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ÖZET 

Geç Preterm Bebeklerde Spontan Motor Hareketler ve Erken Dönem Nörolojik 

Gelişimin Plasenta Histopatolojisi ile İlişkisinin Değerlendirilmesi 

Geç preterm bebeklerde solunumsal problemler, hiperbilirubinemi, beslenme problemleri, 

hipoglisemi, polisitemi, sepsis, uzamış ve/veya tekrarlayan yatışlar, kısa ve uzun dönem 

nörogelişimsel sorunlar gibi neonatal morbiditeler görülebilmektedir. Plasental 

histopatolojideki sorunlar, preterm bebeklerde uzun dönem komplikasyonların yanında 

erken dönem nörolojik sonuçları da etkileyen risk faktörleri arasındadır. Özellikle 

nörogelişimsel sorunların erken dönemde tanınması ve bu sorunlara erken müdahale 

edilmesi kritik önem taşımaktadır.  

Bu nörogelişimsel sorunların erken dönemde tanınmasında spontan motor hareketlerin 

değerlendirilmesi (General movements-GMs) ve Hammersmith İnfant Nörolojik 

Değerlendirme (HINE) ölçeği kullanılmaktadır.  

Çalışmamıza, Kasım 2021-Aralık 2022 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Ankara Uygulama ve Araştırma Hastanesi Yenidoğan Ünitesinde izlenen, gestasyonel yaşı 

340/7-366/7 hafta olan 51 geç preterm bebek cinsiyet ayrımı olmaksızın doğum tarihlerine 

göre sırayla dahil edildi. Doğum sırasında plasentalar Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Dalı tarafından Patoloji Anabilim Dalı’na, ikiz bebeklerde plasentalar 

işaretlenerek, gönderildi. Plasental histopatolojiler 1-İnflamasyon (1a-Akut inflamasyon, 

1b-Kronik inflamasyon), 2-Plasentomegali, 3-Plasental hematomlar ve perivillöz fibrin 

birikimi, 4-Maternal uterin malperfüzyon, 5-Fetal obliteratif vaskülopati, 6-Diğer, 7-Normal 

olmak üzere 7 alt kategoride değerlendirildi. Altı histopatolojik bulgudan herhangi birinin 

varlığında plasentalar “patolojik” kabul edildi. Çalışmada 24 geç preterm bebeğin plasentası 

normal, 27 geç preterm bebeğin plasentası patolojik olarak raporlandı. 

Çalışmada takibe alınan 51 geç preterm bebek; postnatal 1. hafta, 1. ay ve 3. ay olmak üzere 

toplamda 3 defa değerlendirildi. Postnatal 1. haftada yenidoğan refleksleri ve GMs, postnatal 

1. ay ve 3. ayda GMs ve HINE ölçeği değerlendirildi. Plasentada patolojik bulgusu olan ve 

olmayan gruplar arasında nörolojik muayeneler, neonatal morbiditeler ve maternal risk 

faktörleri karşılaştırıldı. 

Plasentada patolojik bulgusu olan ve olmayan geç preterm bebekler arasında neonatal 

morbiditeler ve maternal risk faktörleri arasında anlamlı ilişki gözlenmedi. Nörogelişimsel 
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değerlendirmede, GDM olan grupta postnatal 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs 

görülmemesi arasında ilişki saptandı. Gebelik haftasına göre düşük doğum ağırlıklı (SGA) 

bebeklerin HINE skorları gebelik haftasına göre uygun (AGA) veya yüksek (LGA) doğum 

ağırlığı olan bebeklere göre düşük gözlendi. Ayrıca anormal GMs görülen geç preterm 

bebeklerin HINE skoru daha düşük bulundu. 

Riskli bebeklerde erken dönemde GMs ve HINE değerlendirmesi, kısa ve uzun dönem 

nörogelişimsel sorunların erken dönemde belirlenmesinde faydalı olabilir. Preterm 

bebeklerde neonatal morbiditeler ve nörogelişimsel sorunların patogenezinde önemli rol 

oynayan plasental histopatolojik değerlendirme ile de olası riskler belirlenenebilir ve erken 

tanı konulması için yol gösterici olabilir; bu nedenle preterm doğumlarda plasenta 

patolojisinin gönderilmesi ve riskli gruplarda preterm bebeklerin postnatal dönemde kısa ve 

uzun süreli takibi önem taşımaktadır.  

Anahtar kelimeler: Geç preterm, neonatal morbiditeler, nörogelişimsel sorunlar, plasenta, 

spontan motor hareketler 
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ABSTRACT 

The Relationship of General Movements and Early Neurological Development with 

Placental Histopathologies in Late Preterm Infants 

Late preterm infants are at risk of neonatal morbidities such as respiratory complications, 

hyperbilirubinemia, feeding difficulties, polycythemia, sepsis, short and long term 

neurodevelopmental problems. Abnormal placental histopathologies could play an 

important role not only on long term complications, but also on early stage neurological 

outcomes. Recognizing neurodevelopmental problems and providing early interventions are 

critical for risky late preterm infants. General Movement Assessment (GMA) and 

Hammersmith Infant Neurological Examinations (HINE) are used to determine these 

neurodevelopmental complications. 

Fifty one late preterm infants born in Başkent University Ankara Hospital between 

November 2021-December 2022 were enrolled in this study whose gestational age were 

340/7-366/7 weeks. Gender difference was not important. Placentas were sent to Pathology 

Department during delivery by Obstetricians. In twin deliveries, placentas were assigned for 

each twin. Placental histopathologies were classified under 7 categories: 1-Inflammation, 2-

Placentomegaly, 3-Placental hematomes and perivillous fibrin deposition, 4-Maternal 

uterine malperfusion, 5-Fetal vasculopathies, 6-Other, 7-Normal. Placental histopathology 

results were classified as “pathological” if any of the 6 pathological signs were observed. 

Fifty one late preterm infants were examined 3 times during the study which were done in 

the first week, first month and the third month of life. On the first examination newborn 

reflexes and GMs were examined. On the second and third examination which were done in 

the first and third month of life respectively; GMs and HINE were evaluated. Neurological 

status evaluated with GMs and HINE, neonatal morbidites and maternal comorbidities were 

compared between two groups according to the presence of placental histopathologies. 

No significant relation was present between neonatal morbidites, maternal risk factors and 

presence of placental histopathologies. There was a significant correlation between GDM 

and the absence of FMs on the third month GMs evaluation. HINE scores of SGA late 

preterm babies were found to be lower than AGA and LGA newborns. In addition, HINE 

scores were found to be lower if the GMs were abnormal. 
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Early assessment of GMs and HINE are important and could be beneficial for defining short 

and long term neurodevelopmental problems. Placental histopathologies play an important 

role on the pathogenesis of neonatal morbidites and neurodevelopmental complications; and 

the evaluation of the placenta could help determining the possible risks and could guide the 

early diagnosis and intervention. The placental evaluation should be considered in each 

preterm delivery and short and long-term follow-up of preterm infants in risky groups in the 

postnatal period are important. 

Keywords: Late preterm, general movements, neonatal morbidites, neurodevelopmental 

outcomes, placenta 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Geç preterm bebekler (340/7–366/7. gebelik haftası), preterm doğumların yaklaşık %70’ini 

oluşturmakta ve terme yakın olsalar da preterm bebekler gibi neonatal morbiditeler açısından 

risk altındadırlar (1,2). Gestasyonel yaş ne kadar düşükse, morbidite sıklığı ve şiddeti o kadar 

fazladır (3,4). Geç preterm bebekler; solunumsal, gastrointestinal, metabolik ve santral sinir 

sistemlerinin immatüritesine bağlı olarak yenidoğanın geçici takipnesi (YGT), respiratuvar 

distres sendromu (RDS), apne, hava kaçağı sendromları, hiperbilirubinemi, beslenme 

problemleri, hipoglisemi, polisitemi, hipotermi, sepsis, kısa ve uzun dönem nörogelişimsel 

problemler açısından artmış risk altındadır (2,3). Bu morbiditelerin gelişiminde prenatal 

dönemde maternal komorbiditeler ve plasental histopatolojiler rol oynayabilir.  

İleri anne yaşı, gestasyonel diyabet, hipertansiyon, maternal enfeksiyonlar, 

oligohidramniyoz/polihidramniyoz, trombofili, sigara/ilaç maruziyeti gibi maternal 

komorbiditeler geç preterm bebeğin natal ve postnatal takibinde ve nörogelişimsel süreci 

üzerinde olumsuz etkiye neden olabilir. Maternal komorbiditeler aynı zamanda, plasental 

yetmezliğe neden olabilmekte ve plasenta fonksiyonunu yerine getiremediğinde çeşitli 

anormal plasental histopatolojik bulgular görülebilir (5). 

Plasenta, gebelik boyunca anne ve fetüs arasında besin ve oksijen transferinin sağlamanın 

yanında aynı zamanda önemli bir endokrin organdır (6–8). Plasental histopatolojiler, 

neonatal morbiditeler ile ilişkili olabilmektedir. Plasentanın makroskobik ve histolojik 

incelenmesi; klinik bulgular ortaya çıkmadan önce bebekte görülebilecek neonatal 

morbiditeler ve erken dönem nörogelişimsel problemler hakkında önceden bilgi verebilir 

(9). 

Geç preterm bebekler, belirgin beyin hasarının olmadığı durumlarda bile nörogelişimsel 

problemler açısından risk altındadır (10,11). Kısa ve uzun dönem nörogelişimsel 

problemlerin erken dönemde belirlenmesi bu nedenle kritik önem taşımaktadır. İlk olarak 

1990 yılında Heinz Prechtl tarafından öne sürülen ve görsel değerlendirme esasına dayanan 

spontan motor hareketlerin (General movements-GMs), nörolojik problemlerin 

belirlenmesinde duyarlılığı %98, özgüllüğü %91 olarak bildirilmiştir (12–14). 

Hammersmith İnfant Nörolojik Değerlendirmesi (HINE), 5 aylıktan önce, özellikle beyin 

manyetik rezonans görüntüleme (MR) ile birlikte değerlendirildiğinde, serebral palsi (SP) 

ve nörogelişimsel bozukluk riskini belirleyebilmesi açısından değerli bir skorlama sistemidir 

(15).  
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Çalışmamızda plasenta histopatolojilerinin, geç preterm bebeklerde nörogelişimsel sorunlar 

ile ilişkisinin belirlenmesi amaçlandı ve bu anlamda geç preterm bebeklerin nörogelişimsel 

izlemleri için GMs ve HINE değerlendirmelerinin kullanılması planlandı. Geç preterm 

bebeklerde plasenta histopatolojik bulgusu olan ve normal olan gruplar arasında erken 

dönemde (postnatal ilk 3 ayda) nörolojik değerlendirme yapılması ve eş zamanlı olarak 

neonatal morbiditeler ile maternal risk faktörlerinin de değerlendirilmesi planlandı. Plasenta 

incelemesi ile tespit edilen histopatolojiler, preterm bebekte karşılaşılabilecek olası 

sorunların erken tespiti için önemli olabilir. Kısa ve uzun dönemde görülen nörogelişimsel 

problemlerin erken dönemde tespit edilerek erken müdahale ile sorunların önlenmesi 

ve/veya takibe alınması sayesinde bu bebeklere uzun dönemde fayda sağlanacağı 

düşünülmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 TANIM 

Son yıllarda artış gösteren geç preterm doğumlar (340/7–366/7. gebelik haftası), preterm 

doğumların yaklaşık %65-70’ini oluşturmaktadır (1,2). Geç preterm doğum oranlarındaki 

artış ile birlikte, bu bebeklerde görülen morbiditeler de artış göstermiştir. Fetüsün anne 

karnında geçirdiği her hafta, gelişebilecek komplikasyonlar açısından riski ve şiddeti azaltır 

(3). Geç preterm doğum etiyolojisi multifaktöriyeldir ve en sık spontan preterm eylem (%50-

75) ve plasentanın spontan rüptürü nedeniyle görülmektedir (3,16).  

Maternal komorbiditeler, prematürite riskini artırabilir. Bu anlamda en sık görülen 

komorbiditeler diyabet ve maternal hipertansiyondur (3). Sıklıkla acil sezaryen doğum 

gerçekleşmekte, geç preterm bebeklerde solunumsal morbiditelerde artışa yol 

açabilmektedir (16,17). 

Plasenta; anne ve bebek arasındaki bir geçittir. Plasenta, gebelik boyunca anne ve fetüs 

arasında besin ve oksijen transferinin sağlamanın yanında aynı zamanda önemli bir endokrin 

organdır (6–8). Maternal komorbiditeler, plasental yetmezliğe neden olabilmekte ve plasenta 

fonksiyonunu yerine getiremediğinde çeşitli anormal plasental histopatolojik bulgular 

görülebilir. Plasentanın makroskobik ve histolojik incelenmesi; klinik bulgular ortaya 

çıkmadan önce bebekte görülebilecek nörolojik problemler hakkında önceden bilgi verebilir 

(9). Anormal nörogelişimsel sonuçlar; prematürite, intrauterin enfeksiyon, maternal 

komorbiditeler ve fetal anomaliler gibi çeşitli faktörlerle ilişkilendirilmiştir (6,18). 

Geç preterm bebekler içinde; gebelik haftasına göre doğum ağırlığı 10 persentilin altında 

olan (SGA) bebeklerde; nörokognitif beceriler, term bebeklere göre daha zayıftır ve bu 

bebekler uzun ve kısa dönem neonatal morbiditeler ve mortalite açısından daha risklidir 

(3,19,20). Geç preterm SGA bebeklerde; yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış, 

hipoglisemi, hipotermi ve beslenme problemleri daha sık gözlenmektedir (21,22). Gebelik 

haftasına göre düşük doğum ağırlığı olan bebekler uzun dönemde kronik akciğer hastalığı 

ve mortalite açısından gebelik haftasına göre doğum ağırlığı 10-90 persentil arasında olan 

bebeklere (AGA) göre daha riskli bulunmuştur (21). Maternal obezite, gestasyonel diyabet 

(GDM) ve hiperinsülinemi ise; gebelik haftasına göre 90 persentilin üzerinde doğum 

ağırlığına (LGA) neden olabilir (23,24). Geç preterm LGA bebeklerde düşük Apgar skoru, 

yenidoğanın geçici takipnesi (YGT), metabolik morbiditeler, doğum travmaları ve diğer 
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ciddi neonatal morbiditeler daha sık görülmektedir (19). LGA doğan bebekler, ileri dönemde 

metabolik sendrom için risk altındadır (23).  

Geç preterm bebeklerin yalnızca erken dönem morbidite ve mortalitelerinde değil, ilerleyen 

yaşamlarında nörogelişimsel, motor ve kognitif gecikmeler, öğrenme güçlükleri, kronik 

hastalıklar gibi uzun dönem komplikasyonlarında da artış görülmektedir (3,20,25,26). Geç 

preterm bebekler, belirgin beyin hasarının olmadığı durumlarda bile nörogelişimsel 

problemler açısından risk altındadır (10). Kısa ve uzun dönem nörogelişimsel problemlerin 

erken dönemde belirlenmesi bu nedenle kritik önem taşımaktadır. İlk olarak 1990 yılında 

Heinz Prechtl tarafından öne sürülen ve görsel değerlendirme esasına dayanan spontan motor 

hareketlerin (General movements-GMs), nörolojik problemlerin belirlenmesinde duyarlılığı 

%98, özgüllüğü %91 olarak bildirilmiştir (12–14). Hammersmith İnfant Nörolojik 

Değerlendirmesi (HINE), 5 aylıktan önce, özellikle beyin MR ile birlikte 

değerlendirildiğinde, serebral palsi (SP) ve nörogelişimsel bozukluk riskini belirleyebilmesi 

açısından değerli bir skorlama sistemidir (15). Preterm bebeklerde bilişsel performanstaki 

gecikmelerin tespit edilmesi açısından da faydalıdır (27). 

2.2 MATERNAL RİSK FAKTÖRLERİ 

2.2.1 Anne Yaşı 

Anne yaşının ileri veya küçük olması, önceki gebelik üzerinden geçen sürenin kısa olması, 

primiparite ve ileri multiparite, eğitim seviyesinin düşük olması vb. durumlar preterm eylem 

açısından riskli bulunmuştur (28). 

2.2.2 Diyabet 

Diyabet, tek başına geç preterm doğum açısından risk oluşturmaktadır (24). Diyabetik 

annelerin bebeklerinde görülen hiperinsülinemi ve buna sekonder kortizol düzeylerinin 

etkilenmesi, bebeğin akciğer matürasyonu üzerine etkilidir. Gestasyonel diyabet sonucunda 

fetal makrozomi, hipoglisemi, RDS, polisitemi, hiperbilirubinemi, kardiyomiyopati, 

konjenital anomaliler ve beklenmeyen fetal ölümler görülebilir. Diyabetik anne bebekleri, 

ilerleyen yaşamlarında nörokognitif gelişim ve metabolik komplikasyonlar açısından da risk 

altındadır (5). Diyabetik annelerin çocuklarında ilerleyen dönemlerde obezite ve 

kardiyometabolik hastalık riskinde artış görülebilir. Bu bebeklerin, maternal obezite ve 

metabolik durumları kontrol altında olsa bile, diyabetik olmayan anne bebeklerine göre, 

vücut yağ yüzdeleri artmış, yağsız kitleleri azalmış olarak gözlenmiştir. Geç preterm doğum 
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tek başına uzun dönemde obezite ve kardiyovasküler hastalıklar açısından risk faktörü 

olduğundan, maternal diyabet gibi perinatal maruziyetlerin belirlenmesi ve ek gelişimsel 

anormalliklerin önlenmesi kritiktir (24). Tip 1 diyabetli kadınların fetüsleri; malformasyon, 

makrozomi intrauterin büyüme kısıtlılığı (İUBK) ve santral sinir sistemi anomalileri 

konusunda yüksek risk altındadır. Fetal hiperinsülinizm fetal hipoksiye de neden olabilir ve 

bu bebeklerde GMs anormal değerlendirilebilir (29). 

2.2.3 Preeklampsi/Hipertansiyon 

Gestasyonel hipertansiyon-preeklampsi, genelde gebeliğin 20. haftasından sonra ortaya 

çıkan; maternal morbidite ve mortalitenin, preterm doğum, perinatal ölüm ve İUBK’nın en 

sık medikal komplikasyonudur (1,30,31). Preeklampsi; gebeliğe spesifik hipertansiyon ve 

proteinüri ile karakterize klinik bir durumdur (31).  

Geç preterm doğumlar, hipertansif kadınlarda 2 kat daha fazla görülür ve hipertansif 

kadınların %15’i geç preterm dönemde doğum yapar (30). Geç preterm preeklamptik anne 

bebeklerinde normotansif anne bebeklerine göre tüm morbiditelerde artış görülmektedir 

(31). Preeklamptik annelerin bebeklerinde morbiditenin azaltılmasına yönelik yaklaşım, 

öncelikle preterm doğumların önlenmesi ve uygun koşullarda doğumun gerçekleştirilmesidir 

(1). 

2.2.4 Trombofili 

Trombofililer, plasentada tromboz ve uteroplasental iskemiye yol açar; oksidatif stres veya 

inflamatuvar mekanizmaları tetikleyerek preterm eyleme neden olur. En sık görülen 

trombofilik mutasyonlardan biri FV Leiden mutasyonudur. FV Leiden mutasyonu geç 

preterm doğum ile ilişkili bulunmuştur (32). Açıklanamayan fetal büyüme kısıtlılığında 

trombofili açısından değerlendirme gerekir (33). 

2.2.5 Plasental/Uterin Durumlar 

Preterm eylem için en sık risk oluşturan plasental/uterin durumlar arasında plasenta yerleşim 

bozuklukları ve geçirilmiş uterin rüptür öyküsü yer almaktadır (1). 

2.2.6 Fetal Risk Faktörleri 

Oligohidramniyoz/polihidramniyoz, İUBK ve alloimmünizasyon; preterm eyleme yol açan 

fetal risk faktörleri arasında yer almaktadır (1). 
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2.2.7 Sigara ve İlaç Maruziyeti 

Sigara, hava kirliliği, bazı ilaçlar ve ağır metal maruziyeti preterm eylem ile 

ilişkilendirilmiştir (25,34). 

2.2.8 Yardımcı Üreme Teknikleri (YÜT; In vitro fertilizasyon–IVF) 

Yıllar içinde YÜT’ün gelişmesi ve uygulanmasındaki artış, çoğul gebelik insidansının da 

artmasına neden olmaktadır (1,35). Çoğul gebelik sayılarındaki artış ile birlikte geç preterm 

doğumların sayısı da artmaktadır. Çoğul gebelikler, özellikle ikiz gebelikler, preterm eylem 

veya müdahale gerektiren obstetrik komplikasyonlara sekonder olarak 340/7–366/7 gestasyon 

haftasında doğmaktadır. Aynı zamanda IVF gebeliklerle elde edilen tekil gebeliklerde de 

preterm doğum oranının arttığı bildirilmiştir (1). IVF gebeliklerde perinatal morbidite ve 

mortalite oranı daha yüksektir (35). 

2.2.9 Çoğul Gebelikler 

Çoğul gebelikler, tüm gebeliklerin %3’ünü oluşturur (36). Tekil gebeliklere göre, çoğul 

gebeliklerde maternal ve neonatal morbidite görülme riski daha fazladır. İkiz gebeliklerde 

preterm doğum gerçekleşme sıklığı yaklaşık %50’dir ve bunun büyük bir kısmı geç preterm 

dönemde doğar. Bu geç preterm doğumların yaklaşık %20’si herhangi bir maternal veya 

fetal endikasyon olmadan meydana gelebilir (37). Dikoryonik gebeliklere göre 

monokoryonik ikizlerin, komplikasyonlar açısından daha riskli olduğu düşünülmektedir 

(36). 

2.2.10 Maternal Enfeksiyonlar 

Doğum sırasında en sık görülen, preterm eylem ve doğumu tetikleyen maternal enfeksiyon, 

idrar yolu enfeksiyonudur (İYE) (3). Gebelikte geçirilen İYE; SGA, prematürite, perinatal 

mortalite gibi komplikasyonlara neden olabilir (38). Gestasyonel yaştan bağımsız olarak 

erken dönemde özellikle amniyotik sıvı kaynaklı enfeksiyonlar, immatür beyinde hasara yol 

açan en önemli prenatal risk faktörüdür (39).  

Koryoamniyonit veya intraamniyotik enfeksiyon tanısında; gebelik sırasında tek başına 

maternal ateş (> 39.0°C) veya 30 dakikadan uzun süren 38.0–38.9°C ateşe eşlik eden 

maternal lökositoz, maternal taşikardi, pürülan servikal akıntı veya fetal taşikardi gibi ek 

klinik bulgulardan bir tanesinin olması karakteristiktir (40). Doğumdan sonra plasentanın 

mikroskobik incelenmesi ile histolojik olarak koryomaniyonit tanısı koyulabilir. Dünya 
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çapında mortalitenin önde gelen nedenlerinden biri de maternal ve neonatal sepsistir (31). 

Sıklıkla alt genital yoldan intramniyotik sıvıya asendan ilerleyen enfeksiyon nedeniyle 

görülür. Prematürite nedenlerinin %40-70’ini oluşturur. Klinik koryoamniyonitli anneden 

doğan yenidoğanlar düşük Apgar skoru, nöbet, sepsis,  bronkopulmoner displazi (BPD), 

intraventriküler hemoraji (İVH), periventriküler lökomalazi (PVL), mekanik ventilatör 

ihtiyacı, yoğun bakım ünitesine yatış, neonatal mortalite ve uzun dönem enfeksiyon ilişkili 

morbiditeler açısından risk altındadır (41). Gestasyonel yaştan bağımsız olarak erken 

dönemde, özellikle amniyotik sıvı kaynaklı enfeksiyonlar, immatür beyinde hasara yol açan 

en önemli prenatal risk faktörlerindendir (39). 

Maternal bakteriyel kolonizasyon (en sık grup B streptokoklar) görülen annelerden doğan 

bebeklerde erken neonatal sepsis riski artmaktadır (42). Gebelikte geçirilen COVID 

enfeksiyonu (SARS-CoV-2 enfeksiyonu, Koronavirüs hastalığı) maternal mortalite, hipoksi, 

dissemine intravasküler koagülopati (DİK), intrauterin fetal ölüm, İUBK, preterm doğum ve 

spontan abortus gibi komplikasyonlara yol açabilir. Öte yandan COVID ile ilişkili maternal 

inflamasyon ile bebeklerde uzun dönem nörogelişimsel bozukluklar görülmesi ile ilgili 

güçlü ilişki bulunmuştur (43). 

2.3 PLASENTA 

Plasenta, implantasyondan 7-8 gün sonra gelişmeye başlar ve gebeliğin 5. ayında son şekil 

ve büyüklüğüne ulaşır. Matür plasenta; disk şeklinde, ortalama 500 gram ağırlığında ve 

18x16x2.3 cm boyutlarındadır. Fetal ve maternal olmak üzere 2 kompartmandan oluşur. 

Fetal kompartman; umbilikal kord, plasental diskin fetal yüzü ve bu yapılardan çıkarak fetal 

damarlanmayı oluşturan koryonik villuslardan meydana gelir (18). 

2.3.1 Plasenta ve Fetal Beslenme 

Fetoplasental Dolaşım 

Fetüsten gelen deoksijene kan, umbilikal kord aracılığıyla umbilikal arterlerden plasentaya 

ulaşır, amniyon zarı altında dallara ayrılarak kotiledonlara girer. Maternal kaynaklı 

okijenden zengin kan ise umbilikal ven aracılığıyla plasentadan fetüse gelir. Plasenta ve 

umbilikal kord, fetüs için iki yönlü bir transfer sistemi yaratır; beslenmeyi sağlarken diğer 

yandan zararlı atık maddelerin fetüsten uzaklaştırılmasını sağlar (18). 
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Uteroplasental Dolaşım 

Uterusun kanlanması, uterus arterleri tarafından sağlanır. Uterus arterleri, miyometriuma 

ulaştıktan sonra sırasıyla arkuat arterlere, radial arterlere ve bazal arterlere dallanarak 

endometriumu besler. Bazal arterler son olarak spiral arterlere dallanır ve desidua ile 

intervillöz alanın beslenmesini sağlar (44). 

2.3.2 Perinatal Morbidite ve Mortalite ile İlişkili Plasental Patolojiler 

Plasentanın makroskobik ve histolojik incelenmesi; klinik ortaya çıkmadan önce gelişmekte 

olan bebeğin nörolojik sorunları hakkında bilgi verebilir. Anormal nörogelişimsel sonuçlar 

prematürite, intrauterin enfeksiyon, maternal komorbiditeler ve fetal anomaliler gibi çeşitli 

faktörlerle ilişkilendirilmektedir (6,18). Plasental fonksiyon bozukluğundan kaynaklı İUBK, 

nörogelişimsel bozukluklar için de bir risk faktörüdür (9,29). Term bebeklerde plasentada 

birden fazla lezyon varlığı nörolojik bozukluk riskini artırırken, preterm bebekler ve çok 

düşük doğum ağırlıklı bebeklerde nörolojik sorunlar açısından histolojik koryoamniyonit 

önemli bir risk faktörüdür (18). 

İnflamasyon 

Koryoamniyonit, fetal membranların inflamasyonudur ve genellikle uzamış erken membran 

rüptürü (EMR) veya uzamış eylem sonucunda görülebilir. En sık etkenler genellikle genital 

florada bulunan mikoplazma, anaerob mikroorganizmalar, enterik Gram negatif basiller ve 

grup B streptokoklardır. Çeşitli virüsler ve bakteriler plasenta aracılığıyla fetüse ulaşabilir 

ve bu patojenler plasentada vasküler remodelingi bozarak fibrozis ve inflamatuvar yanıta 

neden olarak plasental disfonksiyona yol açar (45). Neonatal sepsis, RDS, İVH ve SP ile 

yakın ilişkilidir. Maternal ve fetal dokularda maternal-fetal inflamatuvar yanıtın neden 

olduğu patolojik değişiklikler izlenir (18). Akut koryoamniyonitin klinik tanısı kötü kokulu 

amniyotik sıvı veya yeşil renkli plasental parankim ve membranlar ile koyulabilir (41). Akut 

koryoamniyonit özellikle erken neonatal sepsis için önemli bir risk faktörüdür (40). Plasental 

inflamasyon, özellikle preterm bebekte sepsise neden olabilir ve bu bebeklerde anormal 

GMs izlenebilir (46). 

Kronik inflamasyon; lenfosit, plazma hücreleri ve histiyosit infiltrasyonu ile karakterize 

inflamatuvar süreçtir. Kronik plasental infalamatuvar lezyonlar villöz ağaç, ekstraplasental 

koryoamniyotik membranlar, koryonik plaka ve plasentanın bazal plakası üzerinde 

görülebilir. Enfeksiyonlar virüsler, bakteriler ve bazen parazitler nedeniyle meydana 
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gelebilir; ancak çoğu kronik inflamatuvar lezyonların etiyolojisi belli değildir. Bu 

durumunun patogenezinde maternal anti-fetal rejeksiyonun rol aldığına dair artan veriler 

bulunmaktadır. Spontan preterm doğum ve SGA, preeklampsi ve fetal ölüm ile ilişkilidir. 

Diffüz kronik villitis’in bazı çalışmalarda nörolojik bozukluklarla ilişkisi gösterilmiştir (47).  

Plasentomegali 

Plasenta ağırlığının gestasyonel haftaya göre 90 persentilin üzerinde olmasıdır. Villöz ödem, 

maternal diyabet, Rh uyuşmazlığı, maternal veya fetal anemi ile ilişkilidir (7,45). Plasenta 

ağırlığı ile yenidoğan bebeğin ağırlığı direkt ilişkilidir ve intrauterin büyümeyi yansıtır (48). 

Plasenta kalınlığındaki değişiklikler çeşitli anomalilerle ilişkilendirilmektedir. Artmış 

plasental kalınlık; özellikle preeklampsi, gestasyonel diyabet (GDM), maternal anemi, 

antepartum enfeksiyonlar (CMV, Toksoplazma, sifiliz vb.), kromozomal anomaliler, 

hidrops fetalis, Beckwith-Wiedemann sendromu ve çeşitli plasental durumlar (enfarkt, 

intervillöz tromboz, inflamasyon, pervillöz fibrin birikimi vb.) gibi durumlarda 

görülmektedir. Plasentomegali LGA doğumlarda en sık görülen plasental histopatolojik 

bulgudur (7,45). Plasental yerleşim yeri de plasenta kalınlığını etkilemektedir (45). Plasenta 

ağırlığının arttığı durumlarda yenidoğan bebeklerde pnömotoraks, BPD, akut hemodinamik 

instabilite, prematüre retinopatisi (ROP), posthemorajik hidrosefali (PHH) ve nekrotizan 

enterokolit (NEK) bildirilmiştir (49). 

Plasental Hematomlar ve Perivillöz Fibrin Birikimi 

Plasentanın herhangi bir bölgesinde kanama olması durumunda plasental hematomlar 

gözlenebilir. Ablasyo plasenta durumunda retroplasental hematomlar görülür. Yaklaşık %5 

oranında görülmekle birlikte preeklamptik annelerin plasentalarında görülme olasılığı 3 kat 

daha fazladır (50). 

Makroskobik olarak izlenebilen, sert, beyaz tabaka şeklinde izlenen fibrin varlığında fibrin 

birikiminden söz edilir. Perivillöz fibrin plak; term, sağlıklı gebeliklerde görülebildiği gibi 

preeklampsi veya hipertansif durumlarda da izlenebilir (49,50). Histolojik olarak, fibrinoid 

birikime ve buna sekonder artmış perivillöz kan akımına bağlı villöz iskemi izlenebilir. 

Plasentanın makroskobik incelemesinde gestasyonel yaşa göre küçük plasenta izlenir. 

Perinatal morbidite, mortalite ve tekrarlama riski açısından önemlidir. Perivillöz fibrin 

birikimi; prematürite, İUBK, oligohidramniyoz, spontan abortus, ölü doğum, neonatal 

mortalite ve uzun dönem nörolojik sorunlar için önemli bir risk faktörüdür. Plasentanın 
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maternal tabakasının %50’sinden fazlasının etkilendiği ciddi masif perivillöz fibrin birikimi, 

maternal hastalıklarla da ilişkilidir (18). 

Maternal Uterin Malperfüzyon 

Maternal kan dolaşımı, fetüs için gerekli oksijen ve besinleri sağlarken; maternal damarsal 

yapılar ve dolaşımın bozulduğu patolojik durumlarda fetüs olumsuz etkilenir. Maternal 

uterin malperfüzyon; preeklampsi ve İUBK görülen gebeliklerde sık gözlenir (51). Plasental 

vasküler lezyonlar, maternal hipertansiyon ile ilişkilendirilmektedir (52). Preeklampsi ve 

SGA doğumlarda sıklığı 4 kat daha fazladır (53). Diğer organ sistemlerinde olduğu gibi, 

malperfüzyona sekonder kan akımının azalması, sonuçta uteroplasental hipoksiye neden olur 

ve plasental dokularda oksidatif hasar gözlenir. Sonuçta, plasental hipoplazi, plasental 

enfarkt ve retroplasental hemorajiler görülebilir. Maternal uterin malperfüzyonun ciddi 

olduğu vakalarda, fetal renal perfüzyon azaldığından fetüsün idrar çıkışı azalabilir ve 

oligohidramniyoz gelişebilir. Hipertansiyonun gözlendiği diğer gestasyonel patolojilere de 

(kronik hipertansiyon; eklampsi; hemoliz, karaciğer enzim yüksekliği ve trombositopeni ile 

seyreden HELLP sendromu) eşlik edebilir. Maternal uterin malperfüzyon; fetal ölüm, İUBK, 

sistemik lupus eritematosus (SLE) ve antifosfolipid antikor sendromu ile de ilişkili 

olabilmektedir (51). 

Fetal Obliteratif Vaskülopati 

Neonatal ölüm, majör trombotik olaylar ve fetal kardiyak anomaliler ile ilişkilidir. Aynı 

zamanda NEK ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir (49). Plasental fetal vasküler lezyonların 

varlığında bebekte nörolojik anomali görülme riski artar (6,54). 

Diğer 

Plasenta previa, membranöz ve halka şeklinde plasenta gibi plasentanın gelişimsel 

anomalileri maternal hemorajiye yol açarak fetüsü riske sokabilir. Plasenta previa’da en 

önemli sorun kanamadır. Kanama sıklığı gestasyonel yaş ile birlikte artar ve bu nedenle 

eylem/kanama olmadan sezaryen doğum önerilmektedir (49). Ablasyo plasenta gebeliğin en 

ciddi komplikasyonlarındandır; erken doğum ve perinatal mortalite ile ilişkilidir (45). 

Plasenta yerleşimi; preterm doğum, fetal pozisyon bozukluğu ve preeklampsi ile 

ilişkilendirilmektedir. İntrauterin büyüme kısıtlılığı ve preeklampside plasenta %75 lateral 

yerleşimlidir (55). 
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2.4 GEÇ PRETERM BEBEKLERDE GÖRÜLEN NEONATAL MORBİDİTELER 

Geç preterm bebeklerin fizyolojik ve yapısal immatüriteleri, neonatal morbidite ve mortalite 

açısından risk oluşturur (2,20,26). Gebeliğin son 6 haftası özellikle akciğer ve beyin gelişimi 

için kritik öneme sahiptir (35). 

Geç preterm bebeklerde görülen erken dönem morbiditeler arasında; solunum problemleri 

(YGT, RDS, apne vb.), hiperbilirubinemi, beslenme güçlükleri, hipoglisemi, hipotermi, 

santral sinir sistemi ilişkili sorunlar ve enfeksiyonlar yer alır. Bu morbiditeler, term 

bebeklere göre geç preterm bebeklerde 7 kat fazla görülmektedir. Yaşamın ilk 1 yılında bu 

bebeklerde görülen hastane başvurusu ve yatış oranı da daha fazladır (3,37,56). Geç preterm 

bebeklerin morbiditeleri göz önüne alındığında, 34. gestasyonel haftadan 37. haftaya doğru 

ilerlendiğinde neonatal morbiditeler azalır (20,36). 

2.4.1 Yenidoğanın Solunum Problemleri 

Geç preterm bebekler, akciğer gelişiminin terminal keseden alveolar evreye geçişi 

aşamasında doğarlar. Alveolar evrede pulmoner kapillerler, terminal kese içindeki boşluğa 

doğru büyür ve akciğerlerdeki surfaktan miktarı artar. Dolayısıyla geç preterm bebeklerde 

surfaktanın fonksiyonel eksikliği ve buna bağlı solunumsal komplikasyonlar meydana 

gelebilir. Sezaryen doğum ve doğum eyleminin başlamaması da eklendiğinde prematürite, 

başlı başına respiratuvar morbiditelerden sorumludur ve respiratuvar distres insidansı 

belirgin şekilde artırmaktadır (1,2,20,57). 

Doğumdan hemen sonra, postnatal adaptasyon için kardiyopulmoner geçiş çok önemlidir. 

Bu geçiş, geç preterm bebeklerde gecikebilir. Meydana gelen bu gecikme, fetal 

akciğerlerdeki sıvının emiliminde gecikemeye ve YGT’ye yol açabilir. Solunumsal 

komplikasyonlara yaklaşımda oksijen tedavisi, CPAP (devamlı pozitif havayolu basıncı) 

uygulaması, surfaktan tedavisi, uygun ventilasyon desteği, antibiyoterapi veya etiyolojiye 

yönelik olarak pulmoner vazodilatör kullanımı yer almaktadır (1,2). 

Yenidoğanın geçici takipnesi (YGT): YGT, fetal alveolar sıvının emiliminde gecikme 

sonucu gelişir. Her gestasyonel yaşta görülebilir, çoğu zaman benigndir ve kendini sınırlar. 

Doğum sonrası gelişen solunum sıkıntılarının %40’ını oluşturur (2,58). 

Akciğerlerdeki sıvının transepitelyal hareketinde, epitelyal sodyum kanallarının (ENaC) 

önemli rolü vardır. Doğum sırasında fetal katekolaminlerin salınımı; amilorid-duyarlı 
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epitelyal sodyum kanallarının aktivasyonunu uyararak akciğerlerde alveolar sıvının geri 

emilimini sağlar. YGT insidansı; gebelik haftası 33-34. arasında doğan preterm bebeklerde 

%10, gebelik haftası 35-36. haftalar arasında doğan geç preterm bebeklerde %5, term 

bebeklerde ise %1’den az bildirilmektedir (58). 

YGT, doğum sonrasında ilk saatlerde ortaya çıkan takipne, inleme, retraksiyonlar, burun 

kanadı solunumu ile kendini gösterir. Klinik ve radyolojik bulgulara dayalı bir tanıdır (2,58). 

Direkt akciğer grafisinde karakteristik olarak horizontal ve/veya vertikal fissürler, 

havalanma artışı, kostalarda düzleşme gibi radyolojik bulgular izlenir (17). Genellikle 

prognozu iyidir. Yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonun sağlanması tedavinin temelini 

oluşturur. 

Respiratuvar distres sendromu (RDS): Geç preterm bebekleri etkileyen 

komplikasyonlardan biridir ve insidansı gestasyonel yaş arttıkça azalır. Temel olarak 

akciğerlerin yapısal immatüritesi ve buna eşlik eden surfaktan eksikliğinden dolayı meydana 

gelir. Surfaktan eksikliğine bağlı olarak yaygın atelektaziler, ventilasyon-perfüzyon 

dengesinde ve gaz değişiminde bozulma meydana gelir (2,59).  

RDS gelişen bebeklerde, klinik olarak erken başlangıçlı solunum eforunda artış, takipne, 

inleme, retraksiyonlar, direkt akciğer grafisinde retikülogranüler görünüm, hava 

bronkogramları ve/veya atelektaziler ve buzlu cam görünümü görülür (17,59). Semptomatik 

tedavi ile akciğerlerdeki eksik surfaktanın yerine konulması, CPAP veya uygun modlarda 

mekanik ventilasyon ile solunum desteğinin sağlanması tedavinin temelini oluşturur (17). 

Neonatal Pnömoni: Postnatal ilk 3 günde başlayan pnömoniler “erken başlangıçlı”, 3. 

günden sonra başlayan pnömoniler ise “geç başlangıçlı” olarak sınıflandırılır (58). Preterm 

doğum eylemini tetikleyen nedenler ve özellikle fetal infeksiyonlar geç preterm bebeklerde 

neonatal pnömoniye neden olabilir. Uzamış mekanik ventilasyon ihtiyacı da immatür 

akciğerlerde pnömoniye zemin hazırlayabilir (60). Solunum desteği ve antimikrobiyal tedavi 

temel yaklaşımdır. Ek olarak hipoksemi ve apnenin düzeltilmesi, termoregülasyon, kan 

şekeri takibi, sıvı-elektrolit dengesinin sağlanması ve anne sütü ile beslenmenin 

desteklenmesi gerekir (2). 

Apne: Apne; geç preterm bebeğin artan karbondioksit (CO2) düzeyine azalmış solunum 

yanıtı, hipoksiye bifazik solunum yanıtı ve göğüs duvarı ve üst havayollarının 

kompliyansının yüksek olmasına sekonder olarak gözlenmektedir (1,60). Geç preterm 
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bebeklerde insidans %4-7 iken, term bebeklerde %1-2 oranında görülebilir. Tipik olarak 15-

20 saniyeden daha uzun süren ve çoğu zaman bradikardi (kalp tepe atımı < 100 /dk) ve 

siyanoz ile birlikte seyreden solunum durması ile karakterizedir (61). Apne tedavisinde 

metilksantinler (örn. kafein, teofilin) kullanılmaktadır (59). 

Hava kaçağı sendromları: Hava kaçağı sendromları; pulmoner interstisyel amfizem, 

pnömotoraks, pnömomediastinum, pnömoperikardiyum, pnömoperitoneum, subkutan 

amfizem ve sistemik hava embolisini içerir. Görülme insidansı doğum ağırlığı ile ters 

orantılıdır. Önlemede; düşük basınç, düşük tidal volüm, düşük inspirasyon zamanı ve yüksek 

hız, uygun PEEP (pozitif ekspirasyon sonu basınç) desteği ile mekanik ventilasyon 

uygulanması önerilir (58). 

2.4.2 Hiperbilirubinemi 

Yenidoğan sarılığı, bilirubinin cilt ve mukozalarda birikmesi sonucu cilt ve skleraların sarı 

renkte görülmesini ifade eder. Serum total bilirubin düzeyi 5 mg/dL aştığında sarılık izlenir. 

Yenidoğanların en az üçte ikisinde görülebilir. Yenidoğan sarılığının önlenmesinde anne 

sütü ile beslenme desteklenmelidir (62). Preterm bebeklerde izlenen hiperbilirubinemi; 

eritrosit ömrünün kısa olması, hepatik alımın az olması, hepatik üridin difosfat glukuronil 

transferaz enzim aktivitesinin düşük olmasına bağlı bilirubin konjugasyonunun azalması ve 

gastrointestinal fonksiyon ve motilitenin immatüritesine bağlı artmış enterohepatik 

sirkülasyon sonucu bilirubin üretimindeki artış nedeniyle meydana gelir (1,17,63). Bu 

durum, bilirubin düzeyinde artış ve bazen ciddi uzamış sarılık ve hatta kernikterus açısından 

risk oluşturur (64). Hiperbilirubineminin zamanında tanınıp tedavi edilmesi önemlidir. 

Hiperbilirubinemi, ciddi nörolojik sekellere neden olan bilirubin ensefalopatisine ve hatta 

kernikterusa kadar ilerleyebilir. Tedavide bilirubin nomogramlarına göre fototerapi ve 

nadiren kan değişimi (exchange transfusion) uygulanmaktadır (62). 
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Şekil 2.1: Gebelik yaşı ≥ 35 hafta olan bebeklerde postnatal yaşa göre fototerapi 

sınırları 

Risk faktörleri: izoimmün hemolitik hastalık, G6PD enzim eksikliği, asfiksi, belirgin letarji, ısının 

korunamaması, asidoz, sepsis, albumin < 3 gr/dL. Tüm risk faktörleri dışlanmadıkça bebek riskli sayılır ve bir 

alt eğri kullanılır. Tedavi kararı total bilirubin düzeyi ile verilir, direkt bilirubin total bilirubinden çıkarılmaz 

(62). 

 

Şekil 2.2: Gebelik yaşı <35 hafta olan bebeklerde fototerapi ve kan değişimi sınırları 

*İlk rakam fototerapi sınırını parantez içindeki rakam kan değişimi sınırını göstermektedir (mg/dL). NICE 

rehberinden adapte edilmiştir (NICE rehberinde fototerapi ve kan değişimi sınırları yenidoğan ünitelerindeki 

bildirilen bakım uygulamalarına ve uzlaşı görüşlerine dayandırılmıştır) (62). 
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2.4.3 Polisitemi 

Yenidoğan bebeklerde venöz hematokrit (Hct) düzeyinin %65’den fazla olması polisitemi 

olarak adlandırılır. Polisitemi; SGA bebeklerde, diyabetik anne bebeklerinde daha sık olup, 

gebelik haftası 34 haftanın altındaki bebeklerde daha seyrek görülmektedir. Semptomlar; 

hiperviskozite, doku perfüzyonunda bozulma, hipoglisemi ve hipokalsemi gibi eşlik eden 

metabolik sorunlara bağlı olarak ortaya çıkar. Pletore, periferik staz nedeniyle siyanoz, 

letarji, hipotoni, emme-beslenme güçlüğü ve tremor sık görülür. Artmış eritrosit kütlesi 

hemoglobin katabolizmasını arttırdığı için hiperbilirubinemi sık görülür ve bazen safra 

taşlarına da rastlanabilir. Tedavi olarak uygun hidrasyon ve gerektiğinde parsiyel kan 

değişimi uygulanabilir (65,66).  

2.4.4 Beslenme Problemi 

Geç preterm bebeklerde nöral immatürite, azalmış oro-motor tonus, emme-yutma-solunum 

koordinasyonunda gecikme, gastrointestinal immatürite ve zayıf emme nedeniyle beslenme 

problemleri görülebilir (1,17,20). Geç preterm bebeklerin yaklaşık %32’sinde beslenme 

problemi görülmektedir. Beslenme problemi yaşayan bebeklerde hiperbilirubinemi ve 

hipoglisemi riski de artar (20). 

Geç preterm bebeklerde taburculuk sonrası yetersiz kilo alımının da  en önemli 

nedenlerinden biri beslenme problemleri olup, geç preterm bebeklerde uzamış ve tekrarlayan 

hastane yatışlarının da en sık nedenlerinden biridir. Ek olarak, geç preterm bebeklerde 

beslenme yaklaşımları ve uzun dönemde nörogelişimsel sonuçlar açısından literatürde az 

sayıda çalışma bulunmaktadır (67). 

2.4.5 Hipoglisemi 

Amerikan Pediatri Akademisi’nin (AAP) protokolüne göre; hipoglisemi için ilk 24 saatteki 

eşik değer, bebeğin semptomatik olması durumunda 40 mg/dL iken, asemptomatik 

olduğunda ilk 4 saatte 25-40 mg/dL, 4-24 saat aralığında ise 35-45 mg/dL olarak kabul 

edilmektedir. Geç preterm bebeklerde hipoglisemi, term bebeklere göre 3 kat daha sık 

görülebilir. Hipoglisemi, yenidoğanın en sık ve en önemli metabolik sorunudur. Temel 

nedeni hiperinsülinizmdir (68). Hipoglisemi insidansı term bebeklerde %5,3 iken bu oran 

geç preterm bebeklerde %16’ya ulaşmaktadır (17). Yenidoğan hipoglisemisinde letarji, 

beslenmede azalma, anormal ağlama/huzursuzluk, jitteriness, irritabilite, hipotermi, 

diaforez, hipotoni, konvulsiyonlar, solukluk, takipne, apne ve kardiyak arrest gibi klinik 
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bulgular yer alır (1). Hipoglisemik bebekte, uygun beslenme sağlanmalıdır ve tedavide 

öncelikle enteral beslenme, gerekirse intravenöz glukoz infüzyonu verilir. Dirençli 

hipoglisemilerde glukagon, diazoksit gibi farmakolojik tedaviler uygulanabilir. Temelde 

hipoglisemiyi önelemeye dikkat edilmeli, doğumdan sonra ilk 1 saat içinde beslenme 

desteklenmelidir (68). 

2.4.6 Hipotermi 

Koltuk altı ısısının 36,5°C altında olması hipotermi olarak tanımlanır. Geç preterm 

bebeklerde hipotermi sıklığı %6-10 olarak bildirilmektedir (69). Geç preterm bebeklerde 

kahverengi yağ dokusunun azlığı, vücut yüzey alanının fazlalığı, immatür santral sinir 

sistemi nedeni ile termal regülasyona yanıtın zayıf olması sonucu hipotermi görülebilir (61). 

Hipotermi, uzamış yatışların da en önemli sebeplerinden biridir (17,20). Geç preterm 

bebeklerin ısı regülasyonu önemlidir ve uygun yaklaşım sağlanamadığında ciddi morbidite 

ve mortalite ile sonuçlanabilir. Nötral ısının sağlanması, anne-bebek cilt cilde temasın 

desteklenmesi, banyonun geciktirilmesi ve ebeveynlerin eğitilmesi ile hipoterminin önüne 

geçilebilir (61). 

2.4.7 Enfeksiyonlar/Neonatal Sepsis 

Yenidoğan sepsisi; postnatal ilk 28 günde, enfeksiyona bağlı sistemik bulguların da eşlik 

ettiği, kan kültüründe spesifik bir etkenin üretildiği klinik sendromdur. Yaşamın ilk 3 

gününde (<72 saat) saptanan sepsis “erken neonatal sepsis”; >72 saatten sonra görülen sepsis 

ise “geç neonatal sepsis” olarak sınıflandırılır. Gelişmiş ülkelerde daha düşük olmak üzere 

yenidoğan sepsisi insidansı 1000 canlı doğumda 1-8,1 arasında bildirilmektedir (70). 

Preterm bebeklerde, term bebeklere göre sepsis insidansı 3-10 kat daha fazladır. Sepsis, 

yenidoğan bebeklerde önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Preterm bebeklerde 

sepsis, anormal GMs’e neden olabilir (39).  

Sepsis tanısında altın standart, kan kültüründe etkenin gösterilmesidir. Sepsis düşünülen bir 

yenidoğan bebekte, gerekli tetkikler yapılıp, hemen tedaviye başlanmalıdır. Enfeksiyonların 

önlenmesi için intrapartum profilaksi, el yıkama, girişimler sırasında aseptik tekniklerin 

kullanılması, yenidoğan yoğun bakım ünitesinde uygun koşulların sağlanması, izolasyon 

önlemleri ve özellikle anne sütü verilmesi önem taşır (70). 

 



17 

2.4.8 İntraventriküler Hemoraji  

Germinal matriks kanaması, intraventriküler hemorajiye (GMK-İVH) bağlı meydana gelen 

primer beyin hasarı ve takiben gelişen inflamasyonun yaptığı beyaz cevher hasarı ile 

sonuçlanan sekonder beyin hasarı olmak üzere iki aşamada kanama gerçekleşir. Genellikle 

yaşamın ilk günlerinde görülmekle birlikte, vakaların büyük çoğunluğu ilk 24 saat içerisinde 

ortaya çıkar  (71). İleri ve çok ileri preterm bebeklerde daha sık izlenmektedir ve insidans 

gestasyonel yaş arttıkça düşmektedir (1,17). GMK-İVH’nin önlenmesinde en önemli 

yaklaşım prematüritenin önlenmesidir. Preterm doğumun kaçınılmaz olduğu durumlarda, 

uygun endikasyonlarla antenatal steroid uygulaması, GMK-İVH’nin azaltılmasında etkinliği 

gösterilmiş yöntemlerden biridir (71). 

2.4.9 Kısa ve Uzun Dönem Nörolojik Sorunlar 

Preterm bebeklerde erken dönemde periventriküler lökomalazi, İVH, hipoksik iskemik 

ensefalopati (HİE), SP, nöbetler gibi ciddi nörolojik problemlerin yanı sıra daha sık olarak 

emme-yutma-solunum koordinasyonunun immatür olmasına bağlı beslenme problemleri, 

görme ve işitme problemleri izlenebilmektedir. Aynı zamanda yaşamın ilk 1 ayında, postür 

ve hareketlilik açısından da motor gelişim geriliği görülebilir (10). 

Geç preterm bebekler, ileri yaşamlarında nörolojik gelişim geriliği, gelişimsel gecikmeler, 

okul başarısızlığı, davranışsal ve psikiyatrik problemler açısından risk altındadır (12,13,72). 

Üçüncü trimesterde hızla meydana gelen nöronal proliferasyon ve sinaptogenez, beyni 

hasara açık hale getirir. Hipoksik episodlar, beslenme yetersizlikleri ve maternal 

enfeksiyon/inflamasyon gibi durumlar bu duyarlılığı daha da hassaslaştırır (17,20). Yaşamın 

ilk 24-72 saatinde preterm bebekler, term yaşıtlarına göre çoklu alanlarda immatür 

nörodavranışsal performans gösterir ve bu nedenle yakın izlem gerektirir (17). Geç preterm 

bebeklerde mental ve fiziksel gelişimsel gerilik görülmesi, term bebeklere göre daha olasıdır. 

Term doğumlara göre SP, mental retardasyon ve şizofreni riski geç preterm bebeklerde daha 

fazladır (1,20). SGA ve düşük gestasyonel yaş otizm spektrum bozukluklarının (OSB) 

görülme riskini artırır. OSB’ye dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB) eşlik 

edebilir (73). Ayrıca geç preterm doğum; hiperkinetik bozukluk, düşük okul başarısı, 

kognitif ve nörogelişimsel gecikme, düşük zeka puanı, özel eğitim gereksinimi, davranış ve 

dikkat problemleri ile ilişkili bulunmuştur (26,74,75). 
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2.4.10 Tekrarlayan Hastane Yatışları 

Geç preterm bebekler, fizyolojik ve metabolik olarak henüz immatür olduklarından, yaşamın 

ilk 1 yılında tekrarlayan hastane yatışları açısından risk altındadır (76). Term bebeklere göre 

geç preterm bebeklerde tekrarlayan yatış insidansı 1,5-3 kat daha fazladır. En önemli 

hastaneye yeniden yatış nedeni yenidoğan sarılığı ve beslenme problemleridir (1,17,19). 

Neonatal morbiditelere daha yatkın olan geç preterm bebeklerin, term bebekler gibi 

değerlendirilmesi, dolayısıyla hastane yatışlarının kısa olması; hastaneye yeniden yatışlar 

için bir risk faktörü olarak değerlendirilebilir. 

2.4.11 Mortalite 

Yenidoğan bebeklerde mortalite nedenleri arasında en sık konjenital anomaliler ve 

prematürite yer alır. Özellikle SGA preterm bebekler mortalite açısından daha risklidir. Geç 

pretermlerde mortalite riski, term bebeklere göre 2-4 kat artmıştır (74). 

2.5 NÖROLOJİK GELİŞİM 

Beyin gelişimi, gestasyonel 3. haftada nöral tüp oluşumuyla başlar. Sekizinci haftanın 

sonunda, santral ve periferik sinir sisteminin çoğu yapısı oluşmaktadır (77). Gebeliğin ikinci 

yarısı, özellikle beyin gelişimi açısından çok önemlidir ve 35-41. hafta arasında beyin hacmi 

ve miyelinizasyon 5 kat artar (1,17,76,78). Gebeliğin son 6 haftası özellikle beyaz ve gri 

cevherin kortikal gelişimi açısından önemlidir (11,79,80). Gebeliğin 34. haftasında, beynin 

kortikal hacmi term dönemdekinin %53’ü ve beyin ağırlığı term bebeğinkinin %65’i 

kadardır (17,20,81). Gelişmekte olan beynin ekstrauterin dünya ile erken tanışması, 

nörogelişimsel bozukluklar ile ilişkilidir ve izlemde bilişsel, motor, davranışsal, 

nörosensöriyel ve dil gelişimi ile ilgili sorunların gelişiminde rol oynar (80,82). Preterm 

dönem ve yaşamın ilk 1 yılı, bebeğin motor gelişimi için özellikle hassas bir dönemdir (83). 

Prematürite, çocukluk ve ergenlik çağında görülen gelişimsel problemler için önemli bir risk 

faktörüdür (84). Geç preterm bebekler, term bebeklere göre nörolojik olarak daha immatür 

olsa da genelde ilk 1 yılda term yaşıtlarını yakalayabilmektedir (“catch-up”) (76,85). 

Preterm bebekler, term bebeklere göre kas gücü gelişimi yönünden zayıftır, bunun 

sonucunda zayıf postural kontrol meydana gelir ve yerçekimine karşı hareket süreci 

gecikebilir. Yaşamın erken dönemlerinde preterm bebeklerde farklı gelişimsel yolaklar 

devreye girebilir veya motor gelişimde geçici veya kalıcı gecikmeler olabilir (17,86). 
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Beynin plastisitesi, santral sinir sisteminin yapısını ve fonksiyonunu modifiye etme 

kapasitesidir ve yaşam boyu devam eder. Genç yaşta plasitisite daha fazla iken, yaşlandıkça 

beynin plastisite kapasitesi azalmaktadır. Bebeklerde beyin; öğrenme süreci, duyusal gelişim 

ve hareketler için en iyi kapasiteye sahiptir ve bu dönemde riskli bebeklere erken dönemde 

yapılan müdahaleler, bu gelişimde önemli rol oynar (87).  

Geç preterm bebekler, immatüriteye bağlı olarak; SP gibi nörogelişimsel problemler 

açısından term bebeklere göre 3-4 kat artmış riske sahiptir. SP insidansı; geç pretermlerde 

%0,3-0,9, term bebeklerde %0,1 olarak bulunmuştur (11). SP, preterm doğumlarda görülen 

en önemli nörolojik komplikasyondur (87). Motor ve bilişsel beyin bozukluğuna bağlı 

gelişen, kronik ve kalıcı hareket ve postür bozukluğudur (88). Tanısı klinik ve nörolojik 

belirtilere dayalı olarak genellikle 12-24 ay arasında konulur. Geç preterm doğan bebeklerin 

gelişimsel koordinasyon bozuklukları açısından da yüksek riski vardır ve fonksiyonel 

mobilite gerektiren fiziksel aktivitelerde başarılı olamayabilirler (78).  

İletişim bozuklukları, term bebeklerde %4,8 oranında görülmekteyken, bu oran geç 

pretermlerde %6,3 olarak bildirilmektedir. Özellikle SGA olan geç preterm bebeklerde 

nörogelişimsel bozuklukların daha sık görüldüğü gözlenmektedir (88). Aynı zamanda geç 

preterm doğum hiperkinetik bozukluk, düşük okul başarısı, gelişimsel gecikme, davranış ve 

dikkat problemleri ile ilişkili bulunmuştur (26). 

Preterm bebeklerde BPD, sepsis, menenjit, NEK, ROP, postnatal steroid kullanımı, İVH, 

gelişme geriliği, eşlik eden konjenital anomaliler ve çoğul gebelik gibi risk faktörleri, 

nörogelişimsel prognozu olumsuz etkiler (61). 

Yüksek riskli bebeklerde nörolojik hastalıklara erken tanı konulması ve erken müdahale; 

nöroplastisitenin artırılması, komplikasyonların azaltılması, öğrenme imkanlarının 

sağlanması ve ailelere gerekli psikolojik desteğin verilmesi açısından faydalıdır. Erken 

dönemde tanıya yönelik; nörolojik görüntüleme yöntemleri, spontan motor hareketlerin 

değerlendirmesi (General Movement Assessment–GMA), Hammersmith İnfant Nörolojik 

Değerlendirmesi (HINE) kullanılabilir (86,89). 
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2.5.1 Erken Dönem Nörolojik Gelişimin Değerlendirilmesi 

Hammersmith İnfant Nörolojik Değerlendirmesi (Hammersmith Infant Neurological 

Examination-HINE) 

HINE, 2-24 aylık bebeklerin değerlendirilmesinde sık kullanılan, basit ve puanlanabilir bir 

skorlama sistemidir. Özellikle SP ve nörogelişimsel bozuklukların tanınmasında oldukça 

kullanışlı bir araçtır (89,90). Bu ölçekte; 3 grupta nörolojik, motor fonksiyon ve davranışsal 

değerlendirme yapılır. Testin temelde ilk bölümü puanlanır ve tam puan 0-78 puan arasında 

değişir (89). 

HINE ilk bölüm nörolojik değerlendirmesinde; kraniyal sinir fonksiyonları (yüz ifadesi, göz 

hareketleri, obje takibi, işitsel yanıt, emme/yutma), postür (baş, gövde, ekstremiteler), 

hareket niteliği ve niceliği (supin pozisyonda serbest halde), tonus (eşarp belirtisi (scarf 

sign), pasif omuz elevasyonu, pronasyon/supinasyon, kalça, popliteal açı, ayak bileği 

dorsifleksiyonu, oturma postürü, yüzüstü postür), refleksler (derin tendon refleksleri, kol ve 

el ekstansiyonu, tekmeleme, lateral tilt) ve pozisyonlara karşı verilen tepkiler; ikinci 

bölümde motor fonksiyon değerlendirilir. Her başlık 0-3 puan arasında puanlanır. Ölçeğin 

3. bölümünde ise davranış durumu; bilinç düzeyi (1-6 puan), duygudurum (1-5 puan) ve 

sosyal oryantasyon (1-4 puan) olmak üzere 3 başlık altında değerlendirilir. (Bkz. Ek. 4) 

HINE skorunun değerlendirme zamanına göre sınır değerleri, her ay için persentil olarak 

belirlenmiştir. Preterm bebekler için 3 aylıkken yapılan değerlendirmede, optimal HINE 

skoru için sınır değeri < 57 olarak bildirilmiştir (27). HINE skorunun < 52 olması, SP ve 

ciddi motor bozukluklar açısından önemli derecede prognostiktir (91). SGA bebeklerde 

HINE skoru daha düşük izlenebilir (92). İki yaşta yüksek HINE skoru; daha iyi sözel 

algılama, anlamlandırma, zeka ve öğrenme hızı ile ilişkilidir. HINE skoru 1 puan 

yükseldiğinde, IQ puanının 1,2 puan arttığı gösterilmiştir (93). 

Spontan Motor Hareketler (General Movements–GMs) 

Spontan motor hareketler (GMs), çeşitli hız, şiddet ve güçte kol, bacak, boyun ve gövde 

hareketlerinden oluşur; kademeli olarak başlar ve sonlanır (13,89). GMs fetal hayatın 9-12. 

haftalarında başlayan, bebeğin spontan hareketlerinin bir komponentidir ve postterm 20. 

haftaya kadar devam eder (13,29,83,94). GMs değerlendirmesinde görsel olarak temelde 

bebeğin hareketlerinin karmaşıklığı, çeşitliliği ve akıcılığı değerlendirilir ve nöronal gelişimi 

gösterir (12,95).  
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Normal GMs, karmaşık, çeşitli ve akıcı hareketlerdir (86). Anormal GMs, çeşitlilikten 

yoksundur ve nörogelişimsel bozukluklar açısından bir göstergedir. GMs puanı ne kadar 

yüksekse hareket kalitesi de o kadar fazladır (96). Preterm bebeklerdeki anormal GMs’in 

düşük gestasyonel hafta, uzamış entübasyon süresi, sepsis, sistemik steroid kullanımı ve 

indometazin uygulanması ile ilişkili olduğu bulunmuştur (86). İzlemde anormal GMs olan 

bebeklerde, SP gelişebildiği gözlenmiştir (97,98). Minör nörolojik defisitler, öğrenme 

güçlükleri veya OSB gibi diğer tanıların konulmasına da yardımcıdır (86,99). GMs 

değerlendirmesinin özgüllüğü ve duyarlılığı, kraniyal ultrasonografiden (USG) üstün olup, 

term dönemde uygulanan beyin manyetik rezonans görüntülemeye (MR) yakındır ve 

izlemde anormal GMs varlığında beyin MR ile değerlendirme de önerilir (86,97). 

GMs kalitesi gestasyonel yaş, doğum ağırlığı, fetal distres, GDM, gestasyonel hipertansiyon, 

İVH, düşük Apgar skoru, ciddi asfiksi, hipoglisemi, hiperbilirubinemiden etkilenebilir. 

Düşük doğum ağırlığı ve gestasyonel yaş anormal GMs’e neden olan en önemli risk 

faktörleri arasındadır (100).  

Writhing hareketler (WMs): Term dönemden postnatal 9. haftaya kadar gözlenebilir 

(29,89,95,97). Normal WMs, özellikle alt ektremitede sporadik olarak ani ve geniş 

ekstansiyon hareketleri olarak gözlenen düşük-orta amplitüdlü, düşük-orta hızda, eliptik 

hareketlerdir. Postterm 6-9 haftalık yaşta, fidgety hareketlerin kademeli olarak ortaya 

çıkmasıyla kaybolur (29). GMs karmaşıklık ve çeşitliliğini kaybederse; zayıf repertuvar, 

kramp-senkronize ve kaotik olmak üzere 3 ayrı hareket çeşidine ayrılabilir (29,94,101). 

Preterm bebeklerde anormal GMs, santral sinir sistemi hasarının yanı sıra neonatal sepsis 

sonrasında da görülebilir (39).  

Zayıf Repertuvar GMs (Poor Repertoire GMs–PR): Term ve erken postterm yaşta 

meydana gelir. Hareket bileşenlerinin dizilişi monotondur ve farklı vücut bölümlerinin 

hareketleri, normal GMs’de olduğu gibi karmaşık şekilde meydana gelmez (29,94,95,101). 

PR hareketlerde özellikle kısa süreli kol ve bacak hareketleri açığa çıkar. Bu hareketler 

kollarda yaşla birlikte artarken, bacaklarda yaş arttıkça azalır (96). PR hareketler, kraniyal 

USG’si anormal olan bebeklerde sık görülür ve sonrasında normal, anormal FMs görülebilir 

veya görülmeyebilir (29). Çoğu bebekte preterm dönemde GMs, PR olarak sınıflandırılır, 

ancak yaşla birlikte normale döner, bu nedenle prediktif değeri düşüktür (13,83,86,94,98). 

Kramp-senkronize GMs (Cramp-synchronized GMs–CS): Preterm yaştan itibaren 

görülen anormal bir paterndir. Hareketler serttir, normal akıcı ve açık özelliklerden 
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yoksundur; tüm ekstremite ve gövde kasları neredeyse aynı anda kasılır ve gevşer 

(29,94,101). Özellikle üst ekstremitelerde görülen, yavaş, düşük amplitüdlü ve dar açıda 

meydana gelen hareketlerdir (96). Birkaç hafta boyunca CS hareketler gözlenmesi, SP 

açısından yüksek prediktif olarak değerlendirilir (29,94,95).  

Kaotik GMs (Chaotic GMs–Ch): Tüm ekstremitelerin hareketleri sert, geniş amplitüdde, 

hiçbir akıcılığı ve düzgünlüğü olmayan, sürekli kesintiye uğrayan kaotik bir düzende 

meydana gelirler. Kaotik hareketler; preterm, term ve erken postterm yaşta görülebilir (29). 

Anormal CS hareketler bazen kaotik hareketlere dönüşebilir (94,101). Ch hareketler genelde 

term dönemde CS’e evrilir ve SP açısından yüksek risk göstergesidir (86).  

Fidgety hareketler (FMs): Preterm bebeklerde postnatal 6. hafta gibi erken bir dönemde 

görülebilirler ancak genellikle 9. hafta civarında meydana gelirler. İstemli ve yerçekimine 

karşı hareketlerin meydana geldiği ve baskınlık kurduğu 20. haftaya kadar izlenebilirler (29). 

FMs doğasını minik hareketler oluşturur. Boyun, gövde ve ekstremitelerin her yöndeki, 

değişken hızlanmalarla seyreden, düşük amplitüdlü, orta hızdaki sirküler hareketlerdir 

(29,39). FMs, bebeğin pozisyonundan bağımsız olarak ortaya çıkar ve bebek uyanıkken 

oluşur; en iyi supin veya baş hafif dik pozisyonda iken değerlendirilir; huzursuz, ağlayan 

veya uyuyan bebekte izlenemez (13,98). FMs, nörolojik sonuçların öngörülmesinde %96 

özgüllüğe ve %95 duyarlılığa sahiptir (89). FMs değerlendirilmesinde en optimal zaman 

postnatal 12-16. haftalardır (87,102). Nörogelişimin değerlendirilmesinde önemli derecede 

faydalıdır (13). Normal FMs’ye sahip bebeklerin ileri dönemde nörolojik olarak sağlam 

gelişim gösterme olasılığı yüksektir. Özellikle 3. ayda FMs görülmemesi başta SP ve diğer 

ciddi nörolojik defisitler açısından güçlü bir belirleyicidir (13,99). 

Santral sinir sistemi hasarı ve uzamış yenidoğan yoğun bakım yatışlarına bağlı erken ve geç 

başlangıçlı neonatal sepsis, preterm bebeklerde anormal GMs ile ilişkili bulunmuştur. 

Sıklıkla koryoamniyonit sonucu gelişen erken neonatal sepsis, gestasyonel yaştan bağımsız 

olarak, fetüs veya preterm bebeğin immatür beyninde oluşabilecek hasarlar için önemli bir 

risk faktörü olarak belirlenmiştir (39). Bazal ganglionlar ve talamus hasarı ile hafif/orta/ciddi 

beyaz cevher değişiklikleri ve/veya kortikal hasar genelde nörolojik açıdan kötü prognostik 

faktörlerdir. Bu beyin MR bulguları, FMs yokluğu ile koreledir (13).  

Gebelik sırasında maternal antikonvülsif tedavi kullanımının GMs’i önemli derecede 

bozduğu tespit edilmiştir. Preterm bebeklerde patent duktus arteriozusun (PDA) non-invaziv 

kapatılması ve düşük dozlarda İVH’nin önlenmesi için kullanılan indometazinin GMs 
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niteliğini bozmadığı; ancak hareketlerin hızında bir düşüş görüldüğü bildirilmiştir. 

Deksametazon tedavisinin, preterm yaşta harekette geçici bir azalma ile GMs hızı ve 

amplitüdünde de azalmaya neden olduğu rapor edilmiştir. Ağır enfeksiyonlu preterm 

bebeklerin GMs’i düşük hızlı durgun bir karaktere sahiptir (29). 

Nörogörüntüleme 

Kraniyal USG yenidoğanın beynindeki yapısal değişiklikleri saptamak için en çok kullanılan 

görüntüleme tekniğidir ve nörolojik prognozu tahmin değerinin en iyi olduğu 

düşünülmektedir. Kraniyal USG’de tespit edilen periventriküler ekojenite artışının önemi 

belirsizdir. MR görüntülemesinde beyaz cevher anomalileri FMs yokluğu ile ilişkilidir (13). 

Beyin MR beyaz cevher hasarını, kraniyal USG ise İVH, ventrikülomegali ve kistik 

periventriküler lökomalaziyi (cPVL) göstermesi açısından değerlidir (103).  

GMs beyin fonksiyonunu, görüntüleme yöntemleri ise beyin yapısını gösterir (12). Özellikle 

postnatal 3. ayda nörogörüntüleme ile birlikte GMs değerlendirmesi riskli hastalarda 

nörogelişimsel problemlerin belirlenmesi açısından önemlidir ve pratikte önerilmektedir. 

Geç preterm bebeklerin plasenta histopatolojilerine göre erken nörolojik değerlendirmesi, 

erken tanı ve erken dönemde müdahale açısından önem taşımaktadır. Bu bebeklerin uzun 

dönem izlemleri gerekmektedir; ancak erken dönemde bu sorunların değerlendirilmesi, 

erken müdahale ve uzun dönem izlem açısından kritiktir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Uygulama ve Araştırma Hastanesi 

Yenidoğan Ünitesinde Kasım 2021-Aralık 2022 tarihleri arasında izlenen, gebelik yaşı 340/7-

366/7 hafta olan 51 geç preterm bebekte cinsiyet ayrımı olmaksızın prospektif olarak yapıldı. 

Anne yanı ve/veya yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırılarak izlenen geç preterm 

bebekler doğum tarihine göre sırayla çalışmaya alındı. KA21/460 numaralı çalışmamız için 

Başkent Üniversitesi Etik Kurulu ve Klinik Araştırmalar Kurulu’ndan onay alındı (Bkz. Ek 

1). Çalışmaya dahil edilen bebeklerin ailelerinden aydınlatılmış onam alındı (Bkz. Ek 2). 

Konjenital anomalisi olan, merkezimizde doğmayan, İVH, perinatal asfiksi, HİE, konjenital 

kalp hastalıkları, kromozomal anomalisi olan ve monokoryonik ikiz geç preterm bebekler 

çalışmadan dışlandı. 

Çalışmamıza dahil edilen geç preterm bebekler, doğumdan sonra 1. hafta içinde, postnatal 

1. ay ve postnatal 3. ayda olmak üzere toplamda 3 kez değerlendirildi. Bebeklerin nörolojik  

değerlendirilmesine yönelik yenidoğan refleksleri (emme, arama, Moro, yakalama 

refleksleri) değerlendirildi, "Hammersmith İnfant Nörolojik Değerlendirmesi (HINE)" 

uygulandı ve spontan motor hareketler (GMs) değerlendirildi. Tüm bebeklerde; 

1. Değerlendirme: Postnatal 1. hafta içinde yapıldı ve fizyolojik olarak stabil bebeklerde 

yenidoğan refleksleri ve GMs (writhing hareketler) değerlendirildi.  

2. Değerlendirme: Postnatal 1. ayda yapıldı ve HINE 1. bölüm ile GMs (writhing 

hareketler) değerlendirildi.  

3. Değerlendirme: Postnatal 3. ayda yapıldı ve HINE 1. bölüm ile GMs (fidgety hareketler) 

değerlendirildi.  

Çalışmaya dahil edilen 51 geç preterm bebeğin plasenta patolojileri doğum sırasında Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı tarafından, ikiz bebeklerde plasentalar işaretlenerek, 

Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’na gönderildi. Bu bebeklerin doğum tarihleri, doğum 

ağırlıkları, gebelik haftaları, Apgar skorları, yatış süreleri, morbidite nedenleri, maternal risk 

faktörleri, plasental histopatoloji rapor sonuçları ve nörolojik muayene verileri ile kraniyal 

USG uygulanan hastaların USG raporları, veri toplama formlarına kaydedildi (Bkz. Ek 3). 

Postnatal 1. haftada yapılan ilk muayenede; solunum ve kardiyovasküler sistemler açısından 

stabil olan bebeklerde yenidoğan refleksleri (emme, arama, Moro, yakalama) ve GMs 
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değerlendirildi. Postnatal 1. hafta içinde ve 1. ayda yapılan GMs değerlendirmesi sonucunda 

geç preterm bebekler normal (N), zayıf repertuvar (PR), kramp-senkronize (CS) olarak 

sınıflandırıldı. Kaotik GMs (Ch) görülmedi. Postnatal 3. ayda yapılan GMs 

değerlendirmesinde ise fidgety hareketlere (FMs) bakıldı ve bebekler FMs varlığına göre 

FMs var/yok olarak sınıflandırıldı. 

Bu çalışmanın erken dönemde uygulanmış olması ve çalışmaya dahil edilen bebeklerin 

gestasyonel haftaları nedeniyle, orijinal Hammersmith İnfant Nörolojik 

Değerlendirmesi’ndeki ilk bölüm temel alınarak değerlendirildi (Bkz. Ek 4). HINE ilk bölüm 

nörolojik değerlendirmesinde; kraniyal sinir fonksiyonları (yüz ifadesi, göz hareketleri, obje 

takibi, işitsel yanıt, emme/yutma), postür (baş, gövde, ekstremiteler), hareket niteliği ve 

niceliği (supin pozisyonda serbest halde), tonus (eşarp belirtisi (scarf sign), pasif omuz 

elevasyonu, pronasyon/supinasyon, kalça, popliteal açı, ayak bileği dorsifleksiyonu, oturma 

postürü, yüzüstü postür), refleksler (derin tendon refleksleri, kol ve el ekstansiyonu, 

tekmeleme, lateral tilt) ve pozisyonlara karşı verilen tepkiler değerlendirildi ve her başlık 0-

3 puan arasında puanlandı. HINE 2. ve 3. bölümleri temel ölçekte toplam puana dahil 

edilmediğinden çalışmamızda puanlanmadı. Nöromotor gelişimin değerlendirilmesinde 

önemli yeri olan HINE, 2. (postnatal 1. ay) ve 3. (postnatal 3. ay) değerlendirmede 

uygulanmış olup, her bebek toplamda 78 puan üzerinden puanlandı. Üçüncü ayda yapılan 

değerlendirmede HINE skoru için sınır değeri 57 olarak kabul edildi (104). 

Bu çalışmada, çalışmaya dahil edilen bebekler GMs sertifikası olan deneyimli bir 

fizyoterapist eşliğinde, beslendikten sonra sakinken değerlendirildi. Değerlendirmenin 

objektif olması ve takip açısından, bebeklerin eş zamanlı olarak 5 dakikalık video kayıtları 

da alındı. Tüm bebeklerin GMs değerlendirmeleri bebek uyanıkken, sakinken ve supin 

pozisyonda yapıldı. İzlemde videolar fizyoterapist tarafından tekrar değerlendirildi. GMs 

değerlendirilmesi sırasında davranışsal durum göz önünde bulundurularak; huzursuzluk, 

ağlama ya da uyku hali durumunda kayıtlar ve değerlendirme durdurularak bebek 

sakinleştikten sonra değerlendirme tekrarlandı. 

Çalışmaya dahil edilen bebekler aynı zamanda YGT, RDS, pnömoni, hava kaçağı 

sendromları, apne vb. solunumsal problemler, hiperbilirubinemi, beslenme problemleri, 

hipoglisemi, hipotermi, polisitemi, İVH, tekrarlayan ve/veya uzamış yatışlar gibi neonatal 

morbiditeler açısından da takip edildi. Solunum sıkıntısı gözlenen geç preterm bebekler; 

klinik bulguları, akciğer grafisi ve kan gazı değerlerine göre YGT, RDS, pnömoni, hava 
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kaçağı sendromları ve apne alt başlıkları altında sınıflandırıldı. Kan şekeri < 50 mg/dL olan 

bebeklerde hipoglisemi söz konusu idi. Koltuk altı ısısının 36,5°C altında olması hipotermi 

olarak tanımlandı. Venöz hematokrit değeri > %65 olan geç preterm bebekler polisitemik 

kabul edildi. Amerikan Pediatri Akademisi’nin bilirubin nomogramlarına göre gestasyonel 

hafta ve eşlik eden klinik risk faktörlerine göre geç preterm bebeklerin hiperbilirubinemi ve 

tedavi gereksinimleri belirlendi. Klinik ve laboratuvar bulgularında; tam kan sayımı, C-

reaktif protein (CRP) ve kan kültürü tetkiklerine göre hastalarda sepsis varlığı belirlendi. İlk 

72 saatte görülen sepsis “erken neonatal sepsis”, 72. saatten sonra izlenen sepsis ise “geç 

neonatal sepsis” olarak sınıflandırıldı. Postnatal 7 günden daha uzun yatışlar uzamış yatış 

olarak değerlendirildi. Taburculuk sonrası ilk 1 ay içinde herhangi bir nedenle hastane yatışı 

olan geç preterm bebekler tekrarlayan yatış varlığı olarak kabul edildi. 

Geç preterm bebeklerin doğum ağırlıkları Fenton eğrisine göre değerlendirildi. Bu eğriye 

göre 10-90 persentil arasında doğum ağırlığına sahip olan bebekler AGA (appropriate for 

gestational age), doğum ağırlığı gebelik haftasına göre 10 persentilin altında olan bebekler 

SGA (small for gestational age), gebelik haftasına göre 90 persentilin üzerinde doğum 

ağırlığı olan bebekler ise LGA (large for gestational age) olarak tanımlandı. 

Maternal risk faktörleri olarak anne yaşı, oligohidramniyoz/polihidramniyoz, GDM, EMR, 

maternal enfeksiyonlar, plasenta previa, ablasyo plasenta, preeklampsi/gestasyonel 

hipertansiyon, trombofili, maternal ilaç/sigara kullanımı, YÜT ve çoğul gebeklikler 

sorgulandı. Bebeklerin nörolojik gelişimine etkisi olması nedeniyle maternal hipotiroidi olan 

anneler de ayrıca kaydedildi. 

Bu çalışmada 51 geç preterm bebeğin plasentası makroskobik ve mikroskobik histopatolojik 

inceleme için Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı’na incelemeye 

gönderildi. Makroskobik olarak plasentaların ağırlığı ve boyutlarının ölçümü kaydedildi. 

Makroskobik olarak umbilikal kord, membranlar ve 3 tam kat plasentadan olacak şekilde 

örnekleme yapıldı. Parafin gömülü bloklardan hazırlanan 3-5 mikronluk kesitlere 

haematoksilen-eozin (H&E) boyaması uygulandı. Boyama öncesinde preparatlar 60ºC 

sıcaklığındaki etüvde 30 dakika bekletildikten sonra ksilole alınarak deparafinize edildi. 

Boyama işleminde önce preparatlar %70, %90, ve %95'lik alkol kaplarında 20'şer dakika 

bekletildi. Yıkama sonrası haematoksilende 2 dk, asit alkolde 5 saniye muamele edildikten 

sonra yıkandı ve eozin boyasında 30 saniye bekletildi. Ardından sırasıyla %95, %90 ve 
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%70'lik alkolde 15'er dk, ksilolde toplam 30 dk bekletilerek entellan yardımıyla lamel ile 

kapatıldı. 

Hematoksilen-eozin ile boyanmış olan tüm preparatlar; plasentada bulunan anomaliler 

açısından patoloji uzmanı tarafından değerlendirildi. Plasenta histopatolojisinin geç preterm 

bebeklerde morbiditeler ve nörolojik gelişimlerine etkisi olabileceği düşünüldüğünden, ileri 

analiz için 6 ana patolojik bulgu seçildi. 

Tekil ve ikiz plasentalar için ağırlıkları ve gebelik haftalarına göre persentilleri kaydedildi. 

Plasenta ağırlığı/doğum ağırlığı oranları hesaplandı. Füzyona uğramış plasentaları olan 

ikizler için, plasenta ağırlıkları ikiye bölündü. 

Çalışmaya dahil edilen geç preterm bebeklerin annelerinden doğum sırasında gönderilen 

plasenta örneklerinin histopatoloji raporları patologlar tarafından 1-İnflamasyon (1a-Akut 

inflamasyon, 1b-Kronik inflamasyon), 2-Plasentomegali, 3-Plasental hematomlar ve 

perivillöz fibrin birikimi, 4-Maternal uterin malperfüzyon, 5-Fetal obliteratif vaskülopati, 6-

Diğer, 7-Normal olmak üzere 7 alt kategoride değerlendirildi. 

Plasenta histopatolojisi normal olarak sonuçlanan hastalar kontrol grubu olarak ayrıldı. 

Gönderilen plasentalarda 1-6. maddelerden tek bir anormal histopatolojik bulgunun 

varlığında; plasental değerlendirme “patolojik” olarak kabul edildi.  Plasental histopatolojisi 

anormal ve normal olan gruplar arasında neonatal morbiditeler, maternal komorbiditeler, 

erken dönem nörolojik gelişim değerlendirmeleri karşılaştırıldı. 

3.1 İstatistiksel Yöntem 

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics v25.0 (IBM Corp. Released 2017. IBM 

SPSS Statisticsfor Windows, Version25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket 

programı kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0.05 olarak alındı. 

Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse ortalama ve standart sapma 

(gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak özetlendi. Kategorik ölçümlerin 

gruplar arasında karşılaştırılmasında Ki Kare testleri kullanıldı. Beklenen değer problemi 

olmayan durumlarda Pearson Ki Kare testi, beklenen değer problemi olan durumlarda ise 

Fisher Exact testi kullanıldı. Sayısal ölçümlerin normal dağılım varsayımını sağlayıp 

sağlamadığı Shapiro Wilk testi ile test edildi. İki grup (FMs var/yok, Plasenta patolojisi 

var/yok gibi) arasında sayısal ölçümlerin karşılaştırılmasında varsayımların sağlanması 
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durumunda Bağımsız gruplarda T testi, varsayımların sağlanmaması durumunda ise Mann 

Whitney U testi kullanıldı. İkiden fazla grubun (Gebelik haftası, GMs değerlendirmeleri, 

gebelik haftasına göre doğum ağırlığı gibi) sayısal ölçümlerinin genel karşılaştırılmasında 

varsayımların sağlanması durumunda Tek Yönlü Varyans Analizi, varsayımların 

sağlanmaması durumunda ise Kruskal Wallis testi kullanıldı. Bu karşılaştırmalarda anlamlı 

bulunan durumlar için grupların ikili karşılaştırılmalarında varsayımların sağlanması 

durumunda grup içi varyansların homojen olup olmamasına göre Tukey, Games-Howell 

testleri kullanıldı. Grupların ikili karşılaştırılmalarında varsayımların sağlanmaması 

durumunda ise Bonferroni düzeltmesi yapılmış Mann Whitney U testi kullanıldı.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 51 geç preterm bebeğin demografik özellikleri Tablo 4.1’de sunuldu. 

  

Tablo 4.1: Geç preterm bebeklerin demografik, prenatal, natal ve postnatal özellikleri  

Demografik Bilgiler Ortalama ± SS Med (min-maks) 

Preterm bebeklerin özellikleri   

Cinsiyet n % 

Kız  33 %64,7 

Erkek 18 %35,3 

Doğum ağırlığı (gr) 2556 ± 546 2460 (1745-4380) 

34. hafta 2377 ± 362 2345 (1980-2840) 

35. hafta 2408 ± 264 2423 (1920-2940) 

36. hafta 2731 ± 704 2580 (1745-4380) 

Doğum ağırlığına göre n % 

AGA 35 %68,6 

SGA 12 %23,5 

LGA 4 %7,8 

Gebelik haftası n % 

34. hafta 7 %13,7 

35. hafta 20 %39,2 

36. hafta 24 %47,1 

Doğum şekli n % 

C/S 50 %98,0 

NSVY 1 %2,0 

Yatış bilgisi n % 

Anne yanı 21 %41,2 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi 30 %58,8 

Apgar 1. dakika 8,47 ± 0,83 9 (6-9) 

Apgar 5. dakika 9,37 ± 0,85 10 (6-10) 

SS: standart sapma, Med (min-maks): median (minimum-maksimum), AGA: appropriate for gestational age, 

SGA: small for gestational age, LGA: large for gestational age, C/S: sezaryen doğum, NSVY: normal spontan 

vajinal yolla doğum 
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Tablo 4.1: Geç preterm bebeklerin demografik, prenatal, natal ve postnatal özellikleri 

(Devamı) 

Neonatal Morbiditeler n % 

YGT 18 %35,3 

RDS  3 %5,6 

Pnömoni - - 

Apne 1 %2,0 

Hava kaçağı sendromları 1 %2,0 

Hiperbilirubinemi 22 %43,1 

Beslenme problemi 6 %11,8 

Hipoglisemi 5 %9,8 

Hipotermi - - 

Enfeksiyon 5 %9,8 

Polisitemi 4 %7,8 

İVH - - 

Uzamış yatış 6 %11,8 

Tekrarlayan yatış 12 %23,6 

Mortalite - - 

Maternal özellikler Ortalama ± SS Med (min-maks) 

Anne yaşı 32 ± 4 31 (25-42) 

Gebelik şekli n % 

Spontan 15 %29,4 

IVF 36 %70,6 

Maternal risk faktörü n % 

İleri anne yaşı (>35 yaş) 11 %21,6 

Oligohidramniyoz 1 %2,0 

Polihidramniyoz - - 

GDM 11 %21,6 

EMR 1 %2,0 

Plasenta previa 1 %2,0 

Ablasyo plasenta - - 

Hipertansiyon 9 %17,6 

Maternal enfeksiyon 11 %21,6 

Trombofili - - 

İlaç/sigara kullanımı 1 %2,0 

Çoğul gebelik 15 %29,4 

Maternal hipotiroidi 12 %23,5 

SS: standart sapma, Med (min-maks): median (minimum-maksimum), YGT: yenidoğanın geçici takipnesi, 

RDS: respiratuvar distres sendromu, İVH: intraventriküler hemoraji, IVF: in vitro fertilizasyon, GDM: 

gestasyonel diyabet, EMR: erken membran rüptürü 
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Tablo 4.1: Geç preterm bebeklerin demografik, prenatal, natal ve postnatal özellikleri 

(Devamı) 

Plasental histopatolojik bulgular n % 

İnflamasyon 11 %21,6 

Akut 5 %9,8 

Kronik 6 %11,8 

Plasentomegali 11 %21,6 

Plasental hematomlar ve perivillöz 

fibrin birikimi 
- - 

Maternal uterin malperfüzyon 4 %7,8 

Fetal obliteratif vaskülopati - - 

Diğer 1 %2,0 

Normal 24 %47,1 

Toplam 51 %100,0 

 

Tüm bebeklerin hastanede yatış süreleri ortalama 3,88±3,122 (1-15) gün olup, bu bebeklerin 

12’sinin (%23,5) takiplerinde yeniden hastaneye yattığı görüldü. En sık tekrarlayan yatış 

nedeni hiperbilirubinemiydi (n=10, %19,6). Tekrarlayan yatışlarda ayrıca enfeksiyonlar 

(COVID enfeksiyonu (n=2), HSV enfeksiyonu (n=2)), beslenme problemi (n=1) ve apne 

(n=1) gözlendi. 

Neonatal morbiditeler içinde en sık solunumsal problemler (%43,1), bunlar arasında da 

ağırlıklı olarak YGT (%35,3) gözlendi. Ayrıca indirekt hiperbilirubinemi (%43,1), beslenme 

problemi (%11,8), hipoglisemi (%9,8), enfeksiyonlar (%9,8) ve polisitemi (%7,8) görüldü. 

Çalışmamızda pnömoni, hipotermi, İVH ve mortalite gözlenmedi. 

Geç preterm bebeklerin annelerinin 36’sında (%70,6) maternal risk faktörleri olduğu 

görüldü. En sık görülen maternal risk faktörleri ileri anne yaşı (>35 yaş) (%21,6), GDM 

(%21,6), maternal enfeksiyonlar (%21,6) ve hipertansiyon (%17,6) idi. Maternal hipotiroidi 

12 hastada (%23,5) izlendi. Çoğul gebelik oranı %29,4 (n=15) idi ve tüm çoğul gebelikler 

ikiz gebelikti. Maternal risk faktörlerinin dağılımı Tablo 4.1’de verildi.   
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Şekil 4.1: Plasental histopatolojik bulgularının dağılım grafiği 

Plasentanın histopatolojik incelemeleri sonucunda; 27 bebeğin (%52,9) plasentasında 

anormal plasental histopatolojik bulgu saptandı. Altı ayrı kategoride değerlendirilen anormal 

plasental histopatolojilerden en sık inflamasyon (%21,6) (akut inflamasyon %9,8, kronik 

inflamasyon %11,8) (Resim 4.1-4.2), plasentomegali (%21,6) ve maternal uterin 

malperfüzyon (%7,8) (Resim 4.3) izlendi. Normal olan grupta, iki plasentada ek olarak 

subkoryonik kist izlendi. Plasental histopatolojik bulguların dağılımı Şekil 4.1’de verildi.  

 

 

Resim 4.1: Akut inflamasyon (Hematoksilen-eozin, x200) 
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Resim 4.2: Kronik inflamasyon (Hematoksilen-eozin, x200) 

 

 

Resim 4.3: Maternal uterin malperfüzyon (Hematoksilen-eozin, x200) 
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Tablo 4.2: Plasenta tanısal kategorileri içinde değerlendirilen histopatolojik bulgular 

ile geç preterm bebeklerin özelliklerinin ilişkisi 

Geç preterm 

bebeklerin özellikleri 

Plasenta Histopatolojisi 

Var (n=27) Yok (n=24) 

p Ortalama ± 

SS 

Med 

(min-

maks) 

Ortalama ± 

SS 

Med 

(min-

maks) 

Cinsiyet n % n % 

0,756 Kız 18 %66,7 15 %62,5 

Erkek 9 %33,3 9 %37,5 

Doğum ağırlığı (gr) 2667 ± 660 

2520 

(1745-

4380) 

2431 ± 354 

2353 

(1870-

3120) 

0,124 

Doğum ağırlığına göre n % n % 
 

0,075 

 

AGA 19 %70,4 16 %66,7 

SGA 4 %14,8 8 %33,3 

LGA 4 %14,8 0 %0,0 

Gebelik haftası n % n % 

0,299 
34. hafta 5 %18,5 2 %8,3 

35. hafta 8 %29,6 12 %50,0 

36. hafta 14 %51,9 10 %41,7 

Yatış bilgisi n % n % 
 

0,524 
Anne yanı 10 %37,0 11 %45,8 

YYBÜ 17 %63,0 13 %54,2 

Apgar 1. dakika 8,52 ± 0,75 9 (6-9) 8,42 ± 0,93 9 (6-9) 0,667 

Apgar 5. dakika 9,26 ± 1,02 10 (6-10) 9,50 ± 0,59 10 (8-10) 0,316 

SS: standart sapma, Med (min-maks): median (minimum-maksimum), AGA: appropriate for gestational age, 

SGA: small for gestational age, LGA: large for gestational age, YYBÜ: yenidoğan yoğun bakım ünitesi 

 

Geç preterm bebeklerin plasental histopatolojik bulgu varlığına göre demografik özellikleri 

Tablo 4.2’de sunuldu. 
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Tablo 4.3: Plasenta tanısal kategorileri içinde değerlendirilen histopatolojik bulgular 

ile neonatal morbiditeler ilişkisi  

Neonatal Morbiditeler 

Plasenta Histopatolojisi 

Var Yok 

p 
n (%) n (%) 

YGT 9 (%33,3) 9 (%37,5) 0,756 

RDS 2 (%7,4) 1 (%4,2) 0,999 

Apne 1 (%3,7) N/A 0,999 

Hava kaçağı sendromları 1 (%3,7) N/A 0,999 

Hiperbilirubinemi 16 (%59,3) 6 (%25,0) 0,014 

Beslenme problemi 5 (%18,5) 1 (%4,2) 0,195 

Hipoglisemi 3 (%11,1) 2 (%8,3) 0,999 

Enfeksiyon 3 (%11,1) 2 (%8,3) 0,999 

Polisitemi 3 (%11,1) 1 (%4,2) 0,612 

Uzamış yatış 5 (%18,5) 1 (%4,2) 0,195 

Tekrarlayan yatış 8 (%29,6) 4 (%16,7) 0,276 

Toplam (n=51) 27 24  

YGT: yenidoğanın geçici takipnesi, RDS: respiratuvar distres sendromu, N/A: not available 

 

Geç preterm bebeklerde izlenen neonatal morbiditeler ile plasenta histopatolojisi arasındaki 

ilişki incelendiğinde; anormal plasental histopatolojik bulgu varlığında, istatistiksel anlamlı 

olarak daha sık hiperbilirubinemi gözlendi (p=0,014) (Tablo 4.3). Diğer morbiditeler ile 

anormal plasental histopatolojik bulgu varlığı arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Çalışmaya 

dahil edilen geç preterm bebeklerde pnömoni, hipotermi, İVH ve mortalite gözlenmedi. 

Çalışmada 51 geç preterm bebeğin 15’ine yenidoğan yoğun bakım ünitesinde takipleri 

sırasında sırasında kraniyal USG yapıldı. Tüm USG’ler izlemde normal olarak raporlandı. 
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Tablo 4.4: Plasenta tanısal kategorileri içinde değerlendirilen histopatolojik bulgular 

ile maternal risk faktörlerinin ilişkisi 

Maternal Risk Faktörü 

Plasenta Histopatolojisi 

Var Yok 
p 

n (%) n (%) 

İleri anne yaşı (>35 yaş) 6 (%22,2) 5 (%20,8) 0,904 

Oligohidramniyoz N/A 1 (%4,2) 0,471 

GDM 7 (%25,9) 4 (%16,7) 0,422 

EMR 1 (%3,7) N/A 0,999 

Plasenta previa N/A 1 (%3,7) 0,999 

Hipertansiyon 7 (%25,9) 2 (%8,3) 0,147 

Maternal enfeksiyon 8 (%29,6) 3 (%12,5) 0,138 

İlaç/sigara kullanımı 1 (%3,7) N/A 0,999 

Maternal hipotiroidi 5 (%18,5) 7 (%29,2) 0,371 

Toplam (n=51) 27 24  

GDM: gestasyonel diyabet, EMR: erken membran rüptürü, N/A: not available 

 

Maternal risk faktörleri ile plasental histopatolojik bulgular arasındaki ilişki incelendiğinde,  

maternal risk faktörleri ile anormal plasental histopatolojik bulgu varlığı arasında anlamlı 

ilişki bulunmadı (Tablo 4.4). Çalışmada takip edilen gebelerde polihidramniyoz, ablasyo 

plasenta ve trombofili görülmedi. 
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Tablo 4.5: Plasental histopatoloji bulgularının geç preterm bebeklerde gebelik 

haftasına göre doğum ağırlığına (AGA-SGA-LGA) göre dağılımı 

 Plasenta Histopatolojileri 
AGA SGA LGA 

n % n % n % 

İnflamasyon 10 28,6 1 8,3 0 0,0 

Plasentomegali 7 20,0 0 0,0 4 100,0 

Maternal uterin malperfüzyon 1 2,9 3 25,0 0 0,0 

Diğer 1 2,9 0 0,0 0 0,0 

Normal 16 45,7 8 66,7 0 0,0 

Toplam (n=51) 35 12 4 

p 0,001 

AGA: appropriate for gestational age, SGA: small for gestational age, LGA: large for gestational age 

 
 

AGA: appropriate for gestational age, SGA: small for gestational age, LGA: large for gestational age 

 

Şekil 4.2: Plasental histopatoloji bulgularının geç preterm bebeklerde AGA-SGA-LGA 

grubuna göre yüzdelik dağılım grafiği 

Gebelik haftasına göre doğum ağırlıkları gruplarına (AGA-SGA-LGA) göre plasental 

histopatoloji bulgularının değiştiği görüldü (p=0,001). Buna göre AGA grupta inflamasyon 

ve plasentomegali daha sık gözlendi. SGA’larda maternal uterin malperfüzyon daha sık 

görülürken, LGA gruptaki tüm bebeklerde plasentomegali izlendi (Tablo 4.5, Şekil 4.2). 
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Tablo 4.6: Geç preterm bebeklerde plasental histopatoloji bulgularının erken dönem 

nörolojik değerlendirmeler ile ilişkisi 

Nörolojik Değerlendirmeler 

Plasenta Histopatolojisi 

Var Yok 
p 

Med (min-maks) Med (min-maks) 

HINE 1. ay 51 (42-61) 49 (40-59) 0,354 

HINE 3. ay 65 (47-76) 61 (49-69) 0,090 

 n (%) n (%)  

Postnatal 1. hafta GMs 
 

  

0,576 
N 5 (%18,5) 3 (%12,5) 

PR 22 (%81,5) 20 (%83,3) 

CS 0 (%0,0) 1 (%4,2) 

Postnatal 1. ay GMs 
 

  

0,637 
N 13 (%48,1) 8 (%33,3) 

PR 12 (%44,4) 14 (%58,3) 

CS 2 (%7,4) 2 (%8,3) 

Postnatal 3. ay GMs   

0,776 FMs yok 8 (%29,6) 8 (%33,3) 

FMs var 19 (%70,4) 16 (%66,7) 

Toplam (n=51) 27 24  

Med (min-maks): median (minimum-maksimum), HINE: Hammersmith İnfant Nörolojik Değerlendirmesi, 

GMs: spontan motor hareketler, N: normal, PR: zayıf repertuvar, CS: kramp senkronize, FMs: fidgety 

hareketler 

 

Geç preterm bebeklerde anormal plasental histopatolojik bulguların varlığı ile postnatal 1. 

ve 3. ay HINE skorları ile postnatal 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda yapılan GMs değerlendirmeleri 

arasında istatistiksel olarak ilişki görülmedi (Tablo 4.6). 
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GMs: spontan motor hareketler, N: normal, PR: zayıf repertuvar, CS: kramp-senkronize 

Şekil 4.3: Geç preterm bebeklerde plasental histopatolojik bulgu varlığının postnatal 

1. ay GMs değerlendirmesine göre dağılım grafiği 

Geç preterm bebeklerde postnatal 1. ay GMs değerlendirmesinde GMs normal olarak 

değerlendirilen grupta 21 hastanın 13’ünde (%48,1), PR olarak değerlendirilen 26 hastanın 

12’sinde (%44,4) anormal plasental histopatolojik bulgu izlendi. CS olarak değerlendirilen 

grupta ise plasental histopatolojik bulgu varlığı dağılımı eşitti (n=2, %50) (Şekil 4.3). 
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GMs: spontan motor hareketler, FMs: fidgety hareketler 

Şekil 4.4: Geç preterm bebeklerde plasental histopatolojik bulgu varlığının postnatal 

3. ay GMs değerlendirmesine göre dağılım grafiği 

Geç preterm bebeklerde postnatal 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs olan grupta 35 

hastanın 19’unda (%70,4) anormal plasental histopatolojik bulgu izlenirken, FMs olmayan 

grupta plasental histopatolojik bulgu varlığı dağılımı eşitti (n=8, %50) (Şekil 4.4). 
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Tablo 4.7: Geç preterm bebeklerin neonatal morbiditeleri ile postnatal 3. ayda 

değerlendirilen fidgety hareket ilişkisi 

Neonatal Morbiditeler 

Fidgety hareketler 

FMs + FMs - 
p 

n (%) n (%) 

YGT 10 (%28,6) 8 (%50,0) 0,137 

RDS 2 (%5,7) 1 (%6,3) 0,999 

Apne 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,999 

Hava kaçağı sendromları 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,999 

Hiperbilirubinemi 15 (%42,9) 7 (%43,8) 0,952 

Beslenme problemi 4 (%11,4) 2 (%12,5) 0,999 

Hipoglisemi 4 (%11,4) 1 (%6,3) 0,999 

Enfeksiyon 2 (%5,7) 3 (%18,8) 0,309 

Polisitemi 2 (%5,7) 2 (%12,5) 0,581 

Uzamış yatış 5 (%14,3) 1 (%6,3) 0,651 

Tekrarlayan yatış 8 (%22,9) 4 (%25,0) 0,999 

Toplam (n=51) 35 16 
 

FMs: Fidgety hareketler, YGT: yenidoğanın geçici takipnesi, RDS: respiratuvar distres sendromu 

 

Geç preterm bebeklerde neonatal morbiditeler ile postnatal 3. aydaki FMs değerlendirmesi 

arasında herhangi bir ilişki görülmedi (Tablo 4.7). Çalışmada pnömoni, hipotermi, İVH ve 

mortalite gözlenmedi. 
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Tablo 4.8: Geç preterm bebeklerdeki maternal risk faktörleri ile postnatal 3. ayda 

değerlendirilen fidgety hareket ilişkisi 

Maternal Risk Faktörü 

Fidgety hareketler 

FMs + FMs - 
p 

n (%) n (%) 

İleri anne yaşı (>35 yaş) 8 (%22,9) 3 (%18,8) 0,999 

Oligohidramniyoz 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,999 

GDM 4 (%11,4) 7 (%43,8) 0,023 

Plasenta previa 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,999 

Hipertansiyon 7 (%20,0) 2 (%12,5) 0,701 

Maternal enfeksiyon 7 (%20,0) 4 (%25,0) 0,723 

İlaç/sigara kullanımı 1 (%2,9) 0 (%0,0) 0,999 

Çoğul gebelik 18 (%51,4) 12 (%75,0) 0,112 

Toplam (n=51) 35 16 
 

FMs: Fidgety hareketler, GDM: gestasyonel diyabet 
 

Geç preterm bebeklerin annelerinde görülen maternal risk faktörleri ile postnatal 3. ay GMs 

değerlendirmesinde FMs varlığı arasında ilişki incelendiğinde; GDM varlığı ile FMs 

görülmemesi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişkili bulundu. Buna göre GDM olan 

annelerin bebeklerinde (4/11=%36,4) daha yüksek oranda FMs yokluğu saptandı (p=0,023) 

(Tablo 4.8). 

Çalışmamızda ikiz ve tekil geç preterm bebeklerdeki FMs görülme oranları arasında 

istatistiksel fark bulunmadı (p=0,112) (Tablo 4.8). Ayrıca ikiz eşi ve tekil olan geç preterm 

bebekler arasında postnatal 1. ve 3. ay HINE skorları karşılaştırıldığında, anlamlı fark 

gözlenmedi (p=0,237, p=0,801). 
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Tablo 4.9: Geç preterm bebeklerin postnatal 1. ay ve 3. aydaki HINE ve GMs 

değerlendirmelerinin ilişkisi 

 GMs 

HINE 1. ay HINE 3. ay 

Ortalama 

± SS 

Med (min-

maks) 

Ortalama 

± SS 

Med (min-

maks) 

Postnatal 1. ay      

N (n=21) 53,5 ± 5,7 55,0 (42,0-61,0) 63,7 ± 5,9 66,0 (51,0-70,0) 

PR (n=26) 48,8 ± 5,8 47,0 (40,0-61,0) 60,7 ± 6,9 62,0 (49,0-76,0) 

CS (n=4) 47,5 ± 5,1 48,5 (41,0-52,0) 59,0 ± 9,8 60,5 (47,0-68,0) 

p 0,016a 0,275 

Postnatal 3. ay      

FMs yok (n=16) 48,6 ± 6,0 47,5 (40,0-59,0) 58,6 ± 7,2 60,5 (47,0-69,0) 

FMs var  (n=35) 51,6 ± 5,9 51,0 (42,0-61,0) 63,3 ± 6,2 65,0 (50,0-76,0) 

p 0,098 0,023 

a GMs normal ve GMs PR için p<0,05 

GMs: Spontan motor hareketler, HINE: Hammersmith İnfant Nörolojik Değerlendirmesi, SS: standart sapma, 

Med (min-maks): median (minimum-maksimum), PR: zayıf repertuvar, CS: kramp senkronize, FMs: fidgety 

hareketler 

 

Geç preterm bebeklerin HINE ve GMs skorlarının postnatal 1. ay ve 3. ayda aralarındaki 

ilişki incelendiğinde; 1. ay GMs ve HINE skoru ile, 3. ay GMs ve HINE skoru arasında  

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulundu. Buna göre 1. ay HINE skorunun, 1. ay GMs 

değerlendirmesi normal olan bebeklerde, PR olarak değerlendirilen bebeklere göre daha 

yüksek olduğu görüldü (p=0,016). Ayrıca 3. ay HINE skorunun, 3. ay GMs 

değerlendirmesinde FMs görülmeyen bebeklerde, FMs görülen bebeklere göre daha düşük 

olduğu görüldü (p=0,023). GMs 1. ay değerlendirmesinde normal ve CS olan gruplar 

arasında istatistiksel olarak fark görülmedi; CS olan grupta normal gruba göre postnatal 1. 

ayda HINE skorunun daha düşük olduğu saptandı (Tablo 4.9). 
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Postnatal 1. ay GMs 

 

Şekil 4.5: Geç preterm bebeklerin postnatal 1. aydaki GMs ve HINE değerlendirme 

grafiği 

Geç preterm bebeklerin postnatal 1. ay HINE skoru ve GMs skoru arasında  istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulundu. Buna göre; postnatal 1. ay HINE skorunun, 1. ay GMs 

değerlendirmesi normal olan bebeklerde, PR  ve CS olarak değerlendirilen bebeklere göre 

daha yüksek olduğu görüldü (p<0,05) (Şekil 4.5). 
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Fidgety GMs 

 

Şekil 4.6: Geç preterm bebeklerin postnatal 3. aydaki GMs (fidgety hareketler) ve 

HINE değerlendirme grafiği 

Geç preterm bebeklerin postnatal 3. ay HINE skorunun, 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs 

görülmeyen bebeklerde, FMs görülen bebeklere göre daha düşük olduğu saptandı (p=0,023) 

(Şekil 4.6). 
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Tablo 4.10: Geç preterm bebeklerin AGA-SGA-LGA grubuna göre postnatal 1. ay ve 

3. ay GMs ve HINE skorları arasındaki ilişki 

 GMs 
HINE 1. ay HINE 3. ay 

Med (min-maks) Med (min-maks) 

Postnatal 1. ay GMs   

AGA (n=35)   

Normal  53,5 (42,0-49,0) 65,0 (51,0-69,0) 

PR 47,5 (42,0-61,0) 62,5 (50,0-76,0) 

CS 46,0 (41,0-52,0) 66,0 (47,0-68,0) 

p 0,177 0,845 

SGA (n=12)   

Normal 60,5 (56,0-61,0) 68,00 (58,0-70,0) 

PR 45,5 (40,0-55,0) 54,50 (49,0-66,0) 

CS - - 

p 0,006 0,027 

LGA (n=4)   

Normal 47,0 (47,0-47,0) 68,0 (68,0-68,0) 

PR 56,0 (52,0-60,0) 65,5 (62,0-69,0) 

CS 51,0 (51,0-51,0) 55,0 (55,0-55,0) 

p 0,259 0,407 

Postnatal 3. ay GMs   

AGA (n=35)   

FMs yok 50,0 (41,0-59,0) 62,0 (47,0-69,0) 

FMs var 51,0 (42,0-61,0) 65,0 (51,0-76,0) 

p 0,754 0,138 

SGA (n=12)   

FMs yok 44,0 (40,0-44,0) 50,0 (49,0-62,0) 

FMs var 55,0 (45,0-61,0) 59,0 (50,0-70,0) 

p 0,012 0,138 

LGA (n=4)   

FM yok 51,00 (51,00-51,00) 55,00 (55,00-55,00) 

FM var 52,00 (47,00-60,00) 68,00 (62,00-69,00) 

p 0,655 0,180 

GMs: spontan motor hareketler, HINE: Hammersmith İnfant Nörolojik Değerlendirmesi, Med (min-maks): 

median (minimum-maksimum), AGA: appropriate for gestational age, SGA: small for gestational age, LGA: 

large for gestational age, PR: zayıf repertuvar, CS: kramp senkronize, FMs: fidgety hareketler  

 

Geç preterm bebeklerin gebelik haftasına göre doğum ağırlıkları grupları (AGA-SGA-LGA) 

içinde postnatal 1. ay ve 3. ay GMs değerlendirmeleri ile HINE skorları arasındaki ilişki 
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incelendiğinde; SGA bebeklerin postnatal 1. ayda ve 3. ayda GMs ve HINE skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. SGA bebeklerde 1. ve 3. ay HINE skoru diğer 

gruplara göre daha düşük bulundu (p=0,006, p=0,027). Postnatal 1. ayda GMs 

değerlendirmesine göre normal olan ve FMs izlenen grupta HINE skorları daha yüksek 

bulundu (Tablo 4.10). 

 

 

 

GMs: spontan motor hareketler, N: normal, PR: zayıf repertuvar, SGA: small for gestational age 

Şekil 4.7: Geç preterm SGA bebeklerin postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skoru ve 1. ay 

GMs değerlendirmesi arasındaki ilişki 

Postnatal 1. ay GMs değerlendirmesi normal olarak değerlendirilen SGA geç preterm 

bebeklerin HINE skorları 1. ve 3. ayda, PR olarak değerlendirilen SGA gruba göre daha 

yüksek bulundu (Şekil 4.7). 
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Şekil 4.8: Geç preterm SGA bebeklerin postnatal 1. ay HINE skoru ve 3. aydaki fidgety 

hareket değerlendirmesi arasındaki ilişki 

Postnatal 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs olmayan hastaların, geriye dönük olarak 1. ay 

HINE skorlarına bakıldığında; FMs olmayan grubun 1. ay HINE skoru FMs olan gruba göre 

daha düşük bulundu (p=0,012) (Şekil 4.8). 

 

 

 

 

 

 

 



49 

Tablo 4.11: Gebelik haftasına göre doğum ağırlığı normal, düşük veya yüksek olan 

(AGA-SGA-LGA)  geç preterm bebeklerin postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skorları 

Gebelik haftasına 

göre doğum ağırlığı 

HINE 1. ay HINE 3. ay 

Ortalama 

± SS 
Med (min-maks) 

Ortalama 

± SS 
Med (min-maks) 

AGA (n=35) 50,5 ± 5,7 51,0 (41,0-61,0) 62,5 ± 6,5 63,0 (47,0-76,0) 

SGA (n=12) 50,5 ± 7,6 47,0 (40,0-61,0) 59,1 ± 7,7 58,5 (49,0-70,0) 

LGA (n=4) 52,5 ± 5,5 51,5 (47,0-60,0) 63,4 ± 6,5 65,0 (55,0-69,0) 

p 0,823 0,281 

SS: standart sapma, Med (min-maks): median (minimum-maksimum), HINE: Hammersmith İnfant Nörolojik 

Değerlendirmesi, AGA: appropriate for gestational age, SGA: small for gestational age, LGA: large for 

gestational age 

 

Gebelik haftasına göre doğum ağırlığı (AGA-SGA-LGA) ile postnatal 1. ve 3. ay HINE 

skorları arasında anlamlı ilişki görülmedi (Tablo 4.11). 
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AGA: appropriate for gestational age, SGA: small for gestational age, LGA: large for gestational age 

 

Şekil 4.9: Gebelik haftasına göre doğum ağırlığı normal, düşük veya yüksek olan 

(AGA-SGA-LGA)  geç preterm bebeklerin postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skorları 

Gebelik haftalarına göre doğum ağırlıkları üç grupta AGA-SGA-LGA olarak ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde; SGA bebeklerin postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skorları diğer gruplara 

göre düşük bulundu, istatistiksel fark yoktu (Şekil 4.9). 
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Şekil 4.10: Gebelik haftalarına göre postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skorları 

Gebelik haftalarına göre postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skorları değerlendirildiğinde; 34-35-

36. gebelik haftaları arasında HINE skorunda istatistiksel olarak fark görülmedi (Şekil 4.10). 
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5. TARTIŞMA 

Geç preterm bebekler, term bebeklere göre neonatal morbiditeler ve nörogelişimsel 

problemler açısından artmış risk altındadır (3). Gestasyonel yaş azaldıkça neonatal 

morbiditelerin riski ve şiddeti artış gösterir (3,4). Geç preterm bebeklerin term bebeklere 

göre solunumsal ve gastrointestinal problemler, yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı, neonatal 

sepsis, tekrarlayan yatışlar, görme ve işitme problemleri, nörogelişimsel sorunlar ve 

mortalite açısından daha riskli olduğu gösterilmiştir (3,105).  

Geç preterm bebeklerde beslenme problemleri sıklıkla gözlenmekte; beraberinde 

hiperbilirubinemi ve hipoglisemi riski de artış göstermektedir (20). Preterm bebeklerde 

görülen beslenme problemleri erken dönemde emme-yutma-solunum koordinasyonunun 

zayıf olması, nörolojik immatürite, oro-motor tonusun azalması ve immatür emme basıncına 

bağlı olabilir (18,106). Geç preterm bebeklerde tekrarlayan yatış insidansı term bebeklerden 

1,5-3 kat fazladır (76). Literatürde, geç preterm bebeklerde en önemli tekrarlayan yatış 

nedenleri arasında hiperbilirubinemi ve beslenme problemleri yer almaktadır (1,17,19). 

Bizim çalışmamızda en sık görülen neonatal morbiditeler sırasıyla hiperbilirubinemi 

(%43,1), YGT (%35,3), tekrarlayan yatışlar (%23,6) ve beslenme problemi (%11,8) idi. 

Tekrarlayan yatışlar içinde en sık hiperbilirubinemi (n=10, %19,6) saptandı. Ciddi 

hiperbilirubinemi ve/veya İVH, nörogelişimsel gerilik açısından risk oluşturur (85). Bizim 

çalışmamızda ciddi hiperbilirubinemi ve İVH gözlenmemiş olup, hiperbilirubinemi saptanan 

tüm hastalarda fototerapi ihtiyacı olduğu görüldü.  

Preterm SGA bebekler neonatal morbiditeler açısından yüksek riskli olabilir. Geç preterm 

SGA bebeklerde neonatal morbiditeleri inceleyen bir çalışmada, geç preterm AGA bebeklere 

göre SGA bebeklerde solunum sistemi ilişkili morbiditeler daha az görülürken; hipotermi, 

beslenme problemleri, hipoglisemi ve yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatış sıklığının 

arttığı gösterilmiştir (21,107). Bizim çalışmamızda AGA ve SGA geç preterm bebekler 

arasında neonatal morbiditeler açısından anlamlı fark görülmedi. Literatürde preterm SGA 

bebeklerde mortalitenin AGA preterm bebeklere göre 1,2-3,5 kat arttığı gösterilmiştir (107). 

Çalışmamızda mortalite görülmedi. 

İleri anne yaşı, oligohidramniyoz/polihidramniyoz, diyabet, hipertansiyon/preeklampsi, 

trombofili, plasenta yerleşim bozuklukları, sigara-ilaç maruziyeti ve maternal enfeksiyonlar 

gibi maternal komorbiditeler preterm ve geç preterm doğuma neden olabilir (5). Bu maternal 

risk faktörleri aynı zamanda neonatal morbiditeler ile de ilişkilidir. Bizim çalışmamızda en 
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sık görülen maternal risk faktörleri sırasıyla ileri anne yaşı (%21,6), GDM (%21,6), maternal 

enfeksiyonlar (%21,6) ve hipertansiyon (%17,6) idi. Gestasyonel diyabet; fetal makrozomi, 

hipoglisemi, RDS, YGT, polisitemi, hiperbilirubinemi, kardiyomiyopati, konjenital 

anomaliler ve beklenmeyen fetal ölümlere neden olabilir. Aynı zamanda GDM’li anne 

bebekleri uzun dönemde nörokognitif gelişim ve metabolik bozukluklar açısından riskli 

bulunmuştur (5). Gestasyonel diyabeti olan anne bebeklerinde meydana gelen fetal 

hiperinsülinizm, fetal hipoksiye neden olarak anormal GMs görülmesine de neden olabilir. 

Gestasyonel diyabetin nörodavranışsal bozukluklar, kognitif problemler, motor gelişim 

geriliği, OSB, şizofreni ve DEHB gibi uzun dönem nörogelişimsel ve nöropsikiyatrik 

sorunların riskini arttırdığı da gösterilmiştir (108). Anormal GMs prevalansı çalışmalar 

arasında önemli ölçüde değişkenlik gösterir. Yüksek riskli bebeklerde; İUBK veya kraniyal 

USG’de beyin lezyonu olanlarda %45-100 arasında değişirken; düşük riskli bebeklerde; 

kraniyal USG’de geçici ekodansite veya Evre I İVH görülen preterm ve term bebeklerde, 

komplike olmayan bir gebelik veya doğum sonrası doğan preterm bebeklerde prevalans %0-

17 arasında bulunmuştur (109,110). Son yıllarda yapılan çalışmalarda, anormal GMs 

etiyolojileri incelediğinde; kraniyal USG’de perinatal beyin lezyonlarının varlığı; hipoksik 

bebeklerde nörolojik sekel varlığı; İUBK olan bebeklerde; kronik akciğer hastalığı, sepsis 

ve beyin malformasyonu varlığında; maternal diyabetin fetüs ve bebekler üzerinde 

intrauterin dönemdeki etkisine bağlı olarak anormal GMs görülebildiği saptanmıştır 

(111,112). Tip 1 DM tanısı ile izlenen annelerin prenatal dönemde ve postnatal bebeklerin 

izleminde GMs’nin değerlendirildiği bir çalışmada, GMs normal olan grupta 10. ayda 

nörogelişimsel olarak bebeklerin normal oldukları, GMs anormal olan grupta ise 10. ayda 

Bayley skorunun düşük olduğu görülmüştür (113). Bizim çalışmamızda GDM ile postnatal 

3. ay GMs değerlendirmesinde FMs yokluğu arasında anlamlı ilişki bulundu (p=0,023). 

Çalışmalarda FMs yokluğu ve düşük HINE skoru, düzeltilmiş term yaşta görülen anormal 

beyin MR bulguları ile ilişkili bulunmuştur (15). Beyin MR’da gözlenen beyaz cevher 

anormallikleri, postnatal 3. ayda FMs yokluğu ile; derin gri cevher anormallikleri ise 

postnatal 3. aydaki düşük HINE skoru ilişkilendirilmiştir (15). Bu nedenle çalışmamızda 

FMs yokluğu izlenen riskli bebeklerde nörogelişimsel takip, nörogörüntüleme ile 

değerlendirme ve uzun dönem izlemin önem taşıdığını düşünmekteyiz. 

Literatürde, gestasyonel hipertansiyon/preeklampsi durumlarında İUBK ve respiratuvar 

morbiditelerin riskinde artış gözlenmiştir (31). Trombofili ise geç preterm doğum ve 

açıklanamayan fetal büyüme kısıtlılığı ile ilişkilendirilmiştir (33). Maternal enfeksiyonlar, 
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nörolojik komplikasyonlar açısından artmış risk yaratır. Gestasyonel yaştan bağımsız olarak 

erken dönemde, özellikle amniyotik sıvı kaynaklı enfeksiyonlar, immatür beyinde hasara yol 

açan en önemli prenatal risk faktörü olarak tanımlanmıştır (39). Çalışmamızda; 

polihidramniyoz, ablasyo plasenta ve trombofili öyküsü olan anne yoktu; maternal risk 

faktörleri ile diğer neonatal morbiditeler arasında istatistiksel ilişki gözlenmedi.  

Anormal plasental histopatolojik bulguların neonatal morbiditeler ve nörogelişim üzerine 

etkisi bulunmakta, maternal risk faktörleri de bu süreci etkileyebilmektedir (6). 

Çalışmamızda en sık gözlenen anormal plasental histopatolojik bulgular sırasıyla 

inflamasyon (%21,6), plasentomegali (%21,6) ve maternal uterin malperfüzyon (%7,8) idi. 

Perivillöz fibrin birikimi ve fetal obliteratif vaskülopati gözlenmedi. Ek olarak 36 geç 

preterm bebekte (%70,5) maternal risk faktörü mevcuttu ve bunların %50’sinde (n=18) 

anormal plasental histopatolojik bulgu (7 inflamasyon, 7 plasentomegali, 3 maternal uterin 

malperfüzyon, 1 plasenta previa) gözlendi. Prenatal dönemden itibaren risk faktörü olan geç 

preterm bebeklerin plasental histopatolojilerinin değerlendirilmesi, kısa ve uzun dönem 

izlemde yol gösterici olabilir. 

Çalışmamızda plasenta histopatolojisi ile neonatal morbiditeler arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; anormal plasental histopatolojik bulgu varlığında (inflamasyon, 

plasentomegali, maternal uterin malperfüzyon) hiperbilirubineminin daha sık olduğu 

görüldü (p=0,014). Bu grupta özellikle SGA ve LGA bebeklerin bulunduğu gözlendi, 

hiperbilirubineminin sık görülmesinin  postnatal dönemde beslenme sorunları ile de ilişkili 

olabileceği düşünüldü. Hiperbilirubinemi, geç preterm bebeklerin genel bir sorunu olsa da, 

bu bebeklerde plasental histopatolojilere dikkat edilmesi, risklerin belirlenerek yakın izlem 

planlanması önemli olabilir. Çin’de yapılan bir çalışmada koryoamniyonit ile neonatal 

hiperbilirubinemi görülme sıklığı arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (114). COVID 

enfeksiyonu geçiren ve plasental malperfüzyon gözlenen annelerin bebeklerinde de 

hiperbilirubinemi sıklığının arttığı bildirilmiştir (115). Çalışmamızda diğer neonatal 

morbiditeler ile anormal plasental histopatolojik bulgu varlığı ile anlamlı ilişki saptanmadı.  

Anormal plasental histopatolojik bulgu varlığı, postnatal dönemde bebeği etkileyebilir ve 

olası neonatal morbiditeler ve uzun dönem nörogelişimsel sonuçların öngörülmesi açısından 

yol gösterici olabilir (9). Roescher ve arkadaşlarının çalışmasında, küçük preterm bebeklerde 

anormal plasental histopatolojik bulguların, postnatal ilk iki haftada GMs sonuçları ile 

ilişkili olmadığı gösterilmiştir. Bu çalışmada doğumdan kısa süre sonra plasenta ilişkili risk 
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faktörlerinin nörolojik sonuçlar üzerine etkisinin tanımlanması için erken olduğu; küçük 

preterm bebeklerde erken dönemde beyin fonksiyonunu etkileyen düşük gebelik yaşı, 

doğum ağırlığı, hastalığın şiddeti veya mekanik ventilasyon ihtiyacı gibi birçok faktörün 

GMs kalitesini etkileyebileceği belirtilmiştir (116). Çalışmamızda geç preterm bebeklerde 

postnatal 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda GMs değerlendirildi, anormal plasental histopatolojik 

bulgu varlığı ile istatistiksel olarak ilişki bulunmadı. Bu durumun erken dönemde GMs’i 

etkileyebilecek klinik bulgular ve diğer risk faktörleri ile de ilişkili olabileceği; nörolojik 

değerlendirme için uzun dönem izlemin önemli olduğu düşünüldü.  

Diyabetik anne bebeklerinde gebelik haftasına göre yüksek doğum ağırlığı veya  makrozomi 

görülebilmektedir ve gestasyonel diyabet varlığında plasentomegali sıklığı artmıştır (117). 

Clapp ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, plasental ağırlık ile doğum ağırlığı arasında 

korelasyon olduğu gösterilmiş ve (118) literatürdeki diğer çalışmalarda GDM ile 

plasentomegali arasında ilişki bulunmuştur (119,120). Plasentomegali etiyolojisinde yer alan 

GDM, anormal GMs ile ilişkili olabilir. Çalışmamızda; geç preterm bebeklerde postnatal 1. 

ay GMs değerlendirmesinde GMs normal olarak değerlendirilen grupta 21 hastanın 13’ünde 

(%48,1), PR olarak değerlendirilen 26 hastanın 12’sinde (%44,4) anormal plasental 

histopatolojik bulgu izlendi. Plasental histopatoloji etiyolojisinde yer alan GDM, 

hipertansiyon gibi durumların nörolojik değerlendirmeleri etkilediği görüldü. GDM ile 

postnatal 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs yokluğu ile anlamlı ilişki vardı (p=0,023). 

Çalışmamızda LGA olan 4 bebeğin 3’ünün annelerinde GDM olduğu görüldü ve LGA 

bebeklerin tümünde plasentomegali gözlendi. Literatürde LGA bebekler ve nörogelişimsel 

sonuçlar ile ilgili fazla çalışma bulunmamaktadır; ancak riskli bir grup olan LGA bebeklerin 

erken ve uzun dönem nörogelişimsel sonuçları açısından takipleri önemli olabilir. 

Akut koryoamniyonit; geç preterm bebeklerde sepsis, RDS, İVH ve uzun dönemde SP ile  

ilişkili bulunmuştur (116). Kronik inflamasyon ise spontan preterm doğum, SGA, 

preeklampsi ve fetal ölüm ile ilişkilendirilmiştir (116,121). Koryoamniyonit, 2 yaşa kadar 

olan dönemde kısa dönem nörogelişimsel bozukluklar açısından belirgin bir risk faktörü 

değilken; anormal plasental histopatolojik bulgunun genişliğinden bağımsız olarak 10 yaş 

civarında SP, OSB ve epilepsi açısından riskin belirgin şekilde arttığı gösterilmiştir (18). 

Maternal hipertansiyonda perivillöz fibrin birikimi görülebilir ve bu durum preterm doğum, 

İUBK, uzun dönem nörogelişimsel bozukluklar ve mortalite ile ilşkilidir. Preeklampsi ve 

preeklampsiye sekonder görülen maternal uterin malperfüzyon ve plasental yetmezlik; SGA 

doğuma neden olabilir (22). SGA bebeklerde 4 yaşta nörogelişimsel problemler daha sık 
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görülmektedir (88,122). Ueda ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada maternal uterin 

malperfüzyon izlenen gebeliklerde, bebeklerde 10-40 aylıkta nörogelişimsel gerilik 

gözlenmiştir (123). Plasental fetal vasküler lezyonların varlığında bebekte nörolojik 

problemler görülme riskinin arttığı bildirilmiştir (6,54). Çalışmamızda, SGA geç preterm 

bebeklerde anormal plasental histopatolojilerden maternal uterin malperfüzyon daha sık 

görüldü (%25) ve bu bebeklerin annelerinin prenatal takiplerinde hipertansif seyrettiği 

gözlendi. AGA bebeklerde %45,7 normal plasental histopatolojik bulgular izlenirken; 

inflamasyon %28,6, plasentomegali %20, maternal uterin malperfüzyon %2,9 oranında 

gözlendi. AGA bebeklerde de yüksek oranda anormal plasental histopatolojik bulgu 

görülmesi, izlemde bu bebeklerde de kısa ve uzun dönem riskler açısından uyarıcı olabilir. 

Nörogenez, sinaptogenez ve dendritik proliferasyon ile süren beyin matürasyonu, gebeliğin 

son haftasında meydana gelir (1,76,85). Erken doğum ile bu süreç kesintiye uğrar. Bu 

nedenle preterm beyin, henüz yapısal ve fonksiyonel olarak immatür olmasının yanı sıra, 

daha hassas ve çevresel faktörlerden olumsuz etkilenmeye açık haldedir (17,20,76). Preterm 

doğum, nörogelişimsel sorunlar için bağımsız bir risk faktörüdür ve uzun dönemde birçok 

sorun ile ilişkilendirilmiştir (124). Geç preterm bebeklerde beyin hacmi term bebeklere göre 

%20-30 daha küçük, miyelinizasyon daha az ve giral oluşumlar henüz immatürdür. Bu 

immatürite, 2 yaşta gözlenen gelişimsel gecikmeler ile ilişkili bulunmuştur (125). Preterm 

doğan bebeklerde, ilk 5 yaşta nörogelişimsel bozuklukların, term bebeklere göre %36 daha 

fazla görüldüğü bildirilmiştir (126).  

Sinaptik budanma, dendritik dallanma, kortikospinal yolların gelişimi ve spinal motor 

nöronlarla bağlantıların oluşturulması ile meydana gelen beyin gelişimi, bebeğin aktivite ve 

deneyimlerinden etkilenir. Bu nedenle preterm dönem ve yaşamın ilk yılı, bebeğin motor 

gelişiminde özellikle daha hassas bir dönemdir (83). Geç preterm bebekler, genellikle 2 yaş 

civarında term bebekleri gelişimsel olarak yakalayabilse de, uzun dönemde kognitif, 

nöropsikiyatrik, davranışsal, dil ve motor gelişim problemleri açısından risk altındadır; ince 

ve kaba motor becerileri daha zayıf, IQ skorları ve sosyal becerileri daha düşük bulunmuştur 

(74,84,127–135). Yapılan bir çalışmada geç preterm bebeklerde; dil problemleri (%32,4), 

DEHB (%23,5), öğrenme güçlüğü (%22,1), gelişimsel koordinasyon bozuklukları (%19,1), 

entellektüel bozukluk (%17,6), OSB (%13,2) tespit edilmiştir (76). Okul çağında ise okuma, 

dil, iletişim ve problem çözme becerileri, term olarak doğanlara göre daha zayıf 

bulunmuştur. Ek olarak, ileri dönemde preterm bebeklerin özel eğitim ihtiyacının daha fazla 
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olduğu tespit edilmiştir (136–139). Uzun dönem kognitif sorunlar açısından preterm 

bebeklerin yakın takibi önemlidir. 

Nörogelişimsel sorunların belirlenmesi ve erken müdahalelerden fayda sağlanmasında; GMs 

değerlendirmesi, HINE ölçeği ve nörodavranışsal değerlendirme önemli rol oynar. Erken 

dönemde SP riskinin ve nörogelişimsel sorunların belirlenebilmesinde GMs ölçeği 

kullanılmaktadır. Özellikle postnatal 3. ayda değerlendirilen FMs’nin ileride 

karşılaşılabilecek nörogelişimsel problemlerin ön görülmesinde prediktif değeri oldukça 

yüksektir (96,140). Preterm bebeklerde postnatal 3. ayda HINE ve GMs’in değerlendirildiği 

bir çalışmada da; iki nörolojik değerlendirme yönteminin kullanılmasının ileri dönemde 

nörogelişimsel sorunları öngörmede yüksek düzeyde belirleyici olduğu gösterilmiştir (104).  

Prematüritenin GMs’in kalitesi üzerine etkisine yönelik tartışmalar bulunmaktadır. Preterm 

bebeklerin genel durumu iyi olsa bile, term bebeklere göre GMs kalitesi değişiklik gösterir. 

Yüz yetmiş beş preterm bebeği içeren çalışmada, hafif derecede anormal GMs prevalansının 

term bebeklere göre yüksek olduğu görülmüştür. SGA küçük preterm bebekleri de içeren bu 

çalışmada, bebeklerin yaklaşık yarısında, term döneme ulaştıklarında ve 3. ayda anormal 

GMs gözlendiği görülmüştür. Term dönemde ve postnatal 3. ayda anormal GMs ile 1 

yaşındaki nörolojik sonuçlar arasında ilişki bulunmazken, 1. yılda psikomotor gelişim 

arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (141). Çalışmamızda geç preterm bebeklerde postnatal 

1. ay GMs değerlendirmesinde PR daha sık izlendi, geç preterm bebeklerin 16’sında 

postnatal 3. aydaki GMs değerlendirmesinde FMs izlenmedi. Özellikle SGA olan geç 

pretermlerde de PR hareketler ve FMs yokluğu daha sık görüldü. 

HINE, postnatal 5 aydan önce, özellikle beyin MR ile birlikte değerlendirildiğinde, 

nörogelişimsel problem görülme riskini belirleyebilmesi açısından değerli bir skorlama 

sistemidir. Preterm bebeklerde bilişsel performanstaki gecikmelerin tespit edilmesine 

yardımcı olmaktadır (15). Literatürde; term bebeklerle ilgili çalışmalar mevcut olup HINE 

skoru için sınır değerler aylara göre farklılık göstermektedir. Adıgüzel ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada; yüksek riskli bebekler için postnatal 3. ay HINE sınır değerini 64 olarak 

bildirmiştir (142). Romeo ve arkadaşlarının 2008’de yaptığı çalışmada, term bebeklerde 

HINE skoru için postnatal 3. aydaki sınır değer 57 olarak belirtilmiştir (104). Bir başka 

çalışmada ise bu sınır değer 56 olarak bildirilmiştir (90). Preterm bebeklerde postnatal 3. 

ayda HINE ve GMs’in değerlendirildiği çalışmada; GMs değerlendirilmesinde FMs 

olmaması ve HINE skoru sınır değerinin 50 olmasının uzun dönem nörogelişimsel sorunlarla 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (104). Bizim çalışmamızda postnatal 3. aydaki HINE 
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değerlendirmesi için sınır değer 57 olarak belirlendi. HINE ölçeğinin erken dönemde 

kullanımı ve preterm bebekler için belirlenmiş sınır değerleriyle ilgili literatürdeki 

çalışmalarda HINE sınır değeri farklılık göstermektedir.  Özellikle geç preterm bebekleri de 

içeren geniş çalışma gruplarında ileri araştırmalar planlanabilir. 

Nörogelişimsel sorunların tespitine yönelik olarak çalışmamızda HINE ve GMs 

değerlendirmesi kullanıldı. Çalışmamızda geç preterm bebeklerde postnatal 1. ay GMs 

değerlendirmesinde PR daha sık izlendi. Literatürde preterm bebeklerde nörolojik 

immatürite ve GMs oluşumunda temel mekanizma olan santral patern oluşumu (central 

pattern generator-CPG) aktivitesinde azalmaya bağlı olarak PR hareketler daha sık 

gözlenmiştir. PR hareketler izlemde %94 olasılıkla normale dönüşebilmektedir. Ancak PR 

hareketler term ve özellikle preterm bebeklerde sık görülebilen bir hareket paterni 

olduğundan, öngörücü değeri düşüktür. Bu nedenle postnatal 3. ayda yapılan FMs 

değerlendirmesi daha değerlidir (13,83,86,94,98). Çalışmamızda takip edilen 51 geç preterm 

bebeğin 16’sında postnatal 3. aydaki GMs değerlendirmesinde FMs izlenmedi. Özellikle 

SGA olan geç pretermlerde PR hareketler ve FMs yokluğu daha sık görüldü ve bu bebeklerin 

postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skorları AGA ve LGA bebeklere göre daha düşük bulundu 

(p=0,006, p=0,027). SGA bebeklerde anormal GMs prevalansı iki çalışmada %41 ve %78 

olarak bildirilmiştir (109,143). 

Postnatal 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs olmayan SGA hastaların, geriye dönük olarak 

1. ay HINE skorlarına bakıldığında; postnatal 1. aydaki HINE skorları FMs olan gruba göre 

daha düşük bulundu (p=0,012). Chatziioannidis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada SGA 

bebeklerin postnatal 6. ve 12. ayda bakılan HINE skorları, AGA bebeklere göre düşük 

bulunmuştur (92). Karagianni ve arkadaşlarının AGA ve SGA bebeklerde yürüttüğü 

prospektif bir çalışmada, SGA bebeklerin HINE skorları AGA bebeklere göre daha düşük 

bulunmuş, ancak iki grup arasında istatistiksel olarak fark görülmemiştir (144). 

Çalışmamızda FMs olmayan geç preterm SGA bebeklerin postnatal 1. ve 3. ay HINE skorları 

AGA ve LGA bebeklere göre daha düşük bulundu. SGA bebeklerde maternal uterin 

malperfüzyon gibi anormal plasental histopatolojilerin sık görüldüğü de göz önüne alınırsa, 

özellikle preterm SGA bebeklerde plasental histopatolojilerin belirlenmesi, nörogelişimsel 

ve kognitif problemler açısından uzun dönem izlem önem taşımaktadır.  

Literatürde postnatal 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs normal ve anormal olan gruplar 

ile HINE skorları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (142). Dicanio ve 
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arkadaşlarının yaptığı çalışmada anormal GMs görülen bebeklerde HINE skorlarının daha 

düşük olduğu gözlenmiştir (10). Çalışmamızda, postnatal 1. ay GMs değerlendirmesi PR 

veya CS olan grupların HINE skoru normal GMs görülen gruba göre daha düşük izlendi 

(p=0,016). Ayrıca postnatal 3. ay HINE skorunun, 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs 

görülmeyen bebeklerde, FMs görülen bebeklere göre literatürle uyumlu olarak daha düşük 

olduğu görüldü (p=0,023). Postnatal 1. ay GMs değerlendirmesinde normal ve CS olan 

gruplar arasında ise istatistiksel olarak fark görülmedi ve bu durum CS olan gruptaki hasta 

sayısının azlığı ile ilişkilendirildi. CS hareketler özellikle SP’nin erken dönemde tanınması 

için uyarıcıdır (29). Ferrari ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada erken dönemde CS hareket 

varlığı ile olumsuz nörogelişimsel sonuçlar ve SP sıklığında artış ile ilişki gözlenmiştir 

(145). Romeo ve arkadaşları, FMs gözlenen preterm bebeklerde HINE skorunu daha yüksek 

saptamıştır (104). Bu nedenle erken dönem nörolojik değerlendirmede anormal GMs 

saptanan bebeklerin izlemine devam edilmeli, nörolojik takip ve erken müdahale 

planlanmalıdır. 

Cho ve arkadaşlarının 17189 gebede, term ve geç preterm ikiz bebekler arasında kısa ve 

uzun dönem morbiditelerin karşılaştırıldığı çalışmalarında; geç preterm dönemde doğan 

bebeklerin uzun dönemde nörogelişimsel sorunlar açısından daha riskli olduğu görülmüştür 

(37). Ward ve arkadaşlarının geç preterm tekil ve ikiz bebekleri karşılaştırdığı çalışmada ise, 

ikiz eşi olan geç preterm bebekler, tekil bebeklere göre neonatal morbiditeler açısından daha 

riskli bulunmuştur (36). Çalışmamızda 15 (%29,4) ikiz doğum oldu ve toplamda 30 ikiz eşi 

bebek takip edildi. Çalışmamızın sonucunda, tekil ve ikiz geç preterm bebekler arasında 

neonatal morbiditeler açısından fark izlenmedi. Ayrıca ikiz eşi olan geç preterm bebekler ile 

tekil geç preterm bebekler arasında FMs yokluğu (p=0,112) ve postnatal 1. ay (p=0,237) ve 

3. ay (p=0,801) HINE skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Ancak 

bu bebeklerin uzun dönem izleminin nörogelişimsel problemlerin tespit edilmesi açısından 

önemli olduğu düşünüldü.  

Yapılan çalışmalarda, gestasyonel yaş azaldıkça nörogelişimsel problemlerin daha sık 

görüldüğü, motor gelişim ve iletişim becerilerinin ise ileri gestasyonel haftalara göre daha 

zayıf seyrettiği bildirilmiştir (85,146). Sejer ve arkadaşları kognitif beceriler açısından 

gestasyonel yaşın önemini vurgulamıştır (147). Romeo ve arkadaşlarının yaptığı 

araştırmada; doğum ağırlığı, gestasyonel yaş ve USG bulguları arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur (11). Düşük gestasyonel yaş ve düşük doğum ağırlığı kognitif bozukluklar ile 

ilişkilendirilmiştir (74). Romeo ve arkadaşlarının sağlıklı geç preterm bebeklerde term 
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döneme ulaştıklarındaki neonatal nörolojik muayenelerinde; özellikle tonus 

değerlendirmesinde daha düşük skor aldıkları bulunmuştur. Aynı zamanda 34. gebelik 

haftasında doğan geç preterm bebeklerin, 35-36. gebelik haftalarında doğan geç preterm 

bebeklere göre daha düşük skor aldığı ve bebeklerin değerlendirmelerinde gestasyonel yaşın 

da önemli olabileceği vurgulanmıştır (148). Bizim çalışmamızda, gestasyonel haftalara göre 

erken dönem nörolojik değerlendirme sonuçları, gebelik haftalarına göre 

değerlendirildiğinde; 34-35-36. haftalarda benzer bulundu.  

Ferrari ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, perinatal asfiksi ve HİE öyküsü olan term 

bebeklerde nörogörüntüleme ile tespit edilen patolojiler ile anormal GMs arasında 

korelasyon görülmüştür. Özellikle CS hareketler ile beyin MR’da santral gri cevher 

lezyonları ilişkili bulunmuş; aynı zamanda beyin MR bulguları ile birlikte GMs kalitesinin 

uzun dönem motor sonuçlar için öngörücü olabileceği bildirilmiştir. CS hareketler özellikle 

preterm ve riskli bebeklerde SP gibi ciddi nörogelişimsel sorunlar için spesifik bir bulgu 

olarak değerlendirilmektedir (149). Term bebeklerde neonatal serebral enfarkt durumunda 

postterm 3-6. haftalarda hareket asimetrileri ve uzun dönemde hemipleji görülmüştür (150). 

van Iersel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, HİE görülen term bebeklerde anormal 

kraniyal USG bulguları ile postnatal 3. ayda anormal GMs görülmesi ile ilişki bulunmuştur 

(151). Bu nedenle özellikle preterm ve riskli bebeklerin nöroloji takibine alınması ve izlemde 

beyin MR gibi ileri düzey nörogörüntüleme yöntemleri ile değerlendirilmesi, uzun dönem 

sorunların tespit edilip gerekli müdahelelerin yapılması açısından önem taşımaktadır.  

Prospektif olarak yapılan bu çalışmanın sınırlılıklarından biri; vaka sayımızın 51 olması ve 

geç preterm bebeklerin postnatal 3 aylık kısa dönem izlenmesi idi. Erken dönemde HINE 

skoru düşük bulunan veya FMs olmayan riskli gruplarda, daha fazla sayıda vaka içeren 

nörogörüntüleme yöntemlerinin de eklendiği uzun dönem çalışmalar planlanabilir. 

Çalışmamızda anormal GMs ve düşük HINE skoru gözlenen hastaların, 18-24 aylıkken uzun 

dönemde görülebilecek nörogelişimsel problemler açısından da takibi planlandı.  

Preterm bebeklerin nörogelişimsel izlemi önem taşımaktadır. Plasental histopatolojiler ile 

neonatal morbiditeler ve preterm bebeklerin nörogelişimsel sorunları ile ilgili literatürde az 

sayıda çalışma bulunmaktadır. Geç preterm bebekler, preterm bebeklere göre daha az riskli 

olsa da, bu bebeklerde de uzun dönemde nörogelişimsel sorunlar karşımıza çıkabilir. 

Nörogelişimsel sorunların erken dönemde GMs ve HINE ölçeği gibi standardize edilmiş 

nörolojik değerlendirme yöntemleri ile özellikle yenidoğan yoğun bakım ünitesinde izlenen 
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riskli bebeklerde değerlendirilmesi; olası sorunların belirlenerek erken müdahalelerin 

yapılmasına olanak sağlayabilir. GMs ve HINE değerlendirmeleri sonucunda, postnatal 3. 

ay GMs değerlendirmesinde FMs olmayan ve/veya HINE skoru düşük tespit edilen geç 

preterm bebeklerin multidisipliner izlemi ve nörogörüntüleme ile sorunların belirlenmesi; 

ileride gelişebilecek nörogelişimsel sorunların önüne geçmeye yardımcı olabilir.  

Ayrıca intrauterin dönemden başlayarak, postnatal süreci etkileyen plasental patolojiler; 

preterm bebeklerde neonatal morbiditelerin ve nörogelişimsel sorunların gelişiminde rol 

oynamaktadır. Preterm bebekler, gebelik haftası ve plasenta özelliklerine bağlı olarak farklı 

riskler taşıyabilir. Plasental histopatolojik değerlendirme ile olası riskler erken dönemde 

belirlenebilir, bu nedenle preterm doğumlarda plasenta patolojisinin gönderilmesi, riskli 

preterm bebeklerin yakın takibi ve nörogelişimsel izlemi büyük önem taşımaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmaya Kasım 2021-Aralık 2022 tarihleri arasında doğan geç preterm 51 bebek 

doğum sıralarına göre dahil edildi.  

2. Çalışmaya dahil edilen 51 bebeğin 33’ü (%64,7) kız, 18’i (%35,3) erkekti, ortalama 

doğum ağırlıkları 2556±546 (1745-4380) gr idi. 

3. Gebelik haftasına göre doğum ağırlıklarına bakıldığında; 51 geç preterm bebeğin 35’i 

AGA (%68,6), 12’si SGA (%23,5), 4’ü LGA (%7,8) idi. 

4. Neonatal morbiditeler içinde en sık solunumsal problemler (%43,1), ağırlıklı olarak da 

yenidoğanın geçici takipnesi (YGT) (%35,3) gözlendi. Ayrıca hiperbilirubinemi 

(%43,1), beslenme problemi (%11,8), hipoglisemi (%9,8), enfeksiyonlar (%9,8) ve 

polisitemi (%7,8) görüldü. Çalışmamızda pnömoni, hipotermi, İVH ve mortalite 

gözlenmedi. 

5. Çalışmada 51 geç preterm bebeğin 15’ine yenidoğan yoğun bakım ünitesinde takipleri 

sırasında kraniyal USG yapıldı. Tüm USG’ler izlemde normal olarak raporlandı. 

6. Tüm bebeklerin hastanede yatış süreleri ortalama 3,88±3,122 (1-15) gün olup, bu 

bebeklerin 12’sinin (%23,5) takiplerinde yeniden hastaneye yattığı gözlemlendi. En sık 

tekrarlayan yatış nedeni hiperbilirubinemiydi (n=10, %19,6). Tekrarlayan yatışlarda 

ayrıca enfeksiyonlar (COVID enfeksiyonu (n=2), HSV enfeksiyonu (n=2)), beslenme 

problemi (n=1) ve apne (n=1) gözlendi. 

7. Geç preterm bebeklerin annelerinin 36’sında (%70,6) maternal risk faktörleri olduğu 

görüldü. En sık görülen maternal risk faktörleri ileri anne yaşı (>35 yaş) (%21,6), 

gestasyonel diyabet (GDM) (%21,6), maternal enfeksiyonlar (%21,6) ve hipertansiyon 

(%17,6) idi. Maternal hipotiroidi 12 hastada (%23,5) izlendi. Çoğul gebelik oranı %29,4 

(n=15) idi ve tüm çoğul gebelikler ikiz gebelikti. 

8. Plasentanın histopatolojik incelemeleri sonucunda; 27 bebeğin (%52,9) plasentasında 

anormal plasental histopatolojik bulgu saptandı. Altı ayrı kategoride değerlendirilen 

anormal plasental histopatolojilerden en sık inflamasyon (%21,6) (akut inflamasyon 

%9,8, kronik inflamasyon %11,8), plasentomegali (%21,6) ve maternal uterin 

malperfüzyon (%7,8) izlendi. Normal olan grupta, 2 plasentada ek olarak subkoryonik 

kist izlendi. 

9. Geç preterm bebeklerde izlenen neonatal morbiditeler ile plasenta histopatolojisi 

arasındaki ilişki incelendiğinde; anormal plasental histopatoloji varlığında, daha sık 
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hiperbilirubinemi gözlendi (p=0,014). Diğer morbiditeler ile anormal plasental 

histopatolojik bulgu varlığı arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

10. Maternal risk faktörleri ile plasenta histopatolojisi arasındaki ilişki incelendiğinde;  

maternal risk faktörleri ile anormal plasental histopatolojik bulgu varlığı arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı. Çalışmada takip edilen gebelerde polihidramniyoz, ablasyo 

plasenta ve trombofili görülmedi. 

11. Gebelik haftasına göre doğum ağırlıkları gruplarına (AGA-SGA-LGA) göre plasental 

histopatoloji bulguları değişim göstermekteydi (p=0,001). Buna göre AGA grupta 

inflamasyon ve plasentomegali daha sık gözlendi. SGA bebeklerde maternal uterin 

malperfüzyon daha sık görülürken, LGA gruptaki tüm bebeklerde plasentomegali 

izlendi. 

12. Geç preterm bebeklerde anormal plasental histopatolojik bulgu varlığı ile postnatal 1. ve 

3. ay HINE skorları ile postnatal 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda yapılan GMs değerlendirmeleri 

arasında istatistiksel olarak herhangi bir ilişki görülmedi. 

13. Geç preterm bebeklerde postnatal 1. ay GMs değerlendirmesinde GMs normal olarak 

değerlendirilen grupta 21 hastanın 13’ünde (%48,1), PR olarak değerlendirilen 26 

hastanın 12’sinde (%44,4) anormal plasental histopatolojik bulgu izlendi. CS olarak 

değerlendirilen grupta ise plasental histopatolojik bulgu varlığı dağılımı eşitti (n=2, 

%50). 

14. Geç preterm bebeklerde postnatal 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs olan grupta 35 

hastanın 19’unda (%70,4) anormal plasental histopatolojik bulgu izlenirken, FMs 

olmayan grupta plasental histopatolojik bulgu varlığı dağılımı eşitti (n=8, %50). 

15. Geç preterm bebeklerde neonatal morbiditeler ile postnatal 3. aydaki FMs 

değerlendirmesi arasında ilişki görülmedi 

16. Geç preterm bebeklerin annelerinde görülen maternal risk faktörleri ile postnatal 3. ay 

GMs değerlendirmesinde FMs varlığı arasında ilişki incelendiğinde; GDM varlığının 

FMs görülmemesi ile ilişkili olduğu belirlendi. Buna göre GDM olan annelerin 

bebeklerinde (4/11=%36,4) daha yüksek oranda FMs yokluğu saptandı (p=0,023). 

17. Çalışmamızda ikiz ve tekil geç preterm bebeklerdeki FMs görülme oranları arasında 

istatistiksel fark bulunmadı (p=0,112). Ek olarak ikiz eşi ve tekil olan geç preterm 

bebekler arasında postnatal 1. ve 3. ay HINE skorları karşılaştırıldığında anlamlı fark 

gözlenmedi (p=0,237, p= 0,801). 

18. Geç preterm bebeklerin HINE ve GMs skorlarının postnatal 1. ay ve 3. ayda aralarındaki 

ilişki incelendiğinde; 1. ay GMs ve HINE skoru ile, 3. ay GMs ve HINE skoru arasında  
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istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulundu. Buna göre 1. ay HINE skorunun, 1. ay GMs 

değerlendirmesi normal olan bebeklerde, PR olarak değerlendirilen bebeklere göre daha 

yüksek olduğu görüldü (p=0,016). Ayrıca 3. ay HINE skorunun, 3. ay GMs 

değerlendirmesinde FMs görülmeyen bebeklerde, FMs görülen bebeklere göre daha 

düşük olduğu izlendi (p=0,023). GMs 1. ay değerlendirmesinde normal ve CS olan 

gruplar arasında istatistiksel olarak fark görülmedi. 

19. Geç preterm bebeklerin postnatal 1. ay HINE skoru ve GMs skoru arasında  istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulundu. Buna göre; postnatal 1. ay HINE skorunun, 1. ay GMs 

değerlendirmesi normal olan bebeklerde, PR ve CS olarak değerlendirilen bebeklere göre 

daha yüksek olduğu görüldü (p<0,05). 

20. Geç preterm bebeklerin postnatal 3. ay HINE skorunun, 3. ay GMs değerlendirmesinde 

FMs görülmeyen bebeklerde, FMs görülen bebeklere göre daha düşük olduğu saptandı 

(p=0,023). 

21. Geç preterm bebeklerin gebelik haftasına göre doğum ağırlıkları grupları (AGA-SGA-

LGA) içinde postnatal 1. ay ve 3. ay GMs değerlendirmeleri ile HINE skorları arasındaki 

ilişki incelendiğinde; SGA bebeklerin postnatal 1. ayda ve 3. ayda GMs ve HINE skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. SGA bebeklerde 1. ve 3. ay HINE 

skoru diğer gruplara göre daha düşük bulundu (p=0,006, p=0,027). Postnatal 1. ayda 

GMs değerlendirmesine göre normal olan ve FMs izlenen grupta HINE skorları daha 

yüksek bulundu. 

22. Postnatal 3. ay GMs değerlendirmesinde FMs olmayan hastaların, geriye dönük olarak 

1. ay HINE skorlarına bakıldığında; FMs olmayan grubun 1. ay HINE skoru FMs olan 

gruba göre daha düşük bulundu (p=0,012). 

23. Gebelik haftalarına göre doğum ağırlıkları üç grupta AGA-SGA-LGA olarak ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde; SGA bebeklerin postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skorları diğer 

gruplara göre düşük bulundu, istatistiksel fark yoktu. 

24. Gebelik haftalarına göre postnatal 1. ay ve 3. ay HINE skorları değerlendirildiğinde; 34-

35-36. gebelik haftaları arasında HINE skorunda istatistiksel olarak fark görülmedi. 
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7. ÖNERİLER 

Preterm bebeklerde erken dönem nörolojik değerlendirmeler, ileride gelişebilecek 

nörogelişimsel komplikasyonların öngörülmesi açısından önemlidir. Bu süreci etkileyen 

faktörler arasında prenatal, natal, postnatal ve maternal risk faktörlerinin belirlenmesi ve 

plasenta histopatolojisinin değerlendirilmesi; preterm bebeklerde neonatal morbiditelerin 

azaltılması ve uzun dönem sorunların önlenmesinde önemli rol oynayacaktır.  

 

• Geç preterm riskli bebeklerin, erken dönemde standardize edilmiş nörolojik 

değerlendirme ölçekleri ve beyin MR gibi ileri nörogörüntüleme yöntemleri ile birlikte 

değerlendirilmesi, olası nörogelişimsel sorunların belirlenmesi açısından önemlidir. 

Erken dönem değerlendirme sonuçlarına göre bu bebeklerin uzun dönem izlenerek 

ilerideki nörogelişimsel sonuçları ile ilişkisinin araştırılması önerilir.  

• Preterm doğumlarda daha geniş hasta grubunda plasentanın makroskobik ve 

histopatolojik bulgularının incelenerek, plasental patolojilerin preterm bebeklerin kısa 

ve uzun dönem morbiditeler ve nörogelişimsel sonuçları üzerine etkisinin araştırılması 

önerilir. 

• Erken dönem nörolojik değerlendirmede kullanılan ölçeklerin, term bebeklerde olduğu 

gibi preterm bebeklerde sınır değerin belirlenmesi ve sonuçların objektif hale gelmesi 

için daha geniş sayıda çalışmalar planlanabilir.  
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Ek 2. Bilgilendirilmiş gönüllü olur formu 

 

1993 

BAŞKENT ÜNİVERSİTESİ 

KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

 

ÇOCUKLARDA YAPILACAK BİLİMSEL ARAŞTIRMALAR İÇİN 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

 

 

 

 

 

 

1. ARAŞTIRMANIN ADI   

Geç Preterm Bebeklerde Neonatal Morbidite, Nörolojik Gelişim ve Spontan Motor Hareketlerin Plasentanın 

Histopatolojik Yapısına Göre Değerlendirilmesi 

Açıklama: 340/7-366/7 hafta arasında doğan bebeklerin karşılaştığı yenidoğan sorunlarının, nörolojik 

gelişimlerinin ve yenidoğan hareketlerinin bebeğin eşindeki anormallikler ile ilişkisinin değerlendirilmesi, ek 

olarak bebeklerin takipte gözlemsel olarak değerlendirilmesi planlandı. 

2. KATILIMCI SAYISI  

Bu araştırmada yer alması öngörülen toplam katılımcı sayısı 52’dir.  

3. ARAŞTIRMAYA KATILIM SÜRESİ 

Gebelik haftasına göre erken doğan (prematüre) bebeklerde doğumdan sonra birinci hafta, birinci ay ve 3. ayda 

olmak üzere toplamda 3 defa, 15 dakika süre ile fizik muayene ve gözlemsel değerlendirmeleri yapılacaktır.  

 

SEVGİLİ VELİ 

Bilimsel araştırma amaçlı klinik bir çalışmaya katılmak üzere bebeğiniz davet edilmiştir. Bu çalışmada yer 

almayı kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini tam olarak anlamanız ve kararınızı, 

araştırma hakkında tam olarak bilgilendirildikten sonra özgürce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme 

formu söz konusu araştırmayı ayrıntılı olarak tanıtmak amacıyla size özel olarak hazırlanmıştır. Lütfen bu 

formu dikkatlice okuyunuz. Araştırma ile ilgili olarak bu formda belirtildiği halde anlayamadığınız ya da 

belirtilemediğini fark ettiğiniz noktalar olursa hekiminize sorunuz ve sorularınıza açık yanıtlar isteyiniz. 

Bu araştırmaya bebeğinizin katılıp katılmamasında serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Araştırma hakkında tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararınızı özgürce verebilmeniz ve 

düşünmeniz için formu imzalamadan önce hekiminiz size zaman tanıyacaktır. Kararınız ne olursa olsun, 

hekimleriniz sizin tam sağlık halinizin sağlanmasına ve korunmasına yönelik görevlerini bundan sonra da 

eksiksiz yapacaklardır.  Araştırmaya katılmayı kabul ettiğiniz taktirde formu imzalayınız. 
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4. ARAŞTIRMANIN AMACI   

Bu araştırmanın amacı; 

Erken doğan bebeklerde (340/7-366/7 hafta arasında) yenidoğan döneminde görülebilecek kısa dönem ve 

nörolojik sorunların erken dönemde belirlenmesi ve önlenmesi, bu sorunların bebeğin eşinde (plasenta) 

görülebilecek problemlerle ilişkisinin belirlemesidir. Bu sayede gebelik döneminde karşılaşacak sorunların 

doğumdan sonra bebekte gelişebilecek problemlere etkisi bilinecek ve bu konuda önlem alınabilecektir. 

5. ARAŞTIRMAYA KATILMA KOŞULLARI  

Çalışma sürecinde çalışma merkezlerinde erken (gebelik haftası 340/7-366/7 hafta arasında) doğan cinsiyet 

ayrımı olmaksızın rastgele seçilen ve çalışmaya dahil etme/dışlama kriterlerini karşılayan yenidoğanların 

çalışmaya alınması planlandı ve bu bebeklerin fizik muayene, kendiliğinden motor hareketlerinin 

değerlendirilmesi planlandı. Eğer bebeğinizde doğuştan anomali, genetik hastalık mevcutsa veya farklı bir 

merkezde doğduysa bebeğiniz bu çalışmaya dahil edilemeyecektir. 

6. ARAŞTIRMANIN YÖNTEMİ 

Bu çalışmada bebeğinizin doğumdan sonra birinci hafta, birinci ay ve 3. ayda olmak üzere toplamda 3 defa, 15 

dakika süre ile fizik muayene ve gözlemsel değerlendirmeleri yapılacaktır. Bu sırada kendiliğinden hareketleri 

gözlemlenecek, bebeğinize herhangi bir tedavi verilmeyecektir. Bebeğinizin muayenesinde sorun saptanırsa 

beyin ultrasonografisi yapılacaktır.  Bu işlemde bebeğin beyin yapısı ile olası kafa içi problemler 

değerlendirilmektedir. Erken doğum yapan annelerin plasenta (eş) ları Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı tarafından 

incelenecektir. Bebeğe bu çalışma nedeniyle herhangi bir ağrılı girişim yapılmayacaktır. 

7. ARAŞTIRMA SÜRECİNDE UYMAM GEREKEN ŞARTLAR, ARAŞTIRMA DIŞINDA 

BIRAKILACAĞIM DURUMLAR  

Bu çalışma nedeniyle bebeğinize uygulanacak bir tedavi olmayacaktır. Eğer bebeğinizde doğuştan anomali, 

genetik hastalık mevcutsa veya farklı bir merkezde doğduysa bebeğiniz bu çalışmaya dahil edilemeyecektir. 

Erken doğan yenidoğan bebeklerin muayenesi ve hareketleri doğumdan sonra ilk hafta, birinci ay ve üçüncü 

ayda bir kez değerlendirilecektir. Çalışma kapsamında yapılacak muayenelerde sorun varsa, bebeğinizin beyin 

ultrasonografi değerlendirmesi istenecektir. Bunun yanı sıra, çalışma ekibinin bebeğiniz ile ilgili sorabileceği 

sorulara tam ve doğru bir şekilde cevap vermeniz beklenmektedir. 

8. ARAŞTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR  

Erken doğan bebekler (340/7-366/7 hafta arasında), zamanında doğan bebekler gibi düşünülmektedir ancak olası 

sorunlar açısından önemli ölçüde risk altındadır. Bu bebeklerde görülen sorunlar başta merkezi sinir sistemi 

olmak üzere çoklu organ sistemlerinin henüz tamamlanmamış gelişimi sonucu meydana gelebilir. Gebeliğin 

340/7-366/7 haftaları arası dünyaya gelen bebeklerde öğrenme güçlüğü, konuşmada gecikme, koordinasyon 

bozuklukları ve nadiren serebral palsi gibi nörolojik sorunlar görülebilir. Bu çalışma ile erken doğum eylemine 

 BU ARAŞTIRMAYI NEDEN ÇOCUKLAR ÜSTÜNDE YAPIYORUZ? 

X Bu araştırma konusu doğrudan çocukları ilgilendirmektedir. 

X  Bu araştırma konusu sadece çocuklarda incelenebilir klinik bir durumdur.  

X  Bu araştırma gönüllü çocuk sağlığı açısından öngörülebilir ciddi bir risk taşımamaktadır ve çocuklara 

doğrudan bir fayda sağlayacağı umulmaktadır. 

     



78 

yol açabilecek problemlerin erken dönemde belirlenmesi ile kısa ve uzun dönemde özellikle nörolojik 

problemlerin azaltılması ve uzun dönem sorunların önlenmesi mümkün olabilecektir.  

9. ARAŞTIRMADAN KAYNAKLANABİLECEK OLASI RİSKLER  

Bebeğinizin belirlenen dönemlerde fizik muayenesi yapılacak ve hareketleri gözlemlenecektir, bu işlem 

sırasında bebeğiniz acı duymayacaktır. Bu işlem sırasında bebeğinize herhangi bir tedavi verilmeyecektir. Bu 

değerlendirmenin bebeğiniz için riski bulunmamaktadır. 

10. ARAŞTIRMADAN KAYNAKLANABİLECEK HERHANGİ BİR ZARARLANMA DURUMUNDA 

YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK DURUMU 

Araştırma nedeniyle bebeğinizin bir zarar görmesi söz konusu olursa, tedavi için gereken masraflar Başkent 

Üniversitesi tarafından karşılanacaktır. 

11. ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLARDA ARANACAK KİŞİ 

Uygulama süresince, bebeğinizin zorunlu olarak araştırma dışı ilaç alması durumunda Sorumlu Araştırıcıyı 

önceden bilgilendirmek için, araştırma hakkında ek bilgiler almak için ya da araştırma ile ilgili herhangi bir 

sorun, istenmeyen etki veya diğer problemler için herhangi bir saatte adresi ve telefonu aşağıda belirtilen ilgili 

hekime ulaşabilirsiniz. 

 

 

 

 

 

 

 

12. GİDERLERİN KARŞILANMASI VE ÖDEMELER 

Bu araştırmaya bebeğinizin/vasisi olduğunuz bebeğinizin katılması için veya araştırmadan kaynaklanabilecek 

giderler için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Yapılacak olası  tetkikler,  fizik muayene ve diğer 

araştırma giderleri bebeğinizin veya sizin güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kuruma 

ödetilmeyecektir.  

13. ARAŞTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM  

Araştırmayı destekleyen kurum Başkent Üniversitesi’dir. 

14. KATILIMCIYA HERHANGİ BİR ÖDEME YAPILIP YAPILMAYACAĞI 

Bu araştırmaya katılmanızla, araştırma ile ilgili çıkabilecek zorunlu masraflar tarafımızdan karşılanacaktır. 

Bunun dışında çocuğunuza veya yasal temsilcilerinize herhangi bir maddi katkı sağlanmayacaktır. 

 

 

İstediğinizde Günün 24 Saati Ulaşılabilecek Hekimin Adres ve Telefonları:       

Deniz Anuk İnce 

Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniği 

Şehit Temel Kuğuluoğlu sok. No:24  

Yenidoğan Bilim Dalı Kat: 4 

İş: 0312 203 68 68-2904            Cep: 0532 715 6178 
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15. BİLGİLERİN GİZLİLİĞİ 

Araştırma süresince elde edilen bebeğinizle ilgili tıbbi bilgiler bebeğinize özel bir kod numarası ile 

kaydedilecektir. Bebeğinize ait her türlü tıbbi bilgi gizli tutulacaktır. Araştırmanın sonuçları yalnıza bilimsel 

amaçla kullanılacaktır. Araştırma yayınlansa bile kimlik bilgileri verilmeyecektir. Ancak, gerektiğinde 

araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar çalışma kapsamında toplanan tıbbi 

bilgilere ulaşabilecektir. Bebeğinizle ilgili toplanan tıbbi bilgilere, istediğinizde siz de ulaşabilirsiniz.  

16. ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILMA KOŞULLARI 

Çalışma kapsamında bebeğinize herhangi bir tetkik/istem yapılmayacak, sadece gereklilik halinde bazı 

değerlendirmeler yapılacaktır. Çalışmaya dahil etme/dışlama krtiterlerini sağlayan bebekler bu çalışmaya dahil 

edilecektir. Eğer çalışma hekiminiz bebeğinizi çalışmaya dahil etmeye uygun bulduysa ancak sonradan 

bebeğinizin genel sağlık durumunu göz önünde bulundurarak veya öngörülmemiş istenmeyen bir etkiye maruz 

kaldığını/kalacağını düşünürse bebeğinizi size danışarak veya danışmadan çalışma dışı bırakabilir.  Bu durum 

size uygulanan tedavide herhangi bir değişikliğe neden olmayacaktır. Ancak araştırma dışı bırakılmanız 

durumunda da, sizinle ilgili tıbbi veriler bilimsel amaçla kullanabilir. 

17. ARAŞTIRMADA UYGULANACAK TEDAVİ DIŞINDAKİ DİĞER TEDAVİLER  

Bebeğinize herhangi bir ilaç uygulaması yapılmayacaktır. Çalışma kapsamında bebeğinize herhangi bir 

tetkik/istem yapılmayacak, sadece gereklilik halinde bazı değerlendirmeler yapılacaktır. 

18. ARAŞTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU  

Bu araştırma için karar vermek için bebeğinizin kısıtlı bir süresi yok, karar vermek için bir düşünme sürecine 

ihtiyaç duyduğunda, bu süreyi bekleyebiliriz. Biz bu araştırmayı açıklayacağız ve izninizi isteyeceğiz.  

Araştırma sürerken de araştırmadan istediğiniz zaman bebeğiniz ayrılabilir. Bu konuda herhangi bir neden 

göstermeniz gerekmez.  

Araştırmaya bebeğinizin katılmasını istememeniz ve araştırmadan ayrılmanız durumunda bebeğinizin hastalığı 

ile ilgili her türlü tedavi ve girişim eksiksiz yapılmaya devam edecek, bebeğinize yaklaşımımızda hiçbir 

değişiklik olmayacaktır. 

Ancak araştırmadan ayrılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler bilimsel amaçla kullanılabilecektir. 

Bu araştırmaya katılmak konusu bütünüyle isteğinize bağlıdır.  

19. YENİ BİLGİLERİN PAYLAŞILMASI VE ARAŞTIRMANIN DURDURULMASI 

Araştırma sürerken, araştırmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tıbbi bilgi ve sonuçlar en kısa sürede 

çocuğunuza veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuçlar çocuğunuz için araştırmaya devam etme isteğinizi 

etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar araştırmanın durdurulmasını isteyebilirsiniz. 
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(Katılımcının/Hastanın/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyanı)  

Sayın Dr. Deniz Anuk İnce tarafından Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı’nda tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya bebeğimin “katılımcı” (gönüllü) olarak dahil edilmesi için 

davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma 

sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel 

amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerin özenle korunacağı konusunda bana gerekli güvence verildi. 

Araştırmanın yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan çekilebilirim (Ancak 

araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun 

olacağının bilincindeyim). Ayrıca, bebeğimin tıbbi durumuna herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla 

araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir 

ödeme yapılmayacaktır.  

Araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle bebeğimde herhangi bir sağlık sorununun ortaya çıkması 

halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. Bu tıbbi müdahalelerle 

ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim anlatıldı. 

Bu araştırmaya bebeğimin katılmasına izin vermek zorunda değilim ve bebeğim bu çalışmaya katılmayabilir. 

Araştırmaya bebeğimin katılması konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer bebeğimin 

çalışmaya katılmasını reddedersem, bu durumun bebeğimin tıbbi bakımına ve hekim ile olan ilişkime herhangi 

bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum.  

(Katılımcının/Hastanın/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyanı)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ARAŞTIRMAYA KATILMA ONAYI 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 4 

sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve 

sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Araştırmaya çocuğumun 

katılmasını isteyip istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, 

çocuğuma ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma 

yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin çocuğuma yapılan katılım davetini hiçbir 

zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel 

yasaların bana sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 
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ANNE BABA VEYA VASİ İMZASI 

İSİM SOYİSİM  

 

ADRES  

TELEFON  

TARİH  

ARAŞTIRMACI İMZASI 

İSİM SOYİSİM ve GÖREVİ Prof. Dr. Deniz ANUK İNCE 

 

ADRES 

Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

TELEFON 05327156178 

TARİH  

ÇOCUK İLE BİRLİKTE ONAM ALMA İŞİNE BAŞINDAN SONUNA KADAR 

TANIKLIK EDEN KURULUŞ   GÖREVLISI 
İMZASI 

İSİM SOYİSİM ve GÖREVİ  

 

ADRES  

TELEFON  

TARİH  
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Ek 3. Veri toplama formu 

Bebek adı – cinsiyeti – protokol no:    

Anne adı – protokol no:   

Maternal özellik:  

• Anne yaşı  

• Sigara/ilaç kullanımı  

• Enfeksiyon  

• Erken membran rüptürü (EMR)  

• Preeklempsi/hipertansiyon  

• Gestasyonel diyabet (GDM)  

• Oligohidramniyoz/polihidramniyoz  

• Trombofili   

Antenatal özellik:  

• Gravida/Yaşayan  

• Gebelik haftası  

• Doğum şekli (NVD-C/S)  

• Spontan/IVF  

• Doğum tarihi  

• Doğum ağırlığı  

• APGAR skoru  

Anne yanı (AY)/Yenidoğan Yoğun Bakım 

(YYBÜ): 

 

Hastanede yatış süresi:  

Neonatal morbidite: 

• Yenidoğan solunum problemi 

(yenidoğanın geçici takipnesi, RDS, 

pnömoni, pnömotoraks...) 

• Hiperbilirubinemi  

• Beslenme güçlüğü 

• Polisitemi 

• Hipoglisemi 

• Hipotermi 

• Sepsis 

• Uzamış yatış 

• Tekrarlayan yatışlar ve nedeni 

 

1. değerlendirme (postnatal 1. hafta):  

• Yenidoğan refleksleri Emme: Arama: Moro: Yakalama: 

• Otonom sistem Pupiller: Kalp hızı: Solunum: 

• Spontan motor hareketler (writhing GMs)  

2. değerlendirme (postnatal 1 ay):  

• Hammersmith Skoru  

• Spontan motor hareketler (writhing GMs)  

3. değerlendirme (postnatal 3. ay):  

• Hammersmith Skoru  

• Spontan motor hareketler (fidgety GMs)  

Plasental histopatoloji:  

Kraniyal USG:  
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Ek 4. Hammersmith İnfant Nörolojik Değerlendirme ölçeği  
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