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ÖZET 

32 GEBELİK HAFTASINDAN ÖNCE DOĞAN PREMATÜRE BEBEKLERDE 

NÖROGELİŞİMSEL SORUNLAR VE ETKİ EDEN FAKTÖRLERİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Son yıllarda yaşanan perinatal ve neonatal tıbbi bakımdaki ilerlemeler 32 gebelik 

haftasından önce doğan bebeklerin sağkalım oranlarını belirgin olarak artırmıştır. Bununla 

birlikte bu bebekler uzun dönemde nörogelişimsel sorunlar açısından daha yüksek risk 

altındadır. Günümüzde yenidoğan yoğun bakım ünitelerinin başarı ölçütünün bebeklerin 

nörogelişimsel sonuçları olduğu kabul edilmektedir. Prematüre bebekler motor gerilik, 

serebral palsi, bilişsel bozukluklar, düşük zeka testi skorları, işitme- görme sorunları gibi 

duyusal problemler, dil gelişim sorunları, akademik başarıda düşüklük, psikolojik ve 

fonksiyonel bir çok nörogelişimsel sorunla karşı karşıya kalmaktadır. 

Prenatal, natal ve postnatal komorbiditeler, sosyoekonomik ve demografik faktörler, 

erken preterm bebeklerde nörogelişimi etkileyen majör risk faktörleri olarak gösterilmiştir. 

Nörogelişimsel plastisitenin yaşamın erken döneminde yüksek olduğu gösterilmiştir. Bu 

nedenle nörogelişimsel sorunlara neden olabilecek sorunların engellenmesi, erken tanınması 

ve uygun rehabilitasyon programlarının uygulanması sekel oranını düşürmektedir. 

Çalışmamızda 32 gebelik haftasından önce doğan prematüre bebeklerde nörolojik 

gelişimi değerlendirmek ve bu amaçla altın standart kabul edilen Bayley Bebekler ve 

Çocuklar için Gelişimsel Değerlendirme Ölçeği- III kullanmak, erken tanı imkanı sağlayarak 

ihtiyaç duyan çocuklara özel eğitim ve rehabilitasyon alanlarında destek için yönlendirmek, 

nörogelişimsel prognozu etkileyen risk faktörlerini ortaya koymak amaçlanmıştır. 

Bu çalışma Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Neonatoloji Kliniği 

Riskli Bebek İzlem Birimi’nde gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya Ekim 2019 ile Ağustos 2022 

tarihleri arasında doğan ve İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde izlenen gestasyon haftası ≤ 32 hafta, 

düzeltilmiş yaşı 12 ile 42 ay arasında olan 81 prematüre bebek alındı. 
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Olgular ile ilgili maternal faktörler, doğum bilgileri, yenidoğan dönemindeki 

morbidite verileri hastanemiz elektronik kayıt sisteminden, hasta dosyalarından ve 

ailelelerinden alındı. Olguların genel fizik muayene, nörolojik muayene, işitme ve görme 

değerlendirmesi yapıldı. Tüm olgulara Bayley Bebekler ve Çocuklar için Gelişimsel 

Değerlendirme Ölçeği kullanılarak nörogelişimsel değerlendirme yapıldı. Herhangi bir 

alanda kompozit Bayley- III skorunun < 85 olması hafif gelişimsel gecikme, < 70 olması ise 

anlamlı gelişimsel gecikme olarak tanımlandı.  

Çalışmaya 37 (%45,7)  kız, 44 (%54,3) erkek toplam 81 bebek alındı. Çalışma 

grubunun ortalama  gebelik haftası 29,0 (minimum 24,2 - maksimum 31,6) haftaydı. 

Nörogelişimsel değerlendirme esnasında ortalama düzeltilmiş yaşları 22,0 (minimum 12-

maksimum 40,0) haftaydı. 

Bilişsel gerilik için risk faktörleri düşük anne eğitim düzeyi (p:0,021), 

koryoamniyonit (p:0,045), uzamış noninvaziv mekanik ventilasyon süresi (p:0,042), 

periventriküler lökomalazi (p:0,020), konvülziyon (p:0,030), erken sepsis (p:0,007), 

nekrotizan enterokolit cerrahisi (p:0,030), eritrosit süspansiyonu transfüzyonu (p:0,021), 

bronkopulmoner displazi (p:0,031), yüksek remifentanil dozu (p:0,037) olarak saptandı. Dil 

gelişiminde gerilik risk faktörleri erken sepsis (p:0,002), nekrotizan enterokolit cerrahisi 

(p:0,012) olarak saptandı. Motor gerilik risk faktörleri preeklampsi (p:0,07), sürfaktan 

tedavisi (p:0,017), respiratuvar distres sendromu (p:0,030), invaziv mekanik ventilasyon 

tedavisi (p:0,008), uzamış noninvaziv mekanik ventilasyon süresi (p:0,004), uzamış oksijen 

destek tedavisi süresi (p:0,010), periventriküler lökomalazi (p:0,031), patent duktus 

arteriyozus (p:0,001), patent duktus arteriyozus medikal tedavisi (p:0,023), bronkopulmoner 

displazi (p:0,003), prematüre retinopatisi (p:0,036), hastane yatış süresi (p:0,013) olarak 

saptandı. Ayrıca motor geriliği olanlarda vücut ağırlığı (p:0,016), boy (p:0,026) ve baş 

çevresi (p:0,049) normal motor gelişimi olanlardan anlamlı olarak daha düşük idi.  

Hastalarda ayrıca strabismus %2.5, kırma kusuru %6.2, görme kaybı %2.5, işitme 

sorunları %6.2, nörolojik muayenede patoloji %29.6, serebral palsi %11.1 oranında saptandı. 

32 gebelik haftasından önce doğan prematüre bebeklerde uzun dönem nörogelişimsel 

sorunlar yaygın ve önemli bir sağlık sorunudur. Bu sorunlar bilişsel, motor, dil gelişimi, 

işitme, görme gibi birçok alanda görülebilmektedir. Prematüre bebeklerin erken dönem 

komplikasyonları nörogelişimsel sorunlara etki etmektedir. Bu risklerin tespiti ve iyi 

yönetilmesi nörogelişimsel prognozun iyileştirilmesine katkı sağlayacaktır.  

Anahtar Kelimeler: Prematüre, nörogelişim, Bayley III, serebral palsi  
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ABSTRACT 

EVALUATION OF NEURODEVELOPMENTAL PROBLEMS AND AFFECTING 

FACTORS IN PREMATURE BABIES BORN BEFORE 32 WEEKS OF 

GESTATION 

 

Advances in perinatal and neonatal medical care in recent years have markedly increased the 

survival rates of babies born before 32 weeks of gestation. However, these babies are at 

higher risk for long-term neurodevelopmental problems. Today, it is accepted that the 

measure of success of neonatal intensive care units is the neurodevelopmental results of 

babies. Premature babies have motor retardation, cerebral palsy, cognitive disorders, low 

intelligence test scores, hearing and vision problems. 

They face many neurodevelopmental problems such as sensory problems, language 

development problems, low academic achievement, psychological and functional problems. 

Prenatal, natal and postnatal comorbidities, socioeconomic and demographic factors have 

been shown as major risk factors affecting neurodevelopment in early preterm infants. 

Neurodevelopmental plasticity has been shown to be high during early life. Therefore, 

problems that may cause neurodevelopmental problems. Prevention, early diagnosis and 

implementation of appropriate rehabilitation programs reduce the rate of sequelae. 

In our study, we aimed to evaluate neurological development in premature infants born 

before 32 weeks of gestation and to use the Bayley Developmental Assessment Scale for 

Infants and Children- III, which is accepted as the gold standard for this purpose, to provide 

early diagnosis, to direct children in need for support in special education and rehabilitation 

areas, and to reveal the risk factors affecting neurodevelopmental prognosis. 

This study was carried out at the Risky Baby Monitoring Unit of Süleyman Yalçın City 

Hospital Neonatology Clinic. The study included 81 premature babies with a gestational age 

of ≤ 32 weeks and a corrected age between 12 and 42 months, who were born between 
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October 2019 and August 2022 and were followed up in the Neonatal Intensive Care Unit 

of Istanbul Medeniyet University Prof Dr Süleyman Yalçın City Hospital. 

Maternal factors, birth information, and morbidity data in the neonatal period regarding the 

cases were obtained from our hospital’s electronic record system, patient files, and families. 

General physical examination, neurological examination, hearing and vision evaluation were 

performed on the cases. All cases underwent neurodevelopmental evaluation using the 

Bayley Developmental Assessment Scale for Infants and Children. A composite Bayley-III 

score of < 85 in any domain was defined as mild developmental delay, and a score of < 70 

was defined as significant developmental delay.  

A total of 81 babies, 37 (45.7%) girls and 44 (54.3%) boys, were included in the study. The 

average gestational age of the study group was 29.0 weeks (minimum 24.2 - maximum 31.6). 

Their mean corrected age at the time of neurodevelopmental evaluation was 22.0 (minimum 

12-maximum 40.0) weeks. 

Risk factors for cognitive retardation were detected as low maternal education level 

(p:0.021), chorioamnionitis (p:0.045), prolonged noninvasive mechanical ventilation 

duration (p:0.042), periventricular leukomalacia (p:0.020), convulsion (p:0.030), early 

sepsis. (p:0.007), necrotizing enterocolitis surgery (p:0.030), erythrocyte suspension 

transfusion (p:0.021), bronchopulmonary dysplasia (p:0.031), high remifentanil dose 

(p:0.037). Risk factors for delay in language development were detected as early sepsis 

(p:0.002) and necrotizing enterocolitis surgery (p:0.012). Motor retardation risk factors were 

detected as preeclampsia (p:0.07), surfactant treatment (p:0.017), respiratory distress 

syndrome (p:0.030), invasive mechanical ventilation therapy (p:0.008), prolonged 

noninvasive mechanical ventilation duration (p:0.004), prolonged duration of oxygen 

support therapy (p:0.010), periventricular leukomalacia (p:0.031), patent ductus arteriosus 

(p:0.001), patent ductus arteriosus medical treatment (p:0.023), bronchopulmonary dysplasia 

(p:0.003), retinopathy of prematurity (p:0.036) and hospital stay (p:0.013).Additionally, 

body weight (p: 0.016), height (p: 0.026) and head circumference (p: 0.049) in those with 

motor retardation were significantly lower than those with normal motor development.  

In patients, strabismus was also detected as 2.5%, refractive error as 6.2%, vision loss as 

2.5%, hearing problems as 6.2%, pathology in neurological examination as 29.6%, and 

cerebral palsy as 11.1%. 

Keywords: Premature, neurodevelopment, Bayley III, cerebral palsy 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

37. gebelik haftasından önce ya da annenin son adet tarihinden itibaren 259 gün 

tamamlanmadan olan doğumlar Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından prematüre doğum 

olarak tanımlanmıştır(1). Her yıl dünyada yaklaşık 15 milyon prematüre doğum meydana 

gelmektedir. 2005 yılında Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsü’nün Ulusal Çocuk Sağlığı ve 

İnsan Gelişimi Kolu [National Institute of Child Health and Human Development (NICHD)] 

ve daha sonra 2007’de Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) 32. gestasyon haftası altındaki 

doğumları erken preterm olarak adlandırmıştır(2). 

Ülkemizde 2021’de yayınlanan Sağlık Bakanlığı yıllık istatistik verilerine göre 2021 

yılında 127.687 bebek prematüre dünyaya gelmiştir. Prematüre doğumlar toplam 

doğumların %12,2’sini oluşturmaktadır. Prematüre doğumların %88,5’i 32-36 haftalık iken, 

%11,5’i 32 haftanın altında dünyaya gelmiştir(3). 

Son yıllarda yaşanan perinatal ve neonatal tıbbi bakımdaki ilerlemeler prematüre 

bebeklerin sağkalım oranlarını belirgin olarak artırmıştır. Bununla birlikte bu bebekler uzun 

dönemde nörogelişimsel sorunlar açısından daha yüksek risk altındadır. 

Günümüzde yenidoğan yoğun bakım ünitelerinin başarı ölçütünün bebeklerin 

nörogelişimsel sonuçları olduğu kabul edilmektedir(4). Prematüre bebekler motor gerilik, 

serebral palsi, bilişsel bozukluklar, düşük zeka testi skorları,işitme- görme sorunları gibi 

duyusal problemler, dil gelişim sorunları, akademik başarıda düşüklük, psikolojik ve 

fonksiyonel bir çok nörogelişimsel sorunla karşı karşıya kalmaktadır(5,6). 

Prenatal, natal ve postnatal komorbiditeler, sosyoekonomik ve demografik faktörler, 

erken preterm bebeklerde nörogelişimi etkileyen majör risk faktörleri olarak 

gösterilmiştir(7). 

Nörogelişimsel plastisitenin yaşamın erken döneminde yüksek olduğu gösterilmiştir. 

Bu nedenle nörogelişimsel sorunlara neden olabilecek sorunların engellenmesi, erken 

tanınması ve uygun rehabilitasyon programlarının uygulanması sekel oranını 

düşürmektedir(8). 
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Bayley ölçeği bebeklik ve erken çocukluk döneminde nörogelişimsel değerlendirme 

açısından tüm dünyada yaygın olarak kullanılmaktadır. İlk kez 1969’da geliştirilen ölçek 

2006 senesinde revize edilerek bilişsel gelişim, alıcı dil, verici dil, ince motor, kaba motor 

parametrelerin değerlendirildiği Bayley-III ölçeği halini almıştır(9,10). 

Çalışmamızda 32 gebelik haftasından önce doğan prematüre bebeklerde nörolojik 

gelişimi değerlendirmek ve bu amaçla altın standart kabul edilen Bayley-III gelişim ölçeğini 

kullanmak, erken tanı imkanı sağlayarak ihtiyaç duyan çocuklara özel eğitim ve 

rehabilitasyon alanlarında destek için yönlendirmek, nörogelişimsel prognozu etkileyen risk 

faktörlerini ortaya koymak amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. PREMATÜRİTE 

Gebelik süresi ile ilgili görüş ilk olarak Nagele tarafından yapılmış ve 1903 basımı 

Williams Obstetrics kitabından annenin son adet tarihinden başlanarak 280 gün olarak 

tanımlanmıştır. Prematüre kavramı ilk olarak 1948 yılında Dünya Sağlık Asemblesi 

tarafından 2500 gram altında veya 38. gebelik haftasını doldurmadan gerçekleşen doğum 

olarak ortaya konulmuştur. DSÖ tanımı ile güncel prematüre tanımı 37 gebelik haftasından 

önce olan veya son adet tarihinden itibaren 259 gün tamamlanmadan meydana gelen doğum 

olarak tanımlanmıştır(6). 

Neonatal ve perinatal tıbbi bakımdaki gelişmeler doğrultusunda prematüre 

bebeklerin sağkalım oranları artmıştır. Sağkalım ve sağkalım sonrası ortaya çıkabilecek 

patolojilerin belirlenmesi, tedavi yönetimindeki farklılıklar nedeniyle geniş aralıktaki 

prematüre kavramının alt gruplara ayrılması ihtiyacı ortaya çıkmıştır. 2005 yılında Ulusal 

Sağlık Enstitüsü (NIH) ve 2007 yılında AAP tarafından gebelik haftasına göre prematürite 

üç alt gruba ayrılmıştır(2). 

Geç Preterm: 34 (0/7) ile 36 (6/7) hafta arası  

Orta Derecede Preterm: 32 (0/7) ile 33 (6/7) hafta arası 

İleri Preterm: 32 (0/7) hafta altı  

2.2. PREMATÜRE BEBEKLERİN ERKEN DÖNEM SORUNLARI 

2.2.1. Respiratuvar distres sendromu (RDS) 

Respiratuvar distres sendromu (RDS) ilk olarak 1959’da Avery ve Mead tarafından 

tanımlanmış olup halen preterm bebekler için önemli bir morbidite ve mortalite sebebi 

olmaya devam etmektedir(11). Temel olarak  akciğerlerin yapısal immatüritesine eşlik eden 

alveolar sürfaktan sentez ve fonksiyonlarında yetersizlikten kaynaklanır. 20. gestasyon 

haftasında tip 2 pnömositler tarafından sürfaktan üretimi başlar. Sürfaktanın görevi alveolar 

yüzey gerilimini azaltmak, akciğerlerde kollapsa engel olarak atelektaziyi engellemek, 

ventilasyon perfüzyon dengesini sağlamaktır(12,13). 
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RDS insidansı gestasyonel yaş azaldıkça artar(14). 22- 24. gebelik haftalarında doğan 

bebeklerin neredeyse tamamı RDS’ye sahipken, doğum ağırlığı 1251 ile 1500 g arasında 

olan bebeklerde bu oran yaklaşık %25’e düşer(15–17). Türk Neonatoloji Derneği (TND)’nin 

ülkemizde 2016- 2017 yıllarında yürüttüğü elektronik hasta veri tabanına göre RDS insidansı 

gebelik haftası 32’den küçük 3490 bebekte %70,3, gebelik haftası 28’den küçük 1539 

bebekte %86,5 olarak bulunmuştur(18) 

RDS gelişimi riskini artıran faktörler arasında prematürite, erkek cinsiyet, 

koryoamniyonit, perinatal asfiksi, maternal diyabet, hidrops fetalis, indüklenmiş sezaryen 

doğum, ailesel ve genetik yatkınlık sayılabilir. RDS gelişimi riskini azaltan faktörler ise 

uzamış erken membran rüptürü, maternal hipertansiyon, tokolitik ajanlar, antenatal steroid 

uygulaması, kronik intrauterin stres, intauterin gelişme geriliği (IUGR), narkotik/kokain 

kullanımıdır(19). 

Klinik olarak doğum sonrası erken dönemde başlayan takipne, inleme, burun kanadı 

solunumu, retraksiyon ve siyanozun eşlik ettiği solunum sıkıntısı bulguları ile ortaya çıkar. 

Solunum yetmezliği kan gazında hipoksi ve hiperkarbi ile  tespit edilebilir. Akciğer 

grafisinde yaygın retikülogranüler görünüm ve buzlu cam görünümü tanıyı destekler. 

2.2.2. Patent duktus arteriyozus (PDA) 

Patent duktus arteriyozus (PDA) intrauterin hayatta ana pulmoner arter ve inen aorta 

arasındaki geçişi sağlayan duktus arteriyozusun doğumdan sonra kapanmamasıdır. Duktus 

arteriyozusun kapanması fonksiyonel ve anatomik kapanma olarak iki safhada gerçekleşir. 

Prematürelerde duktus arteriyozusun kapanması daha zordur. Bunun nedeni prematürelerde 

daha ince olan duktus arteriyozusun vazovazorumlara ihtiyacının az olması nedeniyle 

anatomik kapanma için gerekli olan hipoksik ortamın sağlanamaması ve duktus 

arteriyozusun prostaglandinlere ve nitrik oksite duyarlılığının matür bebeklere oranla daha 

fazla olması nedeni ile fonksiyonel kapanmanın daha geç gerçekleşmesidir(20).  

PDA için erken gebelik haftası ve düşük doğum ağırlığı bilinen en önemli iki risk 

faktörüdür(21). Haftalara göre bakıldığında 28 gestasyon haftasının altındaki prematürelerde 

%60-70 oran bulunurken; 32 hafta üzeri prematürelerde bu oran %20 olarak saptanmaktadır. 

Doğum ağırlığına göre bakıldığında ise 1000 gr altı bebeklerde PDA sıklığı %40-55 iken, 

1500 gr üzeri bebeklerde bu oran %30 olarak bildirilmektedir. Duktus arteriozus, 28 haftanın 

altındaki prematürelerin sadece %10-15’inde 1-3 gün içinde, %30’unda ise pontnatal 7. 

günde kapanır(20). 
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PDA riskini artırdığı bilinen ya da düşünülen diğer risk faktörleri yüksek rakımda 

doğma, asfiksi, prematüre bebeklerde antenatal steroid uygulaması yapılmamış olması, 

RDS, koryoamniyonit, sepsis,IUGR, yüksek miktarda sıvı uygulamaları (>170 ml/kg), 

ilaçlar (örneğin furosemid), genetik faktörlerdir(22–25). 

.Klinikte postnatal 5-10. günler arasında RDS kliniğinde iyileşme olmaması veya 

mekanik ventilatör desteği alıyorken oksijen ihtiyacında artma olması, pulmoner odakta 

sistolik veya sürekli üfürüm duyulması ve sıçrayıcı periferik nabız varlığı tipiktir(26). Kesin 

tanı ekokardiyografi ile konulmaktadır(26). 

Tedavide medikal ve cerrahi olarak duktusun kapatılması amaçlanır. Medikal 

tedavide indometazin, ibuprofen, parasetamol kullanılabilir. Medikal tedaviye dirençli 

olgularda cerrahi ligasyon tedavisi uygulanabilmektedir(27). 

2.2.3. Sepsis 

Yenidoğan sepsisi, yaşamın ilk 28 gününde enfeksiyona ait sistemik bulguların 

görüldüğü ve kan kültüründe spesifik etkenin üretildiği klinik sendromdur(28) Yenidoğan 

alanında yaşanan gelişmelere karşın düşük ve orta gelirli ülkeler başta olmak üzere önemli 

bir morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Yenidoğan döneminde sepsise 

ait spesifik klinik bulguların olmaması nedeniyle tanısı güçtür. Postnatal ilk 3 günde görülen 

sepsis erken başlangıçlı sepsis, postnatal 4-30. günler arasında görülen sepsis geç başlangıçlı 

sepsis, postnatal 30. günden taburcu olana kadar geçen sürede tanı konulan sepsis çok geç 

başlangıçlı sepsis olarak adlandırılmaktadır(29). Görülme sıklığı term bebeklerde 1000 canlı 

doğumda 1-2, geç preterm bebeklerde 4,3-6,3 iken, 25 gebelik haftasının altında 41’e kadar 

yükselmektedir(30,31). 

Klinik bulgular müphem bulgulardan septik şok gibi ağır klinik bulgulara kadar geniş 

bir spektrumda ortaya çıkabilir. Erken başlangıçlı sepsiste belirti ve bulgular çoğunlukla ilk 

24-48 saatte ortaya çıkar ve genellikle fulminan seyirli multisistem tutulum görülür. Geç 

başlangıçlı sepsiste  ise çoklu sistem tutulumu veya tek organ tutulumu olabilmektedir(32). 

Tanıda altın standart kan kültüründe etkenin üretilmesidir. Sepsis şüphesinde tam kan 

sayımı, periferik yayma, C reaktif protein (CRP), prokalsitonin, kan kültürü, beyin omurilik 

sıvısı; geç başlangıçlı sepsiste ayrıca idrar kültürü alınmalıdır. Solunum sıkıntısı mevcut ise 

akciğer grafisi çekilmeli ve uygun antibiyoterapi başlanmalıdır. Klinik ve laboratuvar 

bulgularının seyri sepsis ile uyumlu ya da alınan kültürlerde üreme varsa antibiyoterapi 7-

10 güne, menenjit varlığında 14-21 güne tamamlanmalıdır(33). 
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2.2.4. Bronkopulmoner displazi (BPD) 

Yenidoğanın kronik akciğer hastalığı olarak da bilinen bronkopulmoner displazi, 

sıklıkla bozulmuş pulmoner gelişim ve küçük hava yollarının fonksiyon bozukluğunun eşlik 

ettiği alveoler hipoplazi ile karakterize hastalıktır(34) 1967’de Northway ve arkadaşları 

mekanik ventilasyon ve oksijen gereksinimi olan prematüre bebeklerde kronik akciğer 

hastalığı geliştiğini gözlemleyerek bronkopulmoner displaziyi tanımlamış; RDS, 

rejenerasyon, kronik hastalığa geçiş ve kronik akciğer hastalığı olarak 4 evrede 

sınıflamıştır(34). Ancak yenidoğan yoğun bakım alanındaki gelişmeler ile BPD tanımında 

da revizyona ihtiyaç duyulmuş ve 2001 yılında NICHHD tarafından yeni BPD tanı kriterleri 

(Tablo 2.1) tanımlanmıştır(35). 

Tablo 2.1. Bronkopulmoner displazi tanı kriterleri. 

Değerlendirme 

Zamanı  

Gebelik yaşı <32 hafta  Gebelik yaşı ≥32 hafta  

Postmenstrüel 36. haftada veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) 

>28 gün- <56. gün veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) 

Hafif BPD  En az 28 gün ≥%21 O2 gereksinimi + 

postmenstrüel 36. haftada veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) ek O2 

gereksiniminin olmaması  

En az 28 gün ≥%21 O2 gereksinimi 

+ Postnatal 56. gün veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense)  

ek O2 gereksiniminin olmaması  

Orta BPD  Postmenstrüel 36. hafta veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) <%30 ek 

O2 gereksiniminin olması  

Postnatal 56. gün veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) < %30 ek 

O2 gereksiniminin olması  

Ağır BPD Postmentrüel 36. hafta veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) ≥ %30 O2 

gereksinimi ve/veya pozitif basınç (PBV 

veya nCPAP) gereksinimi  

Postnatal 56. gün veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha erkense) ≥ %30 O2 

gereksinimi veya pozitif basınç (PBV 

veya nCPAP) gereksinimi  

PBV:Pozitif basınçlı ventilasyon 

nCPAP: Nazal sürekli hava yolu basıncı 

Çoğu hastada PDA veya RDS tedavisi için uygulanan mekanik ventilasyon öyküsü 

mevcuttur(36) Gestasyon yaşı 24-26 hafta olan prematürelerin %50’si düzeltilmiş 36 

haftalık iken oksijen ihtiyacı devam etmektedir (37). 

BPD etyopatogenezi multifaktöriyeldir. Son yıllarda solunum desteği yöntemleri ve 

oksijen satürasyonu hedeflerinin aşağı çekilmiş olması gibi neonatoloji alanındaki 

gelişmelerle bağlantılı olarak BPD’nin patogenezinde major etkenler olarak kabul edilen 

barotravma ve oksijen toksisitesi arka plana geçmiştir. Bunların yerini önemli iki faktör, 

prematürite ve enflamasyon almıştır(38). 
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2.2.5. Prematüre retinopatisi (ROP) 

Prematüre retinopatisi (ROP), prematürelerin immatür retinal damarlarının çeşitli 

risk faktörleri nedeniyle anormal nörovasküler proliferasyonuyla karakterize  ve 

etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen bir hastalıktır. Yenidoğan yoğun bakım alanındaki 

gelişmelere rağmen ROP hala çocukluk çağı körlüklerinin nedenleri arasında 3. 

sıradadır(39). 

1983’te Campbell ve arkadaşları  Amerika Birleşik Devletleri’nde yürüttükleri 

çalışmada yenidoğan yoğun bakım ünitesinde takip edilen 2484 bebekten 72 tanesinde ROP 

geliştiğini (%2.9) saptamıştır, ROP gelişen 72 bebekten 60’ı (%83) 1500 gram 

altındadır(40). Ülkemizde TND tarafından 2016-2017 tarihleri arasında 69 yenidoğan yoğun 

bakım ünitesinden 6115 yenidoğanın dahil edildiği çok merkezli çalışmada 32 haftadan 

küçük olan bebeklerin %32.9’unda, 29 hafta ve 32 hafta arasında doğan bebeklerin 

%19.4’ünde, 28 hafta veya daha erken doğan bebeklerin %62.9’unda ROP geliştiği 

bildirilmiştir. Ayrıca doğum ağırlıklarına göre bakıldığında 1000 gr ve altında doğan 

bebeklerde %68, 1001-1250 gram arasında doğan bebeklerde %40, 1251-1500 gr arasında 

doğan bebeklerde %20.8 olarak bildirilmiştir(41). 

ROP gelişimi için en önemli risk faktörleri gebelik yaşı ve doğum ağırlığının düşük 

olmasıdır. Anneye ait maternal hastalıklar, annenin sigara kullanımı, çoğul gebelik, erkek 

cinsiyet,düşük APGAR skoru, oksijen tedavisi, hemodinamik stabiliteyi bozan kardiyak ve 

solunumsal problemler, hipoksi veya hiperoksi, hipokapni veya hiperkapni, asfiksi, 

hipotermi, metabolik asidoz, bir haftadan uzun süreli mekanik ventilasyon tedavisi, BPD 

varlığı, sepsis, intrakraniyal kanama gelişimi, sık kan transfüzyonu, kan değişimi, 

hiperglisemi ve insülin kullanımı, uzun süreli total parenteral nutrisyon (TPN) kullanımı, 

anne sütü alamama diğer risk faktörleri arasında sayılabilir(42–45). 

Amerikan Oftalmoloji Akademisi ve AAP’nin 2018 yılı önerilerine  göre gestasyonel 

haftası 30 ve altında olan veya doğum kilosu 1500 gr ve altında olan yenidoğanlar prematüre 

retinopatisi açısından taranmalı, doğum kilosu 1500-2000 gr arasında ve gestasyonel haftası 

30 haftanın üzerinde olan kardiyopulmoner destek gereken yenidoğanlar da ROP açısından 

taranmalıdır(46). TND ve Türk Oftalmoloji Derneği tarafından kabul edilen ortak görüşe 

göre gestasyonel yaşı <34 hafta veya doğum ağırlığı ≤1700 gram olan tüm bebeklerin 

gestasyonel yaşı  ≥34 veya doğum ağırlığı >1700 gram olup kardiyopulmoner destek tedavisi 

uygulanmış veya bebeği takip eden klinisyenin ROP gelişimi açısından riskli gördüğü 

preterm bebeklerin taranması önermektedir. Hastaların ilk muayenesi gestasyonel yaşı 27 
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haftanın altında olanlarda postmenstrüel 31. haftada, gestasyonel yaşı 27 hafta ve üzerinde 

olan bebeklerde ise postnatal 4. haftada yapılmalıdır(47). 

2.2.6. Nekrotizan enterokolit (NEK) 

Nekrotizan enterokolit (NEK) daha çok prematüre bebekleri  etkileyen, barsakların  

tam veya kısmi iskemisi ile karakterize bir gastrointestinal acildir(48). Gastrointestinal 

sistemin tüm bölümlerini tutabilmekle birlikte en sık tutulum yeri terminal ileumdur(49). 

Prematürite ve düşük doğum ağırlığı NEK için ana iki risk faktörüdür. NEK vakalarının 

%90’dan fazlası 32 gestasyonel hafta altında doğan ve 1500 gram altında doğum ağırlığına 

sahip bebeklerdir(50–52). Ülkemizde 2016 ve 2017 yılları arasında yürütülen çok merkezli 

çalışmada 32 hafta altında ve çok düşük doğum ağırlığına sahip bebeklerde NEK insidansı 

%9,1 olarak saptanmıştır(53). Formula ile beslenme, beslenme hacminin hızlı artırılması, 

hipertonik formula ile beslenme, intrauterin büyüme gelişme geriliği, asfiksi, sepsis, 

mikrobiyatanın zayıf olması, siyanotik kalp hastalıkları, PDA, umblikal kataterizasyon, 

polisitemi, anemi, trombositoz, bakteriyel kolonizasyon, inflamatuar mediatörler ve genetik 

yatkınlık diğer risk faktörleridir(49,54). Antenatal steroid uygulamaları ve anne sütü ile 

beslenmenin ise NEK gelişme riskini azalttığı gösterilmiştir(55,56). 

Beslenme intoleransı, kusma, abdominal distansiyon, gastrik rezidü, kanlı dışkılama, 

karın cildinde eritem gibi gastrointestinal sisteme özgü bulgular görülebilmekle birlikte 

spesifik olmayan bulgular ile de kendini gösterebilir(57). Tanısal kesin bir laboratuar 

belirteci yoktur. Klinik bulguları ile NEK düşünülen olgularda hastalığın seyrinin takibi için 

aralıklı olarak radyolojik görüntülemeler yapılabilir. Radyolojik görüntülemelerde 

barsaklarda dilatasyon, barsak duvarında kalınlaşma, pnömatosis intestinalis görülür. 

Bunlardan pnömatosis intestinalis NEK için patognomiktir. İleri evre olgularda intestinal 

perforasyona sekonder portal vende hava ve pnömoperitoneum görülebilir(57–59). 

Modifiye Bell evrelemesi hastalık ciddiyetini intestinal, sistemik, radyolojik ve 

labaratuar bulgularına göre sınıflamış ve tedavi yaklaşımını belirtmiştir(60). NEK’ten 

şüphelenilen her bebek için tedavi ve takibe hemen başlanmalıdır. Enteral beslenme bebeğin 

klinik durumu düzelene kadar durdurulur, total parenteral beslenmeye geçilir. Aralıklı 

gastrik dekompresyon, sıvı elektrolit desteği, geniş spektrumlu ampirik antibiyoterapi, 

desteği sağlanır. Pnömoperitoneum saptanan, barsak perforasyonu gelişen veya uygulanan 

medikal tedavilere yanıt vermeyen vakalarda cerrahi uygulanır(57,61,62). 
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2.2.7. İntraventriküler kanama (İVK) 

İntraventriküler kanama (İVK) yenidoğan döneminde intrakranial kanamaların en sık 

türüdür. Germinal matriks 26. gebelik haftasında oluşur, 36. gebelik haftasında kaybolur. Bu 

nedenle İVK en sık 26-32. gebelik haftasında ortaya çıkar(63). İVK insidansı gebelik haftası 

ve doğum ağırlığı ile ters orantılıdır(64). 32. gestasyonel hafta altında doğan 2896 prematüre 

bebekte yapılan bir çalışmada gestasyon yaşının her 1 hafta artışında İVK görülme oranında 

%3,5’lik azalma görülmüştür(65). 1500 gram altında doğan bebeklerde İVK insidansı 

%27’dir(66). 

Koryoamniyonit, maternal hipertansiyon, düşük APGAR skoru, doğum sonrası 

transport, asfiksi, şiddetli RDS, sepsis, PDA, hipoksi, hiperkarbi, inotrop desteği gerektiren 

hipotansiyon, hipertansiyon, böbrek hasarı, mekanik ventilasyonda yüksek tepe inspiratuvar 

basıncı, hipoglisemi, anemi, trombositopeni İVK riskini artıran risk faktörlerindendir(67–

71). İUGR, antenatal steroid uygulaması, kız cinsiyet, geç kordon klempleme ise riski 

azaltan faktörlerdir(72,73). 

Etkilenen bebeklerin yaklaşık %50’sinde sessiz klinik gözlenir ve seri ultrason veya 

hematokrit düzeylerinde açıklanamayan düşüş ile tanı konur. Klinik bulgu görülen 

hastalarda beslenme bozukluğu, bilinç değişiklikliği, solunum sıkıntısı, hipotonisite, 

hareketlerde azalma, hipotansiyon, apne, bradikardi, ısı değişiklikleri, metabolik asidoz, 

nöbet aktivitesi, koma  görülebilmektedir(74–77). 

Riskli grup olan 32 haftanın altında ve 1500 gram altındaki bebeklerde İVK taraması 

önerilmektedir. Postnatal 1. ve 4. günde yapılan transfontanel ultrasonografi ile 

intraventiküler kanamaların %90’ı tespit edilebilmektedir(78). İVK’nın ağırlığı kanamanın 

yayılımına, beyaz cevher tutulumuna, ventriküler dilatasyon varlığına göre 

belirlenmektedir(77). Günümüzde Volpe tarafından  geliştirilmiş olan sınıflamanın 

kullanılması önerilmektedir. Bu sınıflama şu şekildedir(77,79). 

Evre 1: Sadece germinal matriks kanaması (GMK) veya GMK ilaveten ventrikül 

alanın %10’undan daha az yer kaplayan kanama  

Evre 2: Ventriküler alanın %10- %50’sini kaplayan kanama  

Evre 3: GMK ve ventriküler alanın %50’sinden fazlasının içeren intraventriküler 

kanama (Ventriküler dilatasyon eşlik edebilir)  

Periventriküler hemorajik infarkt: Kanamanın olduğu tarafta parankimal kanama 

(Herhangi bir evreye eşlik edebilir) 
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2.2.8. Periventriküler lökomalazi (PVL) ve prematüre ensefalopatisi 

24. gebelik haftasından itibaren beyin gelişiminde migrasyon azalmaya, nöronal 

maturasyon ve organizasyon ise hızlanmaya başlar. Aynı zamanda pro-oligodendrositler 

immatür oligodendrogliyal hücrelere farklılaşarak miyelinizasyonu başlatır. 28. gebelik 

haftasında oligodendrogliyal hücrelerin %90’ ını oluşturan pre-oligodendrositler antioksidan 

sistemlerinin yetersiz olması nedeniyle hipoksi-iskemi sonucu oluşan oksidan hasar ve 

serbest oksijen, nitrojen radikallerine karşı daha duyarlıdır. Bu nedenle 23-32. gebelik 

haftaları arası periventriküler hasar için en riskli dönem olarak kabul edilmektedir. Bu 

dönemde meydana gelen etkiler akson ve dendritlerin gelişimi, nöronal hücre bağlantılarının 

oluşumu, maturasyon ve miyelinizasyonda bozukluğa yol açar(80). 

Periventriküler lökomalazi en ağır formu olan kistik periventriküler lökomalazide 

makroskobik koagülasyon nekrozu alanları çok sayıda kistler şeklindedir, neonataloji 

alanındaki gelişmeler sonucu sıklığı azalmıştır. Artık diffüz non-nekrotik beyaz cevher 

hasarı daha sık görülmektedir. Bu bebeklerin büyük bir kısmı görüntüleme yöntemlerinde 

majör anomaliler saptanmasa bile uzun dönemde bellek, dikkat ve davranışsal alanlarda 

sorunlar ortaya çıkmaktadır(81,82). 

Preterm doğumun uzun dönem bilişsel ve davranışsal sonuçları kabul gördükçe gri 

maddeye ve anormal glial maturasyona odaklanan çalışmalar da artmıştır.Uzun dönemde 

periventriküler beyaz madde azalmasına ek olarak kortikal ve subkortikal gri madde 

hacminde de azalma olduğu gösterilmiştir(83,84).Prematüre bebeklerde sulcuslarda 

silikleşme ve buna bağlı olarak kortikal yüzey alanında azalma olduğu gösterilmiştir. 

Kortikal katlanmadaki bu değişikliklerin mekanizmaları tam olarak açıklanamamış olmakla 

birlikte preterm beyinde ekstrasellüler matrixte artmış hyaluronik asitin kortikal 

katlanmaları inhibe edebileceği öne sürülmüştür(85–87).Ayrıca literatürde fonksiyonel 

kortikotalamik bağlantıların azaldığını gösteren çalışmalar da mevcuttur(88,89). 

Bu değişiklikler dil,görsel uyaranların işlenmesi, bellek ve çözümleme gibi bilişsel 

bozuklukları açıklayabilir. Dolayısıyla beyaz madde hasarının tetiklediği, prematüre 

bebeklerde santral sinir sisteminin farklı komponentlerinde meydana gelen bu yaygın 

dismaturasyon ve etkilenmeyi ‘prematüre ensefalopatisi’ olarak adlandırmak daha kapsayıcı 

olacaktır(90).  

İkizden ikize transfüzyon, preeklampsi, plasental yetmezlik, oligohidroamniyoz, 

maternal enfeksiyonlar, EMR, fetal asidoz, hipotansiyon, hipokarbi, PDA, NEK 
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periventriküler lökomalazi ve prematüre ensefalopatisi ile ilişkilendirilen risk 

faktörlerindendir(91). 

Tanıda kranial ultrasonografi ve manyetik rezonans incelemesi 

kullanılmaktadır(92,93). 

Erken tanı tedavi olanakları ve nörogelişimsel prognoz  için önemlidir. Sitokin 

antagonistleri, internöron tedaviler, kök hücre ve eritropoetin tedavi seçenekleri 

arasındadır(94–96). 

2.3. PREMATÜRE BEBEKLERİN UZUN DÖNEM NÖROGELİŞİMSEL 

SORUNLARI 

Günümüzde yenidoğan yoğun bakım ünitesine ulaşımın kolaylaşmış, deneyimli ve 

eğitimli personel sayısı artmıştır. Kuvöz gibi aletlerin tasarımı ve bu cihazlardaki teknolojik 

gelişmelerle komplikasyonların sıklığı azalmıştır. Antenatal steroid uygulamasının 

yaygınlaşması ve mekanik ventilatör alanındaki gelişmeler ile sağkalım oranları belirgin 

düzeyde artmıştır. Amaç tek başına sağkalımdan çok ağır morbidite ve ağır nörogelişimsel 

bozukluk olmadan sağkalımı artırmak olmalıdır. Nörogelişimsel sorunların okul çağı ve 

erişkin dönemde de devam ettiği gösterilmiştir(97). Motor gerilikler (motor kilometre 

taşlarında gecikme, denge-koordinasyon anormallikleri, el becerisi zorlukları, serebral 

palsi), bilişsel bozukluklar (hafif bilişsel bozukluklar, düşük zeka skorları, öğrenme 

güçlükleri), duyusal problemler (işitme, görme), dil gelişim bozuklukları, davranışsal 

sorunlar, psikolojik ve fonksiyonel sorunlar prematüre bebeklerin uzun vadede yaşadığı 

nörogelişimsel sorunlardandır. 

2.3.1. Serebral palsi 

Serebral palsi beyinde ilerleyici olmayan lezyonlara bağlı gelişen hareket ve postür 

bozukluklarıdır(98). Pretermlerde en sık olarak alt ekstremitelerin daha çok etkilendiği 

spastik dipleji tipi görülmektedir. Spastik diplejinin daha sık görülmesinin nedeni 

periventriküler lökomalazi lezyonlarının alt ekstremiteyi ilgilendiren inen motor yolları 

içeren beyaz cevherde meydana gelmesidir(99). Çok düşük doğum ağırlıklı prematüre 

bebeklerde serebral palsi sıklığı %9-17 arasında bildirilmiştir(100–102). İVK, parankimal 

kanama,  ventriküler dilatasyon ve PVL serebral palsi için en önemli göstergelerdir(99). 

Preterm bebekleri değerlendirirken hem geçici hem de kalıcı nöromotor sorunların doğru 

tanımlanması ve düzenli takip edilmesi gereklidir. Serebral palsili bebeklerde genellikle 

erken dönemde hipotoni varken, 6-18. aylar arasında spastisite ortaya çıkmaktadır. 3-4. 
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aylarda spastisite görülmesi kötü prognoz göstergesidir(103). İlkel reflekslerin devam etmesi 

de serebral palsi için erken işaret olabileceğinden her muayenede dikkatle incelenmelidir. 

Erken dönemde serebral palsiyi tanımak, çocuk nöroloji ve fizik tedavi uzmanına 

yönlendirmek önemlidir. 

2.3.2. Kognitif sorunlar 

Majör motor bozukluk olmadan görülen kognitif sorunlar preterm bebeklerde en sık 

görülen nörogelişimsel sekeldir(104). Gebelik haftası ve doğum ağırlığı kognitif 

fonksiyonlarla ilişkilidir(105). Ulusal Çocuk Sağlığı ve İnsan Gelişim Enstitüsü (NICHD) 

verilerine göre kognitif sorunlar gebelik haftası 22-26 olan pretermlerde %37-47, gebelik 

haftası 27-32 olan pretermlerde %23-30 ve doğum ağırlığı <1000 gram olan pretermlerde 

%34-37 oranında bildirilmiştir(106,107). 

Bilişsel testlerde ortalamanın -2 standart sapma (SD) altında puan almak mental 

retardasyon olarak tanımlanmaktadır. İzlem çalışmalarının çoğu 6-42 aylar arasında 

uygulanan Bayley Bebek ve Çocuklar için Gelişimsel Değerlendirme Ölçeği’ni 

kullanmaktadır. Bayley testinde <70 (ortalamanın <2 SD) puan almak anlamlı gelişimsel 

gecikmeye işaret eder(108). Erken dönemde yapılan bilişsel değerlendirme testlerinin her 

zaman daha ileri yaşlardaki bilişsel fonksiyonların bir göstergesi olmayabileceği 

unutulmamalıdır. Hack ve ark. yaptıkları çalışmada düzeltilmiş 20. ayda uygulanan bilişsel 

değerlendirmenin 8 yaşındaki bilişsel işlevleri göstermediği, normal olarak değerlendirilen 

çocuklarda da okul çağında sorunlar görülebildiği gösterilmiştir(109). 

Okul çağında preterm doğum öykülü çocukların Intelligence Quotient (IQ)  değerleri 

genellikle normal sınırlarda olmakla birlikte term yaşıtlarına göre anlamlı ölçüde düşük 

olduğu gösterilmiştir. Azalan her gebelik haftası için IQ testi puanının 1.5-2 puan daha 

düştüğü gösterilmiştir(97,99). Çok düşük doğum ağırlıklı çocukların %50-70’inde hafif 

düzeyde kognitif bozukluklar görülür; akademik, hafıza, organizasyon, algı ve matematik 

konularında sorunlar yaşarlar. %50’si özel eğitim desteğine ihtiyaç duymaktadır(99). 

2.3.3. Dil ve iletişim sorunları 

İletişim becerileri sözel sembol ve harf sistemini öğrenebilmek, konuşabilmek, 

akademik öğrenme ve sosyal uyum için gereklidir. Yapılan çalışmalarda pretermlerde 2 yaşa 

geldiklerinde alıcı ve ifade edici dil alanlarında anlamlı eksiklikler olduğu gösterilmiştir. 

Genellikle dil gelişimi için en önemli faktör sosyal sınıftır. Bununla birlikte pretermlerde 

sosyal sınıftan bağımsız olarak da risk mevcuttur. Çoğu preterm dil gelişim basamaklarını 

geriden takip eder. Gestasyonel yaş ve doğum ağırlığı dil gelişimi ile doğrudan ilişkilidir. 
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Pretermler anlamada ve ifade etmede, sözcük hazinesi ve sözcük bulmada, artikülasyonda 

ve akıcı konuşmada daha düşük performans gösterirler(99,110). 

2.3.4. Görme ile ilgili sorunlar  

Prematüre retinopatisi açısından riskli olan 34 gestasyonel hafta veya 1700 gram altı 

pretermler, kardiyak destek tedavisi alan pretermler veya takip eden klinisyenin prematüre 

retinopatisi gelişimi açısından riskli gördüğü preterm bebekler retinal vaskülarizasyon 

tamamlanıncaya kadar tecrübeli pediatrik oftalmologlar tarafından takip edilmelidir(47). 

Ağır ROP tanılı pretermler görme kayıpları veya tam körlük için yüksek risklidir. Bunun 

haricinde ROP tanısı olsun olması çok düşük doğum ağırlıklı tüm pretermler kırma kusurları, 

şaşılık ve ambliyopi açısından risklidir ve bu açıdan takiplerine devam edilmelidir. Uzun 

dönem izlemlerde prematüre doğmuş çocukların 5-7 yaşına geldiklerinde %25-30’unda 

şaşılık, %20-25’inde ambliyopi ve kırma kusuru saptanmıştır(111). 

2.3.5. İşitme ile ilgili sorunlar 

Prematürite hem sensörinöral hem de iletim tipi işitme kaybı için risk faktörüdür. 

Ototoksik ilaçlar, enfeksiyonlar, hipoksi, iskemi, hiperbilirubinemi sensörinöral işitme kaybı 

için risk faktörlerindendir(112). Amerikan Pediatri Akademisi 1500 gram altında doğan 

prematüre bebeklerin düzeltilmiş 3 ay olmadan önce işitme kaybı açısından taranmasını 

önermektedir(113). Hafif ve orta işitme kaybının konuşmada gecikmeye ve öğrenme 

güçlüğüne neden olması nedeni ile erken saptanması ve takibi önemlidir. ÇDDA bebeklerde 

basit konuşma seslerini ayırt etmelerini zorlaştıran ve işitsel hafızayı sınırlayan santral işitsel 

işlemleme bozuklukları olduğu tespit edilmiştir(114). Aşırı düşük doğum ağırlıklı 

pretermlerde hafif işitme bozuklukları %28, orta-ağır işitme kaybı %1-9 oranında 

görülmektedir(99). 

2.3.6. Minör nörogelişimsel sorunlar  

Çok düşük doğum ağırlıklı çocuklar psikolojik ve davranışsal sorunlar için yüksek 

riske sahiptir. 1977-1979 yılları arasında 1500 gram arasında doğan bebekler ve normal 

doğum ağırlıklı kontrol grubunun uzun dönem izlem sonuçlarını gösteren çalışmada 20. 

yaşlarında davranış sorunları, dikkat problemleri, kaygı ve depresyon bulgularının çok düşük 

doğum ağırlıklı grupta daha sık olduğu gösterilmiştir(115). ÇDDA doğanlarda ergenlik 

döneminde  psikiyatrik hastalık görülme sıklığı %25-28, kontrol yaşıt gruplarında %7-

10’dur(116). 
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Düşük doğum ağırlıklı çocuklarda otizm benzeri bulgular 2-3 kat daha sık 

görülmektedir(117,118). Bu çocuklar sosyal becerilerde de yetersiz kalmaktadır. %25- 

50’sinde 12-14 yaşlarında sosyal içe kapanıklık görülmektedir(99). 

2.4. PREMATÜRE BEBEKLERDE NÖROGELİŞİMSEL SORUNLAR İÇİN RİSK 

FAKTÖRLERİ 

Gestasyonel yaş azaldıkça nörogelişimsel sorunların sıklığında artış 

görülür(119,120). 28 gestasyon haftasından önce veya 1000 gram altı doğan bebeklerde 

majör engellilik riski yüksektir(121). Aşırı prematüre bebeklerin düzeltilmiş 18-24 ayda 

değerlendirildiği bir çalışmada %10-15 önemli bilişsel ve/veya motor bozukluk, %12 

serebral palsi, %1-3 amplifikasyon cihazları gerektiren işitme kaybı, %1-2 körlük olmak 

üzere toplamda %15-25 hastada ağır nörogelişimsel bozukluk saptanmıştır(122). Hack ve 

Fanaroff ise 24. gebelik haftasında doğanlarda %25-45 oranında ağır nörogelişimsel 

bozukluk saptamışlardır(109). Gebelik haftası, erkek cinsiyet, intrauterin büyüme geriliği, 

yetersiz prenatal bakım (antenatal steroid eksikliği), perinatal asfiksi, bronkopulmoner 

displazi, postnatal kortikosteroid kullanımı, sepsis, menenjit, İVK, PVL, postnatal büyüme 

geriliği, düşük sosyoekonomik düzey, anne eğitim düzeyi nörogelişimsel sorunlar açısından 

majör risk faktörleridir(123,124). Ciddi ROP gelişen hastalarda nörogelişimsel problemlerin 

3-4 kat fazla görülüyor olması nedeniyle nörogelişimsel morbiditeler açısından bu hastalar 

yakın takip edilmelidir(125). NEK gelişen hastalarda uzun dönem izlemlerde %40 oranında 

nörogelişimsel gerilik bildirilmiştir(126). 

Preterm bebekler aktif beyin gelişiminin ve maturasyonun olduğu dönemde 

doğmaktadırlar. Bu nedenle İVK ve PVL’ye neden olan hipoksi, iskemi ve enfeksiyona bağlı 

beyin hasarı için yüksek risk taşırlar. İVK gelişen hastalarda nörogelişimsel prognoz gebelik 

haftası, ventiküloperitoneal şant ihtiyacı, İVK evresi ve eşlik eden morbiditeler ile 

ilişkilidir(127). Evre 1-2 kanamada nörogelişimsel gerilik oranı %20 civarındadır. Evre 3 

kanaması olan hastaların %30’unda serebral palsi gelişmektedir(128,129). Periventriküler 

hemorajik infarktı olan hastaların %40’tan çoğunda hemiparezi gelişir(130). 

2.5. NÖROGELİŞİMSEL DEĞERLENDİRME 

Nörolojik muayene, işitme ve görmenin değerlendirilmesi, 32 haftadan önce ve 1500 

gram altında doğan pretermlerde rutin kranial ultrasonografi ve seçilmiş vakalarda kranial 

manyetik rezonans görüntüleme yapılması, gelişimsel değerlendirme ölçeklerinin 

uygulanması, 3 yaşından sonra zeka testlerinin uygulanması nörogelişimsel 

değerlendirmenin yapıtaşlarıdır. Aşırı düşük doğum ağırlıklı pretermlerin izleminde düzenli 
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nörolojik muayene ve yaşa uygun gelişimsel ölçeklerin kullanılması önemlidir. En uygun 

ölçek 1-42. ay arası Bayley Bebekler ve Çocuklar için Gelişimsel Değerlendirme Ölçeğidir. 

Denver testi tarama amacı ile kullanılabilir ancak niceliksel sonuç vermediğinden yüksek 

riskli pretermlerin değerlendirilmesinde güvenilirliği düşüktür. Düzeltilmiş 4. ayda 

büyümede normali yakalama potansiyeli ve nöromotor gelişim değerlendirilir. Düzeltilmiş 

8. aydaki muayene serebral palsi açısından değerlendirme için en uygun zamandır. Bayley 

ölçeği ile değerlendirme 6-12. ayda yapılır. 18-24. ayda işlevsel yetiler belirlenmiş, nörolojik 

tablo iyice oturmuş olur. Bu dönemde algılamanın da değerlendirilmesi için Bayley 

ölçeğinin ikinci kez uygulanması önerilir. Zeka ve dil gelişiminin değerlendirilmesi için en 

uygun zaman 3 yaştır; 4 yaş ve üzerinde minör nöromotor, duyusal ve davranış bozuklukları 

değerlendirilebilir(116). 

2.5.1. Bayley Bebekler ve Çocuklar için Gelişimsel Değerlendirme Ölçeği (Bayley 

Scales of Infant and Toddler Development) 

Günümüzde erken çocukluk döneminde nörogelişimsel geriliğin erken tanı ve 

tedavisinde kullanılan altın standart test Bayley- III ölçeğidir(131). İlk olarak 1969 yılında 

psikolog Nancy Bayley tarafından geliştirilen test, 1993 ve 2006 senesinde yapılan 

revizyonlar sonucunda son halini almıştır. 2006 senesindeki güncelleme  ile geliştirilen 

Bayley- III önceki versiyonlardan farklı olarak sosyal- duyusal ve uyumsal davranış 

ölçekleri eklenmiş, motor alan ince ve kaba motor, dil alanı alıcı ve verici dil olarak alt 

gruplara ayrılmıştır(132,133). Bayley- III testi 1-42 ay arasındaki çocuklara uygulanır. Bu 

test ile yüksek riskli çocukların gelişimsel kapasitelerini yaşıtları ile karşılaştırmak üzere 

kullanılabilecek nicel ve nitel veriler elde edilebilir(134). 

Bayley- III testi ebeveyn ve bebekle yapılan bir görüşme ve uygulama sürecidir. 

Bilişsel, dil ve motor alanlar davranışsal değerlendirme yoluyla yürütülürken, sosyal- 

duygusal ve uyumsal davranışlar ebeveyn raporu aracılığıyla değerlendirmektedir. Böylece 

profesyoneller ve bakımverenin gözlemleri birleştirilerek en iyi değerlendirme sağlanmış 

olur. Orjinal formu İngilizce olan test kullanıldığı ülkenin diline uyarlanır(108). 

Bilişsel alan: 91 maddeden oluşur. Düşünme, davranış ve çevreyi algılama şeklini 

değerlendirmektedir. Sayı saymak, yapboz tamamlamak, renkleri eşleştirmek gibi yaşa 

uygun aktiviteler aracılığı ile kavram oluşturma, problem çözme yeteneği, nesnelere ilgi, 

hafıza ve ilişki kurma yeteneği değerlendirilir. 

Dil alanı: Alıcı ve ifade edici dil olarak iki grupta incelenir. 49 maddeden oluşan 

alıcı dil alanında sesleri algılama düzeyi, kelimeleri ve komutları ne düzeyde anladığı 
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değerlendirilir. 48 maddeden oluşan ifade edici dil alanında ise ses ve kelimeleri ne derece 

kullandığı, mimik ve jestlerin kullanımı, nesneleri tanımlayabilme, cümle kurabilme becerisi 

değerlendirilir. 

Motor alan: İnce ve kaba motor alan olarak iki grupta incelenir. 66 maddeden oluşan 

ince motor alanda uzanma, nesneleri kavrama, el ve parmakların kullanımı, göz 

koordinasyonu, motor planlama ve hız yetileri değerlendirilir. 68 maddeden oluşan kaba 

motor alanda ise  oturma, emekleme, ayakta durma, zıplama, merdiven inip çıkma gibi 

komutlar ile statik ve dinamik durum değerlendirmesi yapılır.  

Sosyal-duygusal alan: Bakım vereninin doldurduğu anket aralığı ile değerlendirilir. 

Çocuğun kendi yaş grubundan beklenen sosyal ve duygusal becerilere sahip olup olmadığı 

değerlendirilir. Çevreye olan ilgisi, ilişki kurma becerisi, problem çözme kabiliyeti gibi 

konularda bilgi verir. 

Uyumsal davranış alanı: Bakımverenin doldurduğu anket aracılığı ile 

değerlendirilir. Günlük yaşamdaki taleplere uyum sağlama becerisi, harf tanıma- sayı sayma 

gibi akademik kabiliyetler, ev hayatı içindeki aktiviteler, değişen koşullara tepki verme, 

yaşına uygun öz bakımı sağlayabilme yeteneği değerlendirilir.  

Test çocuğun düzeltilmiş yaşına denk gelen maddeden başlanarak uygulanır. 

Puanlama 1 puan (yaptı) ve 0 puan (yapamadı) olarak yapılır. Çocuğun aldığı puana göre 

ham puan, skala puanı, bileşik puan, yüzdelik oran ve güven aralığı puanları kaydedilir ve 

yaş denkliklerine göre yorumlanır. Ölçek puan ham puanların toplamından elde edilir.  

Bileşik puan çocuğun akranlarına göre içinde bulunduğu yüzdelik dilimi ve durumu 

hakkında bilgi verir. Bayley- III bileşik puana karşılık gelen persentil ve gelişimsel yaşı 

ortaya koyar. Örneğin herhangi bir alanda ölçekte 100 puan alan bir çocuk o alanda 50. 

persentildedir. 85 puan ve üstü normal gelişim, 85 puan altı (-1 SD) hafif gelişimsel 

gecikmeyi, < 70 puan (-2 SD) anlamlı gelişimsel gecikmeyi gösterir. İnce motor, kaba motor, 

alıcı dil ve ifade edici dil alt testlerinde skala puanına göre 7 ve üstü normal gelişim, 4-6 

puan hafif- orta gerilik, 4 puan altı ağır gerilik olarak yorumlanır. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Neonatoloji Kliniği 

Riskli Bebek İzlem Birimi’nde gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya Ekim 2019 ile Ağustos 2022 

tarihleri arasında doğan ve İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde izlenen gestasyon haftası ≤32 hafta, 

düzeltilmiş yaşı 12 ile 42 ay arasında olan prematüre bebekler alınmıştır.  

Major konjenital anomalisi olanlar, düzeltilmiş yaşı 12 aydan küçük veya 42 aydan 

büyük olanlar, gelişimsel değerlendirme için aranıp ulaşılamayan, hastaneye gelemeyen, 

muayeneyi tamamlayamayan ve ailesi çalışmayı kabul etmeyen olgular çalışma dışı 

bırakıldı.  

Çalışmamıza İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulu tarafından 21.06.2023 tarihinde 2023/0412 karar 

numarası ile onay verilmiştir. Etik kurul kararı Ek-1’de verilmiştir. 

Çalışmamızın kriterlerine uygun olgulara hastanemizin veri tabanından edindiğimiz 

iletişim bilgileri aracılığı ile ulaşıldı. Hastalar çalışmamızın amacı anlatılarak değerlendirme 

için davet edildi.  

Olgular ile ilgili veriler hastanemiz elektronik kayıt sisteminden, hasta dosyalarından 

ve ailelelerinden alınarak çalışma kayıt formuna kaydedildi. (Ek-2) Hastaların demografik 

özellikleri (gebelik haftası, doğum ağırlığı, cinsiyet, 1. ve 5. dakika APGAR skorları, doğum 

şekli), maternal özellikler (yaş, anne eğitim düzeyi, maternal hastalıklar ve gebelik 

komplikasyonları), neonatal dönem özellikleri (yoğun bakım ünitesi yatış süresi, solunum 

problemleri, oksijen tedavisi, hipoglisemi, hiperglisemi, sepsis, hipotansiyon, 

intraventriküler kanama, konvülziyon, patent duktus arteriyozus, nekrotizan enterokolit, 

bronkopulmoner displazi, prematüre retinopatisi, mekanik ventilasyon vb) kaydedildi. 

Çalışma grubundaki olgular randevu gününde aileleri ile birlikte görüldü, preterm 

doğum öyküsüne sahip olmanın getirdiği riskler ve gelişimle ilgili görülebilecek sorunlar 

hakkında bilgi verildi. Ailelerden yapılacak tüm değerlendirmeler için onam alındı (Ek-3). 

Ailelere olguların medikal öyküleri, sosyal öyküleri ve aile öyküleri soruldu. Ardından 

neonatoloji uzmanı ve pediatri asistanı tarafından genel fizik muayene, nörolojik muayene, 
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işitme ve görme değerlendirmesi yapıldı. Patolojik muayene bulguları için aileler ilgili bilim 

dallarına yönlendirildi. Antropometrik ölçümlerin z skor değerleri Fenton 2013 büyüme 

eğrilerini kullanan peditools.org sitesi üzerinden hesaplandı(135). 

Görme değerlendirmesinde hastanın prematüre retinopatisi muayenesi ve evresi, test 

sırasında bilinen göz hastalığı (strabismus, nistagmus, kırma kusuru, görme kaybı) varlığı 

öğrenilerek not edildi. İşitme değerlendirmesinde hastanın yenidoğan döneminde yapılan 

işitme testi, test sırasında bilinen işitme ile ilgili hastalık (işitme cihazı kullanımı, kulak tüpü 

varlığı, geçirilmiş ameliyat vb) varlığı öğrenilerek not edildi.  

Gelişim değerlendirmesi için Bayley Bebek ve Çocuklar için Gelişimsel 

Değerlendirme Ölçeği- III tecrübeli çocuk gelişim uzmanı tarafından yapıldı. Test 

uygulanacak hastaların ailelerine Bayley- III testi anlatıldı ve onamları alındı. 

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

değerlendirmede kullanılan, objektif değerlendirme ve takip imkanı sunan bir gelişim 

testidir. Test bilişsel, alıcı-ifade edici dil, ince-kaba motor değerlendirmesi, bunun yanında 

sosyal-duygusal ve uyum alanlarında nicel veri sahibi olunmasını sağlar. Bayley- III testi 

yönergelerine uygun olarak sessiz ve koşulları uygun bir odada  uygulanmıştır.  

Bayley- III yaşa göre standardize edilmiştir ve her bir alan için ortalama ± standart 

sapma olarak 100 ± 15 olan yayınlanmış ölçülere sahiptir. Herhangi bir alanda kompozit 

Bayley-III skorunun <85 olması hafif gelişimsel gecikme, < 70 olması ise anlamlı gelişimsel 

gecikme olarak tanımlanmıştır(9). 

Tanımlar: 

Gestasyon haftası: Gestasyon haftası son adet tarihine ve/ veya ilk trimester 

ultrasonografi bulgularına göre belirlendi. Uyumsuz olan hastalarda Yeni Ballard 

Skorlaması baz alındı(136). 

Anne eğitim düzeyi: Okuryazar, ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu, 

üniversite mezunu olarak 5 kategoriye ayrıldı; lise ve üniversite mezunu olan grup yüksek 

eğitim düzeyi olarak kabul edildi. 

Gestasyonel diyabet: İlk olarak gebelik seyrinde ortaya çıkan ya da gebelik 

sırasında tanı konulan glukoz tolerans bozukluğu olarak kabul edildi. 

Preeklampsi: Kan basıncının sistolik 140 mmHg ve/ veya diastolik 90 mmHg ve 

üzeri olmasına eşlik eden proteinüri ya da hedef organ hasarı varlığı olarak tanımlandı.  
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Erken membran rüptürü: Erken membran rüptürü amniyonik membranların 

doğum eylemi başlamadan en az 18 saat önce yırtılması olarak tanımlandı. 

Koryoamniyonit: Başka bir enfeksiyon kaynağı olmadan ≥38°C ateş varlığı ve diğer 

bulgulardan (anne ve/veya bebekte taşikardi, lökositoz, uterin hassasiyet ve kötü kokulu 

vajinal akıntı) en az bir tanesinin daha eşlik etmesi ile tanımlandı. 

Antenatal steroid kullanımı: Anneye doğumdan önce 1 veya 2 doz betametazon  

tedavisi uygulanmış olması olarak tanımlandı. 

Respiratuar distres sendromu (RDS): RDS doğum sonrası ilk 4-6 saatte başlayan 

takipne, siyanoz, yardımcı solunum kaslarının kullanımı, kan gazında solunumsal asidoz, 

akciğer grafisinde tipik görünüm olarak kabul edildi(137). 

Hipoglisemi: Kan glukoz düzeyinin <47 mg/dL olması olarak tanımlandı(138). 

Hiperglisemi: Kan glukoz düzeyinin >150 mg/dL olması olarak tanımlandı(139). 

Hemodinamik anlamlı patent duktus arteriozus (ha- PDA): Medikal veya cerrahi 

tedavi verilmiş patent duktus arteriozus olarak kabul edildi. 

Hipotansiyon: gebelik haftasına göre sistolik, diyastolik ve ortalama kan basıncı 

değerlerinin %95 güven aralığının altında olması olarak tanımlandı(140). 

Sepsis: Klinik bulgular ve kültür (kan, beyin omurilik sıvısı) pozitifliği olması veya 

klinik bulguları olup kültürde etken gösterilememesi olarak tanımlandı. Postnatal ilk 3 günde 

ortaya çıkan sepsis erken sepsis, postnatal 4-30. günler arasında ortaya çıkan sepsis geç 

sepsis olarak tanımlandı. 

Transfüzyon sınırları: Eritrosit süspansiyonu transfüzyon eşiği; solunum desteği 

ihtiyacı olmayan yenidoğanda<1 hafta Hb:10 gr/dL, 1-2hafta Hb<9 gr/dL, 2-3 hafta Hb<8 

gr/dL, ≥4hafta Hb<7 gr/dLolması yada solunum desteği olan hastalarda <1hafta Hb<11.5 

gr/dL, 1-2 hafta Hb<10.5 gr/dL, 2-3 hafta Hb<9.5 gr/dL, ≥4 hafta Hb<8.5 gr/dL olması 

olarak Türk Neonatoloji Derneği tarafından tanımlanmıştır. Trombosit süspansiyonu 

transfüzyon eşiği olarak TND tarafından endikasyonlara göre belirlenmiş eşik değerler 

kullanılmıştır(141). 

Nekrotizan enterokolit (NEK): Modifiye Bell skorlamasına göre ≥evre IIA 

tanımlandı(142). 

İnvaziv mekanik ventilasyon: Endotrakeal tüp veya trakeostomi tüpü gibi yapay 

hava yolu aracılığı ile mekanik ventilasyon desteğinin sürdürülmesi olarak tanımlandı. 
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Bronkopulmoner displazi (BPD): Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri (NIH) 

tarafından belirlenen sınıflama kullanılarak orta- ağır BPD grupları tanımlandı(35). 

İntraventriküler kanama (İVK): Olguların kranial ultrasonografi sonuçları 

taranarak İVK ve PVL varlığı kaydedildi. Ayrıca kranial MR sonuçları PVL varlığı 

açısından değerlendirildi. İVK varlığı ve evresi kaydedildi, evrelemede Volpe sınıflama 

sistemi kullanıldı, evre I-II hafif, evre III- PVHI şiddetli İVK olarak kabul edildi(77,79) 

Prematüre retinopatisi (ROP): 28. gebelik haftasından önce doğan prematüreler 

için düzeltilmiş 31. haftada, ≥28. gebelik haftasında doğan prematürelerde postnata 4. 

haftada yapılan taramada saptanan vazoproliferatif retinal hastalık olarak tanımlandı. 

Hastaları muayene eden göz hekiminin bulguları esas alındı.  

Postnatal steroid tedavisi: BPD nedeniyle intravenöz deksametazon protokol 

tedavisi alan bebekler dahil edildi(143). 

İnotrop tedavisi: Dopamin, dobutamin, milrinon, levosimendan, epinefrin veya 

nörepinefrin tedavileri uygulanan hastalar dahil edildi. 

Serebral palsi: Kaba Motor Fonksiyon Sınıflandırma Sistemi (GMFCS) puanının 2 

ve üzeri olması olarak tanımlandı(144). 

İstatiksel Analiz 

Çalışmada tanımlayıcı veriler sayı ve yüzde ile, ölçümsel veriler ise ortalama ± 

standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) değerlerinden uygun olanı ile 

gösterilmiştir. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare ve Fisher testleri kullanım 

alanına uygun yerlerde kullanılmıştır. Ölçümlerin normal dağılım varsayımının 

incelenmesinde Kolmogrov Smirnow testi ve histogram grafikleri kullanılmıştır. Normal 

dağılım gösteren ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Bağımsız Gruplarda T 

Testi, normal dağılım göstermeyen ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık için p < 0.05 kabul edilmiştir. 

Analizler IBM SPSS 20 istatistik programı ile gerçekleştirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Ekim 2019 ile Ağustos 2022 tarihleri arasında doğan ve İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde izlenen gestasyon haftası ≤32 hafta olan 171 bebek belirlendi. Hastaların 29’u 

eksitus, 8’i majör konjenital malformasyon nedeniyle çalışmadan çıkarıldı. Çalışma 

kriterlerine uyan 134 olgunun 21’ine ulaşılamadı, 20’si çalışmaya katılmak istemedi, 8’i 

başka şehirde olduğu için çalışmaya dahil edilemedi. 4 olgu testi tamamlayamadı. Sonuç 

olarak toplam 81 bebek çalışmaya alındı. Çalışma diyagramı Şekil 4.1’de verilmiştir. 

 

 

 

Şekil 4.1. Çalışma diyagramı. 

Çalışmaya katılan 81 bebeğin prenatal özelliklerinin dağılımı tablo 4.1’de 

gösterilmiştir. Ortalama anne yaşı 31,4 ± 6,1 yıldır. Anne eğitim düzeyi incelendiğinde, 

katılımcıların %1,2’sinin okuryazar, %17,3’ünün ilkokul mezunu, %33,3’ünün ortaokul 

mezunu, %25,9’unun lise mezunu ve %22,2’sinin üniversite mezunu olduğu görülmektedir. 

Annelerin %25,9’unun yardımcı üreme tekniklerinin kullandığı belirlenmiştir. Hastaların 

%82,1’inde antenatal steroid kullanımı, %54,1’inde antenatal magnezyum kullanımı 

mevcuttu. %28,4’ünde erken membran rüptürü, %13,6’sında plasental bozukluk, %4,9’unda 

koryoamniyonit mevcuttu. %28,4’ünde annede preeklampsi, %2,5’inde kronik 

Ekim 2019- Ağustos 2022  

gebelik haftası< 32 canlı doğumlar 

n:171 

Çalışmadan dışlanan n:37 

Eksitus n: 29 

Majör konjenital anomali n: 8 

Çalışmaya alınamayan n: 49 

Testi tamamlayamayan n:4 

Nörogelişimsel değerlendirme 

n: 81 
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hipertansiyon görüldü. %13,6’sında gestasyonel diyabet, %4,9’unda intrauterin gelişme 

geriliği varlığı saptanmıştır.  

Tablo 4.1. Prenatal özellikler dağılım tablosu. 

 N (%) 

 Anne yaşı (yıl)* 31,4 ± 6,1 

Anne eğitim düzeyi 

Okuryazar 1 (1,2) 

İlkokul 14 (17,3) 

Ortaokul 27 (33,3) 

Lise 21 (25,9) 

Üniversite 18 (22,2) 

 Yardımcı üreme tekniği  Var 21 (25,9) 

 İntrauterin gelişme geriliği Var 4 (4,9) 

 Erken membran rüptürü Var 23 (28,4) 

 Koryoamniyonit Var 4 (4,9) 

 Antenatal steroid  Var 64 (82,1) 

 Antenatal magnezyum  Var 40 (54,1) 

 Preeklampsi Var 23 (28,4) 

 Kronik hipertansiyon Var 2 (2,5) 

 Gestasyonel diyabet Var 11 (13,6) 

 Plasental bozukluk Var 11 (13,6) 

* Ortalama ± standart sapma değerler sunulmuştur 

Olguların neonatal dönem özellikleri dağılımı tablo 4.2’de gösterilmiştir. Ortalama  

gebelik haftası 29,0 (minimum 24,2 - maksimum 31,6) haftadır. Gebelik haftası grupları 

incelendiğinde hastaların %34,6’sının 28 hafta altında, %65,4’ünün 28 hafta ve üzerinde 

olduğu belirlenmiştir. Ortalama doğum ağırlığı ise 1178,5 ± 383,9 gram olarak 

hesaplanmıştır. Hastaların %33,3’ünün 1000 gram altında, %48,1’inin 1000-1499 gram 

aralığında ve %18,5’inin 1500 gram ve üzeri doğum ağırlığına sahip olduğu belirlenmiştir. 

Cinsiyet dağılımı incelendiğinde bebeklerin %45,7’sinin kız, %54,3’ünün  erkek bebek 

olduğu tespit edilmiştir. Sezaryen doğum oranı %92,6 iken normal doğum oranı %7,4 olarak 

bulunmuştur. 1. dakika ortanca APGAR skoru 5,0 (minimum 0,0 - maksimum 8,0), 5. dakika 

ortanca APGAR skoru ise 8,0 (minimum 1,0 - maksimum 10,0) olarak belirlenmiştir.  
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Tablo 4.2. Neonatal özellikler dağılım tablosu. 

 N  (%) 

 Gebelik haftası* 29,0 (24,2-31,6) 

Gebelik haftası grupları 
<28 hafta 28 (34,6) 

≥28 hafta 53 (65,4) 

 Doğum ağırlığı (gram)** 1178,5 ± 383,9 

Doğum ağırlığı grupları 

<1000 gr 27 (33,3) 

1000-1499 gr 39 (48,1) 

1500 gr ve üzeri 15 (18,5) 

Cinsiyet 
Kız 37 (45,7) 

Erkek 44 (54,3) 

Doğum şekli  
Vajinal doğum  6 (7,4) 

Sezaryen doğum 75 (92,6) 

 1. Dakika APGAR skoru * 5,0 (0,0-8,0) 

 5. Dakika APGAR skoru * 8,0 (1,0-10,0) 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur 

Postnatal özelliklerin dağılım tablosu Tablo 4.3’te gösterilmiştir. Olguların 

%70.4’ünde doğumda entübasyon ihtiyacı mevcuttu. Sürfaktan tedavisi alan bebeklerin 

oranı %80,2 bulunmuştur. Respiratuvar distres sendromu yaşayan bebeklerin oranı %81,5 

saptanmıştır.  İnvaziv mekanik ventilasyon gereksinimi duyanların oranı %77,8 

bulunmuştur. İnvaziv mekanik ventilasyon süresi median değeri 4,0 gün (minimum 1,0 - 

maksimum 58,0) olarak hesaplanmıştır. Hastaların %97,5’inde weaning amacıyla non-

invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi olmuş,  median non-invaziv mekanik ventilasyon 

süresi değeri 19,0 gün (minimum 1,0 - maksimum 126,0) olarak belirlenmiştir. Oksijen 

ihtiyacı olan bebeklerin oranı %98,8 olup oksijen tedavisi süresi median değeri 31,0 gün 

(minimum 1,0 - maksimum 165,0) olarak bulunmuştur. Hipotansiyon yaşayan bebek oranı 

%16,0’dır. Bebeklerin %79,0’unda intraventriküler kanama görülmezken %12,3’ünde evre 

1, %4,9’unda evre 2, %2,5’unda evre 3 İVK ve %1,2’sinde PVHİ görülmüştür. Bebeklerde 

periventriküler lökomalazi %19,8, hidrosefali %1,2, konvülziyon %7,4 oranında 

saptanmıştır. Patent duktus arteriyozus %44,4 oranında görülmüş olup medikal PDA tedavisi 

için ibuprofen veya parasetamol uygulanan olgu oranı %27,2 ve PDA ligasyonu uygulanan 

olgu oranı %1,2 oranında görülmüştür.Bebeklerin %30,9’unda erken sepsis, %53,1’inde geç 

sepsis görülmüştür. %11,1’inde nekrotizan enterokolit vakası görülürken, %7,4’ünde 

nekrotizan enterokolit cerrahisi gereksinimi duyulmuştur. Bebeklerin %12,3’ünde 

hiperglisemi, %4,9’unda hipoglisemi saptanmıştır. Bebeklerin %38,3’ünde eritrosit, 

%8,6’sında trombosit süspansiyonu transfüzyonu yapılmıştır. Bebeklerin %39,5’i 

bronkopulmoner displazi tanısı alırken, orta-ağır bronkopulmoner displazi %23,5’inde tespit 

edilmiş, %23,5’inde intravenöz deksametazon tedavisi uygulanmıştır. Bebeklerin 

%49,4’ünde prematüre retinopatisi görülmüş, %40,7’sinde evre 1, %3,7’sinde evre 2 ve 

%4,9’unda evre 3 prematüre retinopatisi görülmüştür. Total parenteral nutrisyon (TPN) 
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uygulananların oranı %96,3 bulunurken median TPN uygulama  süresi 13,0 gün (minimum 

3,0- maksimum 120,0) bulunmuştur. Bebeklerin %25,9’unun anestezik ajan tedavisi aldığı 

belirlenmiştir. Anestezik ajan dozları için median değerler sırasıyla fentanil için 120,3 mg/kg 

(minimum 0,6 - maksimum 240,0), deksmedetomidin için 0,2 mg/kg (minimum 0,1 - 

maksimum 0,3), remifentanil için 1,5 mg/kg (minimum 0,2 - maksimum 11,7) ve midazolam 

için 6,2 mg/kg (minimum 1,2 - maksimum 24,7) olarak belirlenmiştir. Yatış süresi median 

değeri 53,0 gün (minimum 1,0 - maksimum 165,0) olarak hesaplanmıştır. 

Tablo 4.3. Postnatal özellikler dağılım tablosu-1. 

 N (%) 

Doğumda entübasyon 57 (70,4) 

Sürfaktan tedavisi 65 (80,2) 

Respiratuvar distres sendromu 66 (81,5) 

İnvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı 63 (77,8) 

İnvaziv mekanik ventilasyon süresi (gün)* 4,0 (1,0-58,0) 

Noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı 79 (97,5) 

Noninvaziv mekanik ventilasyon süresi (gün)* 19,0 (1,0-126,0) 

Oksijen destek tedavisi ihtiyacı 80 (98,8) 

Oksijen tedavisi (gün)* 31,0 (1,0-165,0) 

Hipotansiyon 13 (16,0) 

İnotrop ihtiyacı 13 (16,0) 

İntraventriküler kanama 

Yok 64 (79,0) 

Evre 1 10 (12,3) 

Evre 2 4 (4,9) 

Evre 3 2 (2,5) 

PVHİ 1 (1,2) 

Periventriküler lökomalazi 16 (19,8) 

Hidrosefali  1 (1,2) 

Konvülziyon 6 (7,4) 

Patent duktus arteriyozus 36 (44,4) 

PDA medikal tedavisi  22 (27,2) 

PDA ligasyon tedavisi 1 (1,2) 

Erken sepsis 25 (30,9) 

Geç sepsis 43 (53,1) 

Nekrotizan enterokolit 9 (11,1) 

NEK cerrahisi 6 (7,4) 

Hiperglisemi 10 (12,3) 

Hipoglisemi 4 (4,9) 

Eritrosit süspansiyonu transfüzyonu 31 (38,3) 

Trombosit süspansiyonu transfüzyonu 7 (8,6) 

Bronkopulmoner displazi 32 (39,5) 

Orta-ağır BPD 19 (23,5) 

Steroid tedavisi 19 (23,5) 

Prematüre retinopatisi 

Yok 41 (50,6) 

Evre 1 33 (40,7) 

Evre 2 3 (3,7) 

Evre 3 4 (4,9) 

Total parenteral nutrisyon 78 (96,3) 

Total parenteral nutsiyon süresi (gün)* 13,0 (3,0-120,0) 

Anestezik ajan tedavisi 21 (25,9) 

Fentanil dozu (mg/kg)* 120,3 (0,6-240,0) 

Deksmedetomidin dozu (mg/kg)* 0,2 (0,1-0,3) 

Remifentanil dozu (mg/kg)* 1,5 (0,2-11,7) 

Midazolam dozu (mg/kg)* 6,2 (1,2-24,7) 

Yatış süresi (gün)* 53,0 (1,0-165,0) 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur. 
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Gelişimsel değerlendirme sırasındaki antropometrik ölçüm özellikleri Tablo 4.4’te 

gösterilmiştir.  Ortalama düzeltilmiş yaş 22,0 aydı. 

Tablo 4.4. Olguların antropometrik ölçüm  özellikleri. 

  Ortalama ± Std Sapma 

Düzeltilmiş yaş (ay)* 22,0 (12,0-40,0) 

Vücut ağırlığı (kg) 11,3 ± 2,3 

Vücut ağırlığı z skoru -0,5 ± 0,9 

Boy (cm) 84,0 ± 8,9 

Boy z skoru* -0,6 (-2,2-1,2) 

Baş çevresi (cm) 47,3 ± 1,7 

Baş çevresi z skoru -0,6 ± 0,8 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur 

Takipte olguların muayene özellikleri Tablo 4.5’te gösterilmiştir. Olguların 

%2,5’inde strabismus, %6,2’sinde kırma kusuru, %2,5’inde görme kaybı, %6,2’sinde işitme 

sorunu saptanmıştır. %29,6’sında serebral palsi veya serebral palsi kriterlerini karşılamayan 

nörolojik muayene anormalliği saptanmıştır. Serebral palsi teşhisi konulanların oranı ise 

%11,1’dir. Hiçbir bebekte nistagmus görülmemiştir. 

Tablo 4.5. Takipte olguların muayene özellikleri. 

 N (%) 

 Strabismus Var 2 (2,5) 

 Nistagmus Var 0 (0,0) 

 Kırma kusuru Var 5 (6,2) 

 Görme kaybı Var 2 (2,5) 

 İşitme sorunu  Var 5 (6,2) 

 Nörolojik muayenede patoloji Var 24 (29,6) 

 Serebral palsi Var 9 (11,1) 

Olguların Bayley III değerlendirme sonuçları Tablo 4.6’da özetlenmiştir. Bilişsel 

bileşik puan median değeri 90,0 (minimum 55,0 - maksimum 105,0) bulunmuştur. Bayley 

bilişsel bileşik puan sonuçlarına göre bebeklerin %24,7’sinde herhangi bir düzeyde 

nörogelişimsel gecikme tespit edilirken, %4,9’unda anlamlı düzeyde gelişimsel gecikme ve 

%19,8’inde hafif düzeyde gelişimsel gecikme tespit edilmiştir. Dil bileşik puan median 

değeri 89,0 (minimum 47,0 - maksimum 112,0) olarak bulunmuştur. Bayley dil bileşik puan 

sonuçlarına göre bebeklerin %32,1’inde herhangi bir düzeyde nörogelişimsel gecikme tespit 

edilirken, %14,8’inde anlamlı düzeyde gelişimsel gecikme ve %17,3’ünde hafif düzeyde 

gelişimsel gecikme belirlenmiştir. Motor bileşik puan median değeri 90,0 (minimum 46,0 - 

maksimum 112,0) olarak saptanmıştır. Bayley motor bileşik puan sonuçlarına göre 

bebeklerin %30,9’unda herhangi bir düzeyde nörogelişimsel gecikme tespit edilirken, 
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%6,2’sinde anlamlı düzeyde gelişimsel gecikme ve %24,7’sinde hafif düzeyde gelişimsel 

gecikme görülmüştür. 

Tablo 4.6. Olguların gelişimsel gecikme oranları. 

 N (%) 

Bayley Bilişsel bileşik puan 90,0 (55,0-105,0) 

Bayley bilişsel 
Nörogelişimsel gecikme <85 20 (24,7) 

Normal ≥85 61 (75,3) 

Bayley bilişsel (3 grup) 

Anlamlı gelişimsel gecikme <70 4 (4,9) 

Hafif gelişimsel gecikme 70-84 puan 16 (19,8) 

Normal ≥85 61 (75,3) 

Bayley Dil bileşik puan 89,0 (47,0-112,0) 

Bayley dil 
Nörogelişimsel gecikme<85 26 (32,1) 

Normal ≥85 55 (67,9) 

Bayley dil (3 grup) 

Anlamlı gelişimsel gecikme <70 12 (14,8) 

Hafif gelişimsel gecikme 70-84 puan 14 (17,3) 

Normal ≥85  55 (67,9) 

Bayley Motor bileşik puan 90,0 (46,0-112,0) 

Bayley motor 
Nörogelişimsel gecikme <85 25 (30,9) 

Normal ≥85 56 (69,1) 

Bayley motor (üç grup) 

Anlamlı gelişimsel gecikme <70 5 (6,2) 

Hafif gelişimsel gecikme 70-84 puan 20 (24,7) 

Normal ≥85  56 (69,1) 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur 

Bayley Bilişsel Alan Sonuçlarını Etkileyen Faktörlerin Değerlendirilmesi 

Prenatal faktörlerin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri Tablo 4.7’de 

gösterilmiştir. Bilişsel alanda, düşük eğitim düzeyine sahip annelerin bebeklerinde 

nörogelişimsel gecikme oranı yüksek eğitim düzeyine sahip annelerin bebeklerine göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p:0,017). Annesinde koryoamniyonit bulunan 

bebeklerde nörogelişimsel gecikme oranı anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur 

(p:0,045). Anne yaşı, yardımcı üreme teknikleri kullanımı, intrauterin gelişme geriliği, erken 

membran rüptürü, antenatal steroid kullanımı, antenatal magnezyum kullanımı, preeklampsi, 

kronik hipertansiyon, gestasyonel diyabet ve plasental bozukluk değişkenleri ile bilişsel 

nörogelişimsel gecikme arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.7. Prenatal faktörlerin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley bilişsel 

p NG gecikme Normal 

N (%) N (%) 

Anne yaşı (yıl)* 33,4 ± 6,9 30,8 ± 5,7 0,141a 

Anne eğitim düzeyi 

Düşük eğitim düzeyi 15 (35,7) 27 (64,3) 

0,021 b Yüksek eğitim düzeyi 

(lise+üniversite) 
5 (12,8) 34 (87,2) 

Yardımcı üreme teknikleri 
Yok 16 (26,7) 44 (73,3) 

0,486 b 
Var 4 (19,0) 17 (81,0) 

İntauterin gelişme geriliği 
Yok 18 (23,4) 59 (76,6) 

0,254 c 
Var 2 (50,0) 2 (50,0) 
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Tablo 4.7 (Devam). Prenatal faktörlerin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley bilişsel 

p NG gecikme Normal 

N (%) N (%) 

Erken membran rüptürü 
Yok 17 (29,3) 41 (70,7) 

0,126 b 
Var 3 (13,0) 20 (87,0) 

Koryoamniyonit 
Yok 17 (22,1) 60 (77,9) 

0,045 c 
Var 3 (75,0) 1 (25,0) 

Antenatal steroid 
Yok 6 (42,9) 8 (57,1) 

0,092 c 
Var 13 (20,3) 51 (79,7) 

Antenatal magnezyum 
Yok 8 (23,5) 26 (76,5) 

0,883 b 
Var 10 (25,0) 30 (75,0) 

Preeklampsi 
Yok 16 (27,6) 42 (72,4) 

0,337 b 
Var 4 (17,4) 19 (82,6) 

Kronik hipertansiyon 
Yok 19 (24,1) 60 (75,9) 

0,435 c 
Var 1 (50,0) 1 (50,0) 

Gestasyonel diabet 
Yok 16 (22,9) 54 (77,1) 

0,451 c 
Var 4 (36,4) 7 (63,6) 

Plasental bozukluk 
Yok 16 (22,9) 54 (77,1) 

0,451 c 
Var 4 (36,4) 7 (63,6) 

* Ortalama ± standart sapma değerler sunulmuştur, a Bağımsız Gruplarda T testi, b Kikare testi, c Fisher testi  

Natal faktörlerin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri Tablo 4.8’de gösterilmiştir. 

Gebelik haftası ve grupları, doğum ağırlığı ve grupları, bebek cinsiyeti, sezaryen doğum, 1. 

dakika ve 5. dakika APGAR skorları ile bilişsel nörogelişimsel gecikme ile istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.8. Natal faktörlerin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley bilişsel 

p NG gecikme Normal 

N (%) N (%) 

Gebelik haftası* 27,5 (24,5-31,3) 29,1 (24,2-31,6) 0,215 a 

Gebelik haftası grupları 
<28 hafta 10 (35,7) 18 (64,3) 

0,094 b 
≥28 hafta 10 (18,9) 43 (81,1) 

Doğum ağırlığı (g)** 1119,6 ± 401,7 1197,8 ± 379,3 0,453 c 

Doğum ağırlığı grupları 

<1000 gr 8 (29,6) 19 (70,4) 

0,493 b 1000-1499 gr 10 (25,6) 29 (74,4) 

1500 gr ve üstü 2 (13,3) 13 (86,7) 

Cinsiyet 
Kız 12 (32,4) 25 (67,6) 

0,138 b 
Erkek 8 (18,2) 36 (81,8) 

Sezaryen 
Yok 1 (16,7) 5 (83,3) 

>0,999 d 
Var 19 (25,3) 56 (74,7) 

1. Dakika APGAR skoru* 4,0 (0,0-8,0) 5,0 (1,0-8,0) 0,341 a 

5. Dakika APGAR skoru* 6,5 (1,0-9,0) 8,0 (4,0-10,0) 0,071 a 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur, ** Ortalama ± standart sapma değerler sunulmuştur 
a Mann Whitney U testi, b Kikare testi, c Bağımsız gruplarda T testi, d Fisher testi 

Postnatal faktörlerin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri Tablo 4.9’da 

gösterilmiştir. Periventriküler lökomalazisi bulunanlarda ve konvülziyon geçirenlerde 

bilişsel nörogelişimsel gecikme oranları anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur 

(sırasıyla p:0,020 ve p:0,030). Bilişsel nörogelişimsel gecikme varlığı bulunan ve 
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bulunmayan hastalarda noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı duyma oranları benzer iken 

bilişsel nörogelişimsel gecikme varlığı bulunan hastalarda bulunmayan hastalara göre non 

invaziv mekanik ventilasyon süreleri anlamlı düzeyde daha uzun bulunmuştur (p:0,042). 

Bilişsel nörogelişimsel gecikme varlığı ile doğumda entübasyon, sürfaktan tedavisi, 

respiratuvar distres sendromu, invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı ve süresi, oksijen 

ihtiyacı ve tedavi süresi, hipotansiyon, inotrop ihtiyacı, intraventriküler kanama, hidrosefali, 

patent duktus arteriyozus, PDA medikal tedavisi ve ligasyonu değişkenleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Benzer şekilde erken sepsis geçirenlerde (p:0,007), eritrosit transfüzyonu alanlarda 

(p:0,021), bronkopulmoner displazi tanısı alanlarda (p:0,031) ve NEK cerrahisi geçirenlerde 

(p:0,030) bilişsel nörogelişimsel gecikme oranları anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur. Bilişsel nörogelişimsel gecikme varlığı bulunan hastalarda bulunmayan 

hastalara göre kullanılan remifentanil dozu anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur 

(p:0,037). Bilişsel nörogelişimsel gecikme varlığı ile geç sepsis, nekrotizan enterokolit, 

hiperglisemi, hipoglisemi, trombosit süspansiyonu transfüzyonu, orta-ağır BPD, steroid 

tedavisi, prematüre retinopatisi, total parenteral nutrisyon, total parenteral nutrisyon süresi, 

anestezik ajan tedavisi, fentanil dozu, deksmedetomidin dozu, midazolam dozu ve yatış 

süresi değişkenleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.9. Postnatal faktörlerin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri. 

 

 

Bayley bilişsel 

p NG gecikme Normal 

N (%) N (%) 

Doğumda entübasyon 
Yok 5 (20,8) 19 (79,2) 

0,601 a 
Var 15 (26,3) 42 (73,7) 

Sürfaktan tedavisi 
Yok 2 (12,5) 14 (87,5) 

0,333 b 
Var 18 (27,7) 47 (72,3) 

Respiratuvar distres sendromu 
Yok 2 (13,3) 13 (86,7) 

0,336 b 
Var 18 (27,3) 48 (72,7) 

İnvaziv mekanik ventilasyon 

ihtiyacı 

Yok 2 (11,1) 16 (88,9) 
0,214 b 

Var 18 (28,6) 45 (71,4) 

 İnvaziv mekanik ventilasyon süresi (gün)* 4,0 (1,0-58,0) 4,0 (1,0-53,0) 0,435 c 

Non İnvaziv mekanik 

ventilasyon ihtiyacı 

Yok 0 (0,0) 2 (100,0) 
>0,999 b 

Var 20 (25,3) 59 (74,7) 

Non İnvaziv mekanik ventilasyon süresi (gün)* 34,0 (1,0-126,0) 14,0 (1,0-81,0) 0,042 c 

Oksijen ihtiyacı 
Yok 0 (0,0) 1 (100,0) 

>0,999 b 
Var 20 (25,0) 60 (75,0) 

Oksijen tedavisi (gün) 42,0 (1,0-165,0) 21,0 (1,0-128,0) 0,063 c 

Hipotansiyon 
Yok 16 (23,5) 52 (76,5) 

0,726 b 
Var 4 (30,8) 9 (69,2) 

İnotrop ihtiyacı 
Yok 16 (23,5) 52 (76,5) 

0,726 b 
Var 4 (30,8) 9 (69,2) 

İntraventriküler kanama 

Yok 16 (25,0) 48 (75,0) 

>0,999 b Evre 1-2 3 (21,4) 11 (78,6) 

Evre 3-PVHI 1 (33,3) 2 (66,7) 
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Tablo 4.9 (Devam). Postnatal faktörlerin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri. 

 

 

Bayley bilişsel 

p NG gecikme Normal 

N (%) N (%) 

Periventriküler lökomalazi 
Yok 12 (18,5) 53 (81,5) 

0,020 b 
Var 8 (50,0) 8 (50,0) 

Hidrosefali 
Yok 20 (25,0) 60 (75,0) 

>0,999 b 
Var 0 (0,0) 1 (100,0) 

Konvülziyon 
Yok 16 (21,3) 59 (78,7) 

0,030 b 
Var 4 (66,7) 2 (33,3) 

Patent duktus arteriyozus 
Yok 9 (20,0) 36 (80,0) 

0,274 a 
Var 11 (30,6) 25 (69,4) 

PDA medikal tedavisi 
Yok 14 (23,7) 45 (76,3) 

0,742 a 
Var 6 (27,3) 16 (72,7) 

PDA ligasyon tedavisi 
Yok 20 (25,0) 60 (75,0) 

>0,999 b 
Var 0 (0,0) 1 (100,0) 

Erken sepsis 
Yok 9 (16,1) 47 (83,9) 

0,007 a 
Var 11 (44,0) 14 (56,0) 

Geç sepsis 
Yok 7 (18,4) 31 (81,6) 

0,219 a 
Var 13 (30,2) 30 (69,8) 

Nekrotizan enterokolit 
Yok 16 (22,2) 56 (77,8) 

0,214 b 
Var 4 (44,4) 5 (55,6) 

NEK cerrahisi 
Yok 16 (21,3) 59 (78,7) 

0,030 b 
Var 4 (66,7) 2 (33,3) 

Hiperglisemi 
Yok 18 (25,4) 53 (74,6) 

>0,999 b 
Var 2 (20,0) 8 (80,0) 

Hipoglisemi 
Yok 18 (23,4) 59 (76,6) 

0,254 b 
Var 2 (50,0) 2 (50,0) 

Eritrosit süspansiyonu 

transfüzyonu 

Yok 8 (16,0) 42 (84,0) 
0,021 a 

Var 12 (38,7) 19 (61,3) 

Trombosit süspansiyonu 

transfüzyonu 

Yok 17 (23,0) 57 (77,0) 
0,356 b 

Var 3 (42,9) 4 (57,1) 

Bronkopulmoner displazi 
Yok 8 (16,3) 41 (83,7) 

0,031 b 
Var 12 (37,5) 20 (62,5) 

Orta-ağır BPD 
Yok 13 (21,0) 49 (79,0) 

0,223 b 
Var 7 (36,8) 12 (63,2) 

Steroid tedavisi 
Yok 13 (21,0) 49 (79,0) 

0,223 b 
Var 7 (36,8) 12 (63,2) 

Prematüre retinopatisi 

Yok 7 (17,1) 34 (82,9) 

0,096 b 
Evre 1 9 (27,3) 24 (72,7) 

Evre 2 2 (66,7) 1 (33,3) 

Evre 3 2 (50,0) 2 (50,0) 

Total parenteral nutrisyon 
Yok 0 (0,0) 3 (100,0) 

0,571 b 
Var 20 (25,6) 58 (74,4) 

Total parenteral nutsiyon süresi (gün)* 16,0 (5,0-120,0) 12,0 (3,0-71,0) 0,808 c 

Anestezik ajan tedavisi 
Yok 13 (21,7) 47 (78,3) 

0,378 a 
Var 7 (33,3) 14 (66,7) 

Fentanil dozu (mg/kg)*  0,6 (0,6-0,6) 240 (240-240) >0,999 c 

Deksmedetomidin dozu (mg/kg)*  0,1 (0,1-0,1) 0,3 (0,3-0,3) >0,999 c 

Remifentanil dozu (mg/kg)*  3,0 (0,7-11,7) 0,7 (0,2-7,1) 0,037 c 

Midazolam dozu (mg/kg)*  7,2 (1,2-24,7) 5,8 (2,4-21,6) 0,530 c 

Yatış süresi (gün)*  64 (12-165) 52 (1-149) 0,288 c 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur a Kikare testi, b Fisher testi, c Mann Whitney U testi 

Antropometrik muayene özelliklerinin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri tablo 

4.10’da gösterilmiştir. Bilişsel nörogelişimsel gecikme varlığı ile yaş, vücut ağırlığı, boy ve 

baş çevresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 
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Tablo 4.10. Antropometrik muayene özelliklerinin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri. 

  

  

Bayley bilişsel  

p NG gecikme Normal 

Ortalama ± Std Sapma Ortalama ± Std Sapma 

Düzeltilmiş yaş (ay)* 23,0 (12,0-32,0) 22,0 (12,0-40,0) 0,680a 

Vücut ağırlığı (kg) 10,6 ± 2,0 11,6 ± 2,4 0,106 b 

Vücut ağırlığı z skoru -0,8 ± 1,1 -0,4 ± 0,9 0,097 b 

Boy (cm) 82,8 ± 7,6 84,4 ± 9,3 0,588 b 

Boy z skoru* -0,8 (-2,2-0,7) -0,6 (-2,1-1,2) 0,569 a 

Baş çevresi (cm) 46,9 ± 1,6 47,4 ± 1,7 0,295 b 

Baş çevresi z skoru -0,7 ± 1,1 -0,6 ± 0,8 0,480 b 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur, a MannWhitney U testi, b Bağımsız gruplarda T testi 

Bayley Dil Gelişimi Sonuçlarını Etkileyen Faktörlerin Değerlendirilmesi 

Prenatal faktörlerin Bayley dil puanı üzerindeki etkileri faktörler tablo 4.11’de 

gösterilmiştir. Anne yaşı, anne eğitim düzeyi, yardımcı üreme teknikleri kullanımı, 

intrauterin gelişme geriliği, erken membran rüptürü, koryoamniyonit, antenatal steroid 

kullanımı, antenatal magnezyum kullanımı, preeklampsi, kronik hipertansiyon, gestasyonel 

diyabet ve plasental bozukluk değişkenleri ile dil alanında nörogelişimsel gecikme arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.11. Prenatal faktörlerin Bayley dil puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley dil 

p NG gecikme Normal 

n (%) n (%) 

Anne yaşı (yıl)* 31,8 ± 6,0 31,3 ± 6,1 0,540 a 

Anne eğitim düzeyi 
Düşük eğitim düzeyi 15 (35,7) 27 (64,3) 

0,469 b 
Yüksek eğitim düzeyi 11 (28,2) 28 (71,8) 

Yardımcı üreme teknikleri 

kullanımı 

Yok 21 (35,0) 39 (65,0) 
0,344 b 

Var 5 (23,8) 16 (76,2) 

İntauterin gelişme geriliği 
Yok 25 (32,5) 52 (67,5) 

>0,999 c 
Var 1 (25,0) 3 (75,0) 

Erken membran rüptürü 
Yok 19 (32,8) 39 (67,2) 

0,840 b 
Var 7 (30,4) 16 (69,6) 

Koryoamniyonit 
Yok 23 (29,9) 54 (70,1) 

0,095 c 
Var 3 (75,0) 1 (25,0) 

Antenatal steroid 
Yok 3 (21,4) 11 (78,6) 

0,529 b 
Var 22 (34,4) 42 (65,6) 

Antenatal magnezyum 
Yok 9 (26,5) 25 (73,5) 

0,429 b 
Var 14 (35,0) 26 (65,0) 

Preeklampsi 
Yok 18 (31,0) 40 (69,0) 

0,745 b 
Var 8 (34,8) 15 (65,2) 

Kronik hipertansiyon 
Yok 25 (31,6) 54 (68,4) 

0,542 c 
Var 1 (50,0) 1 (50,0) 

Gestasyonel diabet 
Yok 22 (31,4) 48 (68,6) 

0,739 c 
Var 4 (36,4) 7 (63,6) 

Plasental bozukluk 
Yok 23 (32,9) 47 (67,1) 

>0,999 c 
Var 3 (27,3) 8 (72,7) 

* Ortalama ± standart sapma değerler sunulmuştur, a Bağımsız Gruplarda T testi, b Kikare testi, c Fisher testi 
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Natal faktörlerin Bayley dil puanı üzerindeki etkileri Tablo 4.11’de gösterilmiştir. 

Gebelik haftası ve grupları, doğum ağırlığı ve grupları, bebek cinsiyeti, sezaryen doğum, 1. 

dakika ve 5. dakika APGAR skorları ile dil alanında nörogelişimsel gecikme arasında  

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.12. Natal faktörlerin Bayley dil puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley dil  

p NG gecikme Normal 

n (%) n (%) 

Gebelik haftası* 28,2 (24,5-31,6) 29,2 (24,2-31,6) 0,176a 

Gebelik haftası grupları 
<28 hafta 10 (35,7) 18 (64,3) 

0,612 b 
≥28 hafta 16 (30,2) 37 (69,8) 

Doğum ağırlığı (g)** 1198,7 ± 402,0 1168,9 ± 378,4 0,840 c 

Doğum ağırlığı grupları 

<1000 gr 9 (33,3) 18 (66,7) 

0,883 b 1000-1499 gr 13 (33,3) 26 (66,7) 

1500 gr ve üstü 4 (26,7) 11 (73,3) 

Cinsiyet 
Kız 12 (32,4) 25 (67,6) 

0,953 b 
Erkek 14 (31,8) 30 (68,2) 

Sezaryen 
Yok 1 (16,7) 5 (83,3) 

0,658 d 
Var 25 (33,3) 50 (66,7) 

1. Dakika APGAR skoru* 5,0 (2,0-8,0) 5,0 (0,0-8,0) 0,310 a 

5. Dakika APGAR skoru* 7,0 (4,0-9,0) 8,0 (1,0-10,0) 0,399 a 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur, ** Ortalama ± standart sapma değerler sunulmuştur 
a Mann Whitney U testi, b Kikare testi, c Bağımsız gruplarda T testi, d Fisher testi 

Postnatal faktörlerin Bayley dil puanı üzerindeki etkileri Tablo 4.13’te gösterilmiştir. 

Dil alanında nörogelişimsel gecikme varlığı ile doğumda entübasyon uygulanması, sürfaktan 

tedavisi, respiratuvar distres sendromu, invaziv ve noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı 

ve süresi, oksijen destek tedavisi ihtiyacı ve tedavi süresi, hipotansiyon, inotrop ihtiyacı, 

intraventriküler kanama, periventriküler lökomalazi, hidrosefali, konvülziyon, patent duktus 

arteriyozus, PDA medikal tedavisi ve ligasyonu değişkenleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Erken sepsis geçirenlerde (p:0,002) ve NEK cerrahisi geçirenlerde (p:0,012) dil 

alanında  nörogelişimsel gecikme oranları anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Dil 

alanında nörogelişimsel gecikme varlığı ile geç sepsis, NEK, hiperglisemi, hipoglisemi, 

eritrosit transfüzyonu, trombosit süspansiyonu transfüzyonu, BPD, orta-ağır BPD, steroid 

tedavisi, ROP, total parenteral nutrisyon, TPN süresi, anestezik ajan tedavisi, fentanil dozu, 

remifentanil dozu, deksmedetomidin dozu, midazolam dozu ve yatış süresi değişkenleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 
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Tablo 4.13. Postnatal faktörlerin Bayley dil puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley dil  

p NG gecikme Normal 

n (%) n (%) 

Doğumda entübasyon 
Yok 7 (29,2) 17 (70,8) 

0,714 a 
Var 19 (33,3) 38 (66,7) 

Sürfaktan tedavisi 
Yok 3 (18,8) 13 (81,3) 

0,202 a 
Var 23 (35,4) 42 (64,6) 

Respiratuvar distres 

sendromu 

Yok 4 (26,7) 11 (73,3) 
0,764 b 

Var 22 (33,3) 44 (66,7) 

İnvaziv mekanik ventilasyon 

ihtiyacı 

Yok 5 (27,8) 13 (72,2) 
0,656 a 

Var 21 (33,3) 42 (66,7) 

İnvaziv mekanik ventilasyon süresi (gün)* 13,0 (1,0-58,0) 2,5 (1,0-53,0) 0,139 c 

Non İnvaziv mekanik 

ventilasyon ihtiyacı 

Yok 1 (50,0) 1 (50,0) 
0,542 b 

Var 25 (31,6) 54 (68,4) 

Non İnvaziv mekanik ventilasyon süresi (gün)* 30,0 (1,0-126,0) 13,0 (1,0-81,0) 0,116 c 

Oksijen destek tedavisi 

ihtiyacı 

Yok 0 (0,0) 1 (100,0) 
>0,999 b 

Var 26 (32,5) 54 (67,5) 

Oksijen tedavisi (gün)* 34,5 (1,0-165,0) 21,0 (1,0-128,0) 0,219 c 

Hipotansiyon 
Yok 19 (27,9) 49 (72,1) 

0,103 a 
Var 7 (53,8) 6 (46,2) 

İnotrop ihtiyacı 
Yok 19 (27,9) 49 (72,1) 

0,103 a 
Var 7 (53,8) 6 (46,2) 

İntraventriküler kanama 

Yok 21 (32,8) 43 (67,2) 

>0,999 b Evre 1-2 4 (28,6) 10 (71,4) 

Evre 3-PVHI 1 (33,3) 2 (66,7) 

Periventriküler lökomalazi 
Yok 19 (29,2) 46 (70,8) 

0,265 a 
Var 7 (43,8) 9 (56,3) 

Hidrosefali 
Yok 26 (32,5) 54 (67,5) 

>0,999 b 
Var 0 (0,0) 1 (100,0) 

Konvülziyon 
Yok 22 (29,3) 53 (70,7) 

0,080 b 
Var 4 (66,7) 2 (33,3) 

Patent duktus arteriyozus 
Yok 12 (26,7) 33 (73,3) 

0,242 a 
Var 14 (38,9) 22 (61,1) 

PDA medikal tedavisi 
Yok 17 (28,8) 42 (71,2) 

0,300 a 
Var 9 (40,9) 13 (59,1) 

PDA ligasyon tedavisi  
Yok 26 (32,5) 54 (67,5) 

>0,999 b 
Var 0 (0,0) 1 (100,0) 

Erken sepsis 
Yok 12 (21,4) 44 (78,6) 

0,002a 
Var 14 (56,0) 11 (44,0) 

Geç sepsis 
Yok 10 (26,3) 28 (73,7) 

0,295 a 
Var 16 (37,2) 27 (62,8) 

Nekrotizan enterokolit 
Yok 21 (29,2) 51 (70,8) 

0,138 b 
Var 5 (55,6) 4 (44,4) 

NEK cerrahisi 
Yok 21 (28,0) 54 (72,0) 

0,012 b 
Var 5 (83,3) 1 (16,7) 

Hiperglisemi 
Yok 21 (29,6) 50 (70,4) 

0,278 b 
Var 5 (50,0) 5 (50,0) 

Hipoglisemi 
Yok 25 (32,5) 52 (67,5) 

>0,999 b 
Var 1 (25,0) 3 (75,0) 

Eritrosit süspansiyonu 

transfüzyonu 

Yok 13 (26,0) 37 (74,0) 
0,135 a 

Var 13 (41,9) 18 (58,1) 

Trombosit süspansiyonu 

transfüzyonu 

Yok 24 (32,4) 50 (67,6) 
>0,999 b 

Var 2 (28,6) 5 (71,4) 

Bronkopulmoner displazi 
Yok 12 (24,5) 37 (75,5) 

0,070 a 
Var 14 (43,8) 18 (56,3) 

Orta-ağır BPD 
Yok 17 (27,4) 45 (72,6) 

0,103 a 
Var 9 (47,4) 10 (52,6) 
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Tablo 4.13 (Devam). Postnatal faktörlerin Bayley dil puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley dil  

p NG gecikme Normal 

n (%) n (%) 

Steroid tedavisi 
Yok 17 (27,4) 45 (72,6) 

0,103 a 
Var 9 (47,4) 10 (52,6) 

Prematüre retinopatisi 

Yok 14 (34,1) 27 (65,9) 

0,306 b 
Evre 1 8 (24,2) 25 (75,8) 

Evre 2 2 (66,7) 1 (33,3) 

Evre 3 2 (50,0) 2 (50,0) 

Total parenteral nutrisyon 
Yok 1 (33,3) 2 (66,7) 

>0,999 b 
Var 25 (32,1) 53 (67,9) 

Total parenteral nutsiyon süresi (gün) 17,0 (3,0-120,0) 12,0 (3,0-71,0) 0,277 v 

Anestezik ajan tedavisi 
Yok 17 (28,3) 43 (71,7) 

0,220a 
Var 9 (42,9) 12 (57,1) 

Fentanil dozu (mg/kg)* 0,6 (0,6-0,6) 240,0 (240,0-240,0) >0,999 c 

Deksmedetomidin dozu (mg/kg)* 0,1 (0,1-0,1) 0,3 (0,3-0,3) >0,999 c 

Remifentanil dozu (mg/kg)* 1,7 (0,2-11,7) 1,1 (0,3-7,1) 0,606 c 

Midazolam dozu (mg/kg)* 6,7 (1,2-24,7) 5,8 (2,4-21,6) 0,639 c 

Yatış süresi (gün)* 60,0 (1,0-165,0) 52,0 (9,0-149,0) 0,371 c 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur 
a Kikare testi, b Fisher testi, c Mann Whitney U testi 

Antropometrik muayene özelliklerinin Bayley bilişsel puanı üzerindeki etkileri tablo 

4.14’te gösterilmiştir. Dil alanında nörogelişimsel gecikme varlığı ile düzeltilmiş yaş, vücut 

ağırlığı, boy ve baş çevresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.14. Antropometrik muayene özelliklerinin Bayley dil puanı üzerindeki etkileri. 

  

  

Bayley dil  

p NG gecikme Normal 

Ortalama ± Std Sapma Ortalama ± Std Sapma 

Düzeltilmiş yaş (ay)* 21,5 (12,0-32,0) 25,0 (12,0-40,0) 0,261a 

Vücut ağırlığı (kg) 10,8 ± 2,0 11,6 ± 2,4 0,235 b 

Vücut ağırlığı z skoru -0,6 ± 1,1 -0,4 ± 0,9 0,387 b 

Boy (cm) 82,7 ± 6,9 84,6 ± 9,7 0,491 b 

Boy z skoru* -0,7 (-2,0-1,2) -0,6 (-2,2-1,2) 0,899 a 

Baş çevresi (cm) 47,0 ± 1,6 47,4 ± 1,8 0,381 b 

Baş çevresi z skoru -0,7 ± 0,9 -0,6 ± 0,8 0,436 b 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur, a MannWhitney U testi, b Bağımsız gruplarda T testi 

Bayley Motor Alan Sonuçlarını Etkileyen Faktörlerin Değerlendirilmesi 

Prenatal faktörlerin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri Tablo 4.15’te 

gösterilmiştir. Preeklampsi gelişen annelerin bebeklerinde motor nörogelişimsel gecikme 

oranı gelişmeyen annelerin bebeklerine göre anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur 

(p:0,007). Anne yaşı, anne eğitim düzeyi, yardımcı üreme teknikleri kullanımı öyküsü, 

intrauterin gelişme geriliği, erken membran rüptürü, koryoamniyonit, antenatal steroid 

kullanımı, antenatal magnezyum kullanımı, preeklampsi, kronik hipertansiyon, gestasyonel 
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diyabet ve plasental bozukluk değişkenleri ile motor nörogelişimsel gecikme arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.15. Prenatal faktörlerin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley Motor 

p NG gecikme Normal 

n (%) n (%) 

Anne yaşı (yıl)* 33,7 ± 6,8 30,4 ± 5,5 0,064a 

Anne eğitim düzeyi 
Düşük eğitim düzeyi 13 (31,0) 29 (69,0) 

0,986 a 
Yüksek eğitim düzeyi 12 (30,8) 27 (69,2) 

Yardımcı üreme 

teknikleri  

Yok 18 (30,0) 42 (70,0) 
0,776 a 

Var 7 (33,3) 14 (66,7) 

İntauterin gelişme 

geriliği 

Yok 24 (31,2) 53 (68,8) 
>0,999 b 

Var 1 (25,0) 3 (75,0) 

Erken membran 

rüptürü 

Yok 18 (31,0) 40 (69,0) 
0,958v 

Var 7 (30,4) 16 (69,6) 

Koryoamniyonit 
Yok 25 (32,5) 52 (67,5) 

0,306 b 
Var 0 (0,0) 4 (100,0) 

Antenatal steroid 
Yok 4 (28,6) 10 (71,4) 

>0,999 b 
Var 21 (32,8) 43 (67,2) 

Antenatal magnezyum 
Yok 11 (32,4) 23 (67,6) 

0,989 a 
Var 13 (32,5) 27 (67,5) 

Preeklampsi 
Yok 23 (39,7) 35 (60,3) 

0,007 b 
Var 2 (8,7) 21 (91,3) 

Kronik hipertansiyon 
Yok 24 (30,4) 55 (69,6) 

0,525 b 
Var 1 (50,0) 1 (50,0) 

Gestasyonel diabet 
Yok 20 (28,6) 50 (71,4) 

0,301 b 
Var 5 (45,5) 6 (54,5) 

Plasental bozukluk 
Yok 20 (28,6) 50 (71,4) 

0,301 b 
Var 5 (45,5) 6 (54,5) 

 * Ortalama ± standart sapma değerler sunulmuştur, a Bağımsız Gruplarda T testi, b Kikare testi, c Fisher testi 

Natal faktörlerin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri Tablo 4.16’da gösterilmiştir. 

Motor  nörogelişimsel gecikme varlığı ile gebelik haftası ve grupları, doğum ağırlığı ve 

grupları, bebek cinsiyeti, sezaryen doğum, 1. dakika ve 5. dakika APGAR skorları arasında  

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 
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Tablo 4.16. Natal faktörlerin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley motor  

p NG gecikme Normal 

n (%) n (%) 

Gebelik haftası * 28,3 (25,0-31,3) 29,1 (24,2-31,6) 0,192a 

Gebelik haftası 

grupları 

<28 hafta 11 (39,3) 17 (60,7) 
0,233 b 

≥28 hafta 14 (26,4) 39 (73,6) 

Doğum ağırlığı (g) ** 1066,4 ± 313,2 1228,5 ± 404,1 0,074 c 

Doğum ağırlığı 

grupları 

<1000 gr 10 (37,0) 17 (63,0) 

0,080 b 1000-1499 gr 14 (35,9) 25 (64,1) 

1500 gr ve üstü 1 (6,7) 14 (93,3) 

Cinsiyet 
Kız 13 (35,1) 24 (64,9) 

0,445 b 
Erkek 12 (27,3) 32 (72,7) 

Sezaryen 
Yok 0 (0,0) 6 (100,0) 

0,170 d 
Var 25 (33,3) 50 (66,7) 

1. Dakika APGAR skoru * 5,0 (0,0-8,0) 5,0 (1,0-8,0) 0,472 a 

5. Dakika APGAR skoru * 7,0 (1,0-9,0) 8,0 (4,0-10,0) 0,669 a 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur, ** Ortalama ± standart sapma değerler sunulmuştur 
a Mann Whitney U testi, b Kikare testi, c Bağımsız gruplarda T testi, d Fisher testi 

Postnatal faktörlerin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri Tablo 4.17’de 

gösterilmiştir. Sürfaktan tedavisi alanlarda (p:0,017), respiratuvar distres sendromu 

yaşayanlarda (p:0,030), invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı olanlarda (p:0,008), 

periventriküler lökomalazi gelişenlerde (p:0,031), patent duktus arteriyozus tanısı 

bulunanlarda (p:0,001), PDA için medikal tedavi alanlarda (p:0,023) motor nörogelişimsel 

gecikme oranları anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Motor nörogelişimsel gecikme 

varlığı bulunan ve bulunmayan hastalarda non invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı duyma 

ve oksijen tedavisine ihtiyaç duyma oranları benzer olmakla birlikte motor nörogelişimsel 

gecikme varlığı bulunan hastalarda bulunmayan hastalara göre noninvaziv mekanik 

ventilasyon süreleri (p:0,004) ve oksijen tedavisi süreleri anlamlı düzeyde daha uzun 

bulunmuştur (p:0,010). Motor nörogelişimsel gecikme varlığı ile doğumda entübasyon, 

invaziv ve noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı, oksijen destek tedavisi ihtiyacı, 

hipotansiyon, inotrop ihtiyacı, intraventriküler kanama, hidrosefali, konvülziyon ve PDA 

ligasyon tedavisi  değişkenleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Benzer şekilde bronkopulmoner displazi tanısı alanlarda (p:0,003) motor 

nörogelişimsel gecikme oranları anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Post hoc 

analizlere göre prematüre retinopatisi olmayanlarda evre 1 düzeyinde prematüre retinopatisi 

olanlara göre motor nörogelişimsel gecikme oranları anlamlı düzeyde daha düşük 

bulunmuştur (p:0,036). Motor nörogelişimsel gecikme bulunan hastalarda bulunmayan 

hastalara göre hastane yatış süreleri (p:0,004) anlamlı düzeyde daha uzun bulunmuştur 

(p:0,013). Motor nörogelişimsel gecikme varlığı ile erken sepsis, geç sepsis, nekrotizan 

enterokolit, NEK cerrahisi, hiperglisemi, hipoglisemi, eritrosit transfüzyonu, trombosit 
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süspansiyonu transfüzyonu, orta-ağır BPD varlığı, steroid tedavisi, total parenteral 

nutrisyon, total parenteral nutrisyon süresi, anestezik ajan tedavisi, fentanil dozu, 

remifentanil dozu, deksmedetomidin dozu ve midazolam dozu değişkenleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.17. Postnatal faktörlerin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley motor  

p NG gecikme Normal 

n (%) n (%) 

Doğumda entübasyon 
Yok 5 (20,8) 19 (79,2) 

0,205a 
Var 20 (35,1) 37 (64,9) 

Sürfaktan tedavisi 
Yok 1 (6,3) 15 (93,8) 

0,017 b 
Var 24 (36,9) 41 (63,1) 

Respiratuvar distres sendromu 
Yok 1 (6,7) 14 (93,3) 

0,030 b 
Var 24 (36,4) 42 (63,6) 

İnvaziv mekanik ventilasyon 

ihtiyacı 

Yok 1 (5,6) 17 (94,4) 
0,008 a 

Var 24 (38,1) 39 (61,9) 

İnvaziv mekanik ventilasyon süresi (gün)* 4,0 (1,0-58,0) 4,0 (1,0-53,0) 0,727 c 

Non İnvaziv mekanik 

ventilasyon ihtiyacı 

Yok 0 (0,0) 2 (100,0) 
>0,999 b 

Var 25 (31,6) 54 (68,4) 

Non İnvaziv mekanik ventilasyon süresi (gün)* 34,0 (3,0-126,0) 13,5 (1,0-74,0) 0,004 c 

Oksijen ihtiyacı 
Yok 0 (0,0) 1 (100,0) 

>0,999 b 
Var 25 (31,3) 55 (68,8) 

Oksijen tedavisi (gün)* 48,0 (4,0-165,0) 20,0 (1,0-128,0) 0,010 c 

Hipotansiyon 
Yok 20 (29,4) 48 (70,6) 

0,527 b 
Var 5 (38,5) 8 (61,5) 

İnotrop ihtiyacı 
Yok 20 (29,4) 48 (70,6) 

0,527 b 
Var 5 (38,5) 8 (61,5) 

İntraventriküler kanama 

Yok 20 (31,3) 44 (68,8) 

>0,999 b Evre 1-2 4 (28,6) 10 (71,4) 

Evre 3-PVHI 1 (33,3) 2 (66,7) 

Periventriküler lökomalazi 
Yok 16 (24,6) 49 (75,4) 

0,031 b 
Var 9 (56,3) 7 (43,8) 

Hidrosefali 
Yok 25 (31,3) 55 (68,8) 

>0,999 b 
Var 0 (0,0) 1 (100,0) 

Konvülziyon 
Yok 21 (28,0) 54 (72,0) 

0,070 b 
Var 4 (66,7) 2 (33,3) 

Patent duktus arteriyozus 
Yok 7 (15,6) 38 (84,4) 

0,001 a 
Var 18 (50,0) 18 (50,0) 

PDA medikal tedavisi 
Yok 14 (23,7) 45 (76,3) 

0,023 a 
Var 11 (50,0) 11 (50,0) 

PDA ligasyon tedavisi 
Yok 24 (30,0) 56 (70,0) 

0,309 b 
Var 1 (100,0) 0 (0,0) 

Erken sepsis 
Yok 17 (30,4) 39 (69,6) 

0,882 a 
Var 8 (32,0) 17 (68,0) 

Geç sepsis 
Yok 9 (23,7) 29 (76,3) 

0,188 a 
Var 16 (37,2) 27 (62,8) 

Nekrotizan enterokolit 
Yok 22 (30,6) 50 (69,4) 

>0,999 b 
Var 3 (33,3) 6 (66,7) 

NEK cerrahisi 
Yok 22 (29,3) 53 (70,7) 

0,366 b 
Var 3 (50,0) 3 (50,0) 

Hiperglisemi 
Yok 20 (28,2) 51 (71,8) 

0,271 b 
Var 5 (50,0) 5 (50,0) 

Hipoglisemi 
Yok 23 (29,9) 54 (70,1) 

0,583 b 
Var 2 (50,0) 2 (50,0) 
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Tablo 4.17 (Devam). Postnatal faktörlerin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri. 

 

Bayley motor  

p NG gecikme Normal 

n (%) n (%) 

Eritrosit süspansiyonu 

transfüzyonu 

Yok 12 (24,0) 38 (76,0) 
0,089 a 

Var 13 (41,9) 18 (58,1) 

Trombosit süspansiyonu 

transfüzyonu 

Yok 21 (28,4) 53 (71,6) 
0,194 b 

Var 4 (57,1) 3 (42,9) 

Bronkopulmoner displazi 
Yok 9 (18,4) 40 (81,6) 

0,003 a 
Var 16 (50,0) 16 (50,0) 

Orta-ağır BPD 
Yok 18 (29,0) 44 (71,0) 

0,519 a 
Var 7 (36,8) 12 (63,2) 

Steroid tedavisi 
Yok 18 (29,0) 44 (71,0) 

0,519 a 
Var 7 (36,8) 12 (63,2) 

Prematüre retinopatisi 

Yok 9 (22,0) 32 (78,0) 

0,036 b 
Evre 1 12 (36,4) 21 (63,6) 

Evre 2 3 (100,0) 0 (0,0) 

Evre 3 1 (25,0) 3 (75,0) 

Total parenteral nutrisyon 
Yok 0 (0,0) 3 (100,0) 

0,549 b 
Var 25 (32,1) 53 (67,9) 

Total parenteral nutrisyon süresi (gün)* 17,0 (5,0-120,0) 12,0 (3,0-63,0) 0,081 c 

Anestezik ajan tedavisi 
Yok 19 (31,7) 41 (68,3) 

0,792a 
Var 6 (28,6) 15 (71,4) 

Fentanil dozu (mg/kg) * 0,6 (0,6-0,6) 240 (240-240) >0,999 c 

Deksmedetomidin dozu (mg/kg) * 0,1 (0,1-0,1) 0,3 (0,3-0,3) >0,999 c 

Remifentanil dozu (mg/kg) * 4,0 (0,7-11,7) 1,1 (0,2-7,1) 0,104 c 

Midazolam dozu (mg/kg) * 13,4 (6,7-24,7) 4,8 (1,2-21,6) 0,073 c 

Yatış süresi (gün) * 67,0 (12,0-165,0) 49,0 (1,0-149,0) 0,013 c 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur, a Kikare testi, b Fisher testi, c Mann Whitney U testi 

Antropometrik muayene özelliklerinin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri tablo 

4.18’de gösterilmiştir. Motor nörogelişimsel gecikme grubunda test sonucu normal olan 

gruba göre ortalama vücut ağırlığı (p:0,016), boy (p:0,026) ve baş çevresi ölçümleri 

(p:0,049) anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur. İncelenen diğer parametreler ile motor 

nörogelişimsel gecikme varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.18. Antropometrik muayene özelliklerinin Bayley motor puanı üzerindeki etkileri. 

  

  

Bayley motor  

p NG gecikme Normal 

Ortalama ± Std Sapma Ortalama ± Std Sapma 

Düzeltilmiş yaş (ay)* 21,0 (12,0-32,0) 22,5 (12,0-40,0) 0,056a 

Vücut ağırlığı (kg) 10,3 ± 1,7 11,8 ± 2,4 0,016 b 

Vücut ağırlığı z skoru -0,6 ± 1,0 -0,4 ± 0,9 0,276 b 

Boy (cm) 80,5 ± 7,7 85,5 ± 9,0 0,026 b 

Boy z skoru* -0,9 (-2,0-0,9) -0,3 (-2,2-1,2) 0,105 a 

Baş çevresi (cm) 46,7 ± 1,6 47,5 ± 1,7 0,049 b 

Baş çevresi z skoru -0,6 ± 1,0 -0,6 ± 0,7 0,437 b 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur, a MannWhitney U testi, b Bağımsız gruplarda T testi 
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5. TARTIŞMA 

Maternal faktörler, ileri anne yaşı, yardımcı üreme tekniklerinin kullanımındaki artış 

ve buna bağlı çoğul gebelik sıklığındaki artış nedeniyle tüm dünyada preterm doğum oranı 

artmaktadır. Dünyada prematüre doğumların oranı %11 olup yılda ortalama 15 milyon 

prematüre doğum meydana gelmektedir(145). 

Ülkemizde yayınlanan Sağlık Bakanlığı yıllık istatistik verilerine göre 2021 yılında 

127.687 bebek prematüre dünyaya gelmiştir. Prematüre doğumlar toplam doğumların 

%12,2’sini oluşturmaktadır. Prematüre doğumların %88,5’i 32-36 haftalık iken, %11,5’i 32 

haftanın altında dünyaya gelmiştir(3). Perinatoloji ve neonatoloji alanındaki tıbbi ve 

teknolojik gelişmeler, antanetal steroid ve sürfaktan tedavilerinin uygulanması ile preterm 

bebeklerin mortalite oranları düşmüş, daha küçük gebelik haftalarında doğan bebeklerin 

sağkalım şansı artmıştır(10). Prematüre bebekler motor gerilik, serebral palsi, bilişsel 

bozukluklar, düşük zeka testi skorları, işitme-görme sorunları gibi duyusal problemler, dil 

gelişim sorunları, akademik başarıda düşüklük, psikolojik ve fonksiyonel birçok 

nörogelişimsel sorunla karşı karşıya kalmaktadır(5). Preterm doğumun kendisi beyin 

gelişimini ve maturasyonu etkilemektedir(90). Nöronal migrasyon, nöronal faklılaşma, 

akson ve dendritlerin gelişimi, sinapsların oluşumu, miyelinizasyon ve programlanma büyük 

ölçüde gebeliğin son 6 haftasında meydana gelmektedir(10). Dolayısı ile gebelik haftası 

düştükçe etkilenme kaçınılmaz olmaktadır. Prenatal, natal ve postnatal komorbiditeler, 

sosyoekonomik ve demografik faktörler, erken preterm bebeklerde nörogelişimi etkileyen 

risk faktörlerindendir(7). 

5.1. NÖROGELİŞİMSEL GECİKME İNSİDANSI  

Çok düşük doğum ağırlıklı prematüre bebeklerde serebral palsi sıklığı %9-17 

arasında bildirilmiştir(100–102). Erdem ve ark. ülkemizde 34 gebelik haftasından önce 

doğan 62 bebek ile yaptıkları çalışmada düzeltilmiş 12-24. ayda nörolojik muayenede 

anormallik oranının %24.5 olduğunu ve %14.5’inde serebral palsi saptandığını 

bildirmişlerdir(146). Uzun dönem izlemlerde prematüre doğmuş çocukların 5-7 yaşına 

geldiklerinde %25-30’unda şaşılık, %20-25’inde ambliyopi ve kırma kusuru 

saptanmıştır(111). Adams-Chapman ve ark. çalışmasında 28 gebelik haftasından önce doğan 
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pretermlerin %21.5 nörolojik muayene anormallik, %11,7’sinde serebral palsi, %3’ünde 

işitme sorunları, %1’inde görme sorunları saptanmıştır. Bayley değerlendirmesine göre 

%10’unda anlamlı bilişsel gecikme, %28’inde hafif bilişsel gecikme; %13’ünde anlamlı 

motor gecikme, %31’inde hafif düzeyde motor alanda gecikme saptanmıştır(147). Agarwal 

ve ark. çalışmasında bilişsel anlamlı gecikme %6, dil alanında anlamlı gecikme %18, motor 

anlamlı gecikme %5; serebral palsi %4, sağırlık %2 oranında görülmüş olup körlük 

saptanmamıştır(148). <28 gebelik haftasında doğan 456 bebeğin düzeltilmiş 30. ayda 

değerlendirildiği bir çalışmada bilişsel alanda %5 oranında hafif gecikme, %6.3 anlamlı 

gecikme olmak üzere toplamda %11.3’ünde; dil alanında %9.4 hafif, %6.6 anlamlı gecikme 

olmak üzere %16 oranında; motor alanda %9.7 hafif, %5.5 anlamlı olmak üzere %15.2 

oranında gecikme saptanmıştır. Serebral palsi %7, görme kusuru %3.7, işitme kusuru 

%0.9’unda görülmüştür (149). 

Bizim çalışmamızda Bayley bilişsel bileşik puan sonuçlarına göre bebeklerin 

%24,7’sinde herhangi bir düzeyde nörogelişimsel gecikme tespit edilirken, %4,9’unda 

anlamlı düzeyde gelişimsel gecikme ve %19,8’inde hafif düzeyde gelişimsel gecikme tespit 

edilmiştir. Bayley dil bileşik puan sonuçlarına göre bebeklerin %32,1’inde herhangi bir 

düzeyde nörogelişimsel gecikme tespit edilirken, %14,8’inde anlamlı düzeyde gelişimsel 

gecikme ve %17,3’ünde hafif düzeyde gelişimsel gecikme belirlenmiştir. Bayley motor 

bileşik puan sonuçlarına göre bebeklerin %30,9’unda herhangi bir düzeyde nörogelişimsel 

gecikme tespit edilirken, %6,2’sinde anlamlı düzeyde gelişimsel gecikme ve %24,7’sinde 

hafif düzeyde gelişimsel gecikme görülmüştür. 2 (%2,5) olguda strabismus, 5 (%6,2) olguda 

kırma kusuru, 2 (%2,5) olguda  görme kaybı, 5 (%6,2) olguda işitme sorunu saptanmıştır. 

24 (%29,6) olguda  nörolojik muayenede patoloji saptanmıştır. 9 (%11,1) olguda serebral 

palsi saptanmıştır. Hiçbir bebekte nistagmus görülmemiştir. Çalışmamızda nörolojik 

muayenede anormallik ve serebral palsi oranları Erdem ve ark. çalışması ile uyumlu 

bulunmuştur. Çalışmamızda nörogelişimsel gecikme oranları Agarwal ve ark. çalışması ile 

benzer bulunmuştur. Çalışmamızda nörogelişimsel gecikme oranlarının Adams-Chapman ve 

ark. çalışmasından daha düşük bulunmasının nedeninin ise mevcut çalışmadaki olguların 

ortalama gebelik haftasının 25, bizim çalışma popülasyonumuzun ortalama gebelik 

haftasının 29 olması olabileceğini düşünmekteyiz. 
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5.2. NÖROGELİŞİMSEL SONUÇLARI ETKİLEYEN PRENATAL FAKTÖRLER 

Anne yaşı: Anne yaşının ≤16 veya ≥35 olması preterm doğum riskini artıran faktörler 

arasındadır(150). İleri anne yaşının yenidoğan morbidite ve mortalitesini artırdığı 

bilinmektedir(151). 

Tseng ve ark. ileri anne yaşının çok düşük doğum ağırlıklı preterm bebekler 

üzerindeki etkilerini araştırdıkları çalışmada ileri yaştaki annelerin bebeklerinde düzeltilmiş 

2 yaşta anlamlı dil gecikmesi insidansını daha yüksek bulmuş olmakla birlikte lojistik 

regresyon analizinde herhangi bir alanda nörogelişimsel gecikme ile ileri anne yaşı arasında 

ilişki saptamamışlardır(152). Çalışmamızda ortalama anne yaşı 31,4 ± 6,1 olup 23 (%28,3)  

olguda ≥35 olarak saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da benzer olarak maternal yaş ile 

nörogelişimsel gecikme arasında ilişki saptanmamıştır.  

 

Anne eğitim düzeyi: Yüksek anne eğitim düzeyinin (12 yıl ve üzeri) pretermlerde 

bilişsel ve dil fonksiyonu üzerine pozitif etkilerini gösteren çalışmalar mevcuttur(153–155). 

Ko ve ark. aşırı preterm doğan bebekler için anne eğitim düzeyinin lise seviyesinden 

yükseldikçe bilişsel ve dil puanlarının da kademeli olarak yükseldiğini saptamışlardır(155). 

2016’da Patra ve ark. tarafından yayınlanan çalışmada 29 gebelik haftası altında doğan 

preterm bebeklerde annenin eğitim düzeyininin lise mezunu olmasının düzeltilmiş 2 yaşta 

dil alanında herhangi bir düzeyde nörogelişimsel gecikmeye sahip olma olasılığını 0.36 kat, 

üniversite mezunu olmasının ise 0.12 kat azalttığını saptamışlardır. Yine aynı çalışmada lise 

ve üstü eğitim düzeyine sahip annelerden doğan bebeklerin bilişsel, dil, motor alanda daha 

yüksek puana sahip oldukları görülmüştür. Bu çalışma motor fonksiyonda etkilenmeyi de 

göstermesi yönüyle diğerlerinden ayrılmaktadır(156). 

Çalışmamızda olguların %48,1’inin annesi yüksek eğitim düzeyine sahipti. (Lise ve 

üstü) Diğer çalışmalarla benzer olarak annede düşük eğitim düzeyi bilişsel gerilik insidansını 

artıran bir faktör olarak saptandı (p:0,021).  

Yardımcı üreme teknikleri kullanımı: 1978 yılında İngiltere’de yardımcı üreme 

tekniği (YÜT) kullanılarak ilk bebeğin doğumundan bu yana bir milyonun üzerinde bu 

yöntemler sonucu doğum meydana gelmiştir(157). Son yıllarda yardımcı üreme teknikleri 

gelişmiş, başarı oranları artmış ve YÜT’e başvuran çiftlerin sayısı artmıştır. Gelişmiş 

ülkelerdeki gebeliklerin %1-4’ünü YÜT gebelikler oluşturmaktadır(158). Çalışmamızda 21 

(%25.9) bebek yardımcı üreme teknikleri kullanılarak oluşan gebelik sonucu doğmuştur. 

YÜT gebeliklerin çoğunluğu çoğul gebeliklerdir. Çoğul gebelik ve dolayısı ile prematüre 
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doğum riskinde artış YÜT gebeliklerin prognozunu olumsuz yönde etkileyen en önemli 

faktörlerden biridir(159). 

YÜT gebelikleri prematüre doğum riskini artıran prenatal risk faktörlerinden biri 

olarak tanımlanmış olmasına rağmen Latif ve ark. YÜT ve spontan gebelik ile doğan preterm 

bebeklerin düzeltilmiş 24-36. ayda hafif veya anlamlı nörogelişimsel gecikmeye sahip olma 

oranları arasında anlamlı fark bulmamışlardır(160). Balayla ve ark. 278’i yardımcı üreme 

teknikleri ile gebelikten 2366 preterm ile düzeltmiş 2 yaşta yaptıkları çalışmalarında Bayley 

bilişsel, dil, motor alanların herhangi birinde gruplar arasında farklılık 

saptamamışlardır(161).  

Çalışmamızda daha önceki yapılan çalışmalar ile uyumlu olarak yardımcı üreme 

tekniklerinin kullanımının nörogelişimsel gecikme  üzerine etkisini saptamadık. 

Erken membran rüptürü:  Literatürde erken membran rüptürünün İVK ve PVL 

riskini artırdığı, 2 yaşında nörogelişimsel bozukluk riskinde artışla ilişkili olduğu 

belirtilmiştir(162). 

Manuck ve ark. yaptıkları çalışmada preterm erken membran rüptürünün 

nörogelişimsel prognoz için 25 gestasyon haftası altında bebeklerde 25-32 gestasyon haftası 

arasında doğanlara göre daha belirleyici olduğunu saptamıştır(163). Bununla birlikte Nelson 

ve ark. 28 gebelik haftasından önce EMR öyküsü olanlarda neonatal enfeksiyon ve 1 yıllık 

takipte serebral palsi sıklığında artış olduğunu ancak İVK ve anlamlı nörogelişimsel gecikme 

üzerine anlamlı etkisi olmadığını savunmuştur(164).  

Bu çalışmamızda erken membran rüptürü ile nörogelişimsel bozukluk riski arasında 

bir ilişki saptanmadı. Bunun nedeninin çalışma popülasyonumuzun sadece EMR etkilerine 

odaklanan çalışmalara kıyasla küçük olması olabileceğini düşünmekteyiz. 

Koryoamniyonit: Annede semptomatik veya subklinik enfeksiyonun preterm 

doğuma ve majör morbiditelere yol açtığı bilinmektedir. Haar ve ark. 194 koryoamniyonitli 

ve 1380 kontrol grubundan oluşan çalışmalarında koryoamniyonitin 2 yaşındaki 

nörokognitif fonksiyonlar ve Bayley puanları ile ilişkili olmadığını saptamıştır(165). 

Koryoamniyonit ve kontrol grubu örneklem sayıları arasındaki farklılığın bu sonuca katkısı 

olmuş olabileceğini düşünmekteyiz. Polam ve ark. ise 22-29 gebelik haftası arasında doğan 

bebeklerde koryoamniyonitli bebeklerde İVK ve ROP insidansını daha yüksek bulmuş 

olmakla birlikte serebral palsi riski ve Bayley skorlarını kontrol grubu ile benzer 

saptamışlardır(166). 
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Nasef ve ark. ise koryoamniyonitin morbiditeler üzerine etkisini araştırdıkları 

çalışmalarında BPD, ROP, serebral palsi ve işitme bozukluğunu her iki grup arasında benzer 

bulmakla birlikte İVK sıklığını koryoamniyonitli grupta anlamlı ölçüde yüksek saptamış, 

ayrıca 18. ayda uygulanan Bayley testinde dil puanlarını anlamlı ölçüde düşük 

saptamıştır(167). 2016 ila 2018 yılları arasında Pappas tarafından yürütülen bir başka 

çalışmada ise koryoamniyonit olan hastalarda düzeltilmiş 18-22 ayda bilişsel gecikme 

riskinde anlamlı derecede artış görülmüştür(168).  

Çalışmamızda da Pappas’ın çalışmasına benzer şekilde annede koryoamniyonit 

varlığının bilişsel geriliği artıran bir risk faktörü olduğu görülmüştür (p:0,045). 

Antenatal steroid: Antenatal steroid tedavisinin mortalite, RDS, BPD ve İVK riskini 

azalttığı ve aynı zamanda nöronal maturasyonu etkilediği gösterilmiştir(169,170). 

Wong ve ark. çok merkezli gerçekleştirdikleri çalışmalarında 29 gebelik haftası 

altında doğan pretermlerde antenatal steroid alanlarda mortalite, NEK, İVK sıklığını daha az 

saptamış, serebral palsi riskini azalttığını ancak düzeltilmiş 2 yaşta nörogelişimsel prognoz 

ve gelişimsel gecikme üzerine etkisini olmadığını göstermişlerdir(171). 

Bu çalışmamızda benzer şekilde antenatal steroid tedavisi ile nörogelişimsel gecikme 

arasında ilişki saptanmamıştır.  

Antenatal magnezyum: Erken doğumdan önce uygulanan magnezyum sülfat 

tedavisi fetal dolaşıma geçerek perinatal nöronal hasarı azaltır. Magnezyum sülfat 

uygulamasının serebral palsi oranını azalttığını gösteren çalışmalar mevcuttur. Bozkurt ve 

ark. yaptıkları çalışmada 32 gebelik haftasından önce doğan pretermlerden magnezyum 

sülfat tedavisi alanlarda serebral palsi insidansını anlamlı ölçüde daha düşük olduğunu ancak 

2 yaşında Bayley sonuçlarının benzer olduğunu saptamışlardır(172). 

Jeon ve ark. ise 24-31 gebelik haftası arasında doğan pretermlerde magnezyum sülfat 

tedavisi alan ve almayan grup arasında serebral palsi, işitme kaybı, nörogelişimsel gecikme 

oranlarını benzer bulmuşlardır(173). 

Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak antenatal magnezyum tedavisi 

uygulanması ile nörogelişimsel gecikme riski arasında ilişki saptanmamıştır. 

Preeeklampsi: Hipertansif gebelik bozuklukları ve preeklampsi olumsuz 

nörogelişimsel sonuçlarla ilgili çeşitli obstretrik komplikasyonların önde gelen 

nedenlerindendir. Bu komplikasyonlar esas olarak preterm doğum ve fetal büyüme 

kısıtlamasını içerir(174,175). 
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Preeklampsinin iki ana patofizyolojik makenizması olan inflmasyon ve oksidatif 

stresin bu ilişkiye katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Preeklampsi maternal, plasental ve 

fetal dolaşımı etkiler; fetüsü hem maternal immün aktivasyona hem de artan proinflamatuvar 

sitokin konsantrasyonlarına maruz bırakır. Preeeklampsinin ayrıca zayıf plasental perfüzyon 

ve bunu takip eden kronik intrauterin hipoksi ve nöral büyüme faktörlerinin düzeylerinde 

değişiklik nedeniyle bozulmuş nörogelişim riski oluşturduğu da varsayılmıştır(176). 

Cheng ve ark. tarafından 1997-1999 yılları arasında doğan 32 gebelik haftası 

altındaki pretermlerin retrospektif olarak incelendiği çalışmada preeklampsinin düzeltilmiş 

6, 12 ve 18. aydaki nörogelişimsel prognoz üzerine etkili olmadığını ancak 2 yaşındaki 

nörogelişimsel gecikme için risk faktörü olduğunu saptamışlardır(177). 2013 ila 2018 yılları 

arasında doğan çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerin 2 yaşındaki nörogelişimsel 

sonuçlarının değerlendirildiği bir çalışmada preeeklampsili annelerin çocuklarının bilişsel 

ve dil alanında nörogelişimsel gerilik riskinin daha yüksek olduğu, ayrıca preeklampsi 

şiddeti arttıkça Bayley bileşik skorlarının da azaldığı görülmüştür(178). 

Matic ve ark. preeklampsinin 29 gebelik haftasından önce doğan pretermlerde 

sürfaktan ve daha uzun süreli mekanik ventilasyon ihtiyacında artış ile ilişkili olduğunu 

ancak kronik akciğer hastalığı ve düzeltilmiş 24-36 ayda nörogelişimsel kötü prognoz ile 

ilişkisi olmadığını savunmuşlardır(179). 

Çalışmamızda annede preeklampsi varlığının motor alanda nörogelişimsel gecikme 

sıklığını artıran bir risk faktörü olduğu görülmüştür (p:0,007). 

Gestasyonel diyabet: Gestasyonel diyabet; fetal, neonatal ve uzun dönem 

komplikasyonlara neden olan önemli bir tablodur. Maternal diyabetin bozulmuş dil gelişimi, 

düşük bilişsel ve motor gelişim, otizm spektrum bozuklukları, dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu ve zihinsel engellilik dahil olmak üzere zayıf nörogelişimsel 

sonuçlarla ilişkisini gösteren çalışmalar mevcuttur(180). 

Sappler ve ark. ise 32 gebelik haftasından önce doğan gestasyonel diyabetli anne 

bebekleri ve kontrol grubunu düzeltilmiş 2 yaşta nörogelişimsel olarak inceledikleri 

çalışmalarında her iki grup arasında bilişsel ve motor skorların benzer olduğunu, bilişsel 

veya motor gecikme sıklığı arasında bir fark olmadığını ve kranial MRG görüntülemelerinde 

beyin hasarı sıklığı arasında farklılık olmadığını göstermişlerdir(181). Benzer olarak Sugar 

ve ark. yaptıkları çalışmada preterm bebeklerde annede tip 1, tip 2 veya gestasyonel diyabet 

varlığının 18-36 aylık nörogelişimsel sonuçlar için risk oluşturmadığını göstermiştir(182). 
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Çalışmamızda annede gestasyonel diyabet varlığı ile nörogelişimsel gecikme 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. Çalışmamızda ve son yıllarda yapılan 

çalışmalarda gestasyonel diyabet varlığının nörogelişimsel gecikme ile ilişkili 

bulunmamasının nedeni çalışmamızdaki gestasyonel diyabetli anne bebeği sayısının azlığı 

ve son yıllarda gestasyonel diyabet taramasının yaygınlaşması ile tanı ve takibin daha sıkı 

olarak yürütülmesi olabilir.  

Plasental bozukluk: Plasental bozuklukların perinatal mortalite ile ilişkisi 

bilinmekle birlilkte nörogelişim üzerine etkilerini araştıran çalışmalar sınırlıdır. 

2016 senesinde yayınlanan bir kohort çalışmasında plasental bozukluğun 23-27 

gestasyon haftası arasında doğan pretermlerde serebral palsi riskini artırdığı 

gösterilmiştir(183). 

Ananth ve ark. plasenta dekolmanı öykülü anneden doğan bebekleri postnatal 8. ayda 

Bayley ölçeği, 4 ve 7 yaşında ise zeka ölçeklerine dayanarak değerlendirdikleri çok merkezli 

çalışmalarında plasenta dekolmanın 8. ayda daha yüksek bilişsel ve motor gecikme riski  ile 

ilişkili olduğunu saptamışlardır. 4 yaşında düşük IQ skoru (<70) riskini 1.7 kat artmış 

bulmakla birlikte 7 yaşında IQ skorunu etkilemediğini göstermişlerdir(184). 

Çalışmamızda plasental bozukluk varlığı ile nörogelişimsel gecikme arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır.  

İntrauterin gelişme geriliği: Sacchi ve ark. intrauterin gelişme geriliği olan preterm 

bebeklerde limbik bölge gri maddede göreceli azalma olduğunu, 2 yaşında daha düşük 

bilişsel ve motor puana sahip olduklarını göstermişlerdir(185).  

Çalışmamızda intrauterin gelişme geriliğinin nörogelişimsel sonuçlar üzerine etkisi 

saptanmamış olup bunun nedeni intrauterin gelişme geriliği olan olgularımızın sayısının 

sınırlı olması olabilir.  

5.3. NÖROGELİŞİMSEL SONUÇLARI ETKİLEYEN NATAL FAKTÖRLER 

Gebelik haftası- doğum ağırlığı: Prematüre bebeklerde nörogelişimsel prognozda 

en etkili faktör gebelik haftası ve doğum ağırlığıdır. Gebelik haftası ve doğum ağırlığı 

azaldıkça nörogelişimsel sekel oranının arttığını gösteren birçok yayın mevcuttur(186–188). 

Gebelik haftası ve nörogelişim sonuçlarını araştıran bir çalışmada 32. gebelik haftasından 

önce doğan bebeklerin nöromotor gelişim sorunlarının okul çağı dönemine kadar 

uzanabildiği belirtilmektedir(189). Vohr ve ark. 1000 gram altı ve 32 gebelik haftasından 
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önce doğan pretermlerin bilişsel, kaba motor ve ince motor alan becerilerinin etkilendiğini 

ortaya koymuşlardır(106).  

Bizim çalışmamızda gebelik haftası  ve doğum ağırlığı ile Bayley testi skorları 

arasında anlamlı ilişki saptanmamakla birlikte immatürite arttıkça nörogelişimi etkileyen 

diğer morbiditelerin artması ile gebelik haftasının dolaylı yoldan nörogelişimi 

etkileyebileceğini unutmamalıyız. 

Cinsiyet: Pek çok yayında erkek cinsiyetin mortalite ve nörogelişimsel sorunlar dahil 

birçok morbidite açısından daha riskli olduğu bildirilmiştir(106,190,191). Güney Kore’de 

yapılan bir çalışmada preterm bebeklerde erkek cinsiyetin BPD, şiddetli İVK ve PVL 

riskinde artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(192). Kuban ve ark. yaptıkları çalışmada ise 

28 gebelik haftasından önce doğan pretermlerde erkek cinsiyete sahip olanların kız cinsiyete 

sahip olanlara göre 10 yaşında bilişsel, nörolojik ve davranışsal sekel oranının daha yüksek 

olduğu, otizm spektrum bozukluklarının daha sık görüldüğü gösterilmiştir(193).  

Bizim çalışmamızda cinsiyetin Bayley puanları ve nörogelişimsel durumla ilişkisi 

gösterilememiştir.  

Sezaryen doğum: Doğum şeklinin nörogelişimsel prognoza etkisi konusu 

tartışmalıdır. Ghi ve ark. yaptıkları çalışmada sezaryen doğum ve prematüre morbiditeleri 

arasında anlamlı ilişki gösterememişlerdir. Haque ve ark. 1250 gram altında doğan 

bebeklerde yaptıkları çalışmada sezaryen ile doğumun iki yaşında nörogelişimsel bozukluk 

riskini azaltmadığını belirtmiştir(194). Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde doğum 

şeklinin 2 yaşındaki nörogelişimsel sonuçlara etkisinin araştırıldığı bir çalışmada ise 

sezaryen doğumla doğanlarda solunum sıkıntısı sendromlarının daha sık olduğu ancak İVK, 

BPD, NEK dahil diğer morbiditelerin sıklığında fark olmadığı gösterilmiştir, ayrıca 2 

yaşında nörogelişimsel gecikme riski arasında da fark saptanmamıştır(195).  

Bizim çalışmamızda doğum şekli ile nörogelişimsel prognoz arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır.  

1.dakika ve 5. dakika APGAR skoru: APGAR skorunun uzun dönem prognostik 

belirteç olup olmadığı konusu halen tartışmalıdır. Holcroft ve ark. 1500 gram altında doğan 

pretermlerde 5. dakika APGAR skorunun <7 olmasının olumsuz nörogelişimsel prognoz ile 

ilişkili olduğunu bildirmişlerdir(196). Göçer ve ark. 5. dakika APGAR skoru 6’dan düşük 

olan prematürelerde nörogelişimsel gecikme oranının %50 olduğunu belirtmişlerdir(197). 

Hacettepe Üniversitesi’nde 2003 senesinde yapılan bir çalışmada 5.dk APGAR skorunun 

serebral palsi insidansı ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir(146). 
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Çalışmamızda APGAR skoru ile nörogelişimsel gecikme arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır, bunda örneklem grubumuzun küçük olması etken olmuş olabilir. 

5.4. NÖROGELİŞİMSEL SONUÇLARI ETKİLEYEN POSTNATAL FAKTÖRLER 

Doğumda entübasyon uygulaması: Preterm bebeklerde doğum odası 

entübasyonunun nörogelişim üzerine etkisi konusu belirsizliğini korumaktadır. 28 gebelik 

haftası altında doğan pretermlerde yapılan retrospektif kohort çalışmasında doğum odasında 

entübasyon uygulanan bebeklerde 3 yaşında nörogelişimsel bozukluk riskinin daha yüksek 

olduğu görülmüştür(198). Japonya’da yapılan bir çalışmada ise doğum odasında entübe 

edilen aşırı preterm bebeklerde herhangi bir düzeyde İVK ve şiddetli İVK’ya sahip olma 

riski entübasyon uygulanmayan gruba göre daha yüksekti(199).  

Bizim çalışmamızda entübasyon uygulamasının nörogelişimsel gecikme üzerine 

etkisi görülmemiştir. 

Sürfaktan tedavisi- respiratuvar distres sendromu: Yapılan çalışmalarda LISA 

yöntemi ile sürfaktan uygulanan bebeklerin ENSURE yöntemi ile sürfaktan uygulananlara 

göre mekanik ventilasyonda kalma sürelerinin daha kısa olduğu, BPD sıklığının daha az 

olduğu ve daha az sistemik steroid tedavisi aldıkları gösterilmiştir, ayrıca LISA yöntemi 

uygulanan grupta düzeltilmiş 2 yaşta nörogelişimsel gecikme oranının daha düşük olduğu, 

düzeltilmiş 3 yaşta Bayley bilişsel ve motor puanlarının daha yüksek olduğu 

saptanmıştır(200,201). Saigal ve ark. çalışmasında ise 2 doz sürfaktan tedavisi alan ve 

sürfaktan tedavisi uygulanmamış kontroller kıyaslandığında 1 yaşındaki Bayley skorları 

benzer saptanmıştır(202).  

Bizim çalışmamızda sürfaktan tedavisi alanlarda motor alanda nörogelişimsel 

gecikme oranları anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p:0,017). Çalışmamızda sürfaktan 

tedavisi almayan bebeklerin daha matür olması, solunum sıkıntısı kliniğinin ve buna bağlı 

olarak mekanik ventilasyon ihtiyaçlarının daha kısa olmasının sonucu açıklayabileceğini 

düşünmekteyiz.  

Respiratuvar distres sendromu (RDS) hipoksiye yol açtığından beyin gibi hipoksiye 

duyarlı organlarda hasara neden olabilir. 

32-36 gestasyon haftası arasındaki pretermlerde yapılan bir çalışmada RDS olan 

grupta 2 yaşında büyüme gelişmenin RDS olmayan grupla benzer olduğu, Bayley bileşik 

motor skorlarının ortalaması daha düşük olmakla birlikte istatiksel olarak anlamlı farklılık 

olmadığı gösterilmiştir(203). Zhang ve ark. yaptıkları çalışmada ise RDS olan preterm 



47 

bebeklerin 1 yaşındaki bilişsel ve motor skorlarının hastalığa sahip olmayan pretermlere göre 

anlamlı olarak daha düşük olduğunu göstermişlerdir(204). 

Bizim çalışmamızda literatürle benzer şekilde RDS’li bebeklerde motor alanda 

gelişimsel gecikme oranları RDS olmayan gruba göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. 

Bunun nedeninin RDS’ nin hipoksi ve mekanik ventilasyon süresinde uzamaya yol açarak 

beyin hasarı ve nörogelişim üzerindeki dolaylı olumsuz etkisi olabileceğini düşünmekteyiz. 

Mekanik ventilasyon ve oksijen destek tedavisi: Nörolojik gelişimi etkileyen bir 

diğer faktör de mekanik ventilasyon tedavisidir. Son yıllarda mekanik ventilasyon 

modalitelerindeki yenilikler nedeniyle bunların morbidite ve nörogelişim üzerine etkilerini 

araştıran çalışmalara ihtiyaç artmıştır. Gaillard ve ark. mekanik ventilasyon süresinin 

uzamasının sağkalımı ve nörogelişimi olumsuz yönde etkilediğini bildirmişlerdir(205). 

Bülbül ve ark. yaptıkları çalışmada 34 gebelik haftasından önce doğan pretermlerde 

mekanik ventilasyon ve oksijen destek tedavi süresi ile 18. ay bileşik motor skoru arasında 

negatif korelasyon saptamışlardır(206). 

Thomas ve ark. CPAP ve invaziv mekanik ventilasyon modalitelerinin etkilerini 

karşılaştırdıkları çalışmalarında CPAP grubunda yüksek grade İVK oranının, sürfaktan 

kullanımının ve mekanik ventilatör sürelerinin daha düşük olduğunu ve ayrıca 18-22 ayda 

motor ve bilişsel nörogelişimsel gecikme için riskin invaziv mekanik ventilasyon grubunda 

2 kat fazla olduğunu göstermişlerdir(207). 

Fareler üzerinde yapılan hayvan deneylerinde yenidoğan döneminde oksijen tedavisi 

almanın kronik akciğer hastalığı ve nörogelişimsel sorunlar, motor ve bilişsel gecikme için 

risk faktörü olduğu aynı zamanda nörogenezde bozulmalara yol açtığı gösterilmiştir(208). 

Bizim çalışmamızda bilişsel alanda nörogelişimsel gecikme bulunan hastalarda 

bulunmayan hastalara göre noninvaziv mekanik ventilasyon süresi anlamlı düzeyde daha 

uzun bulunmuştur. Motor alanda gecikme insidansı invaziv mekanik ventilasyon desteği 

uygulanan hastalarda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Motor alanda gecikme 

bulunan hastalarda bulunmayan hastalara göre noninvaziv mekanik ventilasyon tedavisi 

süresi ve oksijen destek tedavisi süresi anlamlı düzeyde daha uzun bulunmuştur. Bu sonuçlar 

üzerinde örneklem grubumuzun küçük olması ve ventilasyon tedavilerindeki güncel 

gelişmelerin etkili olmuş olabileceğini düşünmekteyiz. 

Hipotansiyon ve inotrop tedavisi: Hipotansiyon preterm bebekleri etkileyen yaygın 

bir sorundur. Çok düşük doğum ağırlıklı pretermlerde hipotansiyonun motor alanda daha 

düşük Bayley skoru, işitme kaybı sıklığında artış, nörogelişimsel sorunlar ile ilişkili 
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olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur(209–211). Logan ve ark. yaptıkları çalışmada ise 

yaşamın ilk 24 saatinde hipotansiyon gelişen pretermlerde %26 oranında motor  gecikme, 

%32 oranında bilişsel gecikme görülmekle birlikte hipotansiyon ve nörogelişimsel gecikme 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır(212). 

Çalışmamızda hipotansiyon gelişen pretermlerde nörogelişimsel gecikme için risk 

artışı saptanmamıştır. Bunda örneklem grubumuzun küçük olması etken olmuş olabilir. 

Alderliesten ve ark. çalışmalarında hipotansiyon nedeniyle inotrop tedavisinin alan 

ve tedavisiz takip edilen ileri pretermler arasında düzeltilmiş 18-24 ayda nörogelişimsel 

sonuçları benzer bulmuşlardır(213). Diğer bir çalışmada ise 29 gebelik haftasından önce 

doğan pretermlerde inotrop desteği almanın değil inotrop tedavisinin süresinin bilişsel ve 

motor alanda nörogelişimsel gecikme için risk faktörü olduğu savunulmuştur(214). 

Bizim çalışmamızda da literatürü destekler şekilde nörogelişimsel gecikme ile 

inotrop tedavisi arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır.  

İntraventriküler kanama, periventriküler lökomalazi, hidrosefali: 

İntraventriküler kanama preterm doğum öykülü hastalarda beyin hasarı etyolojisinde en 

önemli yeri tutmaktadır. Birçok yayın intraventriküler kanamanın serebral palsi riskini 

artırdığını göstermiştir.  

Perisset ve ark. çalışmalarında 32 gebelik haftasından önce doğan pretermlerde 

düşük dereceli İVK varlığının dahi serebral palsi, görme bozukluğu, nörogelişimsel gecikme 

riskini anlamlı derecede artırdığını göstermişlerdir(215). Vohr ve ark. serebral palsi, 

nörogelişimsel bozukluk veya Bayley puanı <70 olması üzerindeki etkinin periventriküler 

lökomalaziye ait olduğunu savunmuşlar ve evre 3-4 İVK olan hastalarda 2 yaşındaki bilişsel 

ve motor alan skorunu daha düşük saptamışlardır(216). 

Yapılan bir çalışmada ise beyaz cevher hasarı eşlik etmeyen izole İVK’lı 

pretermlerde görme sorunları görülme sıklığı artmakla birlikte serebral palsi ve düşük 

Bayley skoru görülme sıklığının benzer olduğu gösterilmiştir(217). 

Bizim çalışmamızda periventriküler lökomalazi varlığında bilişsel ve motor alanda 

gelişimsel gecikme oranı anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır.  

Konvülziyon: Preterm yenidoğanlarda nöbetler term yenidoğanlardan farklı olarak 

daha çok semptomatik vasıftadır. Konvülziyon öyküsü olan pretermlerde mortalite oranları 

1980’lerde %84-94 iken son yıllarda %22 ‘lere gerilemiştir. Nöbetler sadece epilepsi değil 

serebral palsi, görme sorunları, nörogelişimsel sorunların da göstergesidir(218). 
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Courchia ve ark. yaptıkları çalışmada 32 gebelik haftasından önce doğan 

pretermlerde nöbet aktivitesi olan grupta ileri evre İVK, BPD, NEK insidansının daha 

yüksek olduğunu ayrıca düzeltilmiş 24 ayda Bayley testinde üç alanda da daha düşük skor 

elde ettiklerini göstermişlerdir(219). 

Aşırı pretermlerde yenidoğan nöbetlerinin 18-24 aydaki nörogelişimsel etkilerinin 

incelendiği bir retrospektif kohort çalışmasında ise nöbet öyküsü olan grupta bilişsel, motor 

ve dil skorları daha düşüktü; nöbet öyküsü olanlarda bilişsel gecikme %75.4 oranında 

görülürken nöbet aktivitesi olmayanlarda oran %41.7 bulunmuştur(220). 

Bizim çalışmamızda konvülziyon öyküsü olanlarda bilişsel gecikme oranı %66.7 

iken, konvülziyon öyküsü olmayanlarda %21.3 bulunmuştur (p: 0.030). Konvülziyonların 

hem beyin hasarının bir sonucu hem de serebral oksijenizasyonu bozarak beyin hasarının bir 

nedeni olarak nörogelişimsel gecikme oranlarını artırdığını düşünmekteyiz. 

PDA, PDA medikal tedavisi, cerrahi ligasyon tedavisi: PDA varlığı ve PDA tedavi 

yöntemlerinin nörogelişim üzerine etkilerini inceleyen birçok çalışma mevcuttur.   

Ülkemizden Elvayiyev ve ark. yaptıkları çalışmada hemodinamik anlamlı PDA’lı 

pretermlerde nörogelişimsel bozukluk insidansının daha yüksek olduğunu ancak regresyon 

analizlerinde PDA, ibuprofen veya parasetamol tedavileri ile nörogelişimsel bozukluk 

arasında anlamlı bir ilişki saptamamışlardır(221). 

Kaga ve ark. yaptıkları çalışmada kalıcı PDA açıklığı bulunan ve PDA kapanan 

hastaların 5 yaşındaki nörogelişimsel sonuçları benzer bulunmuştur(222). 

PDA ligasyon tedavisinin nörogelişimsel etkilerinin incelendiği bir çalışmada 

ligasyon uygulanan hastaların düzeltilmiş 18. ayda Bayley skorları her alanda anlamlı ölçüde 

düşük saptanmıştır(223). 

Weisz ve ark. yürüttükleri çalışmada ise aşırı preterm bebeklerde BPD, ROP, serebral 

palsi ve nörogelişimsel gecikme ile ligasyon tedavisi ilişkisi saptanmamıştır(224). 

Çalışmamızda PDA olan ve buna yönelik medikal tedavi uygulanan hastalarımızda 

motor alanda nörogelişimsel gecikme daha yüksek oranda saptanmıştır. Bunun nedeni 

PDA’nın nörogelişimsel sonuçlarına odaklanan çalışmalara nazaran çalışma 

popülasyonumuzun küçük olması olabilir. 

Sepsis: Perinatal dönemde anne ve çocukta sistemik enfeksiyonun ve yüksek sitokin 

seviyelerinin beyin parankimi üzerine zararlı etkilerini gösteren birçok çalışma 

mevcuttur(225,226). 
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Ortgies ve ark. çalışmasında pretermlerde erken başlangıçlı sepsis ile serebral palsi 

ve  bilişsel alanda anlamlı gecikme riski arasında ilişki saptamışlardır(227). 

Preterm bebeklerde erken başlangıçlı sepsis ve antibiyotik kullanımının 2 yaşındaki 

nörogelişimsel sonuçlarının araştırıldığı bir diğer çalışmada ise erken başlangıçlı sepsisin 

Bayley testinde herhangi bir alanda nörogelişimsel gecikme için risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir, kültürle kanıtlanmış enfeksiyonu olmayan bebeklerde antibiyotik 

kullanımının ise nörogelişimsel prognoz üzerine olumsuz etkisi olmadığı 

gösterilmiştir(228). 

İsviçre’de 2000-2007 yılları arasında doğan pretermlerin incelendiği çok merkezli 

kohort çalışmasında neonatal sepsis olan grupta serebral palsi sıklığı %10 iken kontrol 

grubunda %4, Bayley gelişimsel gecikme sıklığı ise sepsisli grupta %34 iken kontrol 

grubunda %23 saptanmıştır(229). 

Geç sepsisin etkilerinin incelendiği çalışmalarda ise hem motor hem bilişsel alanda 

gecikme için risk faktörü olduğu, gram pozitif etkene bağlı geç sepsiste riskin arttığı 

gösterilmiştir(230,231). 

Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak erken sepsis olan pretermlerde 

bilişsel ve dil alanında nörogelişimsel gecikme insidansı daha yüksek saptanmıştır. Bunun 

nedeni sepsiste meydana gelen inflamasyon, artmış sitokin düzeyleri ve yetersiz doku 

perfüzyonunun  prematüre ensefalopatisi için predispozan faktör olması olabilir. 

NEK, NEK cerrahisi: Preterm bebeklerin nörogenez ve nöronal olgunlaşmada 

eksikliğin doğum sonrası giderilmesi yeterli beslenmeyi gerektirir. Nekrotizan enterokolitin 

baş çevresi büyümesinin önemli bir belirleyicisi olduğu gösterilmiştir(232). Özellikle barsak 

perforasyonu ve/veya gangrenden kaynaklanabilecek enfeksiyon ve sepsis artan sitokinler 

ile olumsuz nörolojik sonuç ve PVL gelişimi için bağımsız bir risk faktörüdür(226). 

Yeh ve ark. evre 2 ve 3 NEK’li pretermlerin Bayley motor puanlarının anlamlı 

derecede daha düşük olduğunu, motor gecikme için risk faktörü olmakla birlikte bilişsel 

fonksiyonların benzer olduğunu göstermişlerdir(233). 

1995 ile 2000 yılları arasında 1250 gram altında doğan pretermlerin incelendiği bir 

çalışmada ise evre 2-3 NEK’li grupta kanıtlanmış sepsis, hemodinamik anlamlı PDA, kronik 

akciğer hastalığı, görme bozukluğu, bilişsel fonksiyonlarda gecikme insidansının kontrol 

grubuna göre anlamlı ölçüde yüksek olduğu gösterilmiştir(234). 

Hintz ve ark. çalışmasında ise konservatif yaklaşım veya medikal tedavi ile takip 

edilen NEK’in olumsuz nörogelişim ile ilişkisi olmadığını ancak cerrahi tedavi gerektiren 
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NEK’in motor ve bilişsel gecikme için bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

savunmuşlardır(235). 

Bizim çalışmamızda literatür ile benzer olarak herhangi bir evrede NEK ile 

nörogelişimsel gecikme arasında ilişki saptanmamış olmakla birlikte, NEK cerrahisi geçiren 

ileri evre NEK olgularında  bilişsel ve dil alanında gecikme sıklığı anlamlı derecede yüksek 

saptanmıştır (sırası ile p: 0.030 ve 0.012). 

Hipoglisemi: Prematüre bebeklerin önemli en sık ve önemli metabolik sorunu 

hipoglisemidir. Glukoz metabolizması ve homeostaz beynin büyümesi ve gelişimi için 

gerekli olduğundan hipoglisemi ve hiperglisemi preterm beyin gelişimi için zararlıdır. 

Yapılan çalışmalar tekrarlayan hipoglisemi ataklarının tek ve şiddetli bir hipoglisemi atağına 

göre nörogelişimsel prognoz açısından daha önemli olduğunu göstermiştir. Gebelik haftası 

32 haftanın altında olan preterm bebeklerde yapılan bir çalışmada hipogliseminin (<47 

mg/dL) 5 günden uzun sürmesi ve tekrarlaması düzeltilmiş 18. ayda bilişsel ve motor gelişim 

skorlarında azalmaya, serebral palsi ve nörogelişimsel anlamlı gecikme riskinde ise artışa 

neden olduğu gösterilmiştir(236). 

Tottman ve ark. çalışmasında ise 30 gebelik haftasından önce veya 1500 gramın 

altında doğan pretermlerde hipogliseminin 2 yaşındaki nörogelişimsel prognoz üzerine etkisi 

saptanmamıştır(237). 

Çalışmamızda hipoglisemi ile nörogelişimsel gecikme ve Bayley skorları arasında 

anlamlı ilişki saptanmamış olup sonuca hipoglisemi gelişen hasta sayımızın çok az olmasının 

katkı sağlamış olabileceğini düşünmekteyiz. 

Hiperglisemi: Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde hiperglisemi sık görülür. 

Sürekli glukoz izlemi kullanan çalışmalar çok düşük doğum ağırlıklı pretermlerde erken 

hiperglisemi insidansının %43 ile 80 arasında değiştiğini belirtmektedir(238,239). Dekstroz 

infüzyonu, kısmi insülin direnci, kusurlu adacık β hücre fonksiyonu prematürelerde 

hiperglisemi en yaygın etyolojileridir(240). Hiperglisemi preterm bebeklerde sepsis gibi 

yaygın neonatal morbiditeler ile tetiklenebilir veya şiddetlenebilir(241). Hayvan 

modellerinde hipergliseminin dendrit ve sinaps oluşumunu azaltarak nöronal gelişimi 

bozduğu gösterilmiştir(240). 

Boscarino ve ark. <32 gebelik haftası veya 1500 gram altında doğan preterm 

bebeklerle 24. ayda yaptıkları çalışmada orta ve şiddetli hiperglisemiye maruz kalan 

bebeklerin bilişsel alanda %44’ünde, motor alanda ise %38’inde nörogelişimsel gecikme 

saptamışlardır (Kontrol gruplarında sırası ile %22 ve %8) (242). 
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Naseh ve ark. yaptıkları çalışmada ise erken hiperglisemi ile beyaz madde hacminin 

düşük olması arasında bağımsız korelasyon olduğu, Bayley motor ve bilişsel skorları 

ortalamalarının daha düşük olduğu ancak nörogelişimsel gecikme riski arasında fark 

olmadığı gösterilmiştir(243). 

Çalışmamızda 10 (%12.3) olguda hiperglisemi olup hiperglisemi ile nörogelişimsel 

gecikme arasında ilişki saptanmamıştır. Bunun nedeninin hiperglisemi etkilerine odaklanan 

çalışmalara nazaran çalışma popülasyonumuzdaki hiperglisemi olgularının az sayıda olması 

olabileceğini düşünmekteyiz. 

Erirosit süspansiyonu transfüzyonu: Anemi yenidoğan yoğun bakım ünitelerinin 

yaygın komorbiditelerindendir. Etyoloji çok faktörlüdür; zayıf demir depoları, eritrosit 

ömrünün kısalması, düşük eritropoetin seviyeleri ve sık kan örneklemesi bunlardan 

birkaçıdır(244,245). Tedavi edilmeyen şiddetli anemi yetersiz oksijenizasyon ile organ 

fonksiyonlarını etkileyebilir. Anemi ayrıca serebral oksijenizasyonu da etkileyerek serebral 

hipoksi, iskemi ve oksidatif hasarlanmaya neden olabilir(246). Hipoksik doku hasarını 

önlemek için eritrosit süspansiyonu transfüzyonları sık kullanılmaktadır. Aşırı düşük doğum 

ağırlıklı pretermlerin %90’dan fazlasının yenidoğan yoğun bakım yatışları sırasında eritrosit 

transfüzyonu aldığı tahmin edilmektedir(247,248). 

Aşırı düşük doğum ağırlıklı pretermlerde eritrosit transfüzyonunun morbiditeler 

üzerine etkisinin araştırıldığı bir çalışmada yaşamın ilk 7 gününde transfüzyon uygulaması 

mortalite ile, ilk 1 ayda uygulanan transfüzyon sayıları ROP gelişme riski ile korelasyon 

göstermiş, ilk 7 gün içindeki transfüzyon 18-24. aydaki bilişsel gecikme ile ilişkili 

bulunmuştur(249). 

Benavides ve ark. yaptıkları çalışmada ise eritrosit transfüzyonunun inflamatuvar 

sitokin seviyelerini artırarak özellikle kız cinsiyette bilişsel, dil, motor alanda gelişimsel 

gecikme riskini artırdığı gösterilmiştir(250). 

Transfüzyon kararı için hemoglobin eşiğinin ne olması gerektiğine yönelik fikir 

ayrılıkları devam etmektedir. Whyte ve ark. yaptıkları çalışmada transfüzyon eşiğinin düşük 

kısıtlayıcı seviyelerde tutulmasının 18-24 aydaki Bayley skorlarında anlamlı fark 

yaratmadığını savunmuşlardır(251). 

Aşırı düşük doğum ağırlıklı 1874 preterm ile yapılan randomize kontrollü bir 

çalışmada ise eritrosit transfüzyonu için daha yüksek hemoglobin eşik seviyesinin 2 yaşında 

nörogelişimsel bozukluk olmadan sağkalımı artırdığı gösterilmiştir(252). 
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Bizim çalışmamızda 31 (%38.3) hasta eritrosit transfüzyonu almıştır. Bu hastaların 

12’sinde (%38.7) bilişsel gecikme görülürken, eritrosit transfüzyonu almayan hastaların 

%16’sında bilişsel gecikme görülmüştür (p: 0.021). 

Trombosit süspansiyonu transfüzyonu: Trombositopeni yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinde takip edilen bebeklerin %22 ila %35’ini etkilemektedir(253) Aşırı preterm doğan 

bebekler intrakranial kanama endişesi ile term bebeklere nazaran daha yüksek trombosit 

eşiklerinde transfüzyon alırlar(254). 

Yenidoğan trombosit transfüzyonları ile mortalite ve morbidite insidansının artışını 

gösteren birçok çalışma mevcuttur(255). 2019’da yapılan çok merkezli randomize bir 

çalışmada yüksek trombosit transfüzyon eşiğine sahip olan grupta daha yüksek mortalite, 

İVK ve 2 yaşında nörogelişimsel gecikme insidansı saptanmıştır(256). Davenport ve ark. 

yaptıkları çalışmada ise trombosit transfüzyonu ile orta ve şiddetli nörogelişimsel sorun riski 

ve daha düşük bileşik motor skor arasında anlamlı ilişki bulunmuştur(257). 

Bizim çalışmamızda trombosit transfüzyonunun Bayley skorları ve nörogelişimsel 

gecikme riski üzerine anlamlı etkisi saptanmamıştır.  

BPD ve steroid tedavisi: BPD nörogelişimsel sekel riskini artıran en önemli risk 

faktörlerindendir(106). Başta serebral palsi olmak üzere nörosensöryal sorunların, dil ve 

motor sorunların, akademik başarısızlığın görülme sıklığını artırmaktadır(99,258). Kobaly 

ve ark. yaptıkları çalışmada <28 hafta ve <1000 gram doğan pretermlerde 2000’li yıllarda 

antenatal steroid kullanımının yaygınlaşmasına rağmen orta-ağır BPD sıklığında değişme 

görülmemiştir ancak İVK ve sepsis sıklığının azaldığı belirlenmiştir(259). 

28 gebelik haftasından önce doğan pretermlerde yapılan bir çalışmada BPD artmış 

nörogelişimsel bozukluk riski ile ilişkili bulunmamış ancak 28 günden uzun süreli mekanik 

ventilasyon tedavisinin nörogelişimsel sonucun en önemli prediktörlerinden olduğu ifade 

edilmiştir(260). 

Agarwal ve ark. <1250 gram doğan pretermlerde 2 yaşındaki nörogelişime etkili 

faktörleri inceledikleri çalışmasında BPD motor gecikme ile, antenatal dönemde steroid 

uygulaması olmaması ve postnatal steroid uygulamaları ise nörogelişimsel gecikme ile 

ilişkili bulunmuştur(148). 

Bronkopulmoner displazili hastalarda nörogelişimsel bozuklukla ilişkili faktörleri 

tanımlamayı amaçlayan bir çalışmada orta-ağır BPD nörogelişimsel bozukluk gelişimi için 

risk faktörü olmamakla birlikte uzun süreli mekanik ventilasyon tedavisi alan, şiddetli İVK 
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veya PDA eşlik eden, furosemid ve sistemik kortikosteroid tedavisi alan hastalarda 

nörogelişimsel gecikme oranlarının daha yüksek olduğu ortaya konmuştur(261). 

Bizim çalışmamızda BPD Bayley bilişsel (p:0.031)ve motor (p:0.003) puanlarının 

<85 olmasıyla ilişkili bulunmuştur. Sistemik steroid tedavisinin ise nörogelişimsel gecikme 

üzerine anlamlı etkisi saptanmamıştır.  

Prematüre retinopatisi (ROP): Prematüre retinopatisi (ROP) gestasyon haftası 

düşük pretermlerde sık görülür ve özellikle ileri evrelerde olumsuz nörogelişimsel sonuçlarla 

ilişkilidir(262). 

Drost ve ark. yaptıkları çalışmada şiddetli ROP’u olan pretermlerin 24 aylık dönemde 

daha düşük serebellar ve beyin sapı hacimlerine sahip olduğu, daha düşük Bayley motor 

puanları elde ettiklerini göstermişlerdir(263). Şiddetli ROP ayrıca beyaz madde 

olgunlaşmasında gecikme ve düzeltilmiş 18. ayda Bayley testinde zayıf bilişsel ve motor 

skor ile ilişkili bulunmuştur(264). 

Tedavi modalitelerinin nörogelişim üzerine etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada 

bevacizumab tedavisi uygulananlarda lazer fotokoagülasyon uygulanan hastalara oranla 

ciddi nörogelişimsel gecikme (Bayley <70 puan) riski 3.1 kat artmış bulunmuştur(265). 

Bizim çalışmamızda 4’ü  ≥evre 3 olmak üzere 40 (%49.4) olguda ROP mevcuttu. 

Prematüre retinopatisi olmayanlarda motor nörogelişimsel gecikme oranları anlamlı 

düzeyde daha düşük bulunmuştur (p:0,036). 

Parenteral beslenme: Çok düşük doğum ağırlıklı preterm bebeklerin gelişmekte 

olan beyni beslenme etkilerine oldukça hassastır. Beslenme stratejilerini optimize etmek bu 

popülasyonda uzun vadeli nörogelişimsel morbiditelerin azaltılmasında önemli rol oynar. 

Erken enteral beslenme BPD, ROP, sepsis gibi komorbiditelerin gelişme riskini azaltır(266). 

Coviello ve ark. yaptıkları çalışmada parenteral beslenme süresinin artışı serebellum, 

kortikal gri madde, bazal gangliyon ve total beyin hacmi ile ters ilişkili bulunmuştur(267). 

Çalışmamızda parenteral beslenmenin ve parenteral beslenme süresinin 

nörogelişimsel gecikme ile ilişkisi saptanmamış olmakla birlikte parenteral beslenmenin 

katater ilişkili sepsis sıklığını artırarak, barsak fonksiyonu ve barsak mikrobiyomunda 

değişikliklere yol açarak nörogelişimsel prognoz üzerine dolaylı etki edebileceğini 

düşünmekteyiz. 

Anestezik ajan tedavisi (fentanil-deksmedetomidin-remifentanil-midazolam): 

Optimal yenidoğan bakımı ağrılı prosedürler için yeterli analjezi sağlanmasını da içerir. 
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Bununla birlikte anestezik ve analjezik ajanlar  gelişen yenidoğan beynini olumsuz etkileme 

potansiyeline sahiptir. 

<32 hafta doğan pretermlerde midazolam doz bağımlı maruziyetinin hipokampal 

hacimde azalma ve 18. ayda daha düşük bilişsel Bayley skorları ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir(268). 

Gundersen ve ark. yaptıkları çalışmada hipoksik iskemik ensefalopati nedeniyle 

hipotermi tedavisi esnasında analjezi amacıyla daha yüksek kümülatif fentanil dozu alımının 

düzeltilmiş 18-24 ayda Bayley skorları üzerine etkisi olmadığı gösterilmiştir(269). 

Selektif α-2 adrenerjik agonist olan deksmedetomidinin glutatyon oranlarını artırarak 

hiperoksinin zararlı etkilerinden koruyan nöroprotektif etkileri olduğunu gösteren hayvan 

deneyleri mevcuttur(270,271). 

Challot ve ark. yaptıkları çalışmada hasarlı neonatal beyinde remifentanil tedavisinin 

reaktif oksijen radikallerini, kortikal kaspaz aktivitesini, interlökin-1 seviyesini ve reaktif 

astrogliozu önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir(272). 

Bizim çalışmamızda fentanil, deksmedetomidin ve midazolamın nörogelişimsel 

gecikme üzerine etkisi saptanmamıştır. Bilişsel nörogelişimsel gecikme varlığı bulunan 

hastalarda bulunmayan hastalara göre kullanılan remifentanil dozu anlamlı düzeyde daha 

yüksek bulunmuştur (p:0,037). 

Yatış süresi: Prematüre bebekler term bebeklere göre daha uzun süre hastanede 

yatmakta ve taburculuk sonrası da tıbbi problemler yaşamaktadırlar. 

Çok merkezli bir çalışmada doğum ağırlığı <1500 gram olan pretermlerde ortalama 

yoğun bakım yatış süresi 49 gün olarak bildirilmiş olup gebelik haftası ve doğum ağırlığı 

azaldıkça yoğun bakım ünitesinde yatış sürelerinin uzadığı gösterilmiştir(273). 

Çalışmamızda ortalama yatış süresi 53 gündür, motor nörogelişimsel gecikmesi olan 

hastalarda hastane yatış süreleri anlamlı düzeyde daha uzun bulunmuştur (p:0.013). 

Büyüme geriliği: Preterm bebekler büyüme geriliği açısından yüksek risk taşırlar. 

Büyüme geriliği aynı zamanda nörogelişimsel bozukluk için risk faktörüdür. Sadece 

beslenme değil NEK, sepsis, İVK, BPD gibi neonatal dönem sorunları da büyüme geriliği 

ile ilişkili bulunmuştur(274). Franz ve ark.  çok düşük doğum ağırlıklı preterm bebeklerde 

yaptıkları çalışmada büyüme ölçütlerinin nörogelişimsel prognoz açısından bağımsız bir risk 

faktörü olduğunu göstermiştir(275). 
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Bua ve ark. yaptıkları çalışmada preterm bebeklerin 2 yaşında daha yüksek yağsız 

kütle z skoruna sahip olmaları daha yüksek Bayley bileşik dil ve motor skorları ile ilişkili 

bulunmuştur(276). 

Strobel ve ark. yaptıkları çalışmada 2 yaşında büyüme yörüngeleri ve nörogelişimsel 

sonuçlarının ilişkisini incelemişlerdir, baş çevresi büyümesinde gerilik dikkat eksikliği 

hiperaktivite semptomlarında ve agresif davranışlarda artış ile ilişkili bulunmuştur. Ayrıca 

bu bebeklerde Bayley dil skorlarının daha düşük olduğu saptanmıştır(277). 

Bizim çalışmamızda motor alanda nörogelişimsel gecikme bulunan hastalarda notor 

alanda normal gelişim gösteren gruba göre ortalama vücut ağırlığı (p:0,016), boy (p:0,026) 

ve baş çevresi ölçümleri (p:0,049) anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur. 

Nörogelişimin hayat boyu etkileri göz önüne alındığında preterm bebeklerin 

nörogelişimsel açıdan multidisipliner takibinin ve nörogelişimsel prognostik faktörler ile 

ilgili çok merkezli daha geniş bir grupta çalışmalar yapılmasının önemli olduğunu 

düşünmekteyiz. 

 

 

 

  



57 

 

 

 

 

6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

1. ≤32 gebelik haftasında doğan bebeklerin Bayley III ölçeği ile yapılan 

değerlendirmesinde  %24,7’sinde bilişsel alanda, %32,1’inde dil alanında, %30,9’unda 

motor alanda nörogelişimsel gecikme görülmüştür. 

2. Olguların %2,5’inde strabismus, %6,2’sinde kırma kusuru, %2,5’inde görme kaybı, 

%6,2’sinde işitme sorunu, %29,6’sında nörolojik muayenede patoloji, %11,1’inde  

serebral palsi saptanmıştır. 

3. Düşük anne eğitim düzeyi, koryoamniyonit, periventriküler lökomalazi, konvülziyon, 

erken sepsis, NEK cerrahisi, eritrosit transfüzyonu, BPD bulunan hastalarda bilişsel 

nörogelişimsel gecikme daha sık görülmüştür.  

4. Bilişsel nörogelişimsel gecikme varlığı bulunan hastalarda bulunmayan hastalara göre 

kullanılan noninvaziv mekanik ventilasyon süresi ve remifentanil dozu anlamlı düzeyde 

daha yüksek bulunmuştur. 

5. Erken sepsis geçirenlerde NEK cerrahisi geçirenlerde dil alanında  nörogelişimsel 

gecikme oranları anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. 

6. Preeklampsi, sürfaktan tedavisi, respiratuvar distres sendromu, invaziv mekanik 

ventilasyon, periventriküler lökomalazi, PDA, PDA medikal tedavisi, BPD, ROP 

varlığının motor alanda nörogelişimsel gecikme sıklığını artıran bir risk faktörü olduğu 

saptanmıştır. 

7. Motor nörogelişimsel gecikme varlığı bulunan hastalarda noninvaziv mekanik 

ventilasyon, oksijen tedavisi ve hastane yatış süreleri anlamlı düzeyde daha uzun 

bulunmuştur. 
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EK 1 (Devam): ETİK KURUL ONAY FORMU  
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EK 2: 32 GEBELİK HAFTASINDAN ÖNCE DOĞAN PREMATÜRE BEBEK 

NÖROLOJİK TAKİP FORMU 

ADI SOYAD: 

PROTOKOL NO: 

TC NO:                                                                                                 

Maternal Özellikler 

Anne yaşı:  Çoğul gebelik VAR YOK 

EMR VAR YOK ANS VAR YOK 

Korioamnionit VAR YOK Ante-Mg VAR YOK 

Preeklampsi VAR YOK 
Kronik 

Hipertansiyon 
VAR YOK 

Gestasyonel diyabet VAR YOK Tip 1 Diyabet VAR YOK 

IUGR VAR YOK Oligohidramnios VAR YOK 

Polihidramnios VAR YOK 
Plasental 

bozukluk 
VAR YOK 

Doğum şekli  CS NSV    

Anne eğitim düzeyi ilkokul ortaokul Lise  Ünv.   

Neonatal Özellikler 

Cinsiyet KIZ ERKEK Doğum yeri GöztepeŞH 
Dış 

merkez 

Gestasyon yaşı   

Doğum ağırlığı   

 Apgar 1    

Apgar 5   

Resusitasyon  VAR YOK  

RDS VAR YOK  

Surfaktan VAR YOK  

Hipotansiyon  VAR YOK  

Inotrop kullanımı VAR YOK  

IVK VAR YOK IVK Evre:  

PVL VAR YOK   

Hidrosefali VAR YOK   

Konvulzyon VAR YOK   

PDA Medikal ted. VAR YOK PDA ligasyonu VAR YOK 
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Erken Sepsis VAR YOK Geç SEPSİS VAR YOK 

NEK VAR YOK NEK Cerrahi VAR YOK 

Invazive MV VAR YOK  

Steroid-Dekort VAR YOK  

BPD VAR YOK  

Orta-Ağir BPD VAR YOK  

ROP VAR YOK  

ROP EVRE   

Invaziv MV süresi:   

Non-invazive MV 

süresi 
  

Ek oksijen destek 

süresi 
  

Hastanede yatış süre   

Mortalite VAR YOK  

Nörogelişimsel Değerlendirme 

Takvim yaşı: 

 

Düzeltilmiş yaş: 

 

 

 

Vucüt ağırlığı: 

Boy: 

Baş Çevresi: 

Çocuk Nörolojik muayene: 

 

Fizyoterapi  

Işitme  

Görme: 

Bayley testi Sonuçları: 

Kompozit Bilişsel: 

Kompozit Motor: 

Kompozit Dil: 

Alıcı dil: 

İfade edici dil: 
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EK 3: BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

Bu katıldığınız çalışma bilimsel bir araştırma olup, araştırmanın adı “32 Gebelik Haftasından 

Önce Doğan Prematüre Bebeklerde Nörogelişimsel Sorunlar ve Etki Eden Faktörlerin 

Değerlendirilmesi”dir. 

32 gebelik haftasından önce doğan bebekler erken preterm olarak tanımlanmaktadır.Bu 

bebekler nörogelişimsel sorunlar açısından daha yüksek risk altındadırlar. Uzun dönemde 

bu bebeklerde serebral palsi, hidrosefali, nöbet, sağırlık, görme kaybı ve nörogelişimsel 

gecikme görülebilmektedir.  

Daha önce yapılan çalışmalarda hastaya ait bazı özellikler nörogelişimsel gelişme ile ilişkili 

bulunmuştur. 

Çocuklarda nörogelişimsel değerlendirme açısından uygulanan bazı gelişim tarama testleri 

mevcuttur. Bu tarama testlerinden şuan tüm dünyada kullanılan ve dil, motor, bilişsel işlevler 

ve sosyal alanlarda tarama imkanı sağlayan Bayley III tarama ölçeğidir.  

Bu çalışmadaki amaçlarımız: 

● Bebeklerde nörolojik (beyin) gelişimini değerlendirmek; motor, dil ve bilişsel 

işlevlerdeki sorunları erken belirlemek 

● Bayley III sonuçlarına göre ihtiyaç duyan çocuklara özel eğitim,fizik tedavi ve 

rehabilitasyon destek olanağı sağlamak 

● İşitme ve görme değerlendirmesi yapmak 

● Büyüme gelişme değerlendirmesi yapmak 

● Hastanın tıbbi geçmişi göz önünde bulundurularak gerekli tıbbi birimlere takip planı 

oluşturmak 

Bu çalışmada 32 gebelik haftasından önce doğan prematüre bebeklerde düzeltilmiş 12-42 ay 

arasında dil (söylenileni anlama ve kendini ifade etme yeteneği), motor (hareket ve kas 

gruplarını kullanma) ve bilişsel işlevler ve bunlara etki etmiş olabilecek anneye, gebeliğe ve 

yenidoğan dönemine ait faktörler incelenecektir. Anneye,gebeliğe ve yenidoğan dönemine 

ait olan bilgiler tıbbi dökümanlardan ve gönüllünün ebeveyninden alınacaktır. Mevcut 

büyüme gelişme,işitme ve görme değerlendirmeleri hastanemiz yenidoğan polikliniğine 

başvuruda muayene esnasında tamamlanacaktır. Hastanemize geldiğinizde çocuğunuzun 

büyüme gelişmeyi de içeren tüm fizik muayenesini yapacağız, hastane tıbbi verileri ve 

sizden alınan bilgiler ile hasta takip formu  ve tıbbi bilgileri dolduracağız, gerekli görülmesi 

halinde çocuk hastalıkları yandal branşlarına ve diğer tıbbi branşlara yönlendirmeler 

yapacağız, tüm dünyada altın standart nörogelişimsel ölçek kabul edilen Bayley III tarama 

ölçeğini çocuk gelişim uzmanı tarafından çocuğunuza  uygulayacağız ve sonucunda 

çocuğunuzun dil, motor ve bilişsel işlevlerde gelişim düzeyini değerlendireceğiz. Her 

gönüllünün mevcut değerlendirmesi ortalama 90 dakika sürmesi öngörülmektedir. 

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırma sonuçları sadece 

bilimsel amaçla kullanılacaktır. Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır.   

  



84 

EK 3 (Devam): BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

Çalışmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 

okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve 

sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. 

Çalışmadan istediğim zaman ayrılabileceğimi öğrendim.Çalışmaya katılmayı isteyip 

istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait 

tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma 

yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini 

hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

 

Onay veren hasta yakınının, 

Adı-Soyadı: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

Tarih ve İmza: 

 

Açıklamaları yapan araştırmacının, 

Adı-Soyadı: Cansel Damar Kısakürek 

Görevi: Asistan Doktor 

Adresi: İstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları ABD 

Telefon:  

Tarih ve İmza: 
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EK 4: İNTİHAL RAPORU 

 


