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 1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Dünyada her yıl yaklaĢık olarak 135 milyon bebek doğmaktadır (1). Bu 

bebeklerin yaklaĢık %10‘u ilk nefes için yardım almakta, %1‘den daha azında ise 

ileri resüsitasyon gerekmektedir (2,3). Yılda yaklaĢık 15 milyon bebek 

zamanından önce doğmaktadır. Bu da erken doğum oranının yaklaĢık %11 

olduğunu göstermektedir. Preterm doğum komplikasyonlarına bağlı bebek ölümü 

2015 yılında 1 milyon olup, bebek ölümleri nedenlerinin ilk sıralarında yer 

almaktadır (4). CDC verilerine göre 2019 yılında Amerika BirleĢik Devletleri‘nde 

3.747.540 bebek dünyaya gelmiĢ olup bunların %8,3‘ü düĢük doğum ağırlıklı, 

%10,2‘si preterm doğumdur (5). Yani her 10 bebekten biri prematüre olarak 

dünyaya gelmektedir. Türkiye Ġstatistik Kurumu verilerine göre; Türkiye‗ de 2020 

yılında 1 milyon 112 bin 859 bebek canlı olarak dünyaya gelmiĢtir (6). Halk 

Sağlığı Genel Müdürlüğü verilerine göre 2020 yılında canlı doğumların %7.7‘si 

düĢük doğum ağırlıklı, %11‘i preterm doğumdur (7). Türk Neonatoloji 

Derneği‘nin birçok merkezde gerçekleĢtirdiği çalıĢmanın verileri doğrultusunda 

gestasyonel yaĢ (GY) ve doğum ağırlığına (DA) göre mortalite oranları, <1000 

gram (gr) bebekler için 2002 yılında %53,9 iken, 2019 yılında %25,4‘tür. 1000 - 

1499 gr bebekler için 2002 yılında %16,1 iken 2019 yılında %7,4‘tür. Doğum 

haftasına göre mortalite oranlarına bakıldığında 22-24 hafta arası 2002 yılında  

%74,3 iken 2019 yılında %68.0‘dir. Geç prematürelerde (34-36 hafta) 2002 

yılında %9,3 iken; 2019 yılında %4,4 olarak bulunmuĢtur (8).  
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Ülkemizdeki perinatal ve neonatal bakım alanındaki olumlu geliĢmelere 

paralel olarak yüksek riskli yenidoğanların yaĢam oranı yükselmiĢ, ancak 

beraberinde bu bebeklerde görülen morbidite riski artmıĢtır. Bunların baĢlıcaları; 

intraventriküler kanama, periventriküler lökomalazi (PVL), patent duktus 

arteriozus (PDA), nekrotizan enterokolit (NEK), bronkopulmoner displazi, 

respiratuar distres sendromu (RDS), prematüre retinopatisi (ROP) ve sepsis gibi 

komplikasyonlardır. Germinal matriks kanaması-intraventriküler kanama (GMK-

ĠVK) , özellikle pretermlerde beyin hasarının önemli bir nedeni olup gebelik 

haftası  <32 ve doğum ağırlığı  <1500 gr olan bebeklerde daha sıktır (9). GMK-

ĠVK, uzun donem nörogeliĢimsel sorunları ve mortaliteyi artırmaktadır. ġiddetli 

intraventriküler kanama (Evre 3-4) geçiren yenidoğanlar artmıĢ mortalitenin yanı 

sıra; konvülziyon, posthemorajik hidrosefali, paralizi, serebral palsi, mental 

retardasyon ve ağır nörogeliĢimsel gerilik gibi uzun dönem istenmeyen etkilerle 

karĢı karĢıya kalabilmektedir. Bu bebeklerde %10–15 oranında ağır 

nörogeliĢimsel gerilik görülebilirken uzun dönemde serebral palsi ve mental 

gerilik riski ise %75‘e kadar artmaktadır (10). 

PVL ise pretermlerde serebral beyaz cevherdeki hemorajik olmayan beyin 

hasarının en sık görülen formudur. PVL, küçük prematüre bebeklerde zamanında 

doğan bebeklere göre daha yaygındır. Gebelik yaĢı ve doğum ağırlığı azaldıkça 

insidansı artran PVL, fokal ve diffüz olmak üzere ikiye ayrılır (11). Kistik PVL, 

alt ekstremite fonksiyonlarını kontrol eden daha derin ve daha medial lif yollarına 

zarar vererek spastik diplejiye yol açar (12). GeniĢ beyaz cevher tutulumu 

kuadriplejiye neden olabilir (13). 
 
Serebral görme bozukluğu ve serabral palsi 
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PVL'nin önemli komplikasyonlarıdır (14). Kistik PVL'li prematüre bebeklerin % 

60-80‘ninde serebral palsi oluĢmakta olup kistik olmayan PVL'li prematüre 

bebeklerin ise % 16'sında serebral palsi geliĢtiği bildirilmektedir (15). 

Tam kan sayımı (TKS) çok hızlı sonuçlanması, pratik olması nedeniyle 

günümüzde pek çok hastalıkta yaygın olarak kullanılan temel tanı testi olup 

yenidoğan yoğun bakım ünitesinde (YYBÜ) izlenen prematürelerin tanı ve tedavi 

yanıtını değerlendirmek için de sıklıkla kullanılmaktadır. Son yıllarda teknolojik 

geliĢmelere paralel olarak rutin TKS parametreleri yanında yeni nesil TKS 

parametrelerinin kullanılması pek çok hastalığın erken tanı ve tedavisinde yol 

gösterici olmaktadır. Buna karĢılık koagülasyon testleri, birçok hematolojik 

hastalığın tanı ve tedavi cevabını göstermek adına yararlı olsa da, daha fazla kan 

gerektirmesi ve daha maliyetli olması nedeniyle YYBÜ‘de daha nadir 

kullanılmaktadır.  

Nötrofil / lenfosit oranı (NLO); sistemik inflamasyonun göstergesi 

olabilecek ve birçok hastalıkta prognoz ile iliĢkilendirilen, yeni kullanılmaya 

baĢlanılan bir belirteçtir. NLO; mutlak nötrofil sayısının mutlak lenfosit sayısına 

bölünmesiyle hesaplanır. 

Bu çalıĢmanın amacı; Ocak 2016 – Ocak 2020 tarihleri arasında, 5 yıllık 

sürede Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Servisi‘nde izlenen preterm bebeklerde 

GMK-ĠVK, Ģiddetli GMK-ĠVK ve PVL sıklığını, iliĢkili risk faktörlerini 

belirlemek, perinatal klinik olaylar ile iliĢkisini incelemek ve GMK-ĠVK, Ģiddetli 

GMK-ĠVK ve PVL‘ye bağlı geliĢen kısa dönem komplikasyonları 
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değerlendirmektir. Aynı zamanda yeni bir parametre olan Nötrofil / Lenfosit oranı 

(NLO), TKS ve koagülasyon parametreleri ile GMK-ĠVK ve PVL arasındaki 

iliĢkiyi tanımlamaktır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER  

2.1. Prematürite  

Gestasyonel yaĢ, annenin son adet tarihinin ilk günü ile doğuma kadar 

geçen gün arasındaki hafta sayısı olarak tanımlanır. Bir baĢka deyiĢle, 

gestasyonel yaĢ; gebe kalma tarihinden önceki 14 gün ile doğum tarihi 

arasındaki farktır. Gestasyonel yaĢ, kadın doğum hekimi açısından obstetrik 

riskleri, neonatolog açısından ise yüksek riskli bebekleri belirlemek için kullanılan 

önemli parametrelerden biridir (16). 

Prematürelik, bebeklerin doğduğu gebelik yaĢı ile 

tanımlanır.  Prematürite, 37 gebelik haftasından (259 günden az) önce meydana 

gelen bebeklere denilmektedir. Farklı prematürelik dereceleri, gestasyonel yaĢ 

veya doğum ağırlığı (DA) ile tanımlanır. Prematürite GY‘ye göre Ģu Ģekilde 

tanımlanır (16);  

 AĢırı derecede erken  preterm : ≤28 hafta 

 Çok erken preterm : 28 hafta ile 31 hafta 6/7 gün 

 Orta derecede erken preterm : 32 hafta ile 33 hafta 6/7 gün 

 Geç preterm : 34 hafta ile  <36 hafta 6/7 gün 

Prematüre bebekler, zamanında doğan bebeklere göre daha küçük olma 

eğilimindedir. Prematürite ayrıca DA‘ya göre sınıflandırmada Ģu Ģekilde 

tanımlanır (16); 

 DüĢük doğum ağırlığı (DDA): 1500 - 2500 gr 

 Çok düĢük doğum ağırlığı (ÇDDA): 1000 - 1499 gr 

https://www.msdmanuals.com/professional/pediatrics/perinatal-problems/gestational-age
https://www.msdmanuals.com/professional/pediatrics/perinatal-problems/premature-infants#v36189149
https://www.msdmanuals.com/professional/pediatrics/perinatal-problems/premature-infants#v36189149
https://www.msdmanuals.com/professional/pediatrics/perinatal-problems/premature-infants#v36189149
https://www.msdmanuals.com/professional/pediatrics/perinatal-problems/premature-infants#v36189330
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 AĢırı düĢük doğum ağırlığı (ADDA): < 1000 gr 

2.1.1. Risk faktörleri ve önemi  

Preterm doğum (PTD), 20 ile 37. gebelik haftaları arasında gerçekleĢen 

doğumlardır. PTD'lerin %70 ile %80'i spontandır. Bunların %40 ile %50‘si 

preterm eylem, %20 ile %30‘u ise doğum eylemi öncesi membran rüptürü 

nedeniyledir. Nadiren de servikal yetmezlik spontan PTD (sPTD) ile 

sonuçlanır. PTD'lerin kalan %20 ile %30'u iyatrojeniktir. Buna annenin veya 

fetüsün sağlığını tehlikeye atan maternal veya fetal sorunlar (preeklampsi, 

plasenta previa, ablasyo plasenta, fetal büyüme kısıtlaması, çoğul gebelik, 

prenatal bakım azlığı, genç-ileri anne yaĢı, yardımcı üreme teknikleri, 

oligohidroamniyoz, düĢük öyküsü) neden olmaktadır (17).   

Dünyada 2018 yılında 2,4 milyon yani yaklaĢık günde 6800 yenidoğan 

ölümü olmuĢtur. Neonatal ölüm oranları 2000 ile 2018 yılları arasında %41‘den 

%47‘ ye yükselmiĢtir (18). Türkiye‘de ise neonatal ölüm oranları 2000 yılında  

%17‘iken neonataoloji alanındaki geliĢmelere paralel olarak 2020 yılında %5,5‘e 

kadar düĢmüĢtür (19). PTD dünya çapında doğumların %5 ile %18'ini 

oluĢturmaktadır. Her yıl yaklaĢık 1 milyon çocuk prematürite ile iliĢkili 

komplikasyonlar nedeniyle ölmektedir. Küresel olarak, prematürite 5 yaĢın 

altındaki çocuklarda önde gelen ölüm nedenidir (20). Gebelik haftası 25 veya 

öncesinde doğan bebekler yaklaĢık %50 ile en yüksek ölüm oranına sahiptir. Bu 

bebekler hayatta kalırlarsa ciddi sakatlık açısından yüksek risk altındadır (21). 
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Hayatta kalan pek çok bebek, öğrenme güçlükleri, görme ve iĢitme sorunları gibi 

uzun dönem sekellerle karĢı karĢıya kalmaktadır (20).  

2.2. Germinal Matriks Kanaması-Ġntraventriküler Kanama  

Germinal matriks (GM), 8 ile 36. gebelik haftalarında fetal beyinde 

geliĢen, yoğun vaskülarize bir yapıya sahip, geçici, jelatinöz yapıda bir katmandır 

(22,23). GM hacmi 23-26 gebelik haftasında maksimuma ulaĢır. Gebelik haftası 

28‘den sonra belirgin azalmaya baĢlar (23). Gebelik haftası 36‘da ise genellikle 

kaybolur. Damarların kas, elastin ya da kollajenden yoksun tek katman olması,  

pretermlerde sistemik kan basıncındaki değiĢikliklere karĢı beyin damarlarında 

otoregülasyon olmaması, vasküler yırtılmaya ve kanamaların kolaylıkla ortaya 

çıkmasına neden olur (24). Serebral kan akımındaki dalgalanmalar ani kan basıncı 

yükselmeleri nedeniyle olmaktadır. Serebral kan akımında dalgalanmalara neden 

olan baĢlıca faktörler ise; anemi, hiperkarbi, asidoz, hipoglisemi, asfiksi ve 

konvülziyon, hızlı volüm ekspansiyonu ve ağrılı uyaranlardır (25).  

Subependimal veya germinal matriks kanaması prematürelerde beyin 

hasarının önemli bir sebebi ve prematürelerin önemli bir sorunudur. GMK-ĠVK, 

prematürelerde özellikle de ÇDDA bebeklerde sıktır (9). GMK-ĠVK‘nın güncel 

literatürde insidansı, %20-25 olarak bildirilmektedir (9). Azalan gebelik yaĢı 

GMK-ĠVK insidansını artırır (25). NICHD (National Institute of Child Health and 

Human Development) yenidoğan araĢtırma programı tarafından yapılan bir 

çalıĢmaya, 2003-2007 yılları arasında gestasyon yaĢı 22-28 hafta, doğum 

ağırlıkları 400-1500 gram arası olan 9575 yenidoğan dahil edilmiĢtir. Gebelik 
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haftalarına göre insidanslar ise; 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28.haftalarda Ģiddetli 

GMK-ĠVK sıklığı sırasıyla %38, 36, 26, 21, 14, 11 ve 7 olarak bulunmuĢtur (26). 

GMK-ĠVK, nadiren termlerde de görülebilmektedir (27). Çok merkezli yapılan bir 

çalıĢmada, Ģiddetli intraventriküler kanama insidansı %7,4 bulunmuĢtur (28). 

Ġntraventriküler kanama saptanma sıklığı, 1. günde yaklaĢık %50, 2. günde 

%25, 3.günde %15 ve ≥ 4. günde %10‘dur (9). Birinci gün meydana gelen 

kanamaların yaklaĢık yarısı ilk 6 saatte olmaktadır (29). Geç dönemde ortaya 

çıkan GMK-ĠVK, genellikle enfeksiyon ve hemodinamiyi bozan olaylar ile 

iliĢkilidir (30,31). Nadir de olsa, atipik zamanlı GMK-ĠVK‘da kanama diyatezleri 

de akla gelmelidir (32). 

2.2.1. GMK-ĠVK risk faktörleri 

GMK-ĠVK risk faktörleri arasında öncelikle prematürite yer almasına 

rağmen GMK-ĠVK insidansını etkileyen baĢka faktörler de vardır. Serebral kan 

akımındaki dalgalanmalar, doğum sırasında venöz basınçtaki artıĢ GMK-ĠVK‘ya 

sebep olan ana patolojilerdir. Mekanik ventilasyon kullanımı serebral venöz 

basınç artıĢına neden olarak intraventriküler kanamaya neden olabilmektedir (33). 

AĢırı erken doğmuĢ bebeklerde (GY <28 hafta), doğum odasında 

kardiyopulmoner resüsitasyon (CPR) uygulanması, GMK-ĠVK ve Ģiddetli GMK-

ĠVK riskini artırır (34). Birkaç çalıĢmada, hipotansiyonun, özellikle inotrop 

ihtiyacı olan aĢırı erken doğmuĢ bebeklerde, GMK-ĠVK riskini 

artırdığı bildirilmiĢtir (35). Daha az olası risk faktörleri ise; genetik yatkınlık, 

hemostatik gen mutasyonları, prenatal risk faktörleri (antenatal steroid 

https://www.uptodate.com/contents/germinal-matrix-hemorrhage-and-intraventricular-hemorrhage-gmh-ivh-in-the-newborn-pathogenesis-clinical-presentation-and-diagnosis/abstract/30,58-60
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verilmemesi, preeklampsi, koryoamniyonit, maternal enfeksiyon, hipertansiyon, 

annede indometazin ve aspirin kullanımı), natal sorunlar (doğum Ģekli, makat 

geliĢ, gecikmiĢ kordon klemplenmesi), postnatal (bikarbonat tedavisi, metabolik 

asidoz, yenidoğan nakli, hipotermi, pnömotoraks, pıhtılaĢma ve trombosit 

anormallikleri ve düĢük hematokrit) sorunlardır (25).  

2.2.2. GMK-ĠVK klinik bulgular  

Pretermlerde görülen GMK-ĠVK, 3 farklı klinik tabloya neden olabilir 

(25). 

1. Sessiz Tablo: Bariz klinik bulgu vermeyen, sadece rutin kranial 

ultrasonografi (USG) taramasında saptanan ve %25-%50 ile en sık görülen klinik 

tablodur.  

2. Akut Tablo: Genellikle saatler günler içerisinde kademeli olarak ilerler. 

Beslenme bozuklukları, solunum paterninde bozulma, hipotoni, letarji gibi bilinç 

düzeyi değiĢiklikleri ve anormal nörolojik muayene bulguları görülebilir.  

3. Katastrofik (Hızla Ġlerleyen) Tablo: En az görülen ve dakikalar saatler 

içinde hızla genel durumun bozulmasına neden olan bir tablodur. Bulguları 

hastanın kliniğinde ani kötüleĢme, kan basıncında düĢme, düzensiz solunum, 

hipoventilasyon ya da apne, metabolik asidoz, bilinç düzeyi değiĢiklikleri, 

hipotoni, deserebre postür, özellikle tonik formda nöbetler, fiks dilate pupiller gibi 

kraniyal sinir disfonksiyonları olarak sıralanabilir. Bunun yanında gergin ve 

kabarık ön fontanel ve laboratuvar incelemelerinde hematokrit değerinde ani 

düĢme ve uygunsuz antidiüretik hormon salgısı bulgularına rastlanabilir. 

https://www.uptodate.com/contents/indomethacin-pediatric-drug-information?search=Germinal+matrix+hemorrhage+and+intra%02ventricular+hemorrhage+%28GMH-%C4%B0VH%29+in+the+newborn%3A+Pathoge%02nesis%2C+clinical+presentation%2C+and+diagnos&topicRef=5051&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/aspirin-pediatric-drug-information?search=Germinal+matrix+hemorrhage+and+intra%02ventricular+hemorrhage+%28GMH-%C4%B0VH%29+in+the+newborn%3A+Pathoge%02nesis%2C+clinical+presentation%2C+and+diagnos&topicRef=5051&source=see_link
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2.2.3. GMK-ĠVK tanı 

Yüksek riskli grupta olan tüm yenidoğanlar tarama programına 

alınmalıdır. Kranial ultrasonografi GMK-ĠVK‘yı teĢhis etmek için kullanılan en 

yaygın yöntem olup akut GMK-ĠVK'yı saptamak için yüksek sensitiviteye sahip 

ve taĢınabilir olması (yatakbaĢı görüntüleme), iyonlaĢtırıcı radyasyon yaymaması 

nedeniyle tercih edilmektedir. Koronal ve parasagital ultrason görüntüleri, GM, 

ventriküller veya serebral parankimdeki kanı ve diğer ekojenik anormallikleri 

tanımlamak için rutin olarak kullanılır (25). 

Sınıflama 

Kanama tespit edildikten sonra mutlaka derecelendirme yapılmalıdır. 

Papile ve arkadaĢları tarafından yapılan sınıflandırmaya göre (36): 

Evre 1: Germinal matrikste sınırlı kanama 

Evre 2:Ventrikül boyutlarında herhangi bir etki olmadan intraventriküler kanama 

Evre 3: Ventriküllerde geniĢleme ile birlikte olan intraventriküler kanama 

Evre 4: Ventriküllerin yanı sıra intraparankimal kanama 

Vakalar Papile sınıflamasına göre sınıflandırılırken; Evre I-II hafif 

kanama, Evre III-IV Ģiddetli kanama olarak kabul edildi. 

Rutin Ultrason Taraması  

GMK-ĠVK vakalarının çoğunluğu klinik olarak sessiz olduğundan, erken 

doğmuĢ bebeklerde rutin ultrason taraması yapılmalıdır. GY <32 hafta olan tüm 

prematüre bebeklere kranial USG yapılmalıdır. Kontrol taramaların 
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zamanlamasına ve sıklığına, gestasyonel yaĢa ve pretermlerin klinik seyrine göre 

karar verilmelidir: 

● <28 hafta GY doğan bebekler için, taramalar doğumu takiben ilk 24 saat 

içinde, ilk hafta boyunca iki veya üç kez, sonrasında postmenstrüel 34. haftaya 

ulaĢana kadar iki hafta aralıklarla ve taburculukta ve/veya term olduğunda yapılır.  

● >28 hafta GY doğan bebekler için ilk gününde, 4 ile 7. günlerde, 

ardından postmenstrüel 34. haftaya kadar iki hafta aralıklarla ve taburculukta 

ve/veya term olduğunda yapılır. 

● Herhangi bir akut klinik kötüleĢmeden sonra (örn. apneler, sepsis, NEC, 

cerrahi) taramalar tekrarlanmalıdır. 

GMK-ĠVK ile uyumlu anormal klinik bulguları olan herhangi bir hastada 

da kranial USG yapılmalıdır (25).  GY ≥32 hafta olan prematüre bebeklerde 

GMK-ĠVK daha az sıklıkla görülmektedir (37). Bununla birlikte, orta ile geç 

preterm bebeklerde kranial USG taraması için Ģu anda özel bir kılavuz yoktur. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), temporal ve oksipital GM'de 

kranial USG‘de görülemeyen daha küçük GMK-ĠVK'ları tanımlayacaktır. MRG 

ek olarak beyaz cevher lezyonları, serebellar kanamaları, subdural veya posterior 

fossa kanamaları, periferik enfarktüs alanları ve kistlerin gösterilmesinde son 

derece önemlidir (38,39). Ancak iĢlemin uzun sürmesi, pahalı olması, transport 

sıkıntısı nedeniyle kullanımı kısıtlıdr. Sonuç olarak, MRG tercih edilen ilk tanısal 

görüntüleme yöntemi değildir. 
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Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

BT özellikle Ģant operasyonuna aday hastalarda GMK-ĠVK‘ nin yerini ve 

geniĢliğini tayin etmede kullanılmaktadır. Ancak riskli bebeklerin transportunun 

problemli olması ve radyasyona maruz kalma nedeniyle önerilmez.  

2.2.4. GMK-ĠVK korunma ve tedavi 

A. Korunma 

Germinal matriks kanaması ve intraventriküler kanamanın en önemli risk 

faktörünün prematürite olması nedeniyle, önlemenin en etkili yolu da 

prematüritenin önlenmesidir (40). Bu yüzden doğum öncesinde, doğum salonunda 

ve YYBÜ‘de uygulanabilecek belirli yaklaĢımlar GMK-ĠVK‘nın önlenmesinde 

etkilidir.  

Prematüre doğumun önlenmesi için gerekli çabalar gösterilmesi önemlidir. 

Bu amaçla, prematüre doğum için yüksek riskli gebelerin belirlenmesi, bu 

gebelerin eğitimi, takibi ve prematüre doğumun erken tanınması ve prematüre 

doğumun tokolitik ajanlarla erken tedavisi yapılmalıdır (24). Tokolitik ajan 

tedavisi, doğum eyleminin 48 saate kadar geciktirilmesini sağlayarak özellikle 

antenatal steroidlerin uygulanabilmesine ve gebelerin ileri düzey merkezlere 

nakline olanak sağlar (41).  

Prematüre doğum riski mevcut olan gebelere uygun endikasyonlarla 

antenatal steroid uygulamasının, GMK-ĠVK‘yı önlemedeki rolü pek çok 

çalıĢmada gösterilmiĢtir (42,43). Roberts ve arkadaĢlarının 2017 yılında bu 



13 

konuda yaptığı bir sistematik derlemede antenatal steroid uygulaması ile GMK-

ĠVK riskinde belirgin azalma gösterilmiĢtir (OR: 0.55, %95 GA: 0.40-0.76) (43). 

Üçüncü basamak YYBÜ‘ye sahip merkezlerin dıĢında doğan ve doğum 

sonrası nakledilen preterm bebeklerde, GMK-ĠVK sıklığında artıĢ olduğunu 

gösteren çok sayıda çalıĢma bulunmaktadır (44,45)
. 

GMK-ĠVK‘nın, nakil 

nedeniyle değil de prematüriteye bağlı diğer faktörler nedeniyle ortaya çıktığını 

gösteren çalıĢmalar bulunsa da 32. gebelik haftası altında doğum riski yüksek olan 

pretermlerin anne karnında hastaneler arası nakli GMK-ĠVK‘nın önlenmesinde 

önerilen etkili yöntemlerden biridir (46). 

Sezaryen doğumun, preterm bebeklerde GMK-ĠVK sıklığı ile iliĢkili 

olduğunu gösterecek yeterli kanıt yoktur (47). Doğum yöntemi kararı anne ve 

bebek için tüm risk faktörleri göz önünde bulundurularak verilmelidir. 

Kord klemplenmesinin en az 30-60 saniye süreyle geciktirilmesi, deprese 

doğmayan ve canlandırma gerektirmeyen prematürelerde yaygın kullanılan bir 

uygulamadır (48). Bu konuyla ilgili yayınlanmıĢ olan bir meta analizde, gecikmiĢ 

kord klemplenmesinin GMK-ĠVK‘yı azaltmada etkili olduğu bulunmuĢtur (aRR: 

0.83, %95 GA: 0.70- 0.99). Ancak aynı meta-analizde, gecikmiĢ kord 

klemplenmesinin ileri evre kanamaları önlemede etkisi gösterilememiĢtir (aRR: 

0.94, %95 GA: 0.63- 1.39) (49). 

Preterm bebeklere canlandırma esnasında 5. dakikada hedef oksijen 

satürasyonu (SpO2) değeri olan %80-85‘e ulaĢmalarını sağlayacak oksijen desteği 

verilmelidir. Bu hedef değerlerin altında seyrettiğinde GMK-ĠVK riskinde artıĢ 

olmaktadır (29). 
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Doğum salonunda mümkün olduğu ölçüde geçiĢ sürecinin desteklenmesi, 

canlandırmaya tercih edilmelidir. Canlandırma gerektiren preterm bebeklerde, 

―nazikçe‖ canlandırma uygulanmalı, çok sayıda entübasyon denemesinden, 

sarsılmalardan ve ağrılı uyaranlardan kaçınılmalıdır (50).  

Doğum salonunda endikasyon dıĢı sıvı yüklemelerinden ve özellikle 

sodyum bikarbonat (NaHCO3) infüzyonundan uzak durulmalıdır (51). Doğum 

salonunda hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden, 

hipotansiyon ve hipertansiyondan kaçınılmalıdır (29). Doğum salonunda 

baĢlanılan, hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden 

kaçınılması ilkesi, çok düĢük doğum ağırlıklı preterm bebeklerde yenidoğan 

yoğun bakım yatıĢı sırasında da devam ettirilmelidir.  

Hipoglisemi dönemi sonrası beyin kan akımında artıĢ olduğu, hiperglisemi 

ve/veya hipernatreminin de serum ozmolaritesini yükselterek kanama sıklığını 

arttırdığı bilindiğinden, kan Ģekeri ve serum sodyum (Na) değerlerine dikkat 

edilmeli ve normal aralıkta tutulması hedeflenmelidir (52,53).  

Preterm bebeklerin YYBÜ‘de yatıĢları sırasında, endikasyon dıĢı eritrosit 

süspansiyonu (ES) transfüzyonlarından kaçınılmalıdır. YaĢamın ilk haftasında 

endikasyon dıĢı ES transfüzyonlarından kaçınılması ile ÇDDA preterm 

bebeklerde GMK-ĠVK sıklığında azalma olduğu gösterilmiĢtir (54). Koagülasyon 

bozuklukları, endikasyonlar dahilinde tedavi edilmelidir.  

Preterm bebeklerin solunumsal bozukluklarının yönetiminde, CPAP 

(Continous Positive Airway Pressure) gibi non-invaziv yöntemler öncelikle tercih 
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edilmelidir. Ġnvaziv mekanik ventilasyon kullanımının intraventriküler kanama 

sıklığını artırdığı bildirilmektedir (33).  

B. Tedavi  

Günümüzde, GMK-ĠVK ortaya çıktıktan sonra ilerlemesini önlediği 

gösterilmiĢ herhangi bir tedavi Ģekli bulunmamaktadır (29). Bu sebeple, yukarıda 

saydığımız koruyucu yöntemler büyük önem taĢımaktadır. GMK-ĠVK‘nın tedavisi 

destek tedavi, komplikasyonların erken tespit ve tedavi edilmesi ve uzun dönemde 

nörogeliĢimsel problemlerin erken tanınması ve erken müdahale yöntemleriyle 

nöroplastisitenin desteklenmesi ilkelerine dayanmaktadır (9,29,42). 

2.2.5. GMK-ĠVK prognoz  

Mortalite, gebelik haftası, eĢlik eden morbiditeler ve GMK-ĠVK‘ın evresi 

ile yakın iliĢkilidir (55).  Yakın tarihli geniĢ bir seride mortalite, Evre I için %4 ve 

Evre II için %10 olarak bildirilmiĢtir (55). Evre III kanamada mortalite, güncel 

literatürde yaklaĢık %20 dolaylarında bildirilmektedir (55). Evre III kanamaya 

posthemorajik ventriküler dilatasyonun (PHVD) eĢlik etmesiyle bu oran %30‘lara 

kadar artıĢ gösterebilir (55). Periventriküler hemorajik infarkt (PVHĠ) için 

mortalite son 20 yılda büyük düĢüĢ göstermiĢtir. Güncel literatürde bu oran 

yaklaĢık %40 olarak bildirilmektedir (56). Kanamanın bilateral olması, birden 

fazla beyin lobunu kaplaması veya beyin orta hattında Ģifte neden olması ile 

mortalite riski artar (29). 

Evre I ve Evre II kanamaların nörogeliĢimsel morbiditelerle iliĢkisi 

tartıĢmalıdır. Yakın tarihli bir çalıĢmada serebral palsi oranı, Evre I ve Evre II 
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kanama için yaklaĢık %10 olarak bildirilmektedir (57).  Evre I ve Evre II 

kanamada tüm nöro-sensöryel gerilik (kognitif / motor / iĢitme / görme 

problemleri) oranı yaklaĢık %20‘dir(57).  

Evre III kanama için serebral palsi oranı %30 olarak bildirilmektedir (57).  

Evre III kanamaya PHVD eĢlik etmesi durumunda risk artar. Yukarıda anlatıldığı 

Ģekilde zamanında müdahalelerde bulunulması ile mortalite / serebral palsi / ağır 

nörogeliĢimsel gerilik riski yaklaĢık 1/2 bebekten, 1/3 bebeğe düĢer (56).  

PVHĠ (Papile Evre IV) ortaya çıktığında hemiparezi (=unilateral spastik 

serebral palsi) riskinde belirgin artıĢ olur. Güncel literatürde bu oran minimum 

%40 olarak verilmektedir. Ancak günümüzde PVHĠ sonrasında serebral palsi 

geliĢen bebeklerin dahi çoğunun iyi bir rehabilitasyon programı ile desteksiz 

yürüyebildiği ve yaklaĢık üçte ikisinin normal kognitif skorlara sahip olduğu 

akılda tutulmalıdır (58).  

2.3. Periventriküler Lökomalazi  

PVL, özellikle prematüre bebeklerde nörolojik morbiditenin önemli bir 

nedeni olup iskemik beyaz cevher hasarlanması sonucu ortaya çıkmaktadır. Çok 

düĢük doğum ağırlıklı bebeklerin %25-40'ında PVL görülmekte olup PVL 

insidansı <1500 gr bebeklerde %3,2 olarak verilmektedir (59,60). Daha sıklıkla 

pretermlerde görülmesine rağmen term bebeklerde de görülebilmektedir. Daha 

önce yapılan bir çalıĢmadaysa, PVL insidansının pretermlerde %75‘e kadar, term 

bebeklerde %20‘ye kadar çıktığı bulunmuĢtur.  Literatürde bildirilen genel PVL 

insidansı %19.8–%34.1 iken kistik PVL insidansı %2,5-%23‘tür (12,61).  
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Patogenezde gebeliğin 24-32 haftalarında glial hücrelerin hipoksik iskemik 

zedelenmeye duyarlı olmaları, prematürelerde periventriküler, daha büyük 

bebeklerde subkortikal bölgenin arteriyel kanlanmasının yetersizliği, 

otoregülasyonun olmaması ve hipoksi veya hipotansiyon nedeni ile serebral 

perfüzyonun bozulması rol oynar (62).  

Periventriküler lökomalazi doğum öncesi, sırası ve sonrası nedenlere bağlı 

olarak geliĢebilir. Etiyolojide öncelikle iskemik-reperfüzyon hasarı, hipoksi, 

asidoz, hipoglisemi, akut hipotansiyon ve düĢük serebral kan akımı rol 

oynamaktadır (60). 

2.3.1. PVL histopatolojik ayrım 

PVL iki histopatolojik kompenent ile tanımlanır: 

A. Fokal 

B. Diffüz 

Fokal komponentte derin beyaz cevherde tüm sellüler elementlerde 

lokalize nekroz ve bunu takiben kist oluĢumu görülmektedir.  

Diffüz komponentte daha hafif hasarlanma olur. Oligodendroglial 

prekürsörlerde diffüz hasarlanma ile karakterize hücre spesifik bir olaydır. Bu 

hücreler daha sonra serebral beyaz cevherin myelinini oluĢturacak olan matür 

oligodendroglia hücrelerinin öncüleridir. Daha sonraki aĢamada PVL'nin temel 

nörolojik sekeli olan beyaz cevherde myelin kaybına bağlı olarak geliĢen beyaz 

cevherde volüm azalması ve ventrikülomegali geliĢir (63). PVL'nin fokal 

komponentinin tanısı yenidoğan döneminde kraniyal ultrasonografi ile 
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konmaktadır. Ancak diffüz komponentin kraniyal ultrasonografi ile tanınması 

zordur. MRG, hem lezyonu erken dönem tanıyabilmekte hem de diffüz PVL 

tanısını koymaktadır (62). 

2.2.2. PVL risk faktörleri 

Hipoksi, iskemi veya enfeksiyon durumlarından herhangi biri PVL riskini 

artırmaktadır. 

Prenatal Risk Faktörleri 

Multiple gebelik, intrauterin geliĢme geriliği (IUGR), anormal plesenta ve 

kordon yerleĢmesi, maternal enfeksiyon (bakteriyel vajinozis, koryoamniyonit), 

tokolitik ajanlar, erken membran rüptürü (EMR), antenatal steroid verilmemesi. 

Natal Risk Faktörleri 

Plesental abrupsiyon, maternal kanama, anormal fetal kalp hızı, fetal 

asidoz. 

Postnatal Risk Faktörleri 

Enfeksiyon, hipokarbi, hipotansiyon, vazopresör gereksinimi, PDA, NEK, 

cerrahi veya sepsis sonrası PVL geç bulgu olabilir (13). 

2.2.3. PVL klinik bulgular 

PVL geliĢen bebekler spesifik nörolojik semptomlar göstermeyebilir ve 

nispeten iyi huylu bir klinik seyre sahip olabilirler. Ġlk belirtiler alt ekstremitelerde 

tonus azalması, boyun ekstansör kaslarında tonus artıĢı, apne, bradikardi, 

huzursuzluktur (62). 
 
PVL uzun dönemde spastik dipleji, motor defisit, biliĢsel ve 

davranıĢsal sorunlar, kognitif ve vizüel bozukluklara da neden olmaktadır 
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(12). 
 
Klinik nöbetler nadir görülse de, PVL'nin Ģiddetli formlarında görülebilir, 

elektroensefalografi (EEG)‘de rolandik diken dalgası veya düĢük frekans 

görülebilir (64)
,
(65). Ancak EEG'nin bir tarama aracı olarak rolü belirsizdir. 

2.3.4. PVL tanı 

PVL, yenidoğanlarda kranial USG, BT veya MRG kullanılarak teĢhis 

edilebilir. 

Kranial USG 

Kranial USG, prematüre bebeklerde PVL'nin değerlendirilmesi için tercih 

edilmiĢ ilk yöntemdir (66). Sonografik olarak, PVL baĢlangıçta lateral 

ventriküllere bitiĢik parietal lobda veya frontal loblarda oldukça ekojenik bir alan 

olarak ortaya çıkar. Lateral ventriküllere bitiĢik parankim, koroid pleksustan daha 

ekojenik görünüyorsa PVL düĢünülmelidir (62). 

PVL Sınıflandırması 

PVL ise Ģu Ģekilde sınıflandırılmaktadır (67): 

 Evre I: > 7 gün süren geçici periventriküler ekodansiteler,  

 Evre II: küçük, lokalize frontoparietal kistlere dönüĢen geçici 

periventriküler ekodansiteler,  

 Evre III: geniĢ periventriküler kistik lezyonlara dönüĢen periventriküler 

ekodansiteler  

 Evre IV: yoğun kistik lezyonlara dönüĢen derin beyaz maddeye uzanan 

yoğunluklar 
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PVL evresinin iki aĢaması vardır (62): 

 Erken akut evre: Geç antenatal veya erken postnatal dönemde ortaya 

çıkmaktadır. Bu nedenle doğumdan sonra 10 güne kadar ekojenite 

görülebilmektedir. 

 Geç kronik evre: 4-6 haftalık bir süre içinde geliĢmekte olup 

multikistikler görülmektedir. 

Bilgisayarlı Tomografi  

BT; preterm bebeklerde kranial USG ve kranial MRG göre daha az lezyon 

tespit ettiği için PVL vakalarında tercih edilen bir görüntüleme yöntemi değildir 

(68).  

Manyetik Rezonans Görüntüleme  

Prematüre bebeklerde MRG çekmek her zaman mümkün olmayabilir, 

ancak PVL'yi ultrasonografiden daha erken göstermede genellikle daha baĢarılıdır 

(69). MRG, kistik ve kistik olmayan dağınık beyaz madde hasarını daha yüksek 

hassasiyetle tespit edebilir. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, PVL'nin daha erken 

algılanmasını sağlar (70). PVL'yi düĢündüren MRG'ı olan bebeklerin biliĢsel ve 

davranıĢsal sorunlar geliĢtirme riski daha yüksektir (62). 

2.3.5. PVL tedavi 

PVL için spesifik bir tedavi yoktur. PVL'li bebekler hastaneden taburcu 

olduktan sonra yakın nörogeliĢimsel takip gerektirir. Pediatrist, çocuk nöroloğu, 

fizyoterapist, ergoterapist, ve göz doktorundan oluĢan geliĢmiĢ kliniklerde takip 

yapılmalıdır. Ergoterapistler veya fizyoterapistler tarafından yürütülen erken 
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müdahale stratejileri semptomları azaltabilir ve bebeğin motor fonksiyonunu 

artırabilir (71). 

2.4. Tam Kan Sayımı ve Koagülasyon Parametreleri 

TKS ve koagülasyon parametreleri YYBÜ‘de uzun yıllardır kullanılmakta 

olup yenidoğanda ve özellikle prematürelerde normal referans aralıkları 

bildirilmiĢtir. Son yıllarda geliĢmiĢ TKS cihazlar sayesinde hastalıkların tanı, 

tedavi yanıtı, prognoz ve mortalite ile ilgili bilgi verecek daha kapsamlı 

parametreler elde edilmektedir. Yeni nesil TKS parametreleri bunlardan biri olup, 

hastalıklar ile iliĢkisini belirlemek, yaĢa ve cinsiyete göre referans aralığını 

belirlemek için son dönemde yapılan çalıĢmalar vardır (72–74). Bu konuda 

yenidoğan bebeklerde yapılan çalıĢmalar ise sınırlıdır.  

a) Retikülosit ile ilgili parametreler 

• RPI (Retikülosit Üretim Ġndeksi) 

b) Eritrosit ile ilgili parametreler 

• MĠCRO-R (Mikrositik eritrositler) 

• MACRO-R (Makrositik eritrositler) 

• NRBC (Çekirdekli eritrositler) 

c) Lökosit ile ilgili parametreler 

• HFLC (yüksek floresan lenfosit sayısı) 

d) Trombosit ile ilgili parametreler 

• MPV (Mean platelet volüm, Ortalama Platelet Hacmi)  

• PDW (Platelet Distribution Width, Trombosit Dağılım GeniĢliği) 
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• PCT (Platekrit) 

Literatürde yenidoğan bebeklerde GMK-ĠVK ve PVL ile yeni nesil TKS 

iliĢkisini inceleyen çalıĢmalar oldukça azdır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu retrospektif kesitsel çalıĢmada, 2016-2020 yılları arasındaki beĢ yıllık 

süreçte Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi'nde GMK-ĠVK ve PVL tanısı 

alan prematürelerin hastane sisteminden ve hasta dosyalarından verileri toplandı. 

ÇalıĢma öncesi Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurulunca 12.04.2021 tarih, 363 numaralı karar sayısı ile onay alındı. 

GMK-ĠVK ve / veya PVL tanısı olan prematüre bebekler çalıĢmaya dahil 

edildi. Gebelik haftası > 37 bebekler, ağır konjenital anomalisi olanlar, dıĢ 

merkeze sevk olanlar, hasta verilerine ulaĢılamayanlar çalıĢmaya alınmadı. BeĢ yıl 

boyunca YYBÜ‘de yatıĢı olan 2491 yenidoğanın 1094‘ü (%43,9) pretermdi. 

Preterm bebeklerden 143 GMK-ĠVK ve / veya PVL tanısı alan hastaların 

dosyaları tarandı. 143 vakanın, 11 tanesi; dıĢarı sevk, hayatla bağdaĢmayan 

anomali, hasta verilerinin eksik olması nedeniyle çalıĢmaya dahil edilmedi. 

ÇalıĢma toplam 132 vaka üzerinden yürütüldü. ÇalıĢmaya dahil edilen bebeklerin, 

prenatal, natal ve postnatal faktörleri değerlendirildi.  

Prenatal Faktörler 

Çoğul gebelik, gebeliğin gerçekleĢme Ģekli, antenatal steroid kullanımına 

bakıldı. Koryoamniyonit, gestasyonel diyabet, maternal enfeksiyon, fetal distress, 

trombofili, kanama, anemi, polihidramniyoz, oligohidramniyoz, plasenta 

dekolmanı, kronik hipertansiyon, preeklampsi, eklampsi, EMR, maternal ilaç 

kullanımı, anormal doppler akıĢı, anormal intrauterin USG bulgusu gibi prenatal 

problemler kaydedildi.  
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Natal Faktörler 

Cinsiyet, doğum Ģekli, DA, GY, IUGR, doğum travması, doğum odası 

resüsitasyonu, 1. ve 5. dakika APGAR skorları ve 5. dakikada hedef SpO2 %80-

85‘e ulaĢıp ulaĢmadıklarına bakıldı.   

Postnatal Faktörler 

Asfiksi, solunum sıkıntısı, gastrointestinal (GĠS) perforasyon, NEK, apne, 

indirekt hiperbilirubinemi (ĠHB), yaygın tüketim koagülopatisi (YTK), 

pnömotoraks, sepsis, menenjit, hipoglisemi, PDA geliĢimi, PDA tedavisinde 

kullanılan parasetamol (asetaminofen), ibuprofen, indometazin kullanımına 

bakıldı. Hipotansiyon ve hipertansiyon varsa yaĢamın kaçıncı saatinde olduğu not 

edildi.  

Kord kan gazı ve ilk arteriyel kan gazı (pH, BE, PaCO2, PaO2), tam kan 

sayımı ve koagülasyon parametreleri, kan sodyum düzeyi, yatıĢ nedeni ve süresi, 

dıĢ merkezden sevk olanlar ve nedenleri, mekanik ventilatör kullanımı, göbek 

arter-ven katateri ve santral venöz katater takılıp takılmadığı incelendi. Doğumdan 

sonra K vitamini ve tekrarlayan K vitamini uygulaması, surfaktan ihtiyacı, kafein, 

ES, taze donmuĢ plazma (TDP), trombosit, kriyopresipitat transfüzyonu ihtiyacı 

olup olmadığı incelendi. Transfüzyon ihtiyacı olan hastalarda kaç kere 

transfüzyon uygulandığı ve ilk transfüzyon zamanları kaydedildi.  

Volüm geniĢletici, katekolamin ihtiyacı, NaHCO3 infüzyonu, antiepileptik, 

sedatif ve analjezik kullanımı, serebral fonksiyon monitörizasyonu (CFM), EEG 

ve kranial MRG sonuçları, konvülziyon, hidrosefali, Ģant takılma ve eksitus 

durumları değerlendirildi.  
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Bu çalıĢmada, YYBÜ‘ye kabulünden sonra en az bir kranial USG yapılan 

GMK-ĠVK ve / veya PVL olan prematürelerin risk faktörleri ve klinik özellikleri 

değerlendirildi. GMK-ĠVK ve PVL tanı zamanı; ilk 24 saat, 24–72 saat, 4–7 gün, 

8-14 gün, 15. günden sonra olarak gruplandırıldı. GMK-ĠVK ve PVL kranial 

ultrasonografi bulgularına göre sınıflandırıldı. Bu taramalar sonucunda ilk tanı 

anındaki ve en kötü aldığı evre veya derece her bebek için not edildi. GMK-ĠVK, 

Ģiddetli GMK-ĠVK ve PVL ile iliĢkili risk faktörleri ve kısa dönem 

komplikasyonları değerlendirildi.   

Hastaların TKS parametreleri Sysmex-XN
®

-2000 (Sysmex Corporation, 

Kobe, Japonya) cihazında ve koagülasyon testleri otomatik koagülasyon cihazında 

(CA 7000; Siemens/Behring, Marburg, Germany) çalıĢılmıĢtır. Prematüre 

bebeklerin rutin ve yeni nesil TKS parametreleri tanı aldığı 0. gün ve izlemlerinin 

14. gününde kaydedildi. Koagülasyon parametrelerindeyse tanıdan önce ve 

tanıdan sonra bakılan değerler kaydedildi. Ayrıca hesaplanan NLO‘nun GMK-

ĠVK‘sı olan prematürelerde nöbet, hidrosefali, Ģant takılması ve eksitus ile iliĢkisi 

incelendi. PVL olan prematürelerde ise NLO‘nun nöbet ve eksitus ile iliĢki 

incelendi. 

Tam Kan Sayımı Parametreleri 

Hemoglobin (HGB), hematokrit (HCT), ortalama eritrosit hacmi (MCV), 

ortalama eritrosit hemoglobini (MCH), eritrosit dağılım hacmi (RDW), platelet 

(PLT), PDW, MPV, PCT, retikülosit (RET) sayısı, lökosit sayısı (WBC) ve 

nötrofillerin (NEUT), lenfositlerin LYMPH ve monositlerin (MONO) sayıları ve 
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yüzdelerini içeren rutin kan sayım parametreleri ve yeni nesil kan sayım 

parametreleri analiz edildi.  

A. Retikülosit parametreleri: Retikülosit üretim indeksi (RPI) ise 

otomatik olarak hesaplanır: (retikülosit yüzdesi [RET%] × hematokrit [HCT])/ 

(0.45 × maturasyon zamanı), burada 0.45 ideal HCT'yi temsil eder.  

B.Eritrosit parametreleri: Ölçülen yeni nesil eritrosit parametreleri, 

hacmi <60 fL (%Micro-R) olan mikrositik RBC yüzdesi; Hacim >120 fL 

(%Macro-R) olan makrositik RBC yüzdesini verir. 

C.Lökosit parametreleri: Yüksek floresan lenfosit sayısı (HFLC), 

ölçülen yeni nesil lökosit parametresidir. NLO; mutlak nötrofil sayısının mutlak 

lenfosit sayısına bölünmesiyle hesaplanmakta olup yeni kullanılmaya baĢlanılan 

bir belirteçtir. 

D.Trombosit parametreleri: Ölçülen yeni nesil trombosit parametreleri 

MPV, PDW ve PCT‘tir.  

Koagülasyon Parametreleri  

Aktive kısmi tromboplastin zamanı (APTT), protrombin Zamanı (sn, 

PTZ), uluslararası düzeltme oranı (International normalized ratio, INR), fibrinojen 

ve D-dimer 

Tanımlar ve Gruplandırmalar: 

SGA (Small for Gestation Age): Gestasyonel yaĢa göre doğum ağırlığının 

10. persentil altında olması gestasyonel yaĢa göre küçük olma, 

AGA (Appropriate Gestational Age): Gestasyonel yaĢa göre doğum 

ağırlığının 10-90. persentil arasında olması gestasyonel yaĢa göre normal olma, 
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LGA (Large Gestational Age): Gestasyonel yaĢa göre doğum ağırlığının 

90. persentilin üstünde olması gestasyonel yaĢa göre GY göre büyük olma olarak 

tanımlanmaktadır. 

Gebeliğin gerçekleĢme Ģekli: Gebeliğin spontan veya yardımcı üreme 

tekniklerinden hangisiyle meydana geldiği kaydedildi. 

Antenatal steroid kullanımı: 24-34 gestasyon haftasında 12 saat ara ile 2 

doz steroid alan hastalar tam kür olup antenatal steroid almıĢ kabul edildi. Tek doz 

alanlar eksik kür, 2 dozunu tamamlamayanlar almamıĢ olarak kabul edildi. 

EMR: On sekiz saat ve üzeri öyküsü olanlar EMR kabul edildi. 

Doğum travması: Kırık, sefal hematom, saçlı deri laserasyonu, müdahaleli 

doğumla iliĢkili morarma ve retina kanaması doğum travması olarak kabul edildi.  

Doğum odası resüsitasyonu; Pozitif basınçlı ventilasyon (PPV), CPR, 

entübasyon, epinefrin uygulananlar doğum odası resüsitasyonu geçirmiĢ kabul 

edildi. 

Asfiksi: Umblikal kord pH‘ının 7‘nin altında ve baz açığının 12 

mmol/L‘nin üzerinde olması asfiksi olarak kabul edildi.  

Sepsis: KanıtlanmıĢ ya da klinik sepsisi olanlar çalıĢmaya alındı.  

KanıtlanmıĢ sepsis: Klinik bulgularının olduğu ve kültürde etkenin 

gösterildiği hastalar 

Klinik sepsis: Sepsis klinik bulgularının olduğu ama etkenin 

gösterilemediği hastalar 

Erken, geç ve çok geç baĢlangıçlı sepsis olarak ayrıldı.  

Erken baĢlangıçlı sepsis: YaĢamın ilk 3 gününde (<72saat) saptanan sepsis 
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Geç baĢlangıçlı sepsis: YaĢamın 4-30. günlerinde tanı alan sepsis 

Çok geç baĢlangıçlı sepsis: 30. günden taburcu olana kadar geçen sürede 

tanı alan sepsis 

GĠS Perforasyonu: Herhangi bir sebepten perforasyon olan vakalar 

çalıĢmaya dahil edildi.  

NEK: Enteral beslenme sonrası barsakların iskemik ve inflamatuar 

nekrozuyla ortaya çıkan tablodur. Modifiye Bell sınıflamasına göre (75); 

Evre 1; Ģüpheli NEK 

Evre 2; kesin NEK 

Evre 3; ileri NEK olarak ayrılmakta olup çalıĢmaya ≥ Evre 2 dahil edildi.  

Yaygın Tüketim Koagülopatisi: Tüketim koagülopatisi damarlarda fibrin 

birikimi sonucu oluĢan, dolayısıyla kan akımının bozularak, organlara yeterince 

kan gidememesi sonucu, çoklu organ yetmezliğine neden olan sistemik masif 

damar içi pıhtılaĢmasıdır. Bu durum, aynı zamanda hızlı pıhtılaĢma sonucu 

trombositler ve pıhtılaĢma faktörlerinin tüketimine bunun sonucunda da ağır 

kanamalara yol açar. GY göre uzamıĢ PTZ ve APTT, düĢük fibrinojen ve artmıĢ 

D-dimer görülür. YTK skoru protrombin zamanı, trombosit sayısı, fibrinojen ve 

D-dimer düzeylerinden oluĢmakta olup Uluslararası Tromboz ve Hemostaz 

Komite kararına göre YTK skor > 5 olanların mortalite riski yüksek olarak 

tanımlanmaktadır. 

Volüm geniĢleticiler: Albümin, ringer laktat, serum fizyolojik ve 

hipertonik salin sıvıları Katekolaminler: Dopamin, dobutamin, adrenalin ve 

noradrenalin alanlar katekolamin ihtiyacı var kabul edildi 
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3.1. Ġstatistiksel Yöntemler 

Ġstatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 

versiyon 17.0 programı yardımıyla gerçekleĢtirildi. DeğiĢkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirildi. Tanımlayıcı analizler sunulurken ortalama, standart sapma, 

ortanca, sayı ve yüzde değerler kullanıldı. Kategorik değiĢkenler Pearson Ki-Kare 

Testi ile karĢılaĢtırıldı. Pearson Ki-Kare Testi ile bakılan değerlerde tabloların 

sade olması adına yalnızca satır yüzdesi verildi. Normal dağılım göstermeyen 

(nonparametrik) değiĢkenler iki grup arasında değerlendirilirken Mann-Whitney 

U Testi kullanıldı. GMK-ĠVK, Evre 3-4 GMK-ĠVK ve PVL olmayı etkileyen 

faktörlerin analizinde Binary Lojistik Regresyon kullanıldı. P-değerinin 0.05‘in 

altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza ait veriler Ocak 2016 - Aralık 2020 tarihleri arasında 

ünitemizde takip edilen 132 prematüre vakaların dosyalarından alındı. Bunlardan 

106‘sında GMK-ĠVK, 61‘inde PVL, 35‘inde GMK-ĠVK ve PVL vardı. 

4.1. GMK-ĠVK ve Evre 3-4 GMK-ĠVK Bulguları  

4.1.1. GMK-ĠVK vakalarının sosyodemografik özellikleri 

GMK-ĠVK olan 106 hastanın demografik verileri incelendi.  

Tablo 1. Tüm GMK-ĠVK vakalarının demografik verilere göre dağılımı 

 n % 

Cinsiyet 
Kız 50 (47,17) 

Erkek 56 (52,83) 

Gebelik haftası (hafta) 

≤28 37 (34,91) 

28 ve 31 6/7 44 (41,51) 

32 ve 33 6/7 11 (10,38) 

34 ve 36 6/7 14 (13,21) 

Doğum ağırlığı (gr) 

<1500 69 (65,09) 

1500-2500 31 (29,25) 

>2500 6 (5,66) 

Çoğul gebelik 31 (29,25) 

Gebelik durumu 

Spontan 66 (62,26) 

Yardımcı üreme 

teknikleriyle 
40 (37,74) 

Doğum Ģekli 
Spontan vajinal 17 (16,04) 

C/S 89 (83,96) 

GMK-ĠVK olan 106 hastadan 50‘si kız 56‘sı erkekti. Gebelik haftası ≤28 

hafta olan 37, 28 ve 31 6/7 hafta arasında olan 44, 32 ve 33 6/7 hafta olan 11, 34 

ve 36 6/7 hafta arasında olan 14 hasta vardı. Doğum ağırlığı <1500 gr olan 69, 
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1500-2500 gr arasında olan 31 ve >2500 gr olan 6 hasta vardı. Çoğul gebelik 

görülen 31 vaka vardı. Vakaların 66‘sında spontan gebelik, 40‘ında yardımcı 

üreme teknikleriyle gebelik vardı. Vakaların 89‘u C/S (Cesarean Section) ile 17‘si 

vajinal spontan yol ile doğmuĢtu (Tablo ). GMK-ĠVK olan bebeklerin anne yaĢı 

minimum 20, maksimum 45 ve ortalama anne yaĢı 31,17‘ydi. GMK-ĠVK ile 

demografik veriler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05).  

4.1.2. GMK-ĠVK vakalarının evrelerine göre dağılımı 

BeĢ yıldaki prematüre hasta sayısı 1094 olup bu bebeklerin içinde GMK-

ĠVK sıklığı %9,69 olarak hesaplandı. GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebeğin %87,74‘ü 

Evre 1-2 GMK-ĠVK, %12,26‘sı Evre 3-4 GMK-ĠVK‘ydı. 

Tablo 2. Tüm GMK-ĠVK vakalarının evreleri ve tanı zamanları 

 n % 

GMK-ĠVK Evre 

Evre 1 87 (82,08) 

Evre 2 6 (5,66) 

Evre 3 7 (6,60) 

Evre 4 6 (5,66) 

Tanı zamanı 

Ġlk 24 saat 19 (17,92) 

25-72 saat 19 (17,92) 

4-7 gün 23 (21,70) 

8-14 gün 17 (16,04) 

15 günden sonra 28 (26,42) 
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ġekil 1. Tüm GMK-ĠVK vakalarının evrelere göre dağılımı 

GMK-ĠVK Evre 1 olan 87, Evre 2 olan 6, Evre 3 olan 7 ve Evre 4 olan 6 

hasta vardı (Tablo 2, ġekil 1). Bu prematüre bebeklerin %57,54‘ü ilk bir hafta 

içerisinde tanı almıĢ olup %42,46‘sı 7 günden sonra tanı almıĢtı (Tablo 2).  

4.1.3.  GMK-ĠVK ve Evre 3-4 GMK-ĠVK ile prenatal risk faktörlerinin iliĢkisi 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebek ve Evre 3-4 GMK-ĠVK‘sı olan 13 bebek ile 

prenatal risk faktörleri arasındaki iliĢki incelendi. 

  

[CELLRANGE] 

[CELLRANGE] 

[CELLRANGE] 

[CELLRANGE] 

GMK-ĠVK Evre 

Evre 1

Evre 2

Evre 3

Evre 4
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Tablo 3. Tüm GMK-ĠVK vakalarının prenatal risk faktörleri ile iliĢkisi 

 
GMK-ĠVK Var P 

n %  

EMR (>18 saat) 
Yok 85 (80,19) 

0,947 
Var 21 (80,77) 

Koryoamniyonit 
Yok 98 (79,03) 

0,148 
Var 8 (100,00) 

Gestasyonel diyabet 
Yok 89 (80,18) 

0,935 
Var 17 (80,95) 

Preeklampsi 
Yok 82 (80,39) 

0,962 
Var 24 (80,00) 

Maternal enfeksiyon 
Yok 76 (71,70) 

0,592 
Var 30 (28,30) 

Trombofili 
Yok 93 (79,49) 

0,510 
Var 13 (86,67) 

Kanama 
Yok 81 (77,14) 

0,072 
Var 25 (92,59) 

Anemi 
Yok 99 (80,49) 

0,844 
Var 7 (77,78) 

Polihidramniyoz 
Yok 104 (81,25) 

0,122 
Var 2 (50,00) 

Oligohidramniyoz 
Yok 91 (79,82) 

0,728 
Var 15 (83,33) 

Plasenta dekolmanı 
Yok 102 (80,31) 

0,986 
Var 4 (80,00) 

Antenatal steroid kullanımı 

Yok 27 (79,41) 0,521 

Eksik doz 13 (92,86) 
 

Tam doz 52 (81,25) 

Ki-Kare Testi 

Tüm GMK-ĠVK‘lı prematüre bebekler değerlendirildiğinde GMK-ĠVK ile 

prenatal risk faktörleri arasında istatistiksel anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0.05) 

(Tablo 3).  
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Tablo 4. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile prenatal risk faktörleri iliĢkisi 

 
Evre 3-4 GMK-ĠVK 

P 
n % 

Antenatal steroid kullanımı 

Yok 8 (29,63) 

0,006 Eksik doz 1 (7,14) 

Tam doz 3 (5,45) 

Maternal enfeksiyon 
Yok  11 (14,47) 

0,270 
Var  2 (6,67) 

Preeklampsi 
Yok  11 (13,41) 

0,504 
Var  2 (8,33) 

Ki-Kare Testi 

Evre 3-4 GMK-ĠVK‘lı 13 prematüre ile prenatal risk faktörleri iliĢkisi 

değerlendirildiğinde antenatal steroid tam doz alanlarda, eksik doz alanlar veya 

hiç almayanlara göre Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı daha düĢüktü (p<0.05) (Tablo 4). 

ġiddetli GMK-ĠVK ile diğer prenatal risk faktörleri arasında iliĢkisi yoktu 

(p>0.05).  

Tablo 5. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile antenatal steroid kullanımının regresyon analizi 

 B S.E. Sig. Exp(B) 
95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Antenatal steroid kullanımı (Yok) (referans 

kategori) 
  0,020    

Antenatal steroid kullanımı (Eksik doz) -1,620 1,123 0,149 0,198 0,022 1,788 

Antenatal steroid kullanımı (Tam doz) -1,928 0,729 0,008 0,145 0,035 0,607 

Binary Logistic Regresyon 

Evre 3-4 GMK-ĠVK‘lı bebekler ile antenatal steroid kullanımı arasında 

regresyon analizi yapıldı. Antenatal steroid tam doz alanlarda, hiç almayanlara 

göre Evre 3-4 GMK-ĠVK‘nın 0,145 kat az görüldüğü bulundu (Tablo 5). 
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4.1.4. GMK-ĠVK ve Evre 3-4 GMK-ĠVK ile Natal risk faktörlerinin iliĢkisi 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebek ve Evre 3-4 GMK-ĠVK‘sı olan 13 bebek ile 

natal risk faktörleri arasındaki iliĢki incelendi. 

Tablo 6. Tüm GMK-ĠVK vakalarının natal risk faktörleri ile iliĢkisi 

 

GMK-ĠVK Var 
P 

N % 

APGAR 1. dakika 

0-3 18 (94,74) 

0,224 4-6 32 (76,19) 

7-10 56 (80,00) 

APGAR 5. dakika 

0-3 1 (50,00) 

0,244 4-6 14 (93,33) 

7-10 91 (79,82) 

Doğum odasında CPR 
Yok  69 (82,14) 

0,349 
Var  4 (66,67) 

Doğum odasında entübasyon 
Yok  38 (73,08) 

0,023 
Var  35 (92,11) 

Vücut ısısı  <36 Cº
 

4 (66,67) 0,390 
Ki-Kare Testi 

Tüm GMK-ĠVK‘lı vakaların oranı, doğum odasında entübe edilen 

prematüre bebeklerde entübe edilmeyen bebeklere göre daha yüksek bulundu 

(p<0.05) (Tablo 6). Tüm GMK-ĠVK vakalarında diğer natal risk faktörleri ile 

istatistiksel anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05).  

Tablo 7. Tüm GMK-ĠVK vakaları ile entübasyonun regresyon analizi 

 B S.E. Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Doğum odasında entübasyon 1,458 0,678 0,031 4,298 1,138 16,232 

Binary Logistic Regresyon 
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Tüm GMK-ĠVK vakaları ile entübasyon arasında regresyon analizi yapıldı. 

Prematüre bebeklerin entübe edilmesinin GMK-ĠVK‘yı 4,298 kat artırdığı 

bulundu. (Tablo 7).  

Tablo 8. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile iliĢkili natal risk faktörleri 

 
Evre 3-4 GMK-ĠVK 

p 

n % 

APGAR 1. dakika  

0-3 5 (27,78) 

0,010 4-6 6 (18,75) 

7-10 2 (3,57) 

APGAR 5. Dakika 

0-3 1 (100,00) 

0,013 4-6 3 (21,43) 

7-10 9 (9,89) 

Doğum odasında CPR 
Yok 8 (11,59) 

0,030 
Var 2 (50,00) 

Doğum odasında entübasyon 
Yok 2 (5,26) 

0,029 
Var 8 (22,86) 

Ki-Kare Testi 

Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı 1. ve 5. dakika APGAR skoru 0-3 ve 4-6 

arasında olanlarda 7-10 arasında olanlara göre daha yüksekti (p<0.05). Evre 3-4 

GMK-ĠVK oranı doğum odasında CPR veya entübasyon uygulanan bebeklerde 

daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 8). ġiddetli GMK-ĠVK ile diğer natal risk faktörleri 

arasında anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05).  

Tablo 9. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile natal risk faktörlerinin regresyon analizi 

 B S.E. Sig. Exp(B) 
95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

APGAR 1. dakika  

(7-10)(referens kategori) 
  0,028    

APGAR 1. dakika (4-6) 1,829 0,851 0,032 6,231 1,176 33,009 

APGAR 1. dakika (0-3) 2,340 0,892 0,009 10,385 1,808 59,643 

Doğum odasında entübasyon 1,674 0,831 0,044 5,333 1,047 27,162 

Binary Logistic Regresyon 
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ġiddetli GMK-ĠVK ile anlamlı çıkan natal risk faktörleri arasında 

regresyon analizi yapıldı. APGAR 1. dakika 0-3 arasında olması Evre 3-4 

GMK‘yı APGAR 1. dakika 7-10 arasında olmaya göre 10,385 kat artırırken, 

APGAR 1. dakika 4-6 arasında olması APGAR 7-10 arasında olmaya göre 6,231 

kat artırdığı bulundu. Evre 3-4 GMK-ĠVK görülme oranının entübe edilen 

bebeklerde 5,3 kat arttığı bulundu (Tablo 9).  

4.1.5.  GMK-ĠVK ve Evre 3-4 GMK-ĠVK ile postnatal risk faktörlerinin iliĢkisi 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebek ve Evre 3-4 GMK-ĠVK‘sı olan 13 bebek ile 

postnatal risk faktörleri arasındaki iliĢki incelendi. 

Tablo 10. Tüm GMK-ĠVK vakalarının hospitalizasyon nedenleri ve sürelerine göre dağılımı 

 N % 

Hastaneye yatıĢ nedeni 

Prematürite 89 (83,96) 

Solunum sıkıntısı 12 (11,32) 

Konjenıtal kalp hastalığı 4 (3,77) 

Hipoglisemi 1 (,94) 

Hastaneye yatıĢ süresi 48,22 ±35,61 43,50 

DıĢ merkezden sevk 5 (4,72) 

Sevk nedeni 
Solunum sıkıntısı 1 (20,00) 

ROP operasyon 4 (80,00) 

Hastaneye yatıĢ nedeni prematürite olan 89, solunum sıkıntısı olan 12, 

konjenıtal kalp hastalığı olan 4, hipoglisemi olan 1 hasta vardı. Hastaneye yatıĢ 

süresi ortalama 48,22 ±35,61 gündü. DıĢ merkezden sevk olan 5 hasta vardı. 

Bunlardan birinin sevk nedeni solunum sıkıntısı, diğerlerinin ROP nedeniyle 

operasyon planı olmasıydı (Tablo 10).  
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Tablo 11. Tüm GMK-ĠVK vakalarının postnatal risk faktörleri ile iliĢkisi 

 
GMK-ĠVK Var 

p 
n % 

Hedef SpO2 %80-85 ulaĢma 

5. dakikada ulaĢma 

Yok 70 (82,35) 
0,426 

Var 36 (76,60) 

Asfiksi 
Yok 94 (78,99) 

0,252 
Var 12 (92,31) 

Mekanik ventilatör kullanımı 
CPAP 33 (76,74) 

0,414 
Ġnvaziv 63 (82,89) 

GĠS perforasyon 
Yok 97 (80,17) 

0,895 
Var 9 (81,82) 

NEC ≥ evre 2 
Yok 89 (78,76) 

0,277 
Var 17 (89,47) 

Apne 
Yok 41 (73,21) 

0,079 
Var 65 (85,53) 

YTK skoru (>5) 
Yok 86 (77,48) 

0,061 
Var 20 (95,24) 

Pnömotoraks 
Yok 93 (81,58) 

0,354 
Var 13 (72,22) 

Sepsis 

Yok 50 (79,37) 

0,967 Erkek 26 (81,25) 

Geç 30 (81,08) 

Hipotansiyon 
Yok 60 (76,92) 

0,241 
Var 46 (85,19) 

Hipotansiyon zamanı 
Ġlk 7 gün 40 (85,11) 

0,966 
7 günden sonra 6 (85,71) 

Hipertansiyon 
Yok 93 (79,49) 

0,510 
Var 13 (86,67) 

Hipertansiyon zamanı 
Ġlk 7 gün 5 (100,00) 

0,283 
7 günden sonra 8 (80,00) 

Hipoglisemi 
Yok 69 (78,41) 

0,439 
Var 37 (84,09) 

PDA 
Yok 55 (83,33) 

0,381 
Var 51 (77,27) 

PDA tedavisi 

Yok 12 (70,59) 

0,563 

Ġbuprofen 24 (75,00) 

Parasetomol 7 (87,50) 

Ġbuprofen, parasetomol 5 (100,00) 

Ġbuprofen, opere 1 (50,00) 

Ġbuprofen, 

parasetomol, Opere 
2 (100,00) 

Ki-Kare Testi 

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile postnatal risk faktörleri arasında anlamlı iliĢki 

yoktu (p>0.05) (Tablo 11). 
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Tablo 12. Evre 3-4 GMK-ĠVK grubunun postnatal risk faktörleri ile iliĢkisi 

 
Evre 3-4 GMK-ĠVK 

p 
n % 

GĠS perforasyon. 
Yok 10 (10,31) 

0,044 
Var 3 (33,33) 

Hipotansiyon 
Yok 3 (5,00) 

0,009 
Var 10 (21,74) 

Hipotansiyon zamanı 
Ġlk 7 gün 6 (15,00) 

0,004 
7 günden sonra 4 (66,67) 

Mekanik ventilatör kullanımı 
CPAP 1 (3,03) 

0,029 
Ġnvaziv 12 (19,05) 

Ki-Kare Testi 

ġiddetli GMK-ĠVK oranı GĠS perforasyonu ve hipotansiyonu olan 

bebeklerde diğerlerine göre daha yüksekti (p<0.05). Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı 

hipotansiyon zamanı 7 günden sonra olanlarda, ilk 7 günde olanlara göre daha 

yüksekti (p<0.05). Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı invaziv mekanik ventilatör 

kullanımı olanlarda CPAP kullananlara göre daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 12).  

Tablo 13. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile hipotansiyonun regresyon analizi 

 B S.E. Sig. Exp(B) 

95% C.I.for 

EXP(B) 

Lower Upper 

Hipotansiyon  1,664 0,692 0,016 5,278 1,360 20,481 

Hipotansiyon zamanı (7 günden sonra) 2,428 0,973 0,013 11,333 1,684 76,259 

Binary Logistic Regresyon 

Evre 3-4 GMK-ĠVK ile anlamlı çıkan postnatal risk faktörleri arasında 

yapılan regresyon analizinde hipotansiyon varlığının Evre 3-4 GMK-ĠVK‘yı 

5,278 kat artırdığı ve hipotansiyon zamanının 7 günden sonra olmasının Evre 3-4 

GMK-ĠVK oranını 11,3 kat artırdığı bulundu (Tablo 13).  
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Tüm GMK-ĠVK vakaları ile kord ve ilk arteriyel kan gazındaki pH, 

PaCO2, PaO2 ve BE parametreleri ve kan sodyum düzeyi arasında anlamlı iliĢki 

yoktu (p>0.05).  

Tablo 14. Evre 3-4 GMK-ĠVK grubunun laboratuvar sonuçları ile iliĢkisi 

 
Evre 3-4 GMK-ĠVK 

p 
n % 

Na (mEq/L) 

<135 4 (22,22) 

0,010 135-145 4 (5,63) 

>145 5 (29,41) 

Arteriyel kan gazı pH 

<7,00 1 (100,00) 

0,003 
7,00-7,10 3 (42,86) 

7,11-7,20 4 (26,67) 

>7,20 5 (8,06) 

Ki-Kare Testi 

Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı kan Na düzeyi 135-145 mEq/L arasında 

olanlarda hiponatremi veya hipernatremisi olanlara göre daha düĢüktü (p<0.05). 

Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı ilk arteriyel kan gazında pH‘ı düĢük olanlarda daha 

yüksekti (p<0.05) (Tablo 14). ġiddetli GMK-ĠVK‘lı bebekler ile diğer kan gazı 

parametreleri arasında anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05). 

Tablo 15. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile Na‘nın regresyon analizi 

 B S.E. Sig. Exp(B) 
95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Na (mEq/L) (<135 mEq/L) (referans 

kategori) 
  0,021    

Na (mEq/L) (135-145 mEq/L) -1,566 0,766 0,041 0,209 0,047 0,937 

Na (mEq/L) (>145 mEq/L) 0,377 0,778 0,628 1,458 0,318 6,696 

Binary Logistic Regresyon 
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Evre 3-4 GMK-ĠVK‘lı bebekler ile kan Na düzeyi arasında yapılan 

regresyon analizinde Na 135-145 mEq/L arasında olmasının Evre 3-4 GMK-

ĠVK‘yı hiponatremi olanlara göre 0,209 kat azalttığı bulundu (Tablo 15).  

K vitamini tüm hastalara yapılmıĢtı. Tüm GMK-ĠVK vakaları ile kafein, 

surfaktan, NaHCO3 infüzyonu, katekolamin ihtiyacı, volüm geniĢleticiler, fentanil 

ve remifentanil, tekrarlayan K vitamini arasında anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05). 

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile ES, TDP, trombosit ve kriyopresipitat 

transfüzyonları, transfüzyon sayıları ve zamanı arasında anlamlı iliĢki yoktu 

(p>0.05).  

Tablo 16. Evre 3-4 GMK-ĠVK grubunun aldıkları tedavilerle iliĢkisi 

 
Evre 3-4 GMK-ĠVK  

p 
n % 

Kafein 
Yok 0 (0,00) 

0,011 
Var 13 (17,81) 

ES transfüzyon 
Yok 0 (0,00) 

0,041 
Var 13 (15,85) 

Trombosit transfüzyon 
Yok 3 (4,48) 

0,001 
Var 10 (26,32) 

TDP transfüzyon 
Yok 2 (3,28) 

0,001 
Var 11 (25,00) 

Kriyopresipitat transfüzyon 
Yok 8 (9,30) 

0,042 
Var 5 (26,32) 

Ki-Kare Testi 

Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı kafein kullananlarda daha yüksekti. Evre 3-4 

GMK-ĠVK oranı ES, trombosit, TDP ve kriyopresipitat transfüzyonu alanlarda 

daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 16). Evre 3-4 GMK-ĠVK hastalarının diğer 

aldıkları tedavilerle, transfüzyon sayıları ve zamanları ile Ģiddetli GMK-ĠVK 

arasında anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05). 
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Tablo 17. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile transfüzyonların regresyon analizi 

 B S.E. Sig. Exp(B) 
95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Trombosit transfüzyon  2,031 0,696 0,004 7,619 1,947 29,819 

TDP transfüzyon 2,286 0,799 0,004 9,833 2,055 47,063 

Binary Logistic Regresyon 

Evre 3-4 GMK-ĠVK‘lı bebekler ile anlamlı çıkan transfüzyonlar arasında 

yapılan regresyon analizinde trombosit transfüzyonunun Evre 3-4 GMK-ĠVK‘yı 

7,619 kat artırdığı, TDP transfüzyonunun ise Evre 3-4 GMK-ĠVK‘yı 9,833 kat 

artırdığı bulundu (Tablo 17).  

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile CFM, EEG ve kranial MRG sonucu arasında 

anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05). Aynı zamanda Evre 3-4 GMK-ĠVK ile CFM, EEG 

ve kranial MRG sonucu arasında anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05).  

 
ġekil 2. Tüm GMK-ĠVK vakalarının kısa dönem komplikasyonlarına göre dağılımı 

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile nöbet, hidrosefali, Ģant takılma, eksitus 

arasında anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05). GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebekten 18‘inde 

17,14% 

3,81% 3,81% 

19,05% 

0,00%
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15,00%
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nöbet, 4‘ünde hidrosefali vardı. Hidrosefalisi olan tüm bebeklere Ģant takıldı. 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebekten 20‘si eksitus oldu (ġekil 2). 

Tablo 18. Evre 3-4 GMK-ĠVK grubunun kısa dönem komplikasyonları ile iliĢkisi 

 
Evre 3-4 GMK-ĠVK 

p 
n % 

Hidrosefali 
Yok 10 (76,92) 

<0,001 
Var 3 (23,08) 

ġant takılma 
Yok 10 (76,92) 

<0,001 
Var 3 (23,08) 

Nöbet 
Yok 10 (76,92) 

0,544 
Var 3 (23,08) 

Eksitus  
Eksitus 6 (30,00) 

0,008 
Sağ 7 (8,24) 

Ki-Kare Testi 

ġiddetli GMK-ĠVK oranı hidrosefali ve Ģant takılan bebeklerde daha 

yüksekti (p<0.05). Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı eksitus olanlarda sağ olanlara göre 

daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 18). 

Tablo 19. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile hidrosefalinin regresyon analizi 

 B S.E. Sig. Exp(B) 
95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Hidrosefali 3,307 1,202 0,006 27,300 2,589 287,830 

Binary Logistic Regresyon 

 

Tek değiĢkenlerle yapılan regresyon analizinde Evre 3-4 GMK-ĠVK‘nın 

hidrosefali geliĢme riskini 27,300 kat artırdığı bulundu (Tablo 19).  

Hastaların beslenme formu incelendiğinde, vakaların çoğunluğunun ilk bir 

hafta içerisinde tanı alması ve yeterli süre anne sütü alımı olmaması nedeniyle 

anne sütü alımı ve miktarı çalıĢmaya dahil edilmedi.  
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4.1.6. GMK-ĠVK vakalarında TKS parametrelerinin günlere göre değiĢimi 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebeğin tespit edildiği 0. ve 14. günlerde eritrosit 

parametrelerindeki değiĢim analiz edildi.  

Tablo 20. GMK-ĠVK tespit edildiği 0. ve 14. günlerde eritrosit parametrelerindeki değiĢim 

Eritrosit n 
0. Gün 14. Gün 

p 
Ort s.s. Medyan Ort s.s. Medyan 

HGB(g/dL) 78 12,27 ±2,61 12,10 10,87 ±2,07 10,40 <0,001 

HCT(%) 78 37,29 ±7,54 37,05 33,36 ±6,06 32,15 <0,001 

MCV(fL) 78 102,77 ±12,60 105,60 94,94 ±8,97 94,80 <0,001 

MCH(pg) 78 33,71 ±3,92 34,09 30,89 ±2,75 30,50 <0,001 

RDW-SD(fL) 75 69,40 ±14,29 67,20 62,86 ±10,94 60,30 <0,001 

NRBC(10^3/uL) 77 1,54 ±3,45 0,26 0,29 ±0,88 0,03 <0,001 

NRBC(%) 77 23,02 ±79,10 1,80 1,70 ±4,29 0,23 <0,001 

RET(%) 54 4,16 ±2,66 3,63 3,26 ±2,69 2,65 0,042 

RET(10^9/uL) 60 147,94 ±92,05 134,00 109,81 ±83,96 91,50 0,007 

RPI 40 3,01 ±3,22 2,15 1,40 ±1,23 0,90 0,004 

MicroR(%) 44 3,25 ±2,76 2,00 4,60 ±3,03 3,40 0,001 

MacroR(%) 44 19,22 ±12,76 18,35 9,80 ±7,14 7,95 <0,001 

Wilcoxon Testi 

GMK-ĠVK grubunda HGB(g/dL), HCT(%), MCV(fL), MCH(pg), RDW-

SD(fL), NRBC(10^3/uL), NRBC(%), RET(%), RET(10^9/uL), RPI, MacroR(%) 

değerlerinde azalma olurken, MicroR(%)  değerlerinde artıĢ olduğu bulundu 

(p<0.05) (Tablo 20).  

GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebeğin tespit edildiği 0. ve 14. günlerde lökosit 

parametrelerindeki değiĢim incelendi.  
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Tablo 21. GMK-ĠVK tespit edildiği 0. ve 14. günlerde lökosit parametrelerindeki değiĢim 

Lökosit n 
              0. Gün              14 .Gün 

p 
Ort s.s. Medyan Ort s.s. Medyan 

NLO 72 2,24 ±2,98 1,23 1,50 ±2,06 0,72 0,001 

LYMPH(10^3/uL) 72 4,37 ±3,03 3,93 5,54 ±2,24 5,21 <0,001 

LYMPH(%) 72 35,74 ±18,06 33,55 43,70 ±18,81 43,35 <0,001 

NEU(%) 72 44,57 ±18,64 44,25 36,35 ±18,24 31,28 <0,001 

HFLC(10^3/uL) 44 0,01 ±0,01 0,00 0,02 ±0,03 0,01 0,001 

HFLC(%) 44 0,04 ±0,10 0,00 0,12 ±0,18 0,10 0,001 

Wilcoxon Testi 

Tüm GMK-ĠVK vakalarında LYMPH(10^3/uL), LYMPH(%), 

HFLC(10^3/uL), HFLC(%) değerlerinde artıĢ olurken, NEUT(%), NLO 

değerlerinde azalma olduğu bulundu (p<0.05) (Tablo 21). WBC(10^3/uL) 

değerinde artıĢ olduğu bulundu, ancak istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0.05). 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebeğin tespit edildiği 0. ve 14. günlerde trombosit 

parametrelerindeki değiĢim analiz edildi.  

Tablo 22. GMK-ĠVK tespit edildiği 0. ve 14. günlerde trombosit parametrelerindeki değiĢim 

Trombosit n 
0. Gün 14. Gün 

p 
Ort s.s. Medyan Ort s.s. Medyan 

PLT(10^3/uL) 78 260,17 ±177,65 214,50 409,29 ±184,27 417,50 <0,001 

PDW(fL) 62 13,46 ±3,61 12,90 14,23 ±3,33 13,75 0,014 

MPV(fL) 62 10,66 ±1,33 10,65 11,04 ±1,26 11,24 0,046 

PCT(%) 66 0,28 ±0,21 0,22 0,47 ±0,21 0,45 <0,001 

Wilcoxon Testi 

GMK-ĠVK grubunda PLT(10^3/uL), PDW(fL), MPV(fL), PCT(%) 

değerlerinde artıĢ olduğu bulundu (p<0.05) (Tablo 22) .  
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4.1.7. GMK-ĠVK Komplikasyonları ile Nötrofil / Lenfosit oranının iliĢkisi 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 prematüre bebekte nöbet, hidrosefali, Ģant takılma 

ve eksitus olanların NLO ile iliĢkisi incelendi.  

Tablo 23.  GMK-ĠVK olanlarda farklı izlem zamanlarındaki NLO‘nun nöbet, hidrosefali, Ģant 

takılma ve eksitus ile iliĢkisi 

GMK-ĠVK 
NLO 0. Gün 

p 
NLO 14. Gün 

p 
n Ort s.s. Medyan n Ort s.s. Medyan 

Nöbet 
Yok 80 2,72 ±4,38 1,22 

0,300 
80 1,32 ±1,59 0,78 

0,285 
Var 14 2,41 ±1,96 1,94 14 2,31 ±3,44 0,63 

Hidrosefali 
Yok 92 2,68 ±4,13 1,28 

0,426 
92 1,48 ±2,06 0,66 

0,238 
Var 2 2,90 ±. 2,90 2 2,76 ±. 2,76 

ġant takılma 
Yok 92 2,68 ±4,13 1,28 

0,426 
92 1,48 ±2,06 0,66 

0,238 
Var 2 2,90 ±. 2,90 2 2,76 ±. 2,76 

Eksitus 
Yok 75 1,89 ±2,89 1,12 

<0,001 
75 1,09 ±1,59 0,60 

<0,001 
Var 19 5,51 ±6,21 4,12 19 4,09 ±2,76 3,54 

Mann Whitney U Testi 

GMK-ĠVK grubunda eksitus olanların 0 ve 14. gün NLO değeri eksitus 

olmayanlara göre daha yüksekti (p<0.05). GMK-ĠVK‘lı prematüre bebeklerde 

nöbet, hidrosefali ve Ģant ile NLO değerleri arasında anlamlı iliĢki yoktu (p<0.05) 

(Tablo 23). 
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Tablo 24.  GMK-ĠVK grubunda 0. ve 14. gün NLO‘nun eĢik değerleri ve sensitivite, spesifite 

oranları 

 Alan Std. Hata p 
%95 Güven Aralığı 

Cut-off Sensitivite Spesifite 
Alt sınır Üst sınır 

NLO 0. Gün 0,785 0,073 0,004 0,642 0,929 >2,41 %90 %74,19 

NLO 14. Gün 0,903 0,044 0,000 0,818 0,989 >1 %100 %69,35 

GMK-ĠVK grubunda eksitus olanları predikte etmede 0. gün NLO değeri 

için cut-off >2,41 alındığında %90 sensitivite, %74,19 spesifite elde edildi. NLO 

14. gün değeri için cut-off >1 alındığında %100 sensitivite, %69,35 spesifite elde 

edildi (Tablo 24).  

4.1.8.  GMK-ĠVK vakalarında koagülasyon parametrelerinin günlere göre değiĢimi 

GMK-ĠVK tanı zamanı öncesi ve sonrası ölçülen koagülasyon değerindeki 

değiĢim incelendi.  

Tablo 25. GMK-ĠVK tanı zamanı öncesi ve sonrası ölçülen koagülasyon değerindeki değiĢim 

GMK-ĠVK n 
Tanı Öncesi Tanı Sonrası 

p 
Ort s.s. Medyan Ort s.s. Medyan 

PTZ (sn) 11 26,44 ±7,71 25,40 20,14 ±5,31 19,30 0,004 

INR 11 2,10 ±0,66 1,99 1,58 ±0,43 1,48 0,005 

Wilcoxon Testi 

GMK-ĠVK grubunda GMK-ĠVK tanısı sonrası PTZ (sn) kısaldığı ve INR 

azaldığı bulundu (p<0.05) (Tablo 25). APTT değeri azalırken, fibrinojen değeri 

artmıĢtı ancak istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 
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4.2. PVL Bulguları 

4.2.1. PVL vakalarının sosyodemografik özellikleri 

PVL olan 61 hastanın demografik verileri incelendi.  

Tablo 26. PVL vakalarının demografik verilere göre dağılımı 

 N % 

Cinsiyet 
Kız 28 (45,90) 

Erkek 33 (54,10) 

Gebelik haftası (hafta) 

≤28 19 (31,15) 

28 ve 31 6/7 29 (47,54) 

32 ve 33 6/7 7 (11,48) 

34 ve 36 6/7 6 (9,84) 

Doğum ağırlığı (gr) 

<1500 41 (67,21) 

1500-2500 17 (27,87) 

>2500 3 (4,92) 

Çoğul gebelik 19 (31,15) 

Gebelik durumu 
Spontan 39 (63,93) 

Yardımcı üreme teknikleriyle 22 (36,07) 

Doğum Ģekli 
Spontan vajinal 13 (21,31) 

C/S 48 (78,69) 

PVL olan 61 hastadan 28‘i kız 33‘ü erkekti. Gebelik haftası ≤28 hafta olan 

19, 28 ve 31 6/7 hafta arasında olan 29, 32 ve 33 6/7 hafta olan 7, 34 ve 36 6/7 

hafta olan 6 hasta vardı. Doğum ağırlığı <1500 gr olan 41, 1500-2500 gr arasında 

olan 17, >2500 gr olan 3 hasta vardı. Çoğul gebelik görülen 19 vaka vardı. 

Spontan gebelik 39, yardımcı üreme teknikleriyle gebelik 22 vakada vardı. 

Vakaların 48‘i C/S ile 13‘ü spontan vajinal yol ile doğmuĢtu (Tablo 26). PVL olan 

bebeklerin anne yaĢı minimum 20, maksimum 42 ve anne yaĢı ortalaması 

30,49‘du. PVL ile demografik veriler arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p>0.05). 
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4.2.2. PVL vakalarının evrelerine göre dağılımı 

BeĢ yıldaki prematüre hasta sayısı 1094 olup bu bebeklerin içinde 61 hasta 

PVL tanısı almıĢ olup PVL sıklığı %5,58 olarak hesaplandı. Tüm PVL vakaları 

kistik PVL‘ydi. Bu bebeklerden 35‘inde GMK-ĠVK ve PVL vardı.  

Tablo 27. PVL evreleri ve tanı zamanları 

 N % 

PVL Evre 

Evre 1 43 (70,49) 

Evre 2 13 (21,31) 

Evre 3 4 (6,56) 

Evre 4 1 (1,64) 

Tanı zamanı 

Ġlk 24 saat 4 (6,67) 

25-72 saat 9 (15,00) 

4-7 gün 10 (16,67) 

8-14 gün 17 (28,33) 

15 günden sonra 20 (33,33) 

 

 
ġekil 3. PVL vakalarının evrelere göre dağılımı 

PVL Evre 1 olan 43, Evre 2 olan 13, Evre 3 olan 4 ve Evre 4 olan 1 hasta 

vardı (Tablo 27, ġekil 3). Bu bebeklerden %38,34‘ü ilk hafta tanı almıĢ olup, 

%61,66‘sı 7 günden sonra tanı almıĢtı (Tablo 27).  

70,49% 

21,31% 

6,56% 1,64% 

PVL Evre 

Evre 1

Evre 2

Evre 3

Evre 4
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4.2.3. Periventriküler Lökomalazi ile prenatal risk faktörlerinin iliĢkisi 

PVL ile prenatal risk faktörleri arasındaki iliĢki incelendi. PVL ile pranatal 

risk faktörleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0.05). 

4.2.4. Periventriküler Lökomalazi ile Natal risk faktörlerinin iliĢkisi 

PVL ile natal risk faktörleri arasındaki iliĢki incelendi.  

Tablo 28. PVL grubunun natal risk faktörleri ile iliĢkisi 

 

PVL 
p 

N % 

Gestasyonel yaĢa göre 
SGA 3 (23,08) 

0,049 
AGA 58 (50,00) 

APGAR 1. dakika 

0-3 7 (36,84) 

0,494 4-6 22 (52,38) 

7-10 31 (44,29) 

APGAR 5. dakika 

0-3 1 (50,00) 

0,815 4-6 8 (53,33) 

7-10 51 (44,74) 

Doğum odası resüsitasyonu 
Yok 18 (42,86) 

0,597 
Var 43 (47,78) 

Ki-Kare Testi 

PVL oranı AGA olanlarda SGA olanlara göre daha yüksekti (Tablo). PVL 

ile diğer natal risk faktörleri arasında anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05) (Tablo 28).  

4.2.5. Periventriküler Lökomalazi ile postnatal risk faktörlerinin iliĢkisi 

PVL ile postnatal risk faktörleri arasındaki iliĢki incelendi.  
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Tablo 29. PVL vakalarının hospitalizasyon nedenleri ve sürelerine göre dağılımı 

 N % 

Hastaneye yatıĢ nedenleri 

Prematürite 55 (90,16) 

Solunum sıkıntısı 5 (8,20) 

Polisistemi 1 (1,64) 

Hastaneye yatıĢ süresi 58,43±37,69 52,00 

DıĢ merkezden sevk 2 (3,28) 

 ROP operasyon 2 (100,00) 

Hastaneye yatıĢ nedeni prematürite olan 55, solunum sıkıntısı olan 5, 

polisistemi olan 1 hasta vardı. Hastaneye yatıĢ süresi ortalama 58,43±37,69 

gündü. DıĢ merkezden sevk olan 2 hasta vardı. Bunların ikisinin de sevk nedeni 

ROP nedeniyle operasyon planı olmasıydı (Tablo 29).  

Tablo 30. PVL grubunun kan gazı sonuçları ile iliĢkisi 

 

PVL 
p 

n % 

Kord kan gazı pH 

<7,00 3 (100,00) 

0,182 7,00-7,10 2 (50,00) 

7,11-7,20 4 (66,67) 

>7,20 20   

Kord kan gazı PaCO2 (mmHg) 

<45 16 (51,61) 

0,017 45-60 8 (32,00) 

>60 5 (100,00) 

Ki-Kare Testi 

PVL oranı kord kan gazı PaCO2 > 60 mmHg olanlarda diğerlerine göre 

daha yüksekti (p<0.05). PVL oranı, kord kan gazında PaCO2 < 45 mmHg 

olanlarda PaCO2 45-60 mmHg arasında olanlara göre daha yüksekti (p<0.05) 

(Tablo 30). PVL ile diğer kan gazı parametreleri arasında anlamlı iliĢki yoktu 

(p>0.05).  
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Tablo 31. PVL grubunun ES transfüzyon sayısı ile iliĢkisi 

PVL N % p 

ES transfüzyon sayı 

1 transfüzyon 2 (14,29) 

0,016 2 transfüzyon 9 (64,29) 

3 ve daha fazla transfüzyon 37 (52,11) 

Ki-Kare Testi 

Tüm PVL hastalarına K vitamini uygulanmıĢtı. PVL oranı, tekrarlanan ES 

transfüzyonu alanlarda 1 kez alanlara göre daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 31). 

PVL‘li prematüre bebeklerin aldıkları tedaviler ve transfüzyonlar ile iliĢkisi 

saptanmadı (p>0.05). 

Tablo 32. PVL grubunun EEG sonucu ile iliĢkisi 

PVL n % p 

EEG sonuç 
Normal 6 (50,00) 

0,049 
Anormal 12 (85,71) 

Ki-Kare Testi 

PVL oranı EEG sonucu anormal olanlarda normal olanlara göre daha 

yüksekti (p<0.05) (Tablo 32). PVL ile CFM ve kranial MRG sonucu arasında 

anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05).  

Tablo 33. PVL ile iliĢkili klinik durumlar 

 

PVL 
p 

n % 

Nöbet 
Yok 47 (42,73) 

0,044 
Var 14 (66,67) 

Nöbet zamanı 

Ġlk 24 saat 5 (83,33) 

0,047 
8-14 gün 1 (100,00) 

15-30 gün 4 (100,00) 

30 günden sonra 4 (66,67) 

Operasyon 
Yok 39 (41,05) 

0,040 
Var 22 (61,11) 

Eksitus / Sağ 
Eksitus 7 (30,43) 

0,088 
Sağ 54 (50,00) 
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PVL olanlarda nöbet oranı nöbeti olmayanlara göre daha yüksekti 

(p<0.05). PVL oranı nöbet geçirme zamanı ilk 24 saatte olanlarda 30 günden 

sonra olanlara göre daha yüksekti (p<0.05). PVL oranı herhangi bir sebep ile 

operasyon geçirenlerde geçirmeyenlere göre daha yüksekti (p<0.05). PVL ile 

eksitus arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 33). PVL olan 61 

prematüre bebeklerden 7‘si (%11,48) eksitus oldu. PVL ile diğer postnatal risk 

faktörleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0.05).  

Tablo 34. PVL ile nöbeti olanların regresyon analizi 

 B S.E. Sig. Exp(B) 
95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Nöbet  0,986 0,501 0,049 2,681 1,003 7,163 

Binary Logistic Regresyon 

PVL oranını etkileyen faktörler ile PVL arasında regresyon analizi yapıldı. 

Nöbet varlığının PVL oranını 2,681 kat artırdığı bulundu (Tablo 34).   

4.2.6. PVL vakalarında TKS parametrelerinin günlere göre değiĢimi 

PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde eritrosit parametrelerindeki değiĢim 

incelendi.  
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Tablo 35. PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde eritrosit parametrelerindeki değiĢim 

Eritrosit n 
0. Gün 14. Gün  

p 
Ort s.s. Medyan Ort s.s. Medyan 

HGB(g/dL) 52 12,12 ±2,70 12,00 10,98 ±2,29 10,93 0,001 

HCT(%) 52 36,88 ±8,03 37,13 33,59 ±6,82 34,11 0,003 

RDW-SD(fL) 52 70,61 ±13,88 69,75 64,10 ±11,46 61,65 <0,001 

MCV(fL) 52 102,82 ±12,74 102,40 94,78 ±8,08 95,00 <0,001 

MCH(pg) 52 33,76 ±4,19 32,95 30,94 ±2,40 30,60 <0,001 

NRBC(10^3/uL) 52 1,06 ±2,89 0,14 0,33 ±0,74 0,03 <0,001 

NRBC(%) 52 19,36 ±78,24 1,00 1,89 ±4,08 0,30 <0,001 

MacroR(%) 29 16,31 ±13,71 8,90 8,26 ±5,04 5,60 <0,001 

Wilcoxon Testi 

PVL grubunda HGB(g/dL), HCT(%), MCV(fL), MCH(pg), RDW-SD(fL), 

NRBC(10^3/uL), NRBC(%), MacroR(%) değerlerinin azaldığı saptandı (p<0.05) 

(Tablo 35). MicroR değeri artmıĢtı, ancak istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamadı (p>0.05). 

PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde lökosit parametrelerindeki değiĢim 

analiz edildi.  

Tablo 36. PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde lökosit parametrelerindeki değiĢim 

Lökosit n 
0. Gün 14. Gün 

p 
Ort s.s. Medyan Ort s.s. Medyan 

NLO 49 1,61 ±1,47 1,00 1,49 ±1,88 0,80 0,109 

LYMPH(10^3/uL) 49 3,67 ±2,13 3,07 5,10 ±2,08 5,16 <0,001 

LYMPH(%) 49 36,93 ±15,08 39,65 42,18 ±16,80 43,40 0,012 

MONO(%) 49 17,44 ±7,61 15,57 14,85 ±5,89 14,20 0,022 

HFLC(10^3/uL) 29 0,01 ±0,02 0,00 0,02 ±0,02 0,01 0,018 

HFLC(%) 29 0,09 ±0,15 0,00 0,18 ±0,18 0,10 0,005 

Wilcoxon Testi 

PVL grubunda LYMPH(10^3/uL), LYMPH(%), HFLC(10^3/uL), 

HFLC(%) değerleri artarken MONO(%) değerinin azaldığı saptandı (p<0.05). 
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WBC artarken, NLO oranı azalmıĢtı, ancak istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı  (p>0.05) (Tablo 36).  

PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde trombosit parametrelerindeki 

değiĢim analizi incelendi. 

Tablo 37. PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde trombosit parametrelerindeki değiĢim 

Trombosit n 
0. Gün 14. Gün 

P 
Ort s.s. Medyan Ort s.s. Medyan 

PLT(10^3/uL) 52 247,13 ±144,53 228,50 358,89 ±158,99 358,10 <0,001 

PCT(%) 43 0,28 ±0,19 0,26 0,42 ±0,18 0,42 <0,001 

Wilcoxon Testi 

PVL grubunda PLT(10^3/uL), PCT(%) değerlerinin arttığı saptandı 

(p<0.05) (Tablo 37). PDW(fL), MPV(fL) değerleri artmıĢtı, ancak istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

4.2.7. PVL Komplikasyonları ile Nötrofil / Lenfosit oranının iliĢkisi 

PVL‘li prematüre bebeklerde nöbet ve eksitus olanların NLO ile iliĢkisi 

incelendi.  
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Tablo 38. PVL olanlarda farklı zamanlardaki NLO‘nun nöbet ve eksitus ile iliĢkisi 

PVL 
NLO 0. Gün 

p 
NLO 14. Gün 

p 
n Ort s.s. Medyan n Ort s.s. Medyan 

Nöbet 
Yok 47 1,39 ±1,29 0,99 

0,408 
47 1,27 ±1,43 0,80 

0,593 
Var 12 2,12 ±1,79 2,06 12 2,18 ±3,04 0,76 

Eksitus 
Yok 52 1,54 ±1,40 1,00 

0,823 
52 1,05 ±1,28 0,73 

0,001 
Var 7 1,56 ±1,81 0,86 7 5,08 ±2,49 4,84 

Mann Whitney U Testi 

PVL grubunda eksitus olanların 14. gün NLO değeri eksitus olmayanlara 

göre daha yüksekti (p<0.05). PVL‘li prematüre bebeklerde nöbet ile NLO 

değerleri arasında anlamlı iliĢki yoktu (p>0.05) (Tablo 38). 

Tablo 39. PVL grubunda 14. gün NLO‘nun cut-off değerleri ve sensitivite, spesifite oranları 

 Alan Std. Hata p 
%95 Güven Aralığı 

Cut-off Sensitivite Spesifite 
Alt sınır Üst sınır 

NLO 14. Gün 0,968 0,025 0,001 0,919 1,000 >2,49 %100 %95,45 

Mann Whitney U Testi 

PVL grubunda eksitus olanları predikte etmede 14. gün NLO değeri için 

cut-off >2,49 alındığında %100 sensitivite, %95,45 spesifite elde edildi (Tablo 

39). 

4.2.8.  PVL vakalarında Koagülasyon parametrelerinin günlere göre değiĢimi 

PVL tanı zamanı öncesi ve sonrası koagülasyon değerlerindeki değiĢim 

incelendi.  
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Tablo 40. PVL tanı zamanı öncesi ve sonrası koagülasyon değerlerindeki değiĢim 

 n 
Tanı Öncesi Tanı Sonrası 

p 
Ort s.s. Medyan Ort s.s. Medyan 

APTT 7 52,79 ±24,57 43,60 36,03 ±12,85 32,80 0,043 

Wilcoxon Testi 

PVL grubunda PVL tanısı sonrası APTT değerinin azaldığı bulundu 

(p<0.05). PTZ kısalmıĢ ve INR azalmıĢtı, ancak istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 40). 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada; GMK-ĠVK, Evre 3-4 GMK-ĠVK ve PVL olgularıyla iliĢkili 

risk faktörleri, GMK-ĠVK, PVL olgularında tanı sonrası yeni nesil TKS ve 

koagülasyon parametrelerinin değiĢimi ve NLO‘nun mortaliteyle iliĢkisi 

retrospektif olarak araĢtırıldı. ÇalıĢmamızda 132 prematüre olgu GMK-ĠVK, Evre 

3-4 GMK-ĠVK ve PVL grubu olmak üzere 3 grupta incelendi. 

5.1. GMK-ĠVK ve Evre 3-4 GMK-ĠVK Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

Antenatal steroidler, gebelik haftası 24+0 ile 33+6 haftalar arasında kalan 

ve 7 gün içerisinde doğum riski olan gebelere uygulanmakta olup GY <34 hafta 

olan bebeklerin annelerinde antenatal steroid kullanımı incelenmiĢtir.  

ÇalıĢmamızda, tüm GMK-ĠVK vakaları ile antenatal steroid kullanımı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmadı. Evre 3-4 GMK-ĠVK olan 

bebekler incelendiğinde, antenatal steroid tam doz alanlarda, eksik doz veya hiç 

almayanlara göre Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı daha düĢük bulundu. Evre 3-4 GMK-

ĠVK‘lı bebeklerle antenatal steroid kullanımı arasında regresyon analizi 

yapıldığında antenatal steroid tam doz alanlarda, hiç almayanlara göre Evre 3-4 

GMK-ĠVK‘nın 0,145 kat az görüldüğü saptandı. Bu oran düĢük gibi gözüküyor 

olsa da antenatal steroid kullanımının önemini iĢaret eden birçok çalıĢmayı 

desteklemektedir. Roberts ve ark. 2017 yılında bu konuda yaptığı bir sistematik 

derlemede antenatal steroid uygulaması ile GMK-ĠVK riskinde belirgin azalma 

olduğu gösterilmiĢtir (OR: 0.55, %95 GA: 0.40-0.76) (43). Wright ve ark. 14 

YYBÜ'de, 9.949 ÇDDA pretermlerin dahil edildiği bir çalıĢmada, tam doz, eksik 
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doz ve hiç antenatal steroid almayanlarda GMK-ĠVK ve Ģiddetli GMK-ĠVK 

arasındaki iliĢki incelendiğinde, tam doz alanlarda, hiç almayanlara göre GMK-

ĠVK veya Ģiddetli GMK-ĠVK riskinin azaldığı gösterilmiĢtir (76).  

ÇalıĢmamızda, tüm GMK-ĠVK vakaları ile antenatal steroid kullanımı 

arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢ olmasının nedeni, küçük bir örneklem grubu 

içermesi olabilir. ÇalıĢmamız, literatürle benzer olarak Ģiddetli GMK-ĠVK‘nın 

antenatal steroid kullanımı ile daha düĢük oranda görüldüğünü desteklemektedir. 

Prematüre doğum riski mevcut olan gebelere uygun endikasyonlarla antenatal 

steroid uygulanmasının, GMK-ĠVK‘yı önlemek için son derece önemli olduğu bu 

çalıĢmada da gösterilmiĢtir.  

APGAR skorlaması, yenidoğan bebeğin yaĢama uyumu hakkında bilgi 

vermekte olup kalp tepe atımı, solunum çabası, kas tonusu, renk, uyarıya cevabı 

değerlendirmektedir. 7-10 arasında olan bebekler, ileri takip gerektirmeyen anne 

yanına verilebilecek sağlıklı bebeklerdir.  

ÇalıĢmamızda, tüm GMK-ĠVK vakaları alındığında APGAR skorlaması 

ile istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmadı. Ancak Evre 3-4 GMK-ĠVK ile 

APGAR skorlaması arasındaki iliĢki incelendiğinde, Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı 1. 

ve 5. dakika APGAR skoru 0-3 ve 4-6 arasında olanlarda 7-10 arasında olanlara 

göre daha yüksekti. ġiddetli GMK-ĠVK ile anlamlı çıkan natal risk faktörleri 

arasında regresyon analizi yapıldı. APGAR 1. dakika 0-3 arasında olması Evre 3-

4 GMK‘yı APGAR 1. dakika 7-10 arasında olmaya göre 10,385 kat artırırken, 

APGAR 1. dakika 4-6 arasında olması APGAR 7-10 arasında olmaya göre 6,231 

kat artırdığı bulundu. Literatürde, yakın zamanda yayınlanan bir çalıĢmada, 5. 
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dakika APGAR skorunun yüksek olmasının GMK-ĠVK insidansının azalması ile 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Aynı zamanda APGAR skorunda 6'nın üzerindeki 

her 1 puanlık artıĢ, intraventriküler kanama oranında %1.1 azalma ile 

iliĢkilendirmiĢtir (77).  Sarkar ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada APGAR 

skorlamasının düĢük olması, Ģiddetli GMK-ĠVK ile iliĢkili bulunmuĢtur (78).  

Handley ve ark. tarafından 2018 yılında yapılan çalıĢmada 1. ve 5. dakika 

APGAR skorlamasının düĢük olması ile Ģiddetli GMK-ĠVK‘lı prematüreler 

arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (79).  

Doğum odasında bebeklere uygun stabilizasyon, gerekirse canlandırma 

yapılması mortalite ve morbiditenin önlenmesi için önemli uygulamalardan 

biridir. Doğum odası resüsistasyonu PPV, CPR, entübasyon ve epinefrin 

uygulamalarını içermektedir. 

ÇalıĢmamızda, tüm GMK-ĠVK‘lı bebekler ile doğum odasında entübe 

edilen prematüre bebekler arasında istatatiksel olarak anlamlı iliĢki saptandı. Tüm 

GMK-ĠVK‘lı preterm bebekler ile entübasyon arasında yapılan regresyon 

analizinde, GMK-ĠVK‘nın entübe edilen prematüre bebeklerde 4,298 kat yüksek 

olduğu bulundu. ġiddetli GMK-ĠVK oranı doğum odasında CPR ve entübasyon 

uygulanan bebeklerde daha yüksek bulundu. Prematüre bebeklerin entübe 

edilmesinin Evre 3-4 GMK-ĠVK‘yı 5,3 kat artırdığı görüldü. Literatürede, 2017 

yılında yapılan bir çalıĢmada, CPR ve entübasyon uygulanan bebeklerde GMK-

ĠVK riskinin GY < 30 hafta olanlarda 1.84 kat, <1000 gr olan bebeklerdeyse 2.01 

kat arttğı bildirilmiĢtir (80). Evre 3-4 GMK-ĠVK‘lı prematürelerin risk 

faktörlerinin incelendiği bir çalıĢmada, doğum odası resüsistasyonu uygulanan 
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bebekler ve doğum odasında entübe edilen bebeklerde Ģiddetli GMK-ĠVK oranı 

daha yüksek bulunmuĢtur (79). ÇalıĢmamızın bulguları literatürle benzer olup 

prematüre bebeklerin entübe edilmesinin hem GMK-ĠVK‘yı hem de Ģiddetli 

GMK-ĠVK‘yı ciddi oranda artırdığı görüldü. 

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile GĠS perforasyonu arasında anlamlı iliĢki 

bulunmadı. ġiddetli GMK-ĠVK oranı, GĠS perforasyonu olan bebeklerde daha 

yüksek saptandı. Literatürde, GY< 30 hafta bebeklerde yapılan bir çalıĢmada 

GMK-ĠVK ile GĠS perforasyonu arasında anlamlı iliĢki gösterilememiĢtir (80). 

Prematüre doğuma eĢlik eden GĠS perforasyonu gibi komorbid durumların 

Ģiddetli GMK-ĠVK oranını arttırdığı düĢünülebilir. Ancak daha büyük vaka 

serileri ile çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Mekanik ventilasyon, solunum iĢlevini herhangi bir nedenle 

gerçekleĢtiremeyen bebeklerin, solunumlarını kendi yapabilecekleri döneme kadar 

bir ventilatör ile desteklenmesidir. 

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile mekanik ventilatör kullanımı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktu. Ancak Evre 3-4 GMK-ĠVK ile mekanik 

ventilatör kullanımı incelendiğinde, Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı invaziv mekanik 

ventilatör kullanımı olanlarda CPAP kullananlara göre daha yüksekti. Literatürde, 

mekanik ventilatör kullanımının prematüre bebeklerde GMK-ĠVK riskini 

arttırdığı bildirilmektedir (81)
,
(82). BaĢka bir çalıĢmada, mekanik ventilatör 

kullanımının Ģiddetli GMK-ĠVK‘yı artırdığı gösterilmiĢtir. CPAP kullanma 

stratejisini benimseyen merkezlerde invaziv mekanik ventilatör kullanımının 

azalmasına bağlı olarak GMK-ĠVK insidansının düĢtüğü bildirilmiĢtir (83). Bu 
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verilere göre invaziv mekanik ventilasyon kullanımı ile GMK-ĠVK arasında 

neden-sonuç iliĢki olduğu düĢünülebilir. 

Yenidoğan pratiğinde hipotansiyon ölçütü olarak en sık yapılan uygulama 

gebelik haftasına göre ortalama KB‘nin değerlendirilmesidir. Buna göre gebelik 

haftasına göre sistolik, diyastolik ve ortalama KB‘nin <3. persentil veya < %95 

güven aralığının altında olması hipotansiyon olarak tanımlanabilir (51). 

            Tüm GMK-ĠVK vakalarında hipotansiyon ile arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki yokken Ģiddetli GMK-ĠVK‗lı bebeklerde hipotansiyon oranı 

diğerlerine göre daha yüksekti. Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı hipotansiyon zamanı 7 

günden sonra olanlarda ilk 7 gün olanlara göre daha yüksekti. Evre 3-4 GMK-

ĠVK ile hipotansiyon arasında yapılan regresyon analizinde hipotansiyon 

varlığının Evre 3-4 GMK-ĠVK‘yı 5,278 kat artırdığı bulundu. Evre 3-4 GMK-ĠVK 

oranı hipotansiyon zamanı 7 günden sonra olanlarda 11,3 kat yüksek bulundu. 

Literatürde 2016 yılında yapılan bir çalıĢmada, prematüre bebeklerde 

hipotansiyon olmasının GMK-ĠVK geliĢimine neden olduğu gösterilmiĢtir (84). 

Türk Neonatoloji Derneğinin Klavuzunda beyin kan akımındaki ani 

dalgalanmaların GMK-ĠVK sıklığını artırabileceği, bu sebeple hipotansiyondan 

kaçınmanın önemli olduğunu vurgulanmıĢtır (29). Faust ve ark. 2014 yılında 

yaptığı bir çalıĢmada, prematüre bebeklerde hipotansiyonun GMK-ĠVK ve 

Ģiddetli GMK-ĠVK ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Aynı çalıĢmada, ilk gün 

hipotansiyonu olan pretermlerde GMK-ĠVK oranının daha yüksek olduğu 

bulunmuĢtur (85). ÇalıĢmamızda, literatürden farklı olarak hipotansiyon 

zamanının 7 günden sonra görülmesinin Ģiddetli GMK-ĠVK riskini ciddi oranda 
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artırdığı bulundu. Bu bulgu, serebral kan akımındaki dalgalanmaların, sadece 

yaĢamın ilk zamanlarında değil, sonrası içinde önemli olduğunu göstermektedir.  

Kan gazındaki pH terimi hidrojen iyon konsantrasyonunun negatif 

logaritması Ģeklinde ifade edilir ve hücreler arası sıvıda hidrojen iyonunun 

düzeyini tanımlamada kullanılır. Asidozun, beyin kan akımındaki dalgalanmalara 

neden olarak ani kan basıncı yükselmesi sonucu GMK-ĠVK oluĢturduğu 

bilinmektedir (29).  

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile kord pH‘ı ve ilk arteriyel kan gazındaki pH 

arasında anlamlı iliĢki yoktu. Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı arteriyel kan gazında pH‘ı 

düĢük olanlarda daha yüksekti. Literatürde, arteriyel kan gazı ve kord kan 

gazındaki pH ile GMK-ĠVK iliĢkisini inceleyen bir çalıĢmada çalıĢmamızla 

benzer olarak kord kan gazındaki pH ile GMK-ĠVK arasında anlamlı iliĢki 

olmamasına rağmen GMK-ĠVK ile arteriyel kan gazındaki düĢük pH‘ın iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢtir (84). Lee ve ark. 2018 yaptığı bir çalıĢmada, asidozu olan 

ÇDDA bebeklerde Ģiddetli GMK-ĠVK oranının daha yüksek olduğu bulunmuĢtur 

(86).  

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile kan Na düzeyi arasında anlamlı iliĢki yoktu. 

Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı Na 135-145 mEq/L arasında olanlarda hiponatremi 

veya hipernatremisi olanlara göre daha düĢüktü. Evre 3-4 GMK-ĠVK‘lı bebekler 

ile Na arasında yapılan regresyon analizinde Na 135-145 mEq/L arasında 

olmasının Evre 3-4 GMK-ĠVK‘yı Na <135 mEq/L olanlara göre 0,209 kat 

azalttığı bulundu. Literatürde Barnette ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢma tüm 

GMK-ĠVK vakalarında hipernatreminin risk faktörü olduğunu göstermiĢtir (52). 
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BaĢka bir makalede, hipernatreminin her evre için GMK-ĠVK riskini 2.6 kat 

artırdığı bildirilmiĢtir (53). Lim ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada, 

prematürelerde sodyum düzeyi ile Ģiddetli GMK-ĠVK iliĢkisi incelenmiĢtir. 

Yüksek sodyum düzeyi Ģiddetli GMK-ĠVK ile iliĢkili bulunmuĢ olup, düĢük 

sodyum düzeyiyle Ģiddetli GMK-ĠVK arasında iliĢki gösterilememiĢtir (87). 

Bizim çalıĢmamızda ise, sodyum düzeyiyle tüm GMK-ĠVK vakaları arasında 

iliĢki gösterilememiĢ olup, Ģiddetli GMK-ĠVK ile yüksek ve düĢük düzeydeki 

sodyum iliĢkisi gösterilmiĢtir. Hipernatreminin serum ozmolaritesini yükselterek 

kanama sıklığını arttırdığı bilinmektedir (52,88). Hiponatreminin, beyin akımında 

dalgalanmalara ve perfüzyon bozukluklarına neden olarak Ģiddetli GMK-ĠVK 

sıklığını artırdığı düĢünülebilir. Ancak nedensel iliĢkiyi açıklığa kavuĢturmak için 

daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile ES, TDP, trombosit ve kriyopresipitat 

transfüzyonları arasında anlamlı iliĢki bulunmadı. Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı, ES, 

trombosit, TDP ve kriyopresipitat transfüzyonu alanlarda daha fazlaydı. Evre 3-4 

GMK-ĠVK‘lı bebeklerle anlamlı çıkan transfüzyonlar arasında yapılan regresyon 

analizinde trombosit transfüzyonunun Evre 3-4 GMK-ĠVK‘yı 7,619 kat, TDP 

transfüzyonunun ise 9,833 kat artırdığı bulundu. Williams ve arkadaĢlarının, 2019 

yılında yaptığı bir çalıĢmada kriyopresipitat veya TDP transfüzyonu alanlarda 

Ģiddetli GMK-ĠVK oranı daha fazla görülmüĢtür (89). BaĢka bir çalıĢmada, erken 

dönem ES transfüzyonu yapılan bebeklerde Ģiddetli GMK-ĠVK oranının yüksek 

olduğu, erken dönem ES transfüzyonundan kaçınmanın GMK-ĠVK insidansını 

azaltabileceği öngörülmüĢtür (90). Bu da preterm bebekleri transfüzyonlardan 
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korumanın Ģiddetli GMK-ĠVK insidansını azaltmada rol oynayabiliceğini 

düĢündürmektedir. 

ÇalıĢmamızda Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı, kafein kullananlarda daha fazla 

görüldü. Literatürde kafein kullanımı ile Ģiddetli GMK-ĠVK arasındaki iliĢkiyi 

gösteren araĢtırmaya rastlanmadı. Evre 3-4 GMK-ĠVK‘nın, ÇDDA bebeklerde 

daha fazla görülüyor olması ve bu bebeklerde apne tedavisi, bronkopulmoner 

displazi tedavisi için kafein kullanımın fazla olması bu sonucu doğurmuĢ olabilir.  

Posthemorajik ventriküler dilatasyon (PHVD)‘da, baĢ çevresinde artıĢ, 

gergin ön fontanel, kafa kemikleri arasındaki sütürlerde ayrılma, gözlerde batan 

güneĢ manzarası, bradikardi, apne, solunum ve beslenme bozukluklarının 

geliĢmesi geç ortaya çıkar ve bu dönemden sonra PHVD, hidrosefali olarak 

adlandırılır (91). Sıklıkla Evre 3-4 GMK-ĠVK‘ya eĢlik etmekle birlikte, nadiren de 

olsa Evre 1-2 GMK-ĠVK‘ya da eĢlik edebilmektedir (55). Bizim çalıĢmamızda da 

hidrosefali görülen 4 olgudan 3‘ü Evre 3-4 GMK-ĠVK‘ya, biri Evre 1-2 GMK-

ĠVK‘ya bağlı geliĢmiĢti. Hidrosefali görülen tüm olgulara Ģant takılmıĢtı. 

Tüm GMK-ĠVK vakaları ile hidrosefali, Ģant takılma ve eksitus arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktu. ġiddetli GMK-ĠVK‘lı bebeklerde 

hidrosefali ve Ģant takılma oranı daha yüksekti. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile anlamlı 

çıkan değiĢkenlerle yapılan regresyon analizinde hidrosefali geliĢmesinin Evre 3-4 

GMK-ĠVK‘yı 27,300 kat artırdığı bulundu. 2020 yılında yapılan bir çalıĢmada, 

hidrosefali geliĢiminin Evre 3-4 GMK-ĠVK riskini 20 kat artırdığı 

bildirilmiĢti(92). GMK-ĠVK‘ın evresi ile mortalite, gebelik haftası, eĢlik eden 

morbiditelerin yakın iliĢkili olduğu bilinmektedir (55). ÇalıĢmamızda da Evre 3-4 
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GMK-ĠVK oranı eksitus olanlarda sağ olanlara göre daha yüksek bulundu. Tüm 

GMK-ĠVK grubunda genel ölüm oranı literatürle benzer olarak %19,05 bulundu 

(92).  

Literatürden farklı olarak, tüm GMK-ĠVK vakalarıyla iliĢkili faktörler 

incelendiğinde doğum odasında entübasyon dıĢında prenatal, natal, postnatal 

faktörler ile tüm GMK-ĠVK vakaları arasında anlamlı iliĢki yoktu. Literatürde, 

GMK-ĠVK‘lı prematüre bebeklerin iliĢkili olduğu risk faktörlerinin araĢtırıldığı 

bir çalıĢmada, GY <30 hafta pretermlerde GY, DA, DĠK, konvülziyon, sepsis, 

pnömotoraks ile GMK-ĠVK‘nın iliĢkili olduğunu gösterilmiĢtir (80). Yapılan 

baĢka bir çalıĢmada ise ≤28 hafta pretermlerde GMK-ĠVK iliĢkili risk faktörleri 

araĢtırılmıĢ ve GMK-ĠVK‘nın multigravida, preeklampsi, antenatal steroid 

kullanımı, gebelik yaĢı, SGA, katekolamin, volüm geniĢleticiler, bikarbonat 

infüzyonu, PDA tedavisi (herhangi biri) ve pnömotoraks ile iliĢkili olduğu 

bulunmuĢtur (84).  

ÇalıĢmamızda, tüm GMK-ĠVK vakalarıyla iliĢkili faktörler incelendiğinde 

doğum odasında entübasyon dıĢında prenatal, natal, postnatal faktörlerle iliĢkili 

risk faktörü bulunmadı. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile iliĢkili risk faktörleri 

incelendiğinde; antenatal steroid kullanılmaması, 1. ve 5. dakika APGAR 

skorunun düĢük olması, doğum odasında CPR veya entübasyon uygulanması, 

invaziv mekanik ventilatör kullanımı ile Evre 3-4 GMK-ĠVK arasında anlamlı 

iliĢki bulundu. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile hipotansiyon, asidoz, hiponatremi, 

hipernatremi, ES, TDP, trombosit, kriyopresipitat transfüzyonları ve kafein 

kullanımı, hidrosefali, Ģant takılması ve eksitus arasında da anlamlı iliĢki bulundu. 
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Evre 1-2 GMK-ĠVK hasta sayımızın fazla olması ve Evre 1-2 GMK-ĠVK‘nın 

prognoz ve mortalite olarak Evre 3-4 GMK-ĠVK‘ya göre daha iyi seyrediyor 

olması, tüm GMK-ĠVK vakaları ile iliĢkili risk faktörü bulamamamıza neden 

olmuĢ olabilir. Evre 1-2 GMK-ĠVK‘nın genelde kendiliğinden gerilemesi, GMK-

ĠVK prognozunda Evre 3-4 GMK-ĠVK‘nın daha etkili olması sebebiyle, Ģiddetli 

GMK-ĠVK ile iliĢkili bulduğumuz risk faktörlerinin GMK-ĠVK‘yı da etkilediğini 

düĢünebiliriz. 

5.1.1. GMK-ĠVK vakalarında TKS parametrelerinin günlere göre değiĢiminin 

değerlendirilmesi 

A. GMK-ĠVK Grubunda Eritrosit Parametrelerinin Günlere Göre 

DeğiĢiminin Değerlendirilmesi 

GMK-ĠVK tespit edilen 106 bebeğin, 0. ve 14. günlerde eritrosit 

parametrelerindeki değiĢim analiz edildi. Tüm GMK-ĠVK vakalarında zaman 

içinde HGB(g/dL), HCT(%), MCV(fL), MCH(pg), RDW-SD(fL), 

NRBC(10^3/uL), NRBC(%), RET(%), RET(10^9/uL), RPI, MacroR(%) 

değerlerinde azalma olurken, MicroR(%) değerlerinde artıĢ olduğu bulundu. 

Literatürde GMK-ĠVK ile HCT iliĢkisini inceleyen bir çalıĢmada çalıĢmamızdan 

farklı olarak GMK-ĠVK ile HCT arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (84). 

Bizim çalıĢmamızda ilk tanı anında GMK-ĠVK saptanan prematürelerde yaĢ 

grubuna göre alt sınırda bulunan HGB, HCT, MCV değerlerinin 14. günde daha 

da azaldığı bulundu. Ayrıca yeni nesil parametrelerden tanı zamanı MacroR 

değeri yüksek, MicroR değeri düĢük olan parametrelerin, tanı sonrası 14. günde 



68 

MacroR azalırken MicroR değerinde artıĢ olduğu görüldü. GMK-ĠVK tanısı alan 

prematürelerde mikrositik eritrosit oranının yüksek bulunması hem bebeğin 

prematüresine hem de kanamaya ikincil demir eksikliği anemisinin daha erken 

geliĢebileceğine ve bu bebeklere gecikmeden demir profilaksi veya tedavisinin 

planlanması gerektiğine iĢaret etmektedir.   

ÇalıĢmamızda GMK-ĠVK‘lı prematürelerde ilk tanıda artmıĢ NRBC(%), 

RET ve RPI değerlerinin 14. günde anlamlı azalma bulundu. Literatürde, mutlak 

NRBC ile GMK-ĠVK arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmada, yaĢamın ilk 

gününde NRBC sayıları, Ģiddetli GMK-ĠVK geliĢen bebeklerde GMK-ĠVK‘sı 

olmayan bebeklere göre daha yüksek bulunmuĢtur.  GMK-ĠVK'lı yenidoğanlarda 

mutlak NRBC sayılarının 2. veya 3. günde artmaya devam ettiği, ancak kontrol 

grubunda 1. günden sonra sürekli azaldığı bulunmuĢtur (93). Bu bulgular, 

intrauterin eritropoetik aktiviteyi yansıtan NRBC (%), RET ve RPI değerlerinin 

GMK-ĠVK‘lı prematürelerde tanı anında yüksek bulunup izlemin 14. gününde 

istatistiksel olarak anlamlı azalması, kanamalı bebeklerde artmıĢ eritropoetik 

aktiviteyi yansıtabildiğini düĢündürmektedir. 

B. GMK-ĠVK Grubunda Lökosit Parametrelerinin Günlere Göre 

DeğiĢiminin Değerlendirilmesi 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 prematüre bebeğin 0. ve 14. günlerde lökosit 

parametrelerindeki değiĢim incelendiğinde zaman içinde LYMPH(10^3/uL), 

LYMPH(%), HFLC(10^3/uL), HFLC(%) değerlerinde artıĢ olurken, NEUT(%), 

NLO değerlerinde azalma olduğu saptandı.  WBC(10^3/uL) değerinde ise 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. Literatürde WBC, NEUT ile 
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GMK-ĠVK arasındaki iliĢkinin incelendiği bir çalıĢmada, doğumdan sonra ilk 72 

saatte bakılan WBC ve NEUT ile GMK-ĠVK arasında anlamlı iliĢki 

bulunmamıĢtır (94). Yapılan baĢka bir çalıĢmada, ÇDDA bebeklerde yaĢamın ilk 

72 saatinde lökosit ve mutlak nötrofil sayısında artıĢ olması GMK-ĠVK ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (95). Benzer olarak bizim çalıĢmamızda da GMK-ĠVK‘sı olan 

prematürelerde 0. günde yüksek bulunan nötrofillerin ve NLO‘nun zaman içinde 

azalarak yeni nesil bir parametre olarak antikor üreten HFLC tipindeki 

lenfositlerdeki artıĢla birlikte NLO‘daki azalma hücresel ve/veya humoral immun 

sistemin aktive olduğuna iĢaret etmektedir.  

C. GMK-ĠVK Grubunda Trombosit Parametrelerinin Günlere Göre 

DeğiĢiminin Değerlendirilmesi 

GMK-ĠVK tespit edilen 106 bebeğin, 0. ve 14. günlerde trombosit 

parametrelerindeki değiĢim analiz edildiğinde GMK-ĠVK grubunda zaman içinde 

PLT(10^3/uL), PDW(fL), MPV(fL), PCT(%) değerlerindeki artıĢın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu bulundu. Literatürde, GY <28 bebeklerde yapılan bir 

çalıĢmada yaĢamın ilk günündeki PLT ile GMK-ĠVK‘nın iliĢkili olduğu, MPV 

değeri ile GMK-ĠVK arasında anlamlı bir iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir (96). 

Yapılan baĢka bir çalıĢmada, PLT ve MPV değerleri ile GMK-ĠVK arasında 

anlamlı iliĢki olmadığı, ancak düĢük PLT ile Evre 3-4 GMK-ĠVK arasında iliĢki 

olduğu gösterilmiĢtir (97). ÇalıĢmamızda da GMK-ĠVK‘lı prematürelerde ilk tanı 

anında trombosit değerlerinin düĢük bulunması ve 14. günde anlamlı artıĢ olması 

kanama ile iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir. Ayrıca MPV, PDW ve 
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PCT‘deki artıĢ ile trombositlerin irileĢerek GMK-ĠVK‘lı bebeklerde hemostazı 

sağlayacak tarzda aktifleĢtiğine iĢaret etmektedir.   

5.1.2. GMK-ĠVK komplikasyonları ile NLO‘nun iliĢkisinin değerlendirilmesi 

GMK-ĠVK‘sı olan 106 prematüre bebekte nöbet, hidrosefali, Ģant takılma 

ve eksitus olanların NLO ile iliĢkisi incelendiğinde GMK-ĠVK grubunda eksitus 

olanlarda 0 ve 14. gün NLO değeri eksitus olmayanlara göre daha yüksek 

bulundu. ÇalıĢmamızda GMK-ĠVK‘lı prematüre bebeklerde nöbet, hidrosefali ve 

Ģant ile NLO değerleri arasında anlamlı iliĢki bulunmadı.  Literatürde, GMK-

ĠVK‘sı olan preterm bebeklerde NLO‘nun prognostik değerini inceleyen tek bir 

çalıĢmaya rastlandı. GMK-ĠVK‘sı olan 13 preterm ile yapılan çalıĢmada, NLO > 3 

olması ile nöbet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢ olup 

hidrosefali ve Ģant takılması ile NLO arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (98). 

ÇalıĢmamızda literatürden farklı olarak GMK-ĠVK‘lı prematürelerde NLO ile 

nöbet arasında bir iliĢki bulunamamıĢ olup GMK-ĠVK ile eksitus arasında anlamlı 

iliĢki bulundu.  Özellikle GMK-ĠVK‘lı prematürelerde kanama anında NLO‘nun 

2.41 üzerinde olması orta derecede sensitif ve spesifik olup bu bebeklerde 

sağkalım üzerine etkili bir belirteç olarak kullanılabileceğine iĢaret etmektedir. 

5.1.3.  GMK-ĠVK grubunda koagülasyon parametrelerinin günlere göre 

değiĢiminin değerlendirilmesi 

GMK-ĠVK tanı zamanı öncesi ve sonrası ölçülen koagülasyon değerindeki 

değiĢim incelendiğinde GMK-ĠVK‘lı prematürelerde tanı önecesi uzun olan PTZ 

(sn)‘nin tanı sonrası kısaldığı ve INR‘nin azaldığı bulundu. GMK-ĠVK tanı 
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sonrası APTT değeri azalırken, fibrinojen değerinin de arttığı saptandı. 

Literatürde, APTT, PTZ, INR, fibrinojen ile GMK-ĠVK arasında anlamlı iliĢki 

olduğu bulunmuĢtur (96). Aynı çalıĢmada uzun PTZ değerinin GMK-ĠVK ile 

iliĢkili olduğu ancak en belirleyici değerin INR olduğu saptanmıĢtır. Williams ve 

ark. tarafından 2019 yılında yapılan bir çalıĢmada, Evre 3-4 GMK-ĠVK ile yüksek 

INR düzeyinin iliĢkili olduğu, fibrinojen ve APTT ile Evre 3-4 GMK-ĠVK 

arasında anlamlı iliĢki olmadığı bulunmuĢtur (89).  ÇalıĢmamızda literatürle 

benzer olarak PTZ ve INR değerlerinin tüm GMK-ĠVK‘lı prematürelerde kanama 

anında uzun bulunması bu bebeklerdeki immatur karaciğerin varlığına ve K 

vitamin ihtiyacının daha fazla olabileceğine iĢaret etmektedir.  

5.2. PVL Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

Diffüz PVL‘nin günümüzde beyin hasarının en yaygın sebebi olduğu 

bildirilmektedir (13). Diffüz PVL tanısını kranial USG ile koymak zordur (99). 

Bu sebeple, çalıĢmalara kranial MRG dahil edilene kadar diffüz PVL‘nin yüksek 

insidansının fark edilmediği kabul edilmektedir (13). ÇalıĢmamızda, tüm PVL 

vakaları kistik PVL‘ydi. Diffüz PVL hastamızın olmamasının sebebi hastalarda 

ilk etapta kranial USG çekilmesi ve bir kısım hastada kranial MRG‘nin olmaması 

olabilir.  

Literatürde genel kabul SGA olan bebeklerde PVL geliĢme riskinin yüksek 

olduğudur (13,100). Ancak yapılan bazı çalıĢmalarda SGA ile PVL arasında 

anlamlı iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir (101–103). Literatürden farklı olarak, SGA 

olmasının PVL için koruyucu olduğunu bulduk. Bu durumu, AGA olan 
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bebeklerde bildiğimiz veya bilmediğimiz ek durumlar nedeniyle AGA olmasının 

PVL geliĢimini engelleyemediği Ģeklinde yorumlayabiliriz. Ayrıca, çalıĢmalar 

arası bu çeliĢkili sonuçlar; SGA tanımı, çalıĢma popülasyonunun boyutu, gebelik 

yaĢı ve doğum ağırlığı gibi çalıĢma metodlarındaki farklılıklara bağlı olabilir. 

PVL oranı kord kan gazında hiperkarbi ve hipokarbi olanlarda PaCO2 

normal aralıkta olanlara göre daha yüksekti. Literatürde, PVL oranının hipokarbi 

olanlarda daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. Ayrıca hipokarbi olmasının PVL‘yi 

1.5 kat artırdığı bulunmuĢtur (101). BaĢka bir çalıĢmada, hipokarbi geliĢen 

bebeklerde PVL oranının daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Prematüre bebeklerin 

hipokarbiye karĢı belirgin hassasiyetinin olası nedenleri; özellikle hipokarbiye 

bağlı iskemi ile sonuçlanan serebral arteriyel vazokonstuksiyon ve immatür 

beynin hipokarbi nedeniyle hipoksemiye duyarlı hale gelmesi olabilir (103). 

Wong ve ark. tarafından 2021 yılında yapılan çalıĢmada, PVL geliĢimi ile 

hiporkarbi arasında anlamlı iliĢki olduğunu ancak hiperkarbi ile arasında anlamlı 

bir iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir (104). ÇalıĢmamızda, hiperkarbi ile PVL arasında 

anlamlı iliĢki olmasının nedeni hiperkarbiye sekonder serebral kan akımının 

dalgalanmaları olabilir.  

PVL oranı, tekrarlanan ES transfüzyonu alanlarda bir kez alanlara göre 

daha yüksekti. Literatürde, ES transfüzyonu alanlarda PVL oranının yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir (101). Knee ve ark. tarafından 2019 yılında yapılan 

çalıĢmada, kısıtlayıcı kan transfüzyonu ile liberal kan transfüzyonu politikaları 

karĢılaĢtırılmıĢtır. PVL oranı kısıtlayıcı kan transfüzyonu uygulanan grupta daha 

düĢük bulunmuĢtu. Tekrarlanan eritrosit transfüzyonları alan bebeklerin 
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tekrarlanan inflamasyon epizodlarına maruz kaldığı ve bu inflamatuar ataklar 

nedeniyle PVL‘de artıĢ olduğu öne sürülmüĢtür (105). Bu veriler, yenidoğan 

bebeklerde gereksiz transfüzyonları en aza indirgemenin PVL insidansının ve 

mortalitesinin azaltılmasında etkili olacağını düĢündürmektedir. 

Nöbet, beynin normal elektriksel aktivitesinin ani bir Ģekilde bozulmasıyla 

ortaya çıkan nörolojik bir tablodur. 

PVL olanlarda nöbet oranı daha yüksekti. Nöbet geliĢme zamanı ilk 24 

saatte olanların PVL oranı 30 günden sonra olanlara göre daha yüksekti. PVL ile 

nöbet arasında yapılan regresyon analizinde nöbet varlığının PVL oranını 2,681 

kat artırdığı bulundu. Literatürde, bazı araĢtırmalar yenidoğan nöbetlerinin PVL 

riskini arttırdığını (101,106), baĢka çalıĢmalar ise PVL ile nöbet arasında anlamlı 

bir fark olmadığını bildirmiĢtir (107,108). Yapılan bir metaanalizde, PVL ile 

nöbet arasında belirgin iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (OR, 4.60; 95% CI, 2.84 to 

7.46) (109).  Yapılan araĢtırmalarda, hipoksik iskemik hasarın PVL geliĢimine 

neden olduğu gösterilmiĢtir (109). Ġlk 24 saatte nöbet geçirenlerde PVL oranının 

yüksek olmasının sebebi, prematüre bebeklerin yaĢamın ilk zamanlarında 

hipoksik iskemik hasara daha yatkın olmaları olabilir. 

EEG sonucu anormal olanlarda PVL oranı normal olanlara göre daha 

yüksekti. Literatürde, Kidokoro ve ark. tarafından yapılan bir çalıĢmada EEG 

bulgularının PVL Ģiddetine göre değiĢebildiği gösterilmiĢtir (110). Aynı 

çalıĢmada, erken dönemlerde tekrarlayan EEG kaydı sayesinde PVL tanısı 

konulabileceğini öngörülmektedir (110). EEG‘de rolandik diken dalgası veya 

düĢük spektrumlu frekans görülmesinin Ģiddetli PVL‘yi gösterebileceği 
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bildirilmiĢtir (62). ÇalıĢmamızda, PVL‘yi gösterebilecek spesifik EEG bulgusu 

bulunmadı. EEG‘nin bir tarama aracı olarak kullanılıp kullanılamayacağı 

belirsizdir (62). EEG‘nin tarama amacıyla kullanılmasının PVL‘nin mortalite ve 

morbiditesinin azalmasına katkı sağlayabileceğini düĢünebiliriz. Ancak bu konuda 

prospektif daha büyük vaka serileri ile araĢtırılma yapılmasına ihtiyaç vardır.  

PVL oranı, operasyon geçirenlerde operasyon geçirmeyenlere göre daha 

yüksekti. Amerikan Pediatri Akademisine göre, cerrahi sonrası uzun dönemde 

PVL geliĢebileceği bildirilmiĢtir (13). Bunun nedeni operasyon sırasında veya 

sonrasında hipoksik iskemik hasarın PVL görülme oranını arttırması olabilir. 

Vakalar çalıĢmaya kranial USG bulgularına göre dahil edildi. Bununla 

birlikte, mevcut klinik uygulamada kranial MRG ve kranial USG, ince lezyonları 

tanımak için kombine olarak kullanılmaktadır. Bu nedenle, analizimizde bazı PVL 

vakaları gözden kaçmıĢ olabilir. Vaka sayısının kısıtlı olması, GY <37 hafta tüm 

pretermlerin çalıĢmaya dahil olması ve retrospektif kesitsel bir çalıĢma olması 

çalıĢmamızın diğer bir sınırlılığıdır.  

5.2.1. PVL vakalarında TKS parametrelerinin günlere göre değiĢiminin 

değerlendirilmesi 

A. PVL Grubunda Eritrosit Parametrelerinin Günlere Göre 

DeğiĢiminin Değerlendirilmesi 

PVL tespit edilen prematürelerde 0. ve 14. günlerde eritrosit 

parametrelerindeki değiĢim incelendiğinde HGB(g/dL), HCT(%), MCV(fL), 

MCH(pg), NRBC(10^3/uL), NRBC(%), MacroR(%) değerlerinin zaman içinde 
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azaldığı MicroR(%) oranının arttığı görüldü.  Literatürde PVL geliĢen bebeklerde 

TKS parametreleriyle ilgili çok az çalıĢmaya rastlandı. Yapılan bir çalıĢmada PVL 

ile HCT arasında anlamlı iliĢki olmadığı bulunmuĢtur (108). ÇalıĢmamızda, PVL 

geliĢimi sonrası HGB, HCT, MCV değerlerinin azalması, MicroR(%) oranının 

artması, bu bebeklerde hekimlerin mikrositik anemiyi erken fark ederek demir 

tedavisi planlamasını sağlayacak ve demir eksikliği anemi geliĢimini önleyecektir. 

Bu sayede demir eksikliğinin, prematüre bebeklerde PVL‘nin de neden olduğu 

nörokognitif sistemdeki bozukluğu artırmasının önüne geçilmiĢ olacaktır.   

Prematüre bebeklerde eritropoetik aktivitenin bir göstergesi olan 

NRBC‘nin PVL‘li prematürelerde ilk tanı anında yüksek bulunup 14. günde 

anlamlı azaldığı gözlendi.  Literatürde bir çalıĢmada, PVL ile NRBC arasında 

anlamlı iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir (111). Buna karĢılık baĢka bir çalıĢmada 

yüksek NRBC ile PVL arasında anlamlı iliĢki olduğu saptanmıĢtır. Aynı 

çalıĢmada, hem akut hem kronik hipoksinin NRBC değerini artırabileceği 

saptanmıĢtır (108). Benzer olarak bizim çalıĢmamızda da PVL tanı anında 

NRBC‘nin beklenenden yüksek olması hipoksiye bağlı olabilir.  

B. PVL Grubunda Lökosit Parametrelerinin Günlere Göre 

DeğiĢiminin Değerlendirilmesi 

PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde lökosit parametrelerindeki değiĢim 

analiz edildiğinde PVL grubunda zaman içinde LYMPH(10^3/uL), LYMPH(%), 

HFLC(10^3/uL), HFLC(%) değerleri artarken MONO(%) değerlerinin azaldığı 

bulundu. Buna karĢılık çalıĢmamızda WBC, NLO ile PVL arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki bulunmadı. Literatürde, PVL ile WBC, LYMPH arasında 
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anlamlı iliĢki olmadığı saptanmıĢtır (108). BaĢka bir çalıĢmada, lenfositlerin fetal 

iskemik yaralanma ve/veya hipoksi baĢlangıcının belirteci olabileceği ve 

yenidoğanda beyin hasarı ile lenfosit sayıları arasında anlamlı bir iliĢki olabileceği 

gösterilmiĢtir. Aynı çalıĢmada, lenfosit sayısının, perinatal beyin hasarı 

zamanlamasını güvenilir bir Ģekilde belirlediği ve lenfositozun, iskemi ve hipoksi 

devam etse bile 24 saatten uzun süre pik yapmadığı bulunmuĢtur (112). 

ÇalıĢmamızda literatürden farklı olarak PVL ilk tanısında düĢük bulunan ancak 

prematüre bebeğin 14. gün izlemi sırasında yükselen lenfosit ve antikor 

sentezleyen (HFLC) lenfosit sayısının beyinde hipoksi veya iskemik hasar 

oluĢumunu etkileyip etkilemediği konusunda daha kapsamlı çalıĢmalara gerek 

vardır. 

C.PVL Grubunda Trombosit Parametrelerinin Günlere Göre 

DeğiĢiminin Değerlendirilmesi 
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PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde trombosit parametrelerindeki 

değiĢim incelendiğinde PVL grubunda zaman içinde PLT(10^3/uL), PCT(%) 

değerlerindeki artıĢ istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bunun yanında PDW(fL), 

MPV(fL) değerleri ile PVL arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. Literatürde yapılan 

bir çalıĢmada PVL ile trombosit sayısı arasında anlamlı iliĢki olmadığı 

bulunmuĢtur (108). ÇalıĢmamızda literatürden farklı olarak bulunan PVL tanısı 

sırasında düĢük trombosit sayısının, PVL‘ye katkısının olup olmadığının daha 

detaylı araĢtırılması gereklidir.   

5.2.2. PVL komplikasyonları ile NLO‘nun iliĢkisinin değerlendirilmesi 

PVL‘li prematüre bebeklerde nöbet ve eksitus olanların NLO ile iliĢkisi 

incelendiğinde PVL grubunda eksitus olanların 14. gün NLO değeri eksitus 

olmayanlara göre daha yüksek bulundu. PVL‘li prematüre bebeklerde nöbet ile 

NLO değerleri arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. PVL grubunda eksitus olanları 

belirlemede 14. gün NLO değeri için eĢik değerin >2,49 yüksek sensitivite ve 

spesifisite ile elde edildiği görüldü.  Literatürde, bununla ilgili bir çalıĢmaya 

rastlanmadı. Riewruja ve ark. tarafından 2020 yılında yapılan bir çalıĢmada, evde 

veya rehabilitasyon merkezinde yaĢayan serebral palsili (SP) çocuklarda NLO 

düzeyi incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada, özellikle rehabilitasyon merkezinde yaĢayan 

SP'li çocuklarda motor bozuklukların Ģiddeti ile daha yüksek NLO değerleri 

arasında iliĢki olabileceği belirtilmiĢtir (113). Bizim çalıĢmamız, PVL olan 

pretermlerde NLO‘nun sağkalım üzerine etkili bir belirteç olarak 

kullanılabileceğini gösteren tek çalıĢma olma özelliğine sahiptir. Son dönemde 
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NLO ile birçok hastalık arasındaki iliĢkiyi inceleyen çalıĢmaların sayısı 

artmaktadır. NLO değerinin pretermlerde mortalite ve morbidite ile iliĢkisini 

belirlemek için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır.  

5.2.3.  PVL grubunda koagülasyon parametrelerinin günlere göre değiĢiminin 

değerlendirilmesi 

PVL tanı zamanı öncesi ve sonrası koagülasyon değerlerindeki değiĢim 

incelendiğinde PVL grubunda PVL tanısı sonrası APTT değerinin kısaldığı 

bulundu. Tanı öncesi PTZ ve INR değerleri daha uzun bulunsa da istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. Literatürde, koagülasyon parametreleri ile PVL 

iliĢkisini inceleyen çalıĢmalara rastlanmadı. Yapılan bir çalıĢmada, akut 

hipoksinin APTT‘yi uzatabileceği saptanmıĢtır (114). PVL‘nin patogenezinde 

hipoksinin önemli bir neden olduğunu göz önünde bulundurulursa, PVL olan 

pretermlerde tanı öncesi APTT değerinin uzun bulunması bu teoriyi 

desteklemektedir. Ayrıca tanı öncesi APTT ve PT değerlerinin uzun olması 

yenidoğan hemorajik hastalığına bağlı tekrarlayan K vitamini gereksinimi 

olabileceğini de akıllara getirmektedir. Yenidoğan hemorajik hastalığı ile PVL 

arasında bilinen bir iliĢki yoktur (115). Ancak PVL geliĢimi için intraventriküler 

kanamanın risk faktörü olduğu bilinmektedir (116). ÇalıĢmamızda, uzun APTT 

değeri intraventriküler kanamaya neden olup buna bağlı olarak PVL geliĢimine 

neden olmuĢ olabilir. Ancak çalıĢmamızın kesitsel olması ve sağlıklı bir kontrol 

grubunun olmaması nedeniyle GMK-ĠVK ile PVL arasındaki iliĢki incelenemedi. 
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PVL ile APTT arasındaki nedensellik iliĢkisini değerlendirebilmek için daha 

kapsamlı kohort çalıĢmalarına ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

1. ÇalıĢmamıza 132 prematüre bebek dahil edilmiĢ olup tüm GMK-ĠVK 

grubu, Evre 3-4 GMK-ĠVK ve PVL grubu olmak üzere 3 grupta incelendi. 

2. GMK-ĠVK sıklığı %9,69 olarak hesaplanmıĢ olup GMK-ĠVK‘sı olan 

106 bebeğin %87,74‘ü Evre 1-2 GMK-ĠVK, %12,26‘sı Evre 3-4 GMK-ĠVK‘ydı. 

3. Bu prematüre bebeklerin %57,54‘ü ilk bir hafta içerisinde tanı almıĢ 

olup %42,46‘sı 7 günden sonra tanı almıĢtı. 

4. GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebekten 20‘si (%19,05) eksitus oldu. 

5. Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı antenatal steroid tam doz alanlarda, eksik 

doz veya hiç almayanlara göre daha düĢük bulundu (p<0.05). 

6. Evre 3-4 GMK-ĠVK‘lı bebekler ile antenatal steroid kullanımı arasında 

yapılan regresyon analizinde Evre 3-4 GMK-ĠVK geliĢimi üzerine antenatal 

steroid kullanımının anlamlı etkisi olduğu bulundu  

7. Tüm GMK-ĠVK vakaları ile doğum odasında entübe edilen prematüre 

bebekler arasında istatistiksel anlamlı iliĢki saptandı (p<0.05). 

8. Tüm GMK-ĠVK vakaları ile entübasyon arasında yapılan regresyon 

analizinde prematüre bebeklerin entübe edilmesinin GMK-ĠVK geliĢimi üzerine 

anlamlı etkisi olduğu görüldü. 

9. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile doğum odasında CPR veya entübasyon 

uygulanması arasında anlamlı iliĢki olduğu bulundu (p<0.05). 
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10. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile entübasyon arasında yapılan regresyon 

analizinde Evre 3-4 GMK-ĠVK görülme oranına entübe edilen bebeklerin anlamlı 

etkisi olduğu saptandı. 

11. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile 1. ve 5. dakika düĢük APGAR skoru 

arasında anlamlı iliĢki bulundu (p<0.05). 

12. ġiddetli GMK-ĠVK ile hipotansiyon ve hipotansiyon zamanı 7 

günden sonra olanlar arasında anlamlı iliĢki olduğu görüldü (p<0.05).  

13. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile anlamlı çıkan postnatal risk faktörleri arasında 

yapılan regresyon analizinde hipotansiyon varlığının ve hipotansiyon 

zamanının 7 günden sonra olmasının Evre 3-4 GMK-ĠVK geliĢimi üzerine 

anlamlı etkisi olduğu saptandı. 

14. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile invaziv mekanik ventilatör kullanımı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.05).  

15. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile hiponatremisi veya hipernatremisi olanlar 

arasında anlamlı iliĢki bulundu (p<0.05). 

16. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile ilk arteriyel kan gazında asidoz olması 

arasında istatistiksel anlamlı iliĢki bulundu (p<0.05).  

17. Evre 3-4 GMK-ĠVK ile kan ve kan ürünleri transfüzyonu arasında 

anlamlı iliĢki vardı (p<0.05).  

18. Evre 3-4 GMK-ĠVK‘lı bebekler ile anlamlı çıkan transfüzyonlar 

arasında yapılan regresyon analizinde trombosit transfüzyonu ve TDP 

transfüzyonunun Evre 3-4 GMK-ĠVK geliĢimi üzerine anlamlı etkisi olduğu 

bulundu . 
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19. GMK-ĠVK‘sı olan 106 bebekten 18‘inde nöbet, 4‘ünde hidrosefali 

vardı ve hidrosefalisi olan tüm bebeklerin Ģantı vardı.  

20. ġiddetli GMK-ĠVK ile hidrosefali, Ģant takılma ve eksitus olan 

bebekler arasında anlamlı iliĢki bulundu (p<0.05). 

21. Evre 3-4 GMK-ĠVK geliĢimi üzerine etkisi olabilecek değiĢkenlerle 

yapılan regresyon analizinde Evre 3-4 GMK-ĠVK‘nın hidrosefali geliĢimi üzerine 

anlamlı etkisi olduğu saptandı. 

Tüm GMK-ĠVK tespit edildiği 0. ve 14. günlerde tam kan sayımı 

parametrelerindeki değiĢim; 

22. Tüm GMK-ĠVK vakalarında zaman içinde HGB(g/dL), HCT(%), 

MCV(fL), MCH(pg), RDW-SD(fL), RET(%), RET(10^9/uL), RPI, 

MacroR(%) değerlerinde azalma olurken, MicroR(%) değerlerinde artıĢ olduğu 

bulundu. 

23. Tüm GMK-ĠVK vakalarında NRBC(%) değerinin tanı zamanı 0. gün 

çok yüksek olduğu, 14. gün NRBC(10^3/uL), NRBC(%) değerlerinin azaldığı 

bulundu. 

24. Tüm GMK-ĠVK vakalarında zaman içinde LYMPH(10^3/uL), 

LYMPH(%), HFLC(10^3/uL), HFLC(%) değerlerinde artıĢ olurken, 

NEUT(%), NLO değerlerinde azalma olduğu görüldü. 

25. Tüm GMK-ĠVK vakalarında NLO değerinin prognostik bir belirteç 

olarak kullanılabileceği bulundu.  

26. GMK-ĠVK grubunda zaman içinde PLT(10^3/uL), PDW(fL), 

MPV(fL), PCT(%) değerlerinin artmıĢ olduğu bulundu. 
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27. GMK-ĠVK‘lı prematüre bebeklerde nöbet, hidrosefali ve Ģant ile NLO 

değerleri arasında anlamlı iliĢki bulunmadı. 

28. GMK-ĠVK grubunda eksitus olanların 0 ve 14. gün NLO değerlerinin 

eksitus ile iliĢkili olduğu saptandı. 

29. GMK-ĠVK grubunda NLO 0. gün değerinin eksitusu öngördüğü ve 

eĢik değerinin >2,41 olduğu saptandı. 

30. GMK-ĠVK grubunda NLO 14. gün değerinin eksitusu öngördüğü ve 

eĢik değerinin >1 olduğu saptandı. 

31. GMK-ĠVK grubunda GMK-ĠVK tanısı öncesi PTZ (sn) ve INR’nin 

daha yüksek olduğu bulundu. 

32. PVL sıklığı %5,58 olup 61 vakadan 35‘inde hem GMK-ĠVK hem 

PVL vardı. Tüm PVL vakaları kistik PVL‘ydi.  

33. En sık görülen Evre, %70,49 oranıyla Evre 1 PVL olup, vakaların 

çoğu 7 günden (%61,66) sonra PVL tanısı aldı. 

34. PVL olan 61 prematüre bebekten 7‘si (%11,48) eksitus oldu. 

35. PVL ile hiperkarbi ve hipokarbi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki saptandı (p<0.05). 

36. PVL ile tekrarlanan ES transfüzyonu alanlar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p<0.05). 

37. PVL ile nöbet ve nöbet geçirme zamanı ilk 24 saatte olanlar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki vardı (p<0.05).  

38. PVL oranını etkileyen faktörler ile PVL arasında yapılan regresyon 

analizinde nöbet varlığı ile PVL geliĢimi arasında anlamlı iliĢki bulundu. 
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39. PVL ile operasyon geçirenler prematüre bebekler arasında anlamlı 

iliĢki bulundu (p<0.05). 

PVL tespit edildiği 0. ve 14. günlerde tam kan sayımı parametrelerindeki 

değiĢim; 

40. PVL grubunda zaman içinde HGB(g/dL), HCT(%), MCV(fL), 

MCH(pg), MacroR(%) değerlerinin azaldığı bulundu. 

41. PVL vakalarında NRBC(%) değerinin tanı zamanı 0. gün çok yüksek 

olduğu, 14. gün NRBC(10^3/uL), NRBC(%) değerlerinin azaldığı bulundu. 

42. PVL grubunda zaman içinde LYMPH(10^3/uL), LYMPH(%), 

HFLC(10^3/uL), HFLC(%) değerleri artarken MONO(%) değerlerinin azaldığı 

bulundu. 

43. PVL ile NLO arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. 

44. PVL grubunda zaman içinde PLT(10^3/uL), PCT(%) değerlerinin 

artmıĢ olduğu saptandı.  

45. PVL grubunda eksitus olanların 14. gün NLO değerinin eksitus ile 

iliĢkili olduğu saptandı.  

46. PVL grubunda 14. gün NLO değerinin eksitusu öngördüğü ve eĢik 

değerinin >2,49 olduğu saptandı. 

47. PVL grubunda PVL tanısı öncesi APTT değerinin daha yüksek 

olduğu bulundu. 
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8. ÖZET 

Prematürelerde Ġntraventriküler Kanama - Periventriküler Lökomalazinin 

Risk Faktörleri ve Klinik Özelliklerinin Ġncelenmesi ve Yeni Bir Belirteç 

Olan Nötrofil / Lenfosit Oranı ile ĠliĢkisi 

Germinal matriks kanaması ve intraventriküler kanamalar (GMK-ĠVK) 

preterm bebeklerde, özellikle de aĢırı preterm bebeklerde yaygın ve klinik olarak 

önemli bir problem olmaya devam etmektedir. Periventriküler lökomalazi (PVL), 

özellikle prematüre bebeklerde nörolojik morbiditenin önemli bir nedeni olup 

iskemik beyaz cevher hasarlanması sonucu ortaya çıkmaktadır. Nötrofil / lenfosit 

oranı (NLO); sistemik inflamasyonun göstergesi olabilecek ve birçok hastalıkta 

prognoz ile iliĢkilendirilen, yeni kullanılmaya baĢlanılan bir belirteçtir. 

ÇalıĢmamıza, 2016-2020 yılları arasındaki beĢ yıllık süreçte GMK-ĠVK ve 

/ veya PVL tanısı olan prematüre bebekler dahil edilmiĢ olup bebeklerin, prenatal, 

natal, postnatal faktörleri ve laboratuvar sonuçları değerlendirildi.  

ÇalıĢmaya 132 prematüre dahil edilmiĢ olup, GMK-ĠVK‘sı olan 106, 

PVL‘si olan 61 bebek vardı. GMK-ĠVK sıklığı % 9,69 olup GMK-ĠVK ile doğum 

odasında entübasyon dıĢında prenatal, natal ve postnatal faktörler arasında anlamlı 

iliĢki saptanmadı. Ancak Ģiddetli GMK-ĠVK ile iliĢkili faktörler incelendiğinde, 

Evre 3-4 GMK-ĠVK oranı, antenatal steroid tam doz alanlarda, APGAR 1. ve 5. 

dakika 7-10 arasında olanlarda, kan Na düzeyi normal olanlarda diğerlerine göre 

daha düĢüktü. Regresyon analizinde Evre 3-4 GMK-ĠVK geliĢimi üzerine 

antenatal steroid kullanımının, 1. ve 5. dakika APGAR skorlamasının, doğum 
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odası entübasyon uygulamasının, kan Na düzeyinin anlamlı etkisi olduğu görüldü. 

Evre 3-4 GMK-ĠVK ile doğum odasında entübasyon veya CPR, invaziv mekanik 

ventilatör kullanımı, GĠS perforasyonu, hipotansiyon, asidoz, kafein, ES, 

trombosit, TDP ve kriyopresipitat transfüzyonları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki bulundu. Regresyon analizinde Evre 3-4 GMK-ĠVK geliĢimi üzerine 

hipotansiyon varlığının ve hipotansiyon zamanının 7 günden sonra olmasının, kan 

ve kan ürünleri transfüzyonunun anlamlı etkisi olduğu görüldü. Evre 3-4 GMK-

ĠVK ile hidrosefali, Ģant takılma ve eksitus arasında anlamlı iliĢki saptandı.  

PVL sıklığı %5,58 olarak görüldü. PVL ile hiperkarbi, hipokarbi, 

tekrarlayan ES transfüzyonu, nöbet ve nöbet geçirme zamanının ilk 24 saatte 

olması ve EEG sonucu anormal olanlar arasında anlamlı iliĢki saptandı. 

Regresyon analizinde PVL geliĢimi ile nöbet varlığının anlamlı iliĢkisi olduğu 

görüldü. PVL ile operasyon arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu. 

PVL mortalite oranı %11,48‘di. 

ÇalıĢmamızda GMK-ĠVK ve PVL‘li prematürelerde ilk tanı anında yaĢ 

grubuna göre alt sınırda bulunan HGB(g/dL), HCT(%), MCV(fL), MacroR(%) 

değerlerin 14. gününde anlamlı azaldığı ve MicroR(%) değerlerin anlamlı arttığı 

bulundu. Her iki durumda da yeni nesil TKS ile mikrositik eritrositlerin zaman 

içinde tespit edilmesi demir eksikliğinin erken tanı ve tedavisine imkan 

sağlayacaktır. Ayrıca GMK-ĠVK ve PVL‘li prematürelerde zaman içinde 

LYMPH(10^3/uL), LYMPH(%), HFLC(10^3/uL), HFLC(%) değerlerinde artıĢ 

olurken, NEUT(%) değerlerinde azalma olduğu görüldü. PVL‘li bebeklerin aksine 

GMK-ĠVK‘lı bebeklerde NLO‘da zaman içinde anlamlı azalma bulundu.  Hem 
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GMK-ĠVK hem de PVL grubunda zaman içinde PLT(10^3/uL), PDW(fL), 

MPV(fL), PCT(%) değerlerindeki artıĢın, her iki grupta da ilk tanı anındaki 

trombosit düĢüklüğünün kanama ve/veya hipoksiye katkısı olabileceği 

düĢünülmüĢtür. Son olarak GMK-ĠVK grubunda tanı öncesi uzun bulunan PTZ 

(sn)‘nin tanı sonrası kısaldığı ve INR‘nin azaldığı bulunurken PVL grubunda tanı 

sonrası APTT değerinin kısaldığı bulunmuĢtur.  

GMK-ĠVK grubunda eksitus olanların 0 ve 14. gün NLO değeri eksitus 

olmayanlara göre daha yüksek bulundu. GMK-ĠVK‘lı prematüre bebeklerde 

nöbet, hidrosefali ve Ģant ile NLO değerleri arasında anlamlı iliĢki bulunmazken 

GMK-ĠVK grubunda eksitus olanları predikte etmede 0. gün NLO değeri için cut-

off >2,41 alındığında %90 sensitivite, %74,19 spesifite elde edildi. NLO 14. gün 

değeri için cut-off >1 alındığında %100 sensitivite, %69,35 spesifite elde edildi. 

PVL grubunda eksitus olanların 14. gün NLO değeri eksitus olmayanlara göre 

daha yüksekti. PVL grubunda eksitus olanları predikte etmede 14. gün NLO 

değeri için cut-off >2,49 alındığında %100 sensitivite, %95,45 spesifite elde 

edildi. PVL‘li prematüre bebeklerde nöbet ile NLO değerleri arasında anlamlı 

iliĢki yoktu.  

Sonuç olarak, çalıĢmamız GMK-ĠVK, Evre 3-4 GMK-ĠVK ve PVL ile 

iliĢkili risk faktörlerinin belirlenmesi, özellikle Evre 3-4 GMK-ĠVK ve PVL‘nin 

önlenmesine yönelik yaklaĢımlar için önemli bilgiler sağlayabilir. Uygun 

endikasyonla antenatal steroid kullanımını artırmak, mekanik ventilasyon 

gereksinimini azaltmak, hipotansiyon, asidoz ve kan serum Na düzeyindeki 

dalgalanmaları önlemek, gereksiz kan ve kan ürünleri transfüzyonundan kaçınmak 
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özellikle Evre 3-4 GMK-ĠVK sıklığını azaltacaktır. Kan gazındaki PaCO2 

düzensizliklerini önlemek, tekrarlayan ES transfüzyonlarından kaçınmak, nöbet, 

operasyon gibi PVL geliĢimini artırabilecek durumlardan prematüreleri korumak 

PVL sıklığını azaltacaktır. Yeni nesil kan sayımı ve koagülasyon parametreleri 

erken tanı, tedavi ve mortaliteyi belirlemede fayda sağlayabilir. Özellikle NLO, 

GMK-ĠVK için prognostik bir belirteç olarak kullanılabilir, GMK-ĠVK ve PVL 

için de mortaliteyi tahminde kullanılabilecek bir parametre olabilir. GMK-ĠVK, 

Ģiddetli GMK-ĠVK ve PVL ile iliĢkili risk faktörlerinin tanınması, özellikle GMK-

ĠVK ve PVL'nin mortalite ve morbiditesinin azaltılmasına katkıda bulunacaktır.  

Anahtar Kelimeler: Prematüre, Germinal Matriks Kanaması ve Ġntraventriküler 

Kanamalar, Periventriküler Lökomalazi, Yeni Nesil Tam 

Kan Sayımı ve Koagülasyon Parametreleri, Nötrofil / 

Lenfosit Oranı 
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9. SUMMARY 

Analysing the Risk Factors and Clinical Features of Intraventricular 

Haemorrhage -Periventricular Leukomalacia in Premature Infants and 

Association with A New Marker: Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio 

Germinal matrix haemorrhage and intraventricular haemorrhage (GMH-

IVH) remain common and clinically substantial challenges amongst premature 

infants, especially in extremely premature infants. Periventricular leukomalacia 

(PVL), a significant cause of neurological morbidity among premature infants, 

arise from ischemic loss of white matter. Neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) is 

a marker that newly came into use which might be an indicator of systemic 

inflammation and has been linked with prognosis of many diseases.   

In this study we aim to identify GMH-IVH, severe GMH-IVH and PVL 

with their associated risk factors and short-term complications in addition to 

investigate the correlation between GMH-IVH and PVL with a new marker 

neutrophil-to-lymphocyte ratio, CBC and coagulation parameters.  

In our study we evaluated prenatal, natal, postnatal factors and lab results 

of premature infants diagnosed with GMH-IVH and/or PVL in 5 years period 

from 2016 to 2020. 

In our study the data of 132 premature infants, 106 with GMH-IVH and 61 

with PVL, were reviewed. GMH-IVH frequency was %9.69 and there were no 

statistically significant relation with GMH-IVH and prenatal, natal or postnatal 

factors except with the intubation in the delivery room. However, when associated 
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factors of severe GMH-IVH reviewed, grade 3-4 GMH-IVH ratio was 

significantly less in those who received full dose of antenatal steroid, whose 1-

minute Apgar and 5-minute Apgar scores were between 7-10, and whose blood 

sodium levels were in the normal range. Statistically significant effects on 

developing GMH-IVH of antenatal steroid administration, 1-minute Apgar and 5-

minute Apgar scores, delivery room intubation and blood sodium levels were seen 

in the regression analysis. Statistically significant relations were found between 

grade 3-4 GMH-IVH and delivery room intubation or CPR, invasive mechanical 

ventilator use, GIS perforations, hypotension, acidosis, caffeine, and transfusions 

of following: ES, thrombocyte, TDP and cryoprecipitate. In the regression 

analysis, statistically significant effects of hypotension, hypotension developing 

after the 7th day, blood and blood component transfusions on the development of 

grade 3-4 GMH-IVH were observed. Grade 3-4 GMH-IVH was found 

significantly associated with hydrocephaly, shunt insertion, and exitus.  

PVL frequency observed as %5.58. High statistical significances found 

between the development of PVL and hypercarbia, hypocarbia, repetitive 

transfusions of ES, abnormal EEG results, seizures and seizures seen in the first 

24 hours. In the regression analysis, statistically significant effects of seizure 

presence on the development of PVL were observed. Surgical interventions were 

found statistically significant with development of PVL, and mortality ratio was 

%11.48. 

Our study revealed that the following parameters of premature babies with 

GMH-IVH and PVL had sublimit values of their age groups at the time of first 
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diagnosis; Hb(g/dL), HCT(%), MCV(fL), Macro-R(%).  These parameters 

observed significantly decreased over the time after the 14
th

 day except for the 

Macro-R(%) which showed significant increases after the 14
th

 day. In both cases 

new CBC parameters and detection of microcytic erythrocytes will contribute to 

the early diagnosis and treatment of iron deficiency anaemia. Furthermore, 

LYMPH(10^3/uL), LYMPH(%), HFLC(10^3/uL), PDW(fL), MPV(fL), PCT(%) 

levels were on the rise while NEUT(%) levels were descending in the premature 

infants with GMH-IVH and PVL. Contrary to infants with PVL, we observed 

significant decrease on NLR among infants with GMH-IVH. The increase in 

PLT(10^3/uL), PDW(fL), MPV(fL), PCT(%) values of both the GMH-IVH and 

PVL groups over time and  the low platelet counts measured at the time of initial 

diagnosis in both groups might have contributed to the bleeding and/or hypoxia. 

Lastly, prolonged PTT(sn) levels before the diagnosis observed as shortened after 

the diagnosis in GMH-IVH group while APTT levels observed as decreased after 

the diagnosis in the PVL group. 

In the GMH-IVH group day 0 and day 14 NLR values found higher in 

exitus cases comparing the non-exitus cases. Seizures, hydrocephaly and shunt 

insertion found irrelevant with the NLR values in GMH-IVH group. In the GMH-

IVH group day 0 NLR values predicted exitus cases with 90% sensitivity and 

74.19% specificity for cut-off >2.41 while day 14 NLR values predicted exitus 

cases with 100% sensitivity and 69.35% specificity for cut-off >1 in the same 

group. In the PVL group day 14 NLR values were higher in exitus cases 

comparing to non-exitus cases. In this group day 14 NLR values predicted exitus 
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cases with 100% sensitivity and 95.45% specificity for cut-off >2.49. In PVL 

group there were no significant relevance between seizures and NLR values. 

In conclusion, assessment of GMH-IVH, severe GMH-IVH and PVL 

associated risk factors may provide important information for preventive 

approaches especially towards severe GMH-IVH and PVL. Enhanced use of 

antenatal steroids with proper indications, reducing the need of mechanical 

ventilation, preventing hypotension, acidosis, and fluctuations in blood serum 

sodium, avoiding unnecessary transfusions of blood and blood components will 

lower the chances of developing GMH-IVH, especially grade 3-4. Frequency of 

PVL will decrease with preventing the PaCO2 irregularities in blood gas, avoiding 

repetitive transfusions of ES, preserving premature infants from occasions such as 

seizure and surgical interventions which might contribute developing PVL. New 

CBC parameters and coagulation parameters might be beneficial for early 

diagnosis, treatment and determine the mortality. NLR might be used as a 

prognostic marker for GMH-IVH and as a parameter to predict mortality in GMH-

IVH and PVL groups. This ratio will contribute specially to reduce the mortality 

and morbidity of GMH-IVH and PVL likewise it will help to recognize the risk 

factors associated with GMH-IVH, severe GMH-IVH and PVL. 

Keywords:  Premature, Germinal Matrix Haemorrhage and Intraventricular 

Haemorrhages, Periventricular Leukomalacia, New Complete Blood 

Count and Coagulation Parameters, Neutrophil-To-Lymphocyte 

Ratio 

 



110 

 

10. EKLER 

 


