemde nörogeliĢimsel geriliğe ve eriĢkin dönemde kronik hastalıklara 

zemin oluĢturmaktadır. Bu sebeple baĢ çevresi, boy, kilo takibi oldukça 

önemli ve her muayenede değerlendirilmesi gereken parametrelerdir. 
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Büyüme eğrisi olarak Fenton büyüme eğirisi ya da 2006‟da DSÖ‟nün 

standart olarak geliĢtirdiği, Türk kız ve erkek çocuklar için düzenlenen 

eğriler kullanılabilir. 

Nörolojik muayene: Standart nörolojik muayene taburculuk öncesi ve 

sonrası izlemde önemlidir. Kaba motor fonksiyon, tonus, refleksler, 

serebellar fonksiyonlar, kraniyal sinirler ve dil geliĢiminin değerlendirmesini 

içerir. Muayeneye uyum ve iletiĢim yeteneği de değerlendirmeye dahildir. 

Postür ve hareket yeteneği değerlendirmesi ile fikir edinilebilir 

GeliĢimsel değerlendirme: Genel geliĢim tarama testleri olarak geliĢim 

gözlem kartları (Development observation card, DOC),  YaĢlar ve AĢamalar 

Anketi (Ages and Stages Questionnaires, ASQ), Denver geliĢimsel tarama 

testi (Denver Developmental Screening Test), GeliĢimi Ġzleme ve Destekleme 

Rehberi (GĠRD) sayılabilir. Ülkemizde Denver geliĢimsel tarama testinin 

Türk çocuklarına uyarlanmıĢ Ģekli olan Ankara GeliĢim Tarama Envanteri 

(AGTE) de geliĢimsel geriliği değerlendirmek için sık kullanılmaktadır. Ġlk 2 

yaĢta nörogeliĢimi değerlendirmek için en yaygın olarak kullanılan standart 

test “Bayley Scale of Infant Development (BSID)” Bayley Scale of Infant and 

Toddler (Bayley) testidir. 

Zeka: Zekâ değerlendirmesi 3 yaĢından sonra yapılabilir. Bu dönemde okul 

çağında en sık kullanılan skala “Weschler‟s intelligence scale-revised” 

(WISC-R)‟dir (115). Yapılan çalıĢmalarda 2500 gram altında doğan 

bebeklerde zekânın zamanında doğan bebeklere göre 5-7 puan daha düĢük 

olduğunu gösterilmiĢtir. Bununla birlikte sadece zekâ skorunun 

kullanılmasının sözel anlama, konuĢmayı sürdürme gibi becerileri göz ardı 

edebileceği unutulmamalıdır.  

Dil ve konuĢma: Dil geliĢimi için ülkemizde Türkçe Erken Dil GeliĢimi Testi 

(TEDĠL) ve Okul Öncesi Dil Ölçeği (PLS-5) gibi dil geliĢim testleri 

kullanılmaktadır.  

DavranıĢ ve görsel motor becerilerin değerlendirilmesi: GeliĢimin 

Değerlendirilmesinde 1,5–5 yaĢ arasında “Achenbach child behaviour 

checklist” (CBCL) skalası kullanılabilir. 

Okul çağı değerlendirmesi: Bu dönemde fiziksel büyüme, anne-baba-

öğretmen anketi, dikkat eksikliği, okul performansı, davranıĢ sorunları, 



Genel Bilgiler 

 21 

yaĢam kalitesi, kendine güven ve akademik baĢarı değerlendirmeleri yapılır. 

Yüksek riskli bebeklerde okul çağında sorunlarla sık karĢılaĢılır. WISC-R, 

“Bende-Gestalt” testi (BG), “Wide range achievement test” (WRAT), “Human 

figure drawing” (insan figürü çizimi) ve okul performansı okul çağı 

değerlendirmesinde kullanılan ölçütlerdir (116).  

2.8 BAYLEY-III TESTĠ 

GeliĢim değerlendirmesinde en yaygın olarak kullanılan test Bayley ölçeğidir 

(117). Ġlk olarak 1969 yılında Nancy Bayley tarafından tanımlanmıĢtır. 1993 

yılında yeni düzenlemeler yapılarak Bayley-II oluĢturulmuĢ ve birçok 

çalıĢmada çok düĢük doğum ağrılıklı ve ileri preterm gibi riskli grupların 

nörogeliĢimsel değerlendirmesinde kullanılmıĢtır (118-120). Bayley-II testi 

temel olarak mental ve psikomotor geliĢim alanlarında puanlama 

yapmaktadır. Mental alanda erken biliĢsel ve dil geliĢimi değerlendirilirken 

psikomotor alanda ise ince ve kaba motor geliĢim değerlendirilmektedir.  

2006 yılında güncelleme yapılarak Bayley-III geliĢtirilmiĢ ve kullanılmaya 

baĢlanmıĢtır (121). Sosyal-duygusal ve uyumsal davranıĢ alanları eklenmiĢ, 

ölçeğin uygulama maddeleri daha pratik hale getirilmiĢ ve materyaller 

yenilenmiĢtir. BiliĢsel, motor ve dil değerlendirmesi çocuk ile interaktif 

olarak değerlendirilirken, sosyoduygusal ve uyumsal davranıĢ alanları ölçek 

aracılığı ile çocuğun primer bakıcısına sorular yöneltilerek değerlendirilir. 

BiliĢsel alan: Bu bölüm 91 maddeden oluĢur. Kavram oluĢturma, nesne 

ilgisi, problem çözme, el becerisi, hafıza, iliĢki kurabilme gibi alanları 

değerlendirir.  

Dil alanı: Dil skalası alıcı ve ifade edici olmak üzere iki ana bölümde 

değerlendirilir. Alıcı dil skalası 49 maddeden oluĢur. Kelime geliĢimi, nesne 

ve resimleri tanıyabilme, yönergelere uyma, taklit etme, sosyal alıĢkanlıklar 

gibi alanları değerlendirir. Ġfade edici dil skalası ise 48 maddedir. YaĢına 

göre dıgıldama, nesne resimlerin ismini bilme, duruma uygun jest 

kullanabilme, kelime sayısı, cümle kurabilme, kelimeye çoğul ekini doğru 

ekleyebilme gibi alanları değerlendirir.  

Motor alan: Ġnce ve kaba motor alanları olmak üzere iki ana bölümde 

değerlendirilir. Ġnce motor skala 66 maddeden oluĢur. Motor planlama, 
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motor hız, motor-duyu dengesi, el-göz koordinasyonu, uzanma, kavrama, 

yakalama becerilerini değerlendirir. Kaba motor skala ise 72 maddeden 

oluĢur. Gövde ve ekstremite hareketlerini değerlendirir. Oturma, ayakta 

durma, tutunmadan oturup kalkma ve dengede durma gibi alanları 

değerlendirir.  

Sosyal-Duygusal alan: Çocuğun primer bakıcısı tarafından doldurulan bir 

form ile değerlendirme yapılır. Bebeğin ya da çocuğun belirli yaĢlarda 

edinmesi gereken sosyal ve duygusal aĢamaların değerlendirilmesini sağlar. 

Çocuğun çevreye olan ilgisi, iliĢki kurması, davranıĢlarını oluĢtururken 

duygularını kullanabilmesi, jestleri, problem çözme kabiliyeti gibi durumlar 

hakkında bilgi verir.  

Uyumsal davranıĢ alanı: Primer bakıcının doldurduğu bir form ile 

değerlendirilir. Bebeğin ya da çocuğun günlük fonksiyonel becerileri, yaptığı 

ve yapabileceği faaliyetleri ölçer. Bu formda iletiĢim becerileri, harf tanıma, 

sayı sayma gibi akademik beceriler, yönergeleri uygulama gibi kendini idare 

etme gibi beceriler, diğer insanlarla iletiĢim, duyguları anlamlandırma gibi 

sosyal beceriler, toplum ve ev hayatı aktiviteleri, tehlike varlığında uygun 

tepki verme, yaĢına uygun öz bakımını sağlayabilme ve el becerisi gibi 

alanlar değerlendirilir. 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

Bu çalıĢma Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Neonataloji Bilim Dalı, Riskli Bebek Ġzlem 

Polikliniği‟nde Eylül 2020-Mart 2021 tarihleri arasında gerçekleĢtirildi. 

ÇalıĢma protokolü Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim 

AraĢtırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından onaylandı ve Helsinki 

deklarasyonu prensiplerine göre yapıldı. 

Hastanemizde Ocak 2019-Aralık 2019 tarihleri arasında 340/7-366/7 gebelik 

haftaları arasında doğan yenidoğan yoğun bakım ünitesinden veya 

annesinin yanından taburcu edilen bebekler yatan hasta ve doğum 

kayıtlardan belirlendi. Bu bebekler,  ANS (+): 34 gebelik haftası sonrasında 

1 doz veya 24 saat arayla 2 doz 12 mg betametazon uygulanmıĢ ve ANS (-) : 

antenatal betametazon uygulanmamıĢ olmak üzere iki gruba ayrıldı.  

Antenatal betametazon tedavisi 34 gebelik haftasından önce uygulananlar, 

çoğul doğumlar, majör konjenital anomali, ağır asfiksi, geliĢimsel geriliğe 

neden olabilecek altta yatan hastalık (santral sinir sistemi geliĢim 

anomalisi, hipotiroidi) öyküsü olanlar ile birlikte düzeltilmiĢ yaĢı 12-24 ay 

dıĢında kalan, geliĢimsel değerlendirme için aranıp ulaĢılamayan, 

hastaneye gelemeyen, muayeneyi tamamlayamayan ve ailesi çalıĢmayı 

kabul etmeyen olgular çalıĢmanın dıĢında bırakıldı. 

ÇalıĢmamızın kriterlerine uygun olgulara hastanemizin veri tabanından 

edindiğimiz iletiĢim bilgileri aracılığı ile ulaĢıldı. Hastalar çalıĢmamızın 

amacı anlatılarak değerlendirme için davet edildi. 

Olgularla ilgili veriler hastanemiz elektronik kayıtlarından, hasta 

dosyalarından ve ailelerinden alınarak çalıĢma kayıt formuna kaydedildi (Ek 

A). Hastaların demografik özellikleri (gebelik haftası, doğum ağırlığı, 
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cinsiyet, 1 ve 5. dakika Apgar skorları), maternal özellikler (yaĢ ve gebelik 

komplikasyonları), neonatal dönem özellikleri (YYBU‟ne yatıĢ, solunum 

problemleri, oksijen tedavisi, hipoglisemi, hiperbilirubinemi, sepsis) ve 

taburculuk sonrası özellikleri (beslenme özellikleri, kronik hastalık, 

hastaneye yatıĢ) kaydedildi. Ayrıca ailenin sosyoekonomik seviyesi (SES) not 

edildi. 

Gebelik haftası ilk trimesterdeki ultrason bulguları, son adet tarihi veya 

Ballard skorlamasına göre değerlendirildi (122). Hipoglisemi kan Ģekeri <47 

mg/dL olarak tanımlandı (33). Hiperbilirubinemi tanı ve tedavisinde 

Amerikan Pediatri Akademisi kriterleri uygulandı (59). Kronik hastalık, en 

az 3 ay süren ya da iyileĢmesi mümkün olmayan durumlar olarak 

tanımlandı (123).  

Sosyo-ekonomik seviye ölçeğinde ebeveynlerin eğitim seviyesi, aile birey 

sayısı, oturulan ev ile ilgili özellikler, gelir düzeyi gibi durumlar sorguladı. 

Anne ve baba öğrenim durumu, 1 puan: okul mezunu değil ve 5 puan: ileri 

eğitim (master, doktora) mezunu olmak üzere beĢ kategoride; aile birey 

sayısı, 1 puan: 8 üzeri ve 4 puan: 3 kiĢi olmak üzere dört kategoride; 

oturulan evin ısınma Ģekli 1 puan: soba ve 3 puan: kalorifer olarak üç 

kategoride; testi yanıtlayanın kendi görüĢü ile ailesinin SES‟si, 1 puan: alt 

ve 5 puan: üst olarak beĢ kategoride puanlandı. Belirlenen 7 eĢyadan sahip 

olunanlar 1 puan olarak kaydedildi. Puanlama sistemine göre düĢük (6-14 

puan), orta (15-23 puan), yüksek (24-32 puan) olarak sınıflara ayrıldı (Ek 

B). 

NörogeliĢimsel değerlendirmede neonatoloji uzmanı ve pediatri asistanı 

tarafından antropometrik ölçümler, genel fizik muayene, nörolojik muayene, 

iĢitme ve görme değerlendirmesi yapıldı. Antropometrik ölçümlerin z skor 

değerleri Fenton 2013 büyüme eğrilerini kullanan Peditools.org sitesi 

üzerinden hesaplandı (124). Görme değerlendirmesinde hastanın yenidoğan 

döneminde yapılan görme muayenesi, test sırasında bilinen göz hastalığı 

(kırma kusuru, gözlük kullanımı, geçirilmiĢ ameliyat gibi) varlığı, varsa ROP 

(prematüre retinopatisi) evresi öğrenilerek not alındı. ĠĢitme 

değerlendirmesinde hastanın yenidoğan döneminde yapılan iĢitme testi, test 

sırasında bilinen iĢitme ile ilgili hastalık (iĢitme cihazı kullanımı, kulak 

tüpü varlığı, geçirilmiĢ ameliyat gibi) varlığı öğrenilerek not edildi.  
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GeliĢim değerlendirmesi için Bayley-III testi tecrübeli bir çocuk geliĢim 

uzmanı tarafından yapıldı. Test uygulanacak hastaların ailelerine Bayley III 

testi anlatıldı ve onamları alındı. Çocuk geliĢim uzmanımız testi uyguladığı 

hastaların ANS durumu bilgisine sahip değildi.  

Bayley-III testi, 1-42 ay arasında olan çocukların psikonöromotor geliĢimini 

değerlendirmede kullanılan, tanısal değeri olan bir geliĢim testidir. Test 

biliĢsel, alıcı-ifade edici dil, ince-kaba motor değerlendirilmesi, bunun 

yanında sosyo-duygusal ve sosyal uyum alanlarında nicel olarak veri sahibi 

olmamızı sağlar. BiliĢsel, dil ve motor geliĢimi değerlendirme test 

materyalleri kullanılarak yapılır. Sosyal-duygusal ve uyumsal davranıĢları 

ayrı bir anket formu ile değerlendirilmektedir, bizim çalıĢmamızda bu form 

kullanılmamıĢtır.  

Bayley-III testi yönergelerine uygun olarak yapıldı. 

Bayley-III yaĢa göre standardize edilmiĢtir ve her bir alan için ortalama ± 

standart sapma olarak 100±15 olan yayınlanmıĢ ölçülere sahiptir. Herhangi 

bir alanda Bayley-III puanının < 84 olması geliĢimsel gecikme, <70 olması 

ise orta-ağır geliĢimsel gecikme olarak tanımlanmıĢtır (77).  

Ġstatistiksel Analiz 

Ġstatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 programı ile gerçekleĢtirilmiĢtir. 

DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve 

Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Sayısal değiĢkenler ortalama ve 

standart sapma değerleri ile gösterildi. Kategorik değiĢkenler ise sayı ve 

yüzde ile özetlendi. Grupların demografik ve klinik özellikleri 

karĢılaĢtırılırken sayısal değiĢkenler için Mann Whitney U testi, kategorik 

değiĢkenler için Pearson Ki Kare Testi kullanıldı.  

Gruplar arasında geliĢimsel gecikme oranlarının karĢılaĢtırılmasında tek ve 

çok değiĢkenli lojistik regresyon analizi kullanıldı. Gruplar arasında Bayley 

puanlarının karĢılaĢtırılmasında her bir alan için tek ve çok değiĢkenli 

lineer regresyon modeli kullanıldı. Ayrıca, kız ve erkek bebeklerde ANS 

tedavisine göre Bayley puanları karĢılaĢtırıldı. GeliĢimi etkilediği bilinen 

hipoglisemi, hiperbilirubinemi ve düĢük SES çok değiĢkenli regresyon 

modellerinde potansiyel risk faktörleri olarak alındı. P-değerinin 0.05‟in 

altında olması istatistiksel olarak anlamlı sonuç Ģeklinde değerlendirildi. 
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BULGULAR 

 

 

Hastanemizde Ocak 2019-Aralık 2019 arasında doğan 150 geç preterm 

bebek belirlendi. Hastaların 24‟ü 34 gebelik haftasından önce betametazon 

alma, 13‟ü konjenital malformasyon, 10‟ u çoğul doğum, 2‟si eksitus, 3‟ü 

asfiksi nedeniyle çalıĢmadan çıkarıldı. ÇalıĢma kriterlerine uyan 98 

olgunun 6‟sına ulaĢılamadı, 5‟i çalıĢmaya katılmak istemedi, 4‟ü baĢka 

Ģehirde olduğu için çalıĢmaya dahil edilemedi. Üç olgu testi 

tamamlayamadı. Sonuç olarak ANS (+) grubunda 50, ANS (-) grubunda 30 

olmak üzere toplam 80 bebek çalıĢmaya alındı (ġekil 4.1). 

 

ġekil 4.1: ÇalıĢmaya katılanların akıĢ Ģeması 
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ÇalıĢmaya katılan 80 bebeğin demografik özellikleri Tablo 4.1‟de gösterilmiĢtir. 

ANS (+) grubunun ortalama gebelik haftası ANS (-) grubuna gore anlamlı 

derecede düĢüktü (sırasıyla 35,2±0,9 hafta / 35,8±0,8hafta, p=0,004). 

Ortalama doğum ağırlığı her iki grupta benzerdi (sırasıyla 2554,1±512,2 g / 

2594,8±618,1 g, p= 0,976). Gruplar arasında maternal özellikler, cinsiyet ve 

APGAR skorları açısından anlamlı bir fark yoktu. 

Olguların gebelik haftasına göre dağılımı 34, 35 ve 36 hafta için sırasıyla 

%28,8, %30 ve %41,3 idi. Annelerin ortalama yaĢı 30,8±6,6 idi. En sık gebelik 

komplikasyonları hipertansiyon (%21,3), poli/oligohidramnioz (%18,8) ve 

gestasyonel diyabet (%11,3) olarak görüldü. Sezaryen doğum sıklığı %60 idi. 

Olguların 31‟i kız, 49‟u erkek bebekti. Ortalama gebelik haftası 35,4±0,9 hafta, 

ortalama doğum ağırlığı 2569±549,8 gram idi. Antenatal betametazon tedavisi 

31 olguda iki doz, 19 olguda tek doz olmak üzere toplam 50 (%62,5) oranında 

gözlendi. 
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Tablo 4.1: Grupların demografik özellikleri 

 
Toplam 
(n=80) 

Ortalama ± SD 

ANS (+) 
(n=50) 

Ortalama ± SD 

ANS (-) 
(n=30) 

Ortalama ± SD 
P değeri 

Anne yaĢı (yıl) 30,9±6,7 30,0±6,3 32,5±7,2 0,119 

Gravide 2,7±1,7 2,7±1,7 2,8±1,8 0,660 

Parite 2,4±1,3 2,3±1,3 2,4±1,4 0,759 

Gebelik haftası 35,4±0,9 35,2±0,9 35,8±0,8 0,004 

Doğum ağırlığı (g) 2569±549,8 2554,1±512,2 2594,8±618,1 0,976 

Doğum ağırlığı z skoru -0,03±1,19 0,05±1,10 -0,17±1,35 0,312 

BaĢ çevresi (cm) 33,1±1,8 32,9±1,8 33,2±1,8 0,563 

BaĢ çevresi z skoru 0,55±1,13 0,58±1,16 0,51±1,09 0,819 

1. dk APGAR skoru 7,4±1,5 7,3±1,3 7,4±1,4 0,683 

5. dk APGAR skoru 9,2±1,0 9,1±1,2 9,3±0,7 0,472 

Maternal hipertansiyon 17 (21,3) 13 (26) 4 (13,3) 0,180 

Gestasyonel diyabet 9 (11,3) 5 (10) 4 (13,3) 0,648 

Poli/oligohidramnioz 15 (18,8) 11 (22) 4 (13,3) 0,336 

Erken membran rüptürü 5 (6,3) 4 (8) 1 (3,3) 0,404 

Gebelik haftası    0,016 

34 23 (28,8) 19 (38) 4 (13,3)  

35 24 (30) 16 (32) 8 (26,7)  

36 33 (41,3) 15(30) 18 (60)  

Sezaryen doğum 48 (60) 31 (62) 17 (56,7) 0,637 

Erkek cinsiyet 49 (61,3) 31 (62) 18 (60) 0,859 

Sosyo-ekonomik seviye    0,682 

DüĢük 20 (25) 11 (22) 9 (30)  

Orta 47 (58,8) 30 (60) 17 (56,7)  

Yüksek 13 (16,3) 9 (18) 4 (13,3)  
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Olguların neonatal dönem ve sonrası özellikleri Tablo 4.2‟de gösterilmiĢtir. 

Neonatal dönemde YYBU yatıĢı %41,3, fototerapi gerektiren hiperbilirubinemi 

%26,3, hipoglisemi %21,3, oksijen tedavi ihtiyacı %18,8 oranında saptandı. 

Tekrar hastaneye yatıĢ %16,3, kronik hastalık %8,8 oranında gözlendi. 

Neonatal dönem morbiditeleri ve taburculuk sonrası özellikler açısından 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

Tablo 4.2: Grupların neonatal dönem ve taburculuk sonrası özellikleri 

 

Toplam 

(n=80) 

N (%) 

ANS (+) 

(n=50) 

N (%) 

ANS (-) 

(n=30) 

N (%) 

P değeri 

YYBU yatıĢ 33 (41,3) 22 (44) 11 (36,7) 0,519 

   Hiperbilirubinemi 23 (28,8) 16 (32) 7 (23,3) 0,407 

   Hipoglisemi 17 (21,3) 13 (26) 4 (13,3) 0,180 

   Oksijen tedavisi 13 (16,3) 8 (16) 5 (16,7) 0,938 

   YDGT 12 (15) 8 (16) 4 (13,3) 0,746 

   RDS 3 (3,8) 2 (4) 1 (3,3) 0,596 

   Sepsis 2 (2,5) 2 (4) 0 (0) 0,267 

Tekrar hastane yatıĢı 13 (16,3) 9 (18) 4 (13,3) 0,584 

D vitamini kullanımı 69 (86,3) 45 (90) 24 (80) 0,209 

Demir kullanımı 58 (72,5) 39 (78) 19 (63,3) 0,155 

Kronik hastalık 7 (8,8) 5 (10) 2 (6,7) 0,609 

Anne sütü     0,519 

<12 ay 33 (41,3) 22 (44) 11 (36,7)  

>12 ay 47 (58,8) 28 (46) 19 (63,3)  

Oksijen tedavisi (gün) 1,2±2,3 1,4±2,7 0,8±1,1 0,395 

YYBU yatıĢ süresi (gün)  9,3±1,3 10,1±6,3 7,5±3,6 0,153 

Anne sütü (ay) 12,3±6,5 11,9±6,6 13,0±6,4 0,522 

Ek gıda baĢlama (ay) 6,2±1,1 6,2±1,1 6,1±1,0 0,930 

YYBÜ; yenidoğan yoğun bakım ünitesi, YDGT: yenidoğanın geçici takipnesi, RDS; respiratuar 

distres sendromu 
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GeliĢim değerlendirmesi sırasındaki genel muayene özellikleri Tablo 4.3‟ te 

gösterilmiĢtir. Ortalama düzeltilmiĢ yaĢ 18,4±2,2 ay olup, her iki grubun 

düzeltilmiĢ yaĢları benzerdi. Antropometrik ölçümler ve nörolojik bulguları 

gruplar arasında benzer idi. Hiçbir olguda körlük, sağırlık ve iĢitme cihazı 

kullanımı yoktu. 

Tablo 4.3: Olguların muayene özellikleri 

 

Toplam 

(n=80) 

Ortalama ± SS 

ANS (+) 

(n=50) 

Ortalama ± SS 

ANS (-) 

(n=30) 

Ortalama ± SS 

P değeri 

Takvim yaĢı (ay) 19,6±2,2 19,6±2,1 19,6±2,4 0,653 

DüzeltilmiĢ yaĢ (ay) 18,4±2,2 18,3±2,1 18,5±2,4 0,473 

Vücut ağırlığı (kg) 10,9±1,4 11,1±1,4 10,7±1,3 0,157 

Vücut ağırlığı z skoru -0,56±0,9 -0,44±0,9 -0,76±1,0 0,065 

Boy (cm) 81,9±5,1 82,5±5,4 80,8±4,0 0,200 

Boy z skoru 0,33±1,1 0,42±1,1 0,20±0,9 0,257 

BaĢ çevresi (cm) 47,7±1,4 47,8±1,5 47,5±1,3 0,298 

BaĢ çevresi z skoru 0,41±1,0 0,49±1,0 0,29±1,0 0,361 

Görme sorunu 4 (5) 3 (10) 1 (2) 0,112 

ĠĢitme sorunu 0 (0) 0 (0) 0 (0) - 

GeliĢim basamaklarında 
gerilik 

6 (7,5) 4 (8) 2 (6,7) 0,826 
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Grupların geliĢimsel gecikme oranları Tablo 4.4‟te karĢılatırılmıĢtır. Tüm 

olgularda biliĢsel gecikme %25, dilde gecikme %28,8 ve motor gecikme %20 

idi. Tüm alanlarda geliĢimsel gecikme oranları açısından gruplar arasında 

anlamlı bir fark yoktu. Sosyo-ekonomik düzey, hipoglisemi ve 

hiperbilirubinemi faktörlerine gore kontrol edildiğinde sonuçlar değiĢmedi. 

Tablo 4.4: Gruplar arasında geliĢimsel gecikme oranlarının karĢılaĢtırılması 

Bayley-III 

Sınıflandırma 

Toplam 
(n=80) 
N (%) 

ANS (+) 
(n=50) 
N (%) 

ANS (-) 
(n=30) 
N (%) 

OR  
(%95GA) 

P 
DüzenlenmiĢ 
OR (%95GA)* 

DüzenlenmiĢ 
P* 

BiliĢsel Gecikme        

       < 84 20 (25) 13 (26) 7 (23,3) 1,1 (0,4-3,3) 0,790 1,1 (0,4-3,2) 0,875 

       < 70    5 (6,3) 3 (6) 2 (6,7) 1,1 (0,1-5,7) 0,905 0,8 (0,1-5,5) 0,844 

Dilde Gecikme        

       < 84 23 (28,8) 15 (30) 8 (26,7) 1,2 (0,4-3,2) 0,750 1 (0,3-3,0) 0,944 

       < 70    6 (7,5) 4 (8) 2 (6,7) 1,2 (0,2-7,0) 0,826 1,2 (0,2-7,2) 0,859 

Motor Gecikme        

       < 84 16 (20) 11 (22) 5 (16,7) 1,4 (0,4.-4,5) 0,564 1,4 (0,4-4,7) 0,624 

       < 70    3 (3,8) 2 (4) 1 (3,3) 1,2 (0,1-13,9) 0,879 1,1 (0,1-12,9) 0,958 

 *::DüĢük sosyoekonomik düzey, hipoglisemi ve hiperbilirubinemiye göre kontrol edilmiĢ 

ANS, antenatal steroid; GA, güven aralığı 

Tekli ve çoklu lojistik regresyon analizi 
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Grupların Bayley puanları Tablo 4.5‟de karĢılaĢtırılmıĢtır. BiliĢsel (p=0,734) ve 

dil (p=0,234) alan puanları gruplar arasında benzerdi. ANS (+) grubunda 

motor alan puanları ANS (-) grubundan daha düĢük olmakla birlikte 

istatistiksel anlamlı değildi (sırasıyla, 97,2±15,8/102,6±16,1, p=0,149). Çoklu 

regresyon analizinde ANS (+) grubunda bileĢik motor alan (p=0,068), ince 

motor (p=0,089) ve kaba motor (p=0,182) puanlarının ANS (-) grubuna kıyasla 

daha düĢük olma eğilimi gözlendi. 

Tablo 4.5: Gruplar arasında Bayley puanlarının karĢılaĢtırılması 

 
ANS (+) 
(n=50) 

Ort ± SS 

ANS (-) 
(n=30) 

Ort. ± SS 

Ortalama 
Fark 

(95% GA) 
β P 

DüzenlenmiĢ 
Ortalama Fark 

(95% GA)* 

DüzenlenmiĢ 

β* 

DüzenlenmiĢ 

P* 

BiliĢsel 

BileĢik 
92,5±16,1 92,9±17,9 

-0,4  

(-8,1 ile 7,3) 
-0,01 0,915 

-1,2  

(-8,5 ile 6,0) 
-0,03 0,742 

Dil BileĢik 91,3±12,2 92,5±18,7 
-1,2  

(-8,1 ile 6,0) 
-0,04 0,721 

-1,4  
(-7,5 ile 4,7) 

-0,05 0,652 

Alıcı Dil 
Ölçek 

8,3±2,0 8,5±2,9 
-0,1  

(-1,2 ile 1,1) 
-0,03 0,820 

-0,1  
(-1,2 ile 0,9) 

-0,03 0,797 

Ġfade Edici 
Dil Ölçek 

9,0±2,6 9,1±3,0 
-0,1  

(-1,4 ile 1,2) 
-0,01 0,901 

-0,1  
(-1,2 ile 1,1) 

-0,02 0,873 

Motor 
BileĢik 

97,2±15,8 102,6±16,1 
-5,4  

(-12,7 ile 2,1) 
-0,16 0,149 

-5,5  
(-12,1 ile -0,4) 

-0,18 0,068 

Ġnce Motor 
Ölçek 

9,0±2,7 9,7±2,7 
-0,8  

(-2,0 ile 0,4) 
-0,14 0,209 

-0,9  
(-2,1 ile 0,1) 

-0,16 0,089 

Kaba Motor 
Ölçek 

10,3±2,9 11,0±2,8 
-0,6  

(-1,9 ile 0,7) 
-0,11 0,347 

-0,8  
(-2 ile 0,4) 

-0,14 0,182 

*:: DüĢük sosyo-ekonomikdüzey, hipoglisemi ve hiperbilirubinemiye gore kontrol edilmiĢ, 

 ANS, antenatal steroid; GA, güven aralığı 
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Erkek bebeklerin ANS tedavisine gore Bayley geliĢim puanları Tablo 4.6‟da 

gösterilmiĢtir. BiliĢsel (P=0,722), dil (p=0,879) ve motor (p=0,116) alan 

puanları açısından gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu. DüĢük SES, 

hipoglisemi ve hiperbilirubinemi açısından kontrol edildiğinde, biliĢsel ve dil 

alanında gruplar arasındaki benzerliğin devam ettiği görülürken, motor alan 

puanı ANS (+) grubunda anlamlı olarak daha düĢük saptandı (p=0,046). 

Tablo 4.6: Erkek bebeklerde ANS tedavisine göre Bayley puanlarının karĢılaĢtırılması 

 
ANS (+) 
(n=31) 

Ort. ± SS 

ANS (-) 
(n=18) 

Ort. ± SS 

Ortalama 
Fark 

(95% GA) 

β P 
DüzenlenmiĢ 

Ortalama Fark 

(95% GA)* 

DüzenlenmiĢ  

β* 

DüzenlenmiĢ 

P* 

BiliĢsel 
BileĢik 

88,9±14,4 90,7±20,7 
-1,7  

(-11,8 ile 8,2) 
-0,05 0,722 

-3,4  
(-12,8 ile 5,7) 

-0,10 0,439 

Dil BileĢik 87,9±11,7 87,2±21,1 
0,7  

(-8,6 ile 10,1) 
0,02 0,879 

-0,6  
(-9,4 ile 8,2) 

-0,02 0,885 

Alıcı Dil 

Ölçek 
7,8±2,1 7,8±3,4 

0,02  

(-1,6 ile 1,5) 
-0,004 0,979 

-0,2  

(-1,7 ile 1,3) 
-0,04 0,797 

Ġfade Edici 
Dil Ölçek 

8,2±2,1 8,0±3,1 
0,2  

(-1,3 ile 1,8) 
0,05 0,747 

0,1  
(-1,4 ile 1,5) 

0,02 0,904 

Motor** 

BileĢik 
91,9±13,8 99,2±18,1 

-7,3  
(-16,5 ile 1,7) 

-0,22 0,116 
-8,8  

(-17,4 ile -0,2) 
-0,27 0,046 

Ġnce Motor 

Ölçek 
8,3±2,6 9,4±3,0 

-1,1  

(-2,7 ile 0,5) 
-0,20 0,171 

-1,3  

(-2,9 ile 0,3) 
-0,23 0,104 

Kaba Motor 
Ölçek 

9,7±2,5 10,8±2,8 
-1,1  

(-2,7 ile 0,4) 
-0,20 0,156 

-1,0  
(-2,5 ile 0,5) 

-0,18 0,183 

  *: DüĢük sosyo-ekonomik düzey, hipoglisemi ve hiperbilirubinemiye gore kontrol edilmiĢ. 

  GA, güven aralığı 
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Kız bebeklerin ANS tedavisine gore Bayley geliĢim puanları Tablo 4.7‟de 

gösterilmiĢtir. Grupların tüm geliĢim alanlarındaki puanları tekli ve çoklu 

doğrusal regresyon analizlerinde benzerdi. 

Tablo 4.7: Kız bebeklerde ANS tedavisine göre Bayley puanlarının karĢılaĢtırılması 

 
ANS (+) 
(n=19) 

Ort. ± SS 

ANS (-) 
(n=12) 

Ort. ± SS 

Ortalama 
Fark 

(95% GA) 

 

β 

 

P 

DüzenlenmiĢ 
Ortalama 

Fark 

(95% GA)* 

DüzenlenmiĢ 

β* 

DüzenlenmiĢ 

P* 

BiliĢsel 
BileĢik 

98,9±16,9 96,2±12,7 
2,6  

(-9,1 ile 14,4) 
0,09 0,649 

2,6  
(-9,3 ile 14,5) 

0,09 0,653 

Dil BileĢik 97,4±1,.6 100,6±11,1 
-3,2  

(-11,4 ile 5,0) 
-0,15 0,433 

-3,8  
(-11,6 ile 3,8) 

-0,18 0,313 

Alıcı Dil 

Ölçek 
9,3±1,8 9,4±1,8 

-0,1  

(-1,4 ile 1,2) 
-0,04 0,830 

-0,1  

(-1,5 ile 1,4) 
-0,02 0,922 

Ġfade Edici 
Dil Ölçek 

10,4±2,6 10,7±2,2 
-0,4  

(-2,2 ile 1,5) 
-0,07 0,698 

-0,4  
(-2,4 ile 1,5) 

-0,09 0,647 

Motor 
BileĢik 

106,7±15,0 107,7±11,5 
-1,0  

(-11,5 ile 9,5) 
-0,04 0,846 

-1,3  
(-11,1 ile 8,4) 

-0,05 0,776 

Ġnce Motor 
Ölçek 

10,3 ±2,3 10,3±2,0 
-0,05  

(-1,7 ile 1,6) 
-0,01 0,947 

-0,1  
(-1,7 ile 1,4) 

-0,04 0,836 

Kaba Motor 
Ölçek 

11,4±3,4 11,2±2,7 
0,3  

(-2,1 ile 2,7) 
0,04 0,814 

0,3  
(-2,1 ile 2,7) 

0,04 0,819 

*:: DüĢük sosyo-ekonomik düzey, hipoglisemi ve hiperbilirubinemiye gore kontrol edilmiĢ. 

   GA, güven aralığı 
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Bebeklerin ANS‟den bağımsız olarak, demografik ve klinik özelliklerine göre 

Bayley III geliĢim puanlarının karĢılaĢtırılması Tablo 4.8‟de gösterilmiĢtir. 

Erkek bebeklerin tüm alanlardaki ortalama puanları kız bebeklerden daha 

düĢük saptandı. DüĢük SES açısından karĢılaĢtırıldığında benzer bir etki 

gözlendi. Diğer özelliklere göre hiçbir puan türünde anlamlı farklılık 

gözlenmedi. 

Tablo 4.8: Demografik ve klinik özelliklere göre Bayley puanlarının karĢılaĢtırılması 

 
BiliĢsel  

P 

Dil  

P 

Motor  

P Ortalama±SS Ortalama±SS Ortalama±SS 

Cinsiyet  
Erkek 89,6±1,.8 

0,065 
87,6±15,5 

0,001 
94,9±15,4 

0,001 
Kız 97,8±15,2 98,7±10,7 106,3±14,7 

Doğum Ģekli 
CS 93,3±17,7 

0,730 
91,3±14,3 

0,524 
98,4±16,2 

0,349 
NSVY 91,6±14,8 92,5±15,9 100,7±15,8 

Hipoglisemi 
Var 88±12,6 

0,072 
89,4±9,9 

0,208 
94,8±13 

0,096 
Yok 94,3±17,6 92,6±16,2 100,8±16,8 

Hiperbilirubinemi 
Var 89,6±15,1 

0,359 
88,6±12,1 

0,199 
94,4±14,7 

0,187 
Yok 93,5±17,0 92,6±15,5 100,6±16,2 

Oksijen tedavisi 
Var 90,7±9,5 

0,696 
90,5±7,2 

0,374 
98,7±7,2 

0,591 
Yok 93,1±17,9 92,1±16,1 99,4±17,5 

DüĢük SES 
Var 85,4±16,2 

0,038 
85,3±15,4 

0,026 
89,6±16,5 

0,005 
Yok 95,1±16,1 93,9±14,1 102,4±14,6 

Anne sütü 
<12 ay 89,2±16,6 

0,180 
88,5±15,4 

0,216 
96,0±17,4 

0,283 
>12 ay 94,2±16,5 93,2±14,5 100,6±15,4 

Gebelik haftası 

34 89,6±16,2 

0,560 

88,7±15,9 

0,489 

97,1±17,4 

0,353 35 92,8±17,1 93,8±15,3 97,1±14,7 

36 94,6±17,3 92,2±13,8 102,4±16,0 

SES: sosyo-ekonomik seviye 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

  

5.1 TARTIġMA 

Preterm doğmak, çocukluk ve ergenlikteki geliĢimsel problemler için 

tanımlanmıĢ bir risk faktörüdür. Uzun yıllardır araĢtırmaların odak 

noktası, erken preterm  (gebelik haftası <32) bebeklerin geliĢimsel sonuçları 

olmuĢtur. Bununla birlikte, son zamanlarda, 34 ila 36 hafta arasında geç 

preterm olarak doğan çocukların, zamanında doğmuĢ akranlarına kıyasla 

geliĢimsel problemler açısından daha fazla risk altında olduklarına dair 

çalıĢmalar artmaktadır. Geç preterm bebekler en büyük preterm bebek 

grubunu oluĢturduğundan (%70) (125), bu popülasyondaki olumsuz 

sonuçlar önemli bir halk sağlığı yükü olma potansiyeline sahiptir.  

Geç preterm bebeklerde gözlenen geliĢim problemlerinin altında yatan 

nedenler henüz tam olarak anlaĢılmamakla birlikte bu bebeklerde beyin 

geliĢim sürecinin bozulması söz konusudur. Beynin büyümesi ve geliĢmesi 

özel bir süreç izleyerek gerçekleĢir. Ayrıca farklı gebelik yaĢlarında farklı 

oranlarda meydana gelir ve bu da beyin hücrelerinin hasara duyarlı olduğu 

kritik geliĢim dönemlerini oluĢturur. Volumetrik magnetik rezonans (MR) 

çalıĢmaları, yaklaĢık 30 ila 40 haftalık gebelik yaĢı arasında serebral 

kortikal hacimde dört kat artıĢ göstermiĢtir. Ek olarak, 35 ila 41 hafta 

arasında miyelinli beyaz cevher hacminde beĢ kat artıĢ vardır (126). 

Beyincik büyümesinin yaklaĢık %25'i geç preterm dönem sonrasında 

meydana gelir (127). Walsh ve arkadaĢlarının yaptığı MR çalıĢmasında 32-

36 gebelik haftalık bebeklerde term bebeklere kıyasla daha küçük beyin 

ölçüleri (biparietal çap, korpus kallozum, derin nükleer gri madde ve  
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serebellum), daha az olgun beyin (iç kapsülün arka uzuvlarında daha az 

miyelinleĢme ve giral katlanma) ve daha büyük ekstra serebral boĢluklar 

saptanmıĢtır (128). 

Kraniyal görüntüleme ile saptanan beyin geliĢimindeki anormalliklerin 

nörogeliĢimsel sonuçlarla iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur. 

Birçok çalıĢma, <32 gebelik haftasında doğan bebeklerde term eĢdeğer 

yaĢta beyin değiĢikliklerinin varlığını göstermiĢtir. Yaygın beyaz cevher 

hasarı ve gri ve beyaz cevher, derin nükleer gri cevher ve serebellum 

boyutlarında küçülme en sık gözlenen bulgulardır (129). Bu bulgular, 

“prematüre ensefalopatisi” kavramına yol açan nörogeliĢimsel bozukluklarla 

iliĢkilidir. Geç preterm bebeklerde sınırlı sayıda benzer çalıĢma vardır. 

Munakata ve arkadaĢları, gri made hacminin gebelik haftası ile pozitif 

korelayon gösterdiğini ve geç preterm bebeklerde term olanlardan daha 

düĢük olduğunu göstermiĢtir (130). Orta ve geç preterm bebeklerden oluĢan 

bir kohortta, daha büyük toplam beyin dokusu ve beyaz cevher hacimleri, 

düzeltilmiĢ 2 yaĢında daha yüksek biliĢsel ve dil puanları ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (131). Rogers ve arkadaĢları 6-12 yaĢındaki geç preterm 

çocuklarda sağ temporal lob hacmindeki nispi azalma ile birlikte, daha fazla 

anksiyete belirtileri bildirmiĢtir (132). 

Preterm bebeklerde geliĢimsel gerilik görülme oranı gebelik haftasına göre 

değiĢmektedir. AĢırı preterm bebeklerin yaklaĢık yarısında 18-24. ayda 

majör gerilik gözlenmiĢtir (133). Bir prospektif kohort çalıĢmasında, gebelik 

haftası 29-32 hafta arasında olan bebeklerde %36 oranında geliĢimsel 

bozukluk saptanmıĢtır (134). Term bebeklerde ise % 16 oranında en az bir 

geliĢim alanında geliĢim gecikmesi bildirilmiĢtir (135). Geç preterm 

bebeklerde yapılan kısıtlı sayıda çalıĢma mevcuttur. Kanada‟da yapılan bir 

çalıĢmada, Ages and Stages testi kullanılarak düzeltilmiĢ 36. Ayda geç 

pretermlerin %6,3‟ünde iletiĢim becerilerinde yetersizlik saptanmıĢtır (83). 

Bayley-II kullanılarak kronolojik 2 yaĢında yapılan bir çalıĢmada olguların 

%21,1‟ inde mental index <70 saptanmıĢtır (76). ÇalıĢmamızda tüm olgular 

için ortalama düzeltilmiĢ 18. ayda geliĢim gecikmesi oranı biliĢsel alanda 

%25, dil alanında %28,7 ve motor alanında %20 idi.  Bu konudaki 

çalıĢmalarda farklı geliĢim testlerinin kullanılması karĢılaĢtırma yapmayı 

zorlaĢtırmaktadır.  
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Preterm doğum riski taĢıyan kadınlara 34 haftadan önce uygulandığında 

neonatal mortaliteyi ve kısa süreli morbiditeyi azalttığı açıkça gösterilen 

ANS tedavisi yaygın bir obstetrik uygulamadır. Son yıllarda ANS tedavisi geç 

preterm dönemde de uygulanması gündeme gelmiĢtir. Bununla birlikte, 

geliĢmekte olan fetal beyinde ANS'ye duyarlı glukokortikoid reseptörlerinin 

varlığı göz önüne alındığında, ANS'nin uzun vadeli etkileri konusu halen 

tartıĢmalıdır (136-138). Ayrıca, geç preterm dönemde ANS tedavisinin uzun 

dönem nörogeliĢimsel sonuçları ile ilgili literatürde fazla bilgi yoktur. Bu 

nedenle çalıĢmamızda geç preterm bebeklerden ANS tedavisi alan ve 

almayan iki grup oluĢturduk ve bu bebeklere düzeltilmiĢ 12-24. aylarında 

Bayley-III geliĢim testi uygulayarak nörogeliĢimsel sonuçlarını 

karĢılaĢtırdık. ANS tedavisinin kız ve erkek bebeklerin Bayley III puanlarına 

etkilerini ayrı ayrı inceledik Bununla birlikte, nörogeliĢimi etkileyebilecek 

risk faktörlerini araĢtırdık.  

Geç preterm dönemde ANS kullanımı giderek artmaktadır ve bu oran 

çalıĢmamızda %63,2 olup literatürle uyumludur (139, 140). Maternal tıbbi 

özgeçmiĢin geç preterm doğumla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (5). 

ÇalıĢmamızda maternal risk faktörü olan anneler %58 oranınıda 

saptanmıĢtır. En sık görülen risk faktörü hipertansiyon, 

poli/oligohidroamniyos ve GDM idi. Maternal risk faktörleri açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu.  

Geç preterm doğumlarda sezaryen doğum oranı yüksek bildirilmiĢtir. 

Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada geç preterm bebeklerde sezaryenle doğum 

%59,7 (25), Dimitriou ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ise bu oran 

%63,5‟tir (141). ÇalıĢmamızda olguların %60‟ı sezaryen ile doğmuĢ olup, 

ANS tedavisi alan ve almayan gruplar arasında benzer oranda gözlenmiĢtir.  

Yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı geç preterm bebeklerin yaklaĢık yarısında 

bildirilmiĢtir (64). ÇalıĢmamızda ise bu oran %41,3 olup literatürle 

uyumludur. En sık YYBU yatıĢ nedenleri hiperbilirubinemi, hipoglisemi ve 

solunum komplikasyonlarıdır.  

Pettit ve arkadaĢları, 6675 orta ve geç preterm bebeğin dahil edildiği kohort 

çalıĢmasında, antenatal betametazon uygulanmıĢ bebeklerde 

hiperbilirubinemi ve hipoglisemi riskinin daha yüksek olduğunu bildirmiĢtir 
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(142). Bununla birlikte ANS tedavisinin fototerapi ihtiyacını azalttığını 

bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (143). ÇalıĢmamızda ANS alan bebeklerde 

hiperbilirubinemi daha fazla gözlenmekle birlikte istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmamıĢtır. 

Antenatal betametazon uygulamasının neonatal hipoglisemiyi arttırdığına 

iliĢkin birçok çalıĢma mevcuttur (9,139). Diyabetik olmayan kadınlar 

üzerinde yapılan bir çalıĢma, antenatal betametazon uygulamasından sonra 

maternal kan glukoz değerlerinin 1. ve 2. günlerde yükseldiğini göstermiĢtir 

(144). Birçok yenidoğan ANS uygulamasının ardından günler içinde doğar 

ve bu nedenle doğumdan hemen önce bu maternal hiperglisemi dönemine 

maruz kalır. Maternal hiperglisemi fetal hiperinsülinemiye ve ardından 

neonatal hipoglisemiye yol açabilir (145). ÇalıĢmamızda betametazon 

uygulanmıĢ bebeklerde hipoglisemi daha fazla gözlenmekle birlikte anlamlı 

bir fark yoktu. Bu durum küçük örneklem sayısı sonucu olarak 

açıklanabilir.  

Solunum komplikasyonları geç preterm bebeklerin YYBÜ‟ne yatıĢ 

nedenlerinin yaklaĢık üçte birini oluĢturur (146). Gyamfi-Bannerman ve 

arkadaĢlarının yaptığı ALPS çalıĢmasında antenatal betametazon 

tedavisinin geç preterm bebeklerde ilk 72 saatteki solunum destek ihtiyacı 

ve YDGT oranı üzerinde olumlu etkileri bildirilmiĢtir (9). ÇalıĢmamızda ANS 

tedavisinin oksijen desteği, YDGT ve RDS oranı üzerinde anlamlı bir etkisi 

saptanmadı. Benzer sonuçlar Porto ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

bildirilmiĢtir (143). Bununla birlikte örneklem büyüklüğünün de bu 

sonuçlarda etkili olabileceğini değerlendirdik. 

Steroidlerin geliĢmekte olan beyin üzerindeki etkileri, hem maruziyet 

sırasındaki geliĢim aĢamasına hem de maruz kalma süresine bağlıdır. 

GeliĢim aĢamaları, beyindeki farklı hücresel popülasyonların sistemik 

fizyolojisini ve yapısını gösterir ve postmenstrüel ve kronolojik yaĢtan 

etkilenir (147). Örneğin, koyunlarda antenatal dekzametazon tedavisinin 

gebelik süresinin %60‟lık kısmında uygulanması fetal beyindeki serebral su 

içeriğini azalttığı, gebelik süresinin son dönemlerinde ise değiĢtirmediği 

gösterilmiĢtir (148). Benzer etkiler kan-beyin bariyeri geçirgenliği ve fetal 

serebral korteksteki apoptozis üzerinde de gözlenmiĢtir (149,150). 
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Glukokortikoidler, fetal adrenal korteks tarafından, çoğunlukla plasentayı 

geçen maternal progesteron tarafından sentezlenir (151). Ġnsanlardaki doğal 

glukokortikoid kortizoldür. Fetal serum kortizol seviyeleri 15 haftada 8 

ng/ml'den 20 haftada 4 ng/ml'ye düĢer . Doğum eylemi olmazsa plasental 

kortikotropin salgılatıcı hormon ve fetal adrenokortikotropinin regülasyonu 

altında kortizol seviyeleri artarak 36. gebelik haftasında 20 ng/ml'ye ve 

terme yakın dönemde 45 ng/ml'ye yükselir (152). Hem doğal hem de 

sentetik steroidler, parankime ulaĢmak için kan-beyin bariyerini kolayca 

geçerler. Bununla birlikte, deksametazon gibi sentetik steroidler, kan-beyin 

bariyerinde yüksek oranda eksprese edilen çoklu ilaç direnci proteini 1A 

(mrd1A) P-glikoprotein tarafından aktif olarak beyin dıĢına pompalanır 

(153). Bu nedenle, deksametazon, iĢlevsel bir kan beyin bariyerine sahip 

beyin bölgelerinde doğal glukokortikoidlerden daha az ve kan beyin 

bariyerinin yaralandığı bölgelerde daha fazla bir Ģekilde tutulur. 

Deksametazon, glukokortikoidlerin hipotalamik-hipofiz adrenal (HPA) 

eksenini baskıladığı sirkumventriküler organlar gibi kan-beyin bariyerinden 

yoksun bölgelerde de etkili bir Ģekilde tutulur (154). 

Doğal steroidler, hücre içi bir glukokortikoid metabolize edici enzim, 

plasental 11b hidroksisteroid dehidrojenaz tip 2 (HSD2) tarafından etkisiz 

hale getirilir (155). HSD2 ekspresyonu, endojen glukokortikoid üretimi 

artıĢıyla eĢ zamanlı olarak gebelik ilerledikçe azalır (156). Böylelikle, daha 

olgun postmenstrüel yaĢlarda beyne giren endojen kortizol daha büyük bir 

kısmı, daha fazla reseptöre bağlanmak ve biyolojik etkilerini arttırmak için 

aktif kalır (157,158). Öte yandan, sentetik glukokortikoidler HSD2 

tarafından inaktivasyona dirençlidir. Plasental deaktivasyonunda 

engellenmesi ile beyindeki biyolojik etkileri artar (154). 

Literatürde ANS tedavisinin nörogeliĢimsel sonuçlara etkisi hakkında 

yapılmıĢ çalıĢmaların büyük bir çoğunluğu 34 gebelik haftasından önce 

doğan bebekleri içermektedir. Prematüre doğan (gebelik haftası <29) 2549 

çocuğu kapsayan çok merkezli büyük bir çalıĢmada, herhangi bir ANS 

maruziyetinin, hiç ANS maruziyeti olmamasına kıyasla orta derecede 

serebral palsi için bir azalma ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (159). 

Bununla birlikte, 2 ila 3 yaĢ arası çocuklar için diğer nörogeliĢimsel 

sonuçlar önemli ölçüde farklı değildi.  
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Yakın tarihli geniĢ bir kohort çalıĢmasında ANS‟e önceden maruz kalan 

term doğan bebeklerde 5 yaĢında daha fazla biliĢsel ve duyusal problemler 

nedeniyle hastaneye baĢvurduğu gösterilmiĢtir (160). Ayrıca hayvan 

çalıĢmalarında, ANS maruziyetinin term dönemde optik ve iĢitme siniri 

miyelinizasyonunda gecikme, göz büyümesinde azalma, retinal kalınlık ve 

matürasyonda azalmaya yol açtığı gösterimiĢtir (161-163).  Ayrıca ANS'e 

maruz kalan zamanında doğan bebeklerde ve erken çocukluk dönemine 

kadar devam eden kortikal incelme gibi anormal beyin anatomik bulguları 

saptanmıĢtır (164).  

Bildiğimiz kadarıyla bugüne kadar geç preterm dönemde ANS tedavisinin 

geliĢimsel sonuçlara etkisinin Bayley III testi ile değerlendirildiği bir çalıĢma 

yoktur. Bayley-III testi ile çocuğu akranları ile karĢılaĢtırarak, birçok 

geliĢim alanı ile ilgili nicel ve nitel bilgi veri elde edinilmektedir. Bu nedenle 

çalıĢmamızda bu bebeklere geliĢimlerini değerlendirmek amacıyla Bayley-III 

testi uyguladık. 

ÇalıĢmamızda ANS (+) grubunda geliĢimsel gecikme sıklığı biliĢsel alanda 

%26, dil alanında %28,8, motor alanda %20 idi. Bu oranlar ANS (-) 

grubunda sırasıyla %23,3, %26,7 ve %22 idi. Gruplar arasında tüm 

alanlarda geliĢim gecikme sıklığı açısından anlamlı bir fark saptanmadı. 

Çoklu lojistik regresyon analizinde sonuçlar değiĢmedi.  

YaklaĢık 400 orta-geç preterm ve term bebek ile yapılan çok merkezli, 

prospektif bir kohort çalıĢmasında, düzeltilmiĢ 24 ayda Bayley III testi ile 

bebeklerin geliĢim değerlendirilmesi yapılmıĢtır. ÇalıĢmada term bebeklerin 

geliĢimsel gecikme sıklığı biliĢsel alanda %18,8, dil alanında %19,1, motor 

alanda 11,3 olarak saptanmıĢtır (77). Bu sonuçlar geç pretermlerin ANS 

tedavisinden bağımsız olarak term bebeklere kıyasla, geliĢimsel gecikme 

yönünden term bebeklere göre risk altında olduğunu düĢündürmektedir. 

Bayley-III puanları açısından karĢılaĢtırdığımızda, gruplar arasında biliĢsel 

ve dil alan puanları benzer idi. Ancak ANS (+) grubunda motor alan 

puanları ANS (-) grubundan istatiktiksel anlamlı olmamakla birlikte daha 

düĢük idi. Çoklu doğrusal regresyon analizinde benzer sonuçlar gözlendi. 

ANS tedavisinin etkilerinin cinsiyete göre değiĢtiği hayvan ve insan 

çalıĢmalarında gösterilmiĢtir (165-167). Cinsiyete bağlı farklılaĢma tam 
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aydınlatılmamakla birlikte; temel sebebin kromozomal farklılık ve 

trofoblastik evreden itibaren farklı programlanma olduğu düĢünülmektedir 

(168). Trofoblastik dönmede fetüs gibi plasenta da cinsiyete göre farklılaĢır. 

Plasenta fetüsü besleyen, büyüme faktörleri içeren ve koruyan aktif 

endokrin bir dokudur. Transplasental sinyaller ise fetüsün çevresel 

faktörlere uyumunu düzenler (168). Bu farklılaĢma metabolik, inflamatuar 

ve merkezi sinir sistemi yanıtlarında yapısal ve dejeneratif değiĢiklikler 

oluĢturur (169).  

El-Khador ve arkadaĢlarının (170) sıçanlar üzerinde yaptığı çalıĢmada 

cinsiyetler arası farklı nörotransmitter yanıtı ve seviyesi saptanmıĢtır. Aynı 

zamanda cinsiyetler arasında Hipotalamus-hipofiz-adrenal aks ve 

kardiyovasküler sistemin strese yanıtının farklı olduğu da bildirilmektedir 

(171). Bir hipoteze göre ise erkek beyninin daha uzun sürede olgunlaĢtığı, 

buna bağlı olarak çevresel risklere daha uzun süre açık olduğu 

düĢünülmektedir (168). 

Farklı kromozomal yapı, genetik programlanma ve fizyolojik süreçlerin 

erkek beynini maternal stres, yüksek kortizol seviyeleri ve eksojen kaynaklı 

glukokortikoidlere karĢı daha hassas hale getirdiği çıkarımı yapılabilir.   

Fetüsü yüksek maternal kortizol seviyelerinden koruyan plasental 

glukokortikoid HSD2 enzimlerindeki farklılıklar da, glukokortikoidlere 

cinsiyete bağlı tepkilere katkıda bulunabilir. Termde, plasental HSD2 

aktivitesi kadınlarda erkeklerden daha yüksektir (172). Antenatal 

betametazon, fetal glukokortikoid biyoaktivitesini artırır ve HPA eksenine 

negatif etki nedeniyle fetal kortizol düzeyleri azalır. Stark ve arkadaĢları 

(173) 24-36 gebelik haftası bebeklerde antenatal betametazon sonrası kız 

bebeklerde plasental HSD2 otoregülasyonu sonucu adrenal baskılanmanın 

azaltılarak adrenal fonksiyonların korunduğunu ve fizyolojik stabilitenin 

sağlandığını göstermiĢtir. Erkek bebeklerdeki HSD2 ve adrenal yanıtı 

ayarlama eksikliği olumsuz neonatal sonuçlara yol açtığını saptamıĢtır.  

ÇalıĢmamızda ANS tedavisinin Bayley puanlarına etkisini cinsiyete göre 

değerlendirdiğimizde, erkeklerde ANS tedavisi alanların motor puanlarının 

ANS almayanlara göre düĢük olduğunu saptadık (p=0,046). Kızlarda ise 

ANS tedavisinin Bayley puanları üzerinde anlamlı bir etkisi yoktu. Bu 
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bulgular, geç preterm dönemde ANS tedavisinin nörogeliĢimsel sonuçları 

özellikle erkek bebeklerde olumsuz etkileyebileceğini göstermiĢtir. 

ÇalıĢmamızla uyumlu olarak, Palomo-Osuna ve arkadaĢları tarafından 

yapılan çalıĢmada erken preterm olarak doğan bebeklerde cinsiyete göre 

Bayley puanlarının kız cinsiyette anlamlı olarak yüksek bulunduğu ve 

geliĢimsel geriliğin özellikle motor alanda görüldüğü bildirilmiĢtir (174). 

Steroidlerin gebelik haftasına ve cinsiyete göre değiĢen nörolojik ve sistemik 

etkilerinin bu sonuçları açıklayabileceğini değerlendirdik.  

Preterm bebeklerin nörolojik geliĢimine etki eden maternal ve neonatal 

birçok faktör tanımlanmıĢtır.  Bunlar arasında gebelik haftası, cinsiyet, 

neonatal dönem morbiditeleri ve düĢük sosyoekonomik düzey mevcuttur 

(175,176). Geç pretermlere için bu konudaki veriler oldukça sınırlıdır. 

Shapiro-Mendoza ve arkadaĢları (177), nörogeliĢimsel becerilerin, gebeliğin 

her haftasında geliĢtiğini göstermiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 34, 35 ve 36 

gebelik haftalık bebeklerin geliĢimsel puanlarında anlamlı bir farklılık 

yoktu. Örneklem sayısının küçüklüğünün bu farklılığın nedeni olabileceğini 

değerlendirdik.  

Geç preterm beyin hala olgunlaĢmamıĢtır ve doğumdan sonra solunum 

morbiditeleri ve oksijen tedavisi, hipoglisemi, hiperbilirubinemi gibi zararlı 

uyaranlarla karĢılaĢma olasılığı daha yüksektir. Hayvan modellerinden elde 

edilen kanıtlar, bu faktörlerin olgunlaĢmamıĢ beyinde nöronal hücre 

ölümünü destekleyebileceğini veya hızlandırabileceğini ortaya koymaktadır 

(178). Örneğin, antioksidan enzim ekspresyonu yaĢa göre farklılık gösterir 

ve geç preterm bebekler, hipoksik durumlarda oluĢan serbest oksijen 

radikallleri hasarından korumak için gereken daha az süperoksit dismutaz 

ekspresyonuna sahiptir (179). ÇalıĢmamızda oksijen tedavisi alan 

bebeklerin Bayley puanları arasında bir fark saptanmadı. Hipoglisemi 

geçirmiĢ bebeklerin geliĢim puanları hipoglisemi geçirmemiĢ bebeklerden 

düĢük olmakla birlikte aralarında anlamlı bir fark saptanmadı.  

Erken preterm bebeklerde, erkeklerde serebral palsi ve motor gecikme gibi 

olumsuz nörogeliĢimsel sonuçlar kızlardan daha yüksek oranda 

gözlenmiĢtir (180,181). Bu sonuçların neonatal faktörlere bağlı olmadığı 

gösterilmiĢ ve preterm doğum sonrası “erkek kırılganlığı” kavramı ile 

açıklanmıĢtır. Erkek kırılganlığı/dezavantajı kavramının temeli kromozomal 
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farklılığa bağlı testosteron yüksekliği ile iliĢkilendirilmiĢtir. Testosteron; 

merkezi sinir sistemi üzerinde büyüklük, hücre sayısı, sinaptik bağlantı ve 

nörotransmitter içeriğinde farklılaĢmaya ve maskülenizasyona sebep olur 

(182). Testosteronun bu etkilerinin, erkeklerde nörogeliĢimsel gecikme ve 

nöropsikyatrik hastalıklarla iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (168).  

Stevenson ve arkadaĢlarının (183) yaptığı çalıĢmada erkek bebeklerde IVK 

ve uzun süreli morbidite sıklığı artmıĢ olarak bulunurken; Ingemarsson ve 

arkadaĢlarının (184) yaptığı çalıĢmada erkek bebeklerde asidemi, 

ensefalopati ve serebral palsi sıklığı daha fazla gösterilmiĢtir. Elsmen ve 

arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada ise erkek bebeklerde minimum 

PaCO2 düzeyi ve inotrop ihtiyacı kız bebeklere kıyasla anlamlı olarak artmıĢ 

olarak bulunmuĢtur (185). Yapılan bu çalıĢmalar, erkek cinsiyette saptanan 

olumsuz nörogeliĢim sonuçlarını desteklemektedir. 

Geç preterm bebeklerde bu konuda veri az olmakla birlikte orta ve geç 

preterm erkek bebeklerde optik radyasyon, korpus kallozum ve korona 

radiata dahil olmak üzere birçok bölgede “daha az olgun” bir beyni yansıtan 

fraksiyonel anizotropi bulguları saptanmıĢtır (186). ÇalıĢmamızda erkek 

bebeklerin tüm alanlardaki Bayley III puanları kız bebeklerden daha düĢük 

idi.  

Annenin sosyo-eğitim düzeyinin çocukların nörolojik becerileri üzerindeki 

etkisi, çok erken doğmuĢ bebeklerde zaten gösterilmiĢtir (187). Morag ve 

arkadaĢları 340/6- 416/7 haftaları arasında doğan tüm bebeklerde düĢük 

anne akademik düzeyinin nörogeliĢim sonuçları üzerinde olumsuz bir etkisi 

olduğunu bildirmiĢtir (188). Bu etki özellikle geç preterm grubunda daha 

belirgindi. Benzer Ģekilde, Coletti ve arkadaĢları 12 aylıkken anne eğitim 

düzeyindeki artıĢla bağlantılı olarak bir iletiĢim indeksi artıĢı bildirmiĢtir 

(189). ÇalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak düĢük SES‟in geliĢim 

puanlarını negatif yönde etkilediği saptandı.  

Johnson ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada orta-geç preterm 

bebeklerde taburculukta anne sütü eksikliği orta-ağır biliĢsel gerilik 

açısından risk faktörü olarak saptanmıĢtır (93). ÇalıĢmamızda anne sütünü 

<12 ay alanların geliĢim puanları, özellikle biliĢsel alanda, anne sütünü 12 
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aydan daha uzun süre alanlara göre daha düĢük olmakla birlikte bu fark 

anlamlı değildi.  

5.2 SONUÇLAR 

1. ÇalıĢmaya alınan 80 geç preterm bebeğin %62,5‟inde ANS tedavisi 

uygulanmıĢtı. ANS (+) grup 50 bebekten oluĢurken, ANS (-) grup 30 

bebekten oluĢmaktaydı.                                                                                    

2. ANS (+) gurubunun ortalama gebelik haftası ANS (-) grubundan anlamlı 

olarak düĢük idi (p=0,004). Ortalama doğum ağırlığı gruplar arasında 

benzerdi. 

3. ANS (+) ve ANS (-) grupları arasında biliĢsel, dil ve motor alanlardaki 

geliĢimsel gecikme sıklığı benzer idi. 

4. Bayley biliĢsel (p=0,742) ve dil (p=0,652) alan puanları ANS (+) ve ANS (-) 

grupları arasında benzer idi. ANS (+) grubunun motor alan puanları ANS 

(-) grubundan istatistiksel anlamlı olmamakla beraber daha düĢük 

bulundu (p=0,068). 

5. Cinsiyete göre ANS tedavisinin etkisi değerlendirildiğinde, erkek 

bebeklerde, ANS (+) olanların motor alan puanları ANS (-) olanlara göre 

anlamlı düzeyde daha düĢük saptandı (P=0,046). BiliĢsel ve dil alan 

puanları benzer idi.  

Kız bebeklerde, ANS (+) ve ANS (-) olanlar arasında Bayley-III puanları 

tüm geliĢim alanlarında benzer idi. 

6. Tüm olgularda Bayley puanları cinsiyete göre karĢılaĢtırıldığında erkek 

bebeklerin özellikle dil (p=0,001) ve motor (p=0,001) alan puanları kız 

bebeklerden anlamlı olarak daha düĢük idi. 

7. Sosyo-ekonomik seviyeye göre Bayley puanları karĢılaĢtırıldığında düĢük 

SES‟ye sahip olguların Bayley puanları tüm alanlarda anlamlı olarak 

daha düĢük idi. 

8. Hiperbilirubinemi öyküsüne göre karĢılaĢtırıldığında Bayley puanları 

arasında anlamlı bir fark görülmedi. 
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9. Hipoglisemi öyküsüne göre karĢılaĢtırıldığında Bayley puanları arasında 

anlamlı bir fark görülmedi. 

10. Steroidlerin gebelik haftasına ve cinsiyete göre değiĢen nörolojik ve 

sistemik etkilerinin bu sonuçları açıklayabileceği değerlendirildi. 

Literatürde bu konuda yapılan çalıĢma sayısı kısıtlıdır. Bu yüzden geç 

preterm dönem ANS uygulamasının nörogeliĢimsel etkilerini belirlemek 

için daha geniĢ bir grupta ve çok merkezli çalıĢmalar yapılmasına ihtiyaç 

vardır. 
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Ek A. Çalışma Vaka Kayıt Formu  
ÇalıĢma Vaka Kayıt Formu 

Hasta No           

Doğum / YatıĢ tarihi           

Cinsiyet     Neonatal Tanılar     

Anne yaĢı           

G/Y/P/A     ĠHB     

Spontan / IVF Gebelik     Sepsis     

Gebelik hf     TTN     

DM     RDS     

Kronik HT     Konj Pnömoni     

Preeklampsi/Eklampsi     Anemi     

Anne hastalıkları     Kan transfüzyonu     

            

      Hipotansiyon     

Ġlaç     Pnömotoraks     

Sigara / Alkol     Diğer:     

Prenatal testler           

            

USG     MV tedavisi     

            

Poli / Oligohidramnios     O2 tedavisi     

EMR           

Koryoamnionit     YatıĢ süresi    

Mekonyum           

      Taramalar     

Doğum yeri     Topuk kanı (2x)     

CS / NSVY     ĠĢitme testi     

APGAR (1/5/10.dk)     Kalça USG     

Resüsitasyon           

Zor/travmatik doğum           

Doğum ağırlığı gr (z )           

BaĢ çevresi cm (z )           

            

 
         

            

KardeĢ öyküsü           

Akrabalık           

            

Ailede hastalık öyküsü     
 

   

 
   

 
   

Muayene tarihi     BaĢ kontrolü     

Takvim yaĢı     Destekli oturma     

DüzeltilmiĢ yaĢ    Desteksiz oturma     

Beslenme     Sıralama     

Anne sütü süresi     Düzgün Yürüme     
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Mamaya baĢlama     Merdiven çıkma     

Ek gıda baĢlama     KoĢma     

AĢıları     Agulama     

Vitamin:     Heceleme     

BaĢlama zamanı:     Kelime     

Adı:     Cümle kurma     

Demir:     Ellerini birleĢtirme     

BaĢlama zamanı     Objeleri kavrama     

Adı:    180° izleme     

BaĢka ilaç (sürekli):    Nesneye uzanma     

Geçirdiği hast./op.    
Cismi elden ele 

geçir.   

  

BaĢp.-diğer p. 
tutma   

  
Kalemle karalama  

 
   

 
2 küpten kule     

      3 küpten kule     

 GeliĢim basamakları    5 küpten kule     

 Yüze bakma    El çırpma     

KarĢılıklı gülme     Ce oyunu     

Oyuncağa uzanma     BaĢ baĢ     

Eliyle yeme     Top oynama     

Bardaktan su içme  
 

 Bayley III Sonucu    

Evde basit yardım  
 

      

Çatal-kaĢık kullan.  
 

      

El yıkama  
 

      

Giyinme  
 

 Alenin 

sosyoekonomik 
düzeyi 

   

GeliĢimsel endiĢe:  
 

      

  
      

  
      

FM:  
  

   

VA:  z        

Boy:  z        

BaĢ çevresi:  z        

Ort. kilo alımı  
 

      

Ort. Boy artıĢı  
 

      

Ort. BÇ artıĢı  
 

      

FM bulguları  
 

      

Görme sorunu:  
 

      

ĠĢitme sorunu:  
 

      

Diğer bulgular  
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Ek B. Sosyo-Ekonomik Düzey Ölçeği 
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