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Germinal matriks kanaması ve intraventriküler kanama 
(GMK-İVK), özellikle pretermlerde görülen beyin hasarının 
önemli bir nedenidir ve günümüzde yenidoğan bakımın-
daki gelişmelere rağmen, mortalite ve nörolojik gelişimi 
olumsuz etkileyen ciddi bir sorun olmaya devam etmek-
tedir.

Bu rehber hazırlanırken, GMK-İVK ve buna bağlı gelişen 
komplikasyonlar üzerine mevcut olan literatür irdelenmiş 
ve verilen önerilerin kanıt düzeyleri GRADE sınıflaması 
baz alınarak sunulmuştur [1]. 

Kanıt Düzeyi Öneri Düzeyi

Yüksek: A Kuvvetli Öneri: 1

Orta: B Zayıf Öneri: 2

Düşük: C

Çok Düşük: D

1. İNSIDANS

GMK-İVK sıklığı matürite ile ters orantılıdır ve 32. gestas-
yonel hafta (GH) ve 1500 gramın altında doğan preterm 
bebeklerde sıktır. Güncel literatürde insidans, %20-25 ola-
rak bildirilmektedir [2]. Yirmi altı GH’dan önce doğan çok 
küçük preterm grubunun ise yaklaşık %45’i GMK-İVK’dan 
etkilenmektedir [3, 4]. Son yıllarda gelişen yenidoğan ba-

kımıyla birlikte ileri evre İVK oranları azalma göstermiştir 
ve 32 GH’nın altındaki pretermlerde %5-10 aralığında bil-
dirilmektedir [5-7]. Eşlik eden tek taraflı parankimal kana-
ma %3-11 oranında görülürken, eşlik eden beyaz madde 
hasarında düşüş dikkati çekmektedir [7, 8]. 
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2.1. Germinal Matriks 

Germinal matriks (GM) fetal beyinde 8-36. GH’larda var 
olan, yoğun bir vasküler ağa sahip, ventriküllerin hemen 
altında Foramen Monro seviyesinde uzanan, spesifik bazı 
nöron ve glia hücrelerinin üretildiği, geçici, jelatinöz ya-
pıda bir katmandır [9, 10]. Germinal matriks, intrauterin 
dönemde 15. haftadan sonra hızla genişlemeye başlaya-
rak 23-26. haftalarda maksimum büyüklüğe ulaşır ve 36. 
haftada hemen hemen tümüyle geriler [9-12].

2.1.1. Germinal Matriks Kanlanması

Germinal matriks damarları arteriyol, venül ya da kapiller 
damar olarak sınıflandırılmayan, hipoksi ve venöz basınç 
artışında permeabilitesi artan özel damarlardır [2, 7, 13]. 
Germinal matriksin arteriyel kanı, anteriyor serebral arterin 
bir dalı olan Heubner Arteri ve lateral sitriat arterin termi-
nal dalları ile gelirken, venöz kan subependimal venler ve 
derin beyaz madde içinden gelen medüller venler ile GM 
içinde birleşir ve terminal ven yoluyla venöz sisteme drene  
olur [7, 13-15].  

2. PATOGENEZ 

Şekil 1. Germinal matriks ve kanlanmasının şematize edilmiş hali. GM: 
germinal matriks (15 numaralı kaynaktan Türkçe’ye uyarlanmıştır) 
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2.2. Vasküler Faktörler

GMK-İVK oluşumunda GM’deki damarların yoğunluğu, 
özel yapısı, şekli ve matürasyon süreci ile ilişkisi önemli 
rol oynamaktadır. Endotelyal sıkı bağlantılar, astrositlerin 
ayaksı örtüsü (end feet coverage), bazal lamina ve peri-
sitler, GM damarlarının stabilitesinin önemli yapı taşları-
dır [9].  GM damarları, küçük damar stabilitesine katkıda 
bulunan perisitlerden fakirdir [16]. Endotelyal sıkı bağlan-
tı (tight junction) proteinleri ve astrosit ayaksı örtüsünü 
oluşturan glial fibriller asidik proteinin (GFAP) gebelik haf-
tası ilerledikçe artmasının, çok küçük preterm bebeklerde 
GM kanamasına zemin hazırlayabileceği düşünülmekte-
dir [9, 17]. Beyin damarlarının ekstrasellüler matriksinde 
yer alan fibronektinin diğer beyin bölgelerine göre GM’de 
daha az olmasının da etiyopatogenezde etkili olabileceği 
düşünülmektedir [18].  

Antenatal steroidlerin neovaskülarizasyonu azaltarak ve 
perisitlerin stabilitesini arttırarak, indometazinin de enfla-
masyonu ve beyin kanlanmasını azaltarak ve bazal lamina 
yapısını olgunlaştırarak GMK-İVK’yı azaltıcı etkileri gös-
terilmiştir [19]. Doğumdan sonra da bu immatür damar 
yapısında özellikle bazal membranın devamlılığındaki ol-
gunlaşma hızlanarak devam etmektedir [7, 20]. 

Germinal matriks içindeki damarlar ve dar çaplı sube-
pendimal ven, beyindeki diğer venlere göre daha frajildir 
[13]. Subependimal venin yüksek oranda anatomik var-
yasyonları ve terminal parçasının darlığı gibi faktörler de  
GMK-İVK gelişimine katkıda bulunmaktadır [7, 21].  
Germinal matriks venöz drenajındaki bu özel yapı, venöz 
konjesyona ve artmış serebral venöz basınca neden ola-
rak GMK-İVK’nın oluşumuna katkıda bulunmaktadır [13].  

Pretermlerde GMK-İVK’nın kaynağı, nöropatolojik çalış-
malarda da gösterildiği üzere GM’in immatür damar yata-
ğıdır [2, 7, 22]. Ortaya çıkan kanamalar, kolaylıkla ependi-
mal tabakayı geçerek ventrikül içine ulaşabilir.

2.3. Serebral Kan Akımı Düzenlemesi

Serebral kan akımındaki ani dalgalanmalar GMK-İVK’ya 
neden olabilir. Pretermlerdeki serebral kan akımı otore-
gülasyonu termlere göre daha immatürdür ve bu durum 
sistemik kan basıncındaki dalgalanmalarda serebral kan 
akımının korunamadığı “pressure-passive” sirkülasyona 
ve sonuçta frajil damarların hasarlanmasına neden olur. 
Serebral kan akımında dalgalanmalara neden olan diğer 
faktörler; anemi, hiperkarbi, asidoz, hipoglisemi, asfiksi ve 
konvülziyon, hızlı volüm ekspansiyonu ve ağrılı uyaranla-
rın neden olduğu ani kan basıncı yükselmeleridir [13, 22-

26]. Güncel retrospektif çalışmada, yaşamın ilk haftasında 
akut böbrek hasarı yaşayan veya postnatal 4. günde hala 
doğum ağırlığının üzerinde olan <30 GH pretermlerde 
GMK-IVK riski 4.6 kat (aOR 4.60, 95% CI 1.80–11.78), ileri 
evre IVK riski 3.0 kat (aOR 2.96, 95% CI 1.01–8.65) artmış 
olarak bulunmuştur [27]. 

2.4. Beyin Hasarı 

GMK-IVK’ya bağlı olarak iki aşamalı beyin hasarı gelişmek-
tedir; kanamaya bağlı gelişen primer beyin hasarı ve taki-
ben gelişen enflamasyonun yaptığı beyaz cevher hasarı 
ile sonuçlanan sekonder beyin hasarı. 

GMK-İVK’nın neden olduğu primer beyin hasarı, hemoraji-
nin kitle etkisi, artmış intrakraniyal basınç ve BOS dolanım 
yollarının blokajı ile oluşmaktadır. Kanama sonrası oluşan 
ventrikülomegaliden ise, beyin-omurilik sıvısının (BOS) 
ventriküler sistemde dolanımının hemoraji ile engellen-
mesi (non-kommünikan tip) yanında araknoid cisimler-
den (BOS) absorpsiyonunun bozulması (komünikan tip) 
sorumludur [2, 28]. Ayrıca yakın zamanda, toll-like resep-
tör-4 ve nükleer faktör κß aracılığıyla oluşan enflamasyon 
sonucunda koroid pleksus epitelinden BOS sentezinin 
arttığı da gösterilmiştir [29].

Sekonder beyin hasarı ise kanamaya bağlı inflamasyon 
neticesinde ortaya çıkmaktadır. Yapılan çalışmalarda ka-
namaya bağlı görülen, mikroglia ve astrosit aktivasyonu-
nun, yıkılan kan bileşenlerinin (ekstrasellüler hemoglobin, 
hemosiderin, methemoglobin ve demir gibi) ve oluşan 
toksik maddelerin (bilirubin ve CO gibi), koagülasyon 
ürünlerinin (trombin, plasmin, fibrinojen ve trombositler 
gibi), sistemik inflamatuar hücrelerinin infiltrasyonunun, 
ölümü gerçekleşen nöron ve glial hücreler ve pre-oligo-
dendrositlerin matürasyonundaki ve üretimindeki durak-
lamanın, beyaz madde ve serebellum hasarıyla sonuçlan-
dığı gösterilmiştir [28-35]. 

2.5. Kanama Zamanı

GMK-İVK genellikle yaşamın ilk günlerinde görülmekle 
birlikte, vakaların büyük çoğunluğu ilk 24 saat içerisinde 
ortaya çıkar [7]. Olguların %20-40 kadarında, kanamanın 
3-5. günlerde ilerlediği görülebilir [2, 13] Kraniyal ultraso-
nografi (kUS) taraması ile günlere göre saptanan GMK-İVK 
sıklığı, postnatal 1. günde yaklaşık %50, 2. günde %25, 
3.günde %15 ve ≥4. günde %10’dur [2]. Birinci gün 
meydana gelen kanamaların yaklaşık yarısı ilk 6 saatte ol-
maktadır. Geç dönemde ortaya çıkan GMK-İVK, genellikle 
enfeksiyon ve hemodinamiyi bozan olaylar ile ilişkilidir 
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[36, 37]. Nadir de olsa, atipik zamanlı kanamalarda kana-
ma diyatezleri de akla gelmelidir [38].

2.6. Eşlik Eden Lezyonlar

Nöropatolojik çalışmalar, GMK-İVK’nın nadiren izole bir 
lezyon olarak kaldığını göstermiştir. GMK-İVK’lı preterm 
bebeklerin otopsilerinde beyaz madde, pons ve hipo-
kampus gibi beyin bölgelerinde nekrotik hasar tespit 
edilmiştir [7, 13]. GMK-İVK ayrıca, <28 GH pretermler için 
beyaz cevher hasarı gelişiminde bağımsız bir risk faktörü-
dür [7,13]. Serebellum kanamaları da sıklıkla tabloya eşlik 
eder [39, 40]. Serebellum kanamalarını ön fontanelden 

yapılan kUS ile tanıyabilmek zor olup, mastoid fontanel-
den yapılan US  ile kolaylıkla tanınabilmektedir. Ancak 
unutulmamalıdır ki mastoid pencereden yapılan ultraso-
nografik görüntülemede dahi, kanamayı yakalayabilmek 
için kanamanın >4 mm büyüklükte olması gerekmektedir 
[41]. Serebellumda kanama ortaya çıkmadan, GMK-İVK’ya 
bağlı inflamasyon neticesinde de serebellar hipoplazi gö-
rülebilir ve bu duruma güncel literatürde “prematürenin 
serebellar hipoplazisi” ismi verilmektedir. Düşük evreli 
GMK-İVK olgularında bile görülebilen serebellar hipopla-
zi, serebellumun beyaz maddesi üzerine hemosiderinin 
olumsuz etkisinden kaynaklanmaktadır [35].
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Pretermlerde görülen GMK-İVK, 3 farklı klinik tabloya ne-
den olabilir [13]. 

Sessiz Tablo: Bariz klinik bulgu vermeyen, sadece rutin 
kUS taramasında saptanan ve günümüzde ensık görülen 
klinik tablodur. 

Akut Tablo: Rutin kraniyal US taramalarının yaygın ola-
rak yapılmadığı dönemlerde en sık rastlanan kanama tipi 
iken, günümüzde azalma göstermiştir. Genellikle günler 
içerisinde kademeli olarak ilerler. Beslenme bozuklukları, 
solunum paterninde bozulma, letarji gibi bilinç düzeyi de-
ğişiklikleri ve anormal nörolojik muayene bulguları görü-
lebilir.

Katastrofik (Hızla İlerleyen) Tablo: En az görülen ve saat-

ler içinde hızla genel durumun bozulmasıyla ortaya çıkan 

bir tablodur. Bulguları hastanın kliniğinde ani kötüleşme, 

kan basıncında düşme, düzensiz solunum, hipoventilas-

yon ya da apne, metabolik asidoz, bilinç düzeyi değişik-

likleri, hipotoni, deserebre postür, özellikle tonik formda 

nöbetler, fiks dilate pupiller gibi kraniyal sinir disfonksi-

yonları olarak sıralanabilir [5, 13] Bunun yanında gergin 

ve kabarık ön fontanel ve laboratuvar incelemelerinde he-

matokrit değerinde ani düşme ve uygunsuz antidiüretik 

hormon salgısı bulgularına rastlanabilir. 

3. KLINIK BULGULAR
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GMK-İVK’nın sınıflandırması, kanamanın yayılımına (GM 
içinde sınırlı olup olmamasına ya da komşu ventriküler 
sisteme uzanıp uzanmamasına), beyaz maddenin tutulu-
muna (intraparenkimal olup olmamasına) ve/veya vent-
riküllerde dilatasyon olup olmamasına göre yapılır [13]. 
GMK-İVK tek taraflı, iki taraflı, her iki tarafta aynı evrede ya 
da farklı evrelerde olabilir [7, 13]. 

Papile sınıflaması [42], halen yaygın olarak kullanılması-
na rağmen, günümüzde gerek akut dönem gerekse uzun 
dönem prognoz açısından ortak bir dil kullanabilmek için 
patofizyoloji zeminine dayanan, kraniyal kUS görüntüleri 

baz alınarak Volpe [2] tarafından geliştirilmiş olan sınıfla-
manın kullanılması önerilmektedir (Tablo 1).

Önceleri kanamanın, GMK’nın beyaz madde içine yayıl-
masından kaynaklandığı düşünülen Papile sınıflamasına 
göre Evre IV kanama, günümüzde GMK-İVK’ya eşlik eden 
yetersiz venöz drenajın neden olduğu beyaz maddenin 
medüller venlerinin hemorajik infarktı (PVHİ) olarak kabul 
edilmektedir [43]. Tüm kanama olgularında Evre I %40-50, 
Evre II %25, Evre III %20 ve periventriküler hemorajik in-
farkt (PVHİ) %5-15 (%90 kadarı Evre III GMK-İVK ile birlikte) 
oranında görülür [2]. 

4. SINIFLAMA

Evre Parasagital kraniyal ultrasonografi kesitindeki görünüm

Evre I
Germinal matriks kanaması (GMK) 

Bu kanama ventrikülün içine taşabilir ancak ventrikülün <%10’unu doldurur

Evre II Ventrikül alanının %10-50’sini dolduran kanama

Evre III
Ventrikül alanının >%50’sini dolduran kanama

(posthemorajik ventriküler dilatasyon eşlik edebilir)

Periventriküler  
hemorajik infarkt

Kanamanın olduğu tarafta parankimal kanama
(herhangi bir evreye eşlik edebilir)

Tablo 1. Volpe’ye göre GMK-İVK Sınıflaması ve KUS Bulguları [2, 7, 13]

Not: Kanamanın ventrikül alanının ne kadarını doldurduğu parasagital kraniyal ultrasonografi kesitlerine bakılarak değerlendirilir.
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Germinal matriks kanaması ve intraventriküler kanama-
nın en önemli risk faktörü prematürite olduğundan, önle-
menin en etkili yolu da prematüritenin önlenmesidir [3, 6, 
44-48]. Bununla birlikte doğum öncesinde, doğum salo-
nunda ve yenidoğan yoğun bakım ünitesinde uygulana-
bilecek belirli yaklaşımlar da GMK-İVK’nın önlenmesinde 
etkilidir. 

5.1. Doğum Öncesi Yaklaşımlar

•	 5.1.1. Antenatal Steroidler: Prematüre doğum riski 
mevcut olan gebelere uygun endikasyonlarla ante-
natal steroid uygulamasının, GMK-İVK’yı önlemedeki 
rolü pek çok çalışmada gösterilmiştir [6, 7, 46, 49-51]. 
Bu konuda yakın tarihte yayınlanmış bir sistema-
tik derlemede de antenatal steroid uygulaması ile  
GMK-İVK riskinde belirgin azalma gösterilmiştir (OR: 
0.55, %95 GA: 0.40-0.76) [52]. Ancak, tekrarlayan ste-
roid kürlerinin beyin gelişimi üzerindeki olumsuz etki-
si ve GMK-İVK sıklığının azaltılmasında rolü olmadığı-
nın akılda tutulmasında fayda vardır [53-55].

•	 5.1.2. Hastaneler Arası Nakil: Üçüncü düzey yeni-
doğan yoğun bakım ünitesine sahip merkezlerin dı-
şında doğan ve doğum sonrası nakledilen preterm 
bebeklerde, GMK-İVK sıklığında artış olduğunu göste-
ren çok sayıda çalışma bulunmaktadır [46, 51, 56-59]. 
GMK-İVK’nın, nakil nedeniyle değil de prematüriteye 

bağlı diğer faktörler nedeniyle ortaya çıktığını göste-
ren çalışmalar bulunsa da 32. GH altında doğma riski 
yüksek olan pretermlerin anne karnında hastaneler 
arası nakli GMK-İVK’nın önlenmesinde önerilen etkili 
yöntemlerden biridir [51, 60, 61].

•	 5.1.3. Koriyoamniyonitin Tedavi Edilmesi: Klinik 
koriyoamniyonitin, prematüre bebeklerde GMK-İVK 
ile ilişkisini gösteren çok sayıda çalışma bulunmakta-
dır [56, 62-66]. Histolojik koriyoamniyonitin ise yakın 
tarihli geniş hasta serili bir çalışmada GMK-İVK sıklı-
ğında artışa neden olmadığı gösterilmiştir [67]. Gün-
cel literatürde doğum öncesi klinik koriyoamniyonitin 
tespit ve tedavi edilmesi, GMK-İVK’nın önlenmesinde 
önerilen yöntemlerden birisidir [61, 63, 66].

•	 5.1.4. Tokolitik Uygulaması: Kurtarıcı tokolitik teda-
visi, doğum eyleminin 48 saate kadar geciktirilmesini 
sağlayarak özellikle antenatal steroidlerin uygulana-
bilmesine ve gebelerin ileri düzey merkezlere nakline 
olanak sağlar [50]. Ancak bu sürecin sonrasında uy-
gulanan idame tokolitiklerin neonatal morbiditeleri 
önlemede etkisi gösterilememiştir [68, 69]. EPIPAGE-II 
çalışmasının sonuçları, erken doğum tehdidi olan 24-
31 gebelik haftasındaki kadınlara tokolitik tedavisi 
uygulaması ile ileri evre İVK’da azalma olduğunu gös-
termektedir [70].

5. ÖNLEME
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5.2. Doğum Salonu Yaklaşımları

•	 5.2.1. Doğum Yöntemi: Sezaryen doğumun, preterm 
bebeklerde GMK-İVK sıklığında azalma sağladığını 
gösterecek yeterli kanıt yoktur [71]. Yakın tarihli bazı 
çalışmalarda, 30-32 GH altındaki pretermlerde se-
zaryen doğumun GMK-İVK riskinde azalma sağladığı 
gösterilmiş olsa da bu konuda ileri çalışmalara ihtiyaç 
olduğu açıktır [6, 72]. Doğum yöntemi kararına dahil 
olan yenidoğan ve çocuk sağlığı ve hastalıkları uz-
manları, anne ve bebek için tüm risk faktörlerini göz 
önünde bulundurmalı ve tek başına prematüriteyi bir 
sezaryen doğum endikasyonu olarak yorumlamama-
lıdır. 

•	 5.2.2. Gecikmiş Kord Klemplenmesi: Kord klemp-
lenmesinin en az 30-60 saniye süreyle geciktirilmesi, 
deprese doğmayan ve canlandırma gerektirmeyen 
prematürelerde yaygın bir uygulamadır [73]. Bu ko-
nuyla ilgili yayınlanmış olan bir meta analizde, ge-
cikmiş kord klemplenmesinin GMK-İVK’yı azaltma-
da etkili olduğu gösterilmiştir (aRR: 0.83, %95 GA: 
0.70- 0.99). Ancak aynı meta-analizde, gecikmiş kord 
klemplenmesinin ileri evre kanamaları önlemede et-
kisi gösterilememiştir (aRR: 0.94, %95 GA: 0.63- 1.39) 
[74]. Yakın tarihli 1566 prematüre yenidoğanın dahil 
edildiği bir prospektif randomize kontrollü çalışmada 
da gecikmiş kord klemplenmesi ile ileri evre intra-
ventriküler kanamada azalma gösterilememiştir [75].

•	 5.2.3. Göbek Kordonu Sıvazlanması: Deprese do-
ğan ve doğum salonu canlandırması gerektiren pre-
matürelerde, gecikmiş kord klemplenmesine alterna-
tif olarak ön plana çıkan göbek kordonu sıvazlanması 
yönteminin, GMK-İVK’yı azaltmada etkili olabileceğini 
gösteren yakın tarihli bir meta analiz bulunmaktadır 
[76]. Yedi randomize çalışmada toplam 501 hastanın 
incelendiği bu meta-analizde, göbek kordonu sıvaz-

lanması yöntemi ile GMK-İVK’da azalma gösterilmiş-
tir (RR: 0.62, %95 GA: 0.41- 0.93) [76]. Ancak 32 GH 
altındaki preterm bebeklerde göbek kordonu sıvaz-
lanması yönteminin, gecikmiş kord klemplenmesi 
ile etkinliğinin karşılaştırıldığı prospektif randomize 
kontrollü bir çalışma, kordon sıvazlanması yapılan 27 
GH altındaki bebeklerde ağır GMK-İVK sıklığında artış 
olması üzerine erken sonlandırılmıştır [77]. Bu konu 
ileri çalışmalarla aydınlatılana kadar ILCOR önerileri 
de göz önünde bulundurularak, özellikle 29 GH altın-
daki preterm bebeklerde beyin kan akımında ani dal-
galanmalara neden olabilecek olan göbek kordonu 
sıvazlanması yöntemi rutin bir uygulama olarak öne-
rilmemektedir [78]. 

•	 5.3.4. Preterm Resüsitasyonunun Temel İlkeleri-
ne Dikkat Edilmesi: Temel ilkemiz, preterm beynini 
düşük ve yüksek kan akımlarından korumak olduğu 
kadar, ani kan akımı dalgalanmalarından da koru-
maktır. Respiratuvar Distres Sendromu 2019 Avrupa 
Konsensus Raporu’nda da vurgulandığı üzere, doğum 
salonunda mümkün olduğu ölçüde preterm bebek-
lerin geçiş sürecinin desteklenmesi hedeflenmelidir 
[79]. Preterm bebeklerin canlandırması esnasında 5. 
dakikada hedef SPO2 değeri olan %80-85’e ulaşmala-
rını sağlayacak oksijen desteği verilmeli ve bu hedef 
değerlerin altında seyredildiğinde GMK-İVK riskinde 
artış olduğu hatırda tutulmalıdır [41]. Canlandırma 
gerektiren preterm bebeklerde, Türk Neonatoloji 
Derneği “Doğum Salonu Yönetimi Rehberi” ilkelerine 
uyulmalı, gerekli işlemler “nazikçe” yapılmalı, canlan-
dırma esnasında özellikle sarsılmalardan ve ağrılı uya-
ranlardan kaçınılmalıdır [80]. 

•	 5.2.5. Beyin Kan Akımının Ani Dalgalanmalarının 
Önlenmesi: Doğum salonunda hipotermiden, hipok-
si ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden ve çok 
sayıda entübasyon denemesinden kaçınılması ile çok 

Öneriler

•	 GMK-İVK’nin önlenmesinde en etkili yöntem, prematüritenin önlenmesidir (A1).

•	 Prematüre doğumun kaçınılmaz olduğu durumlarda, uygun endikasyonlarla antenatal steroid uygulaması, GMK-İVK’nın azaltılmasında 
etkinliği gösterilmiş en önemli yöntemlerden biridir (A1). 

•	 Hastaneler arası nakli öngörülen 32 GH altındaki prematüre bebeklerin, üçüncü düzey yenidoğan yoğun bakım ünitelerine sahip hasta-
nelere anne karnında nakli hedeflenmelidir (B1).

•	 Klinik koriyoamniyonitin antenatal dönemde teşhis ve tedavi edilmesi hedeflenmelidir (B1)

•	 Kurtarıcı tokolitik tedavisi, prematüre doğum sürecinin geciktirilmesini ve antenatal steroid kürünün tamamlanmasına olanak sağlaya-
rak, GMK-İVK sıklığında azalma sağlayabilmektedir (B2).
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düşük doğum ağırlıklı preterm bebeklerde GMK-İ-
VK’nın önlenebileceğini gösteren çalışmalar bulun-
maktadır. 

Yukarıda sayılan tüm bu durumlar, preterm beyin akımın-
da dalgalanmalara ve perfüzyon bozukluklarına neden 
olarak GMK-İVK sıklığını arttırabilmektedir. Ayrıca sıvı 
yüklemeleri, inotrop uygulamaları ve sodyum bikarbonat 

infüzyonu ile de GMK-İVK sıklığında artış bildirilmektedir 
[46, 61, 81-85]. Doğum salonunda hipotansiyon ve hiper-
tansiyondan kaçınılmalı, preterm bebeğin optimum doku 
perfüzyonu hedeflenmelidir. Bu konuda, Türk Neonatolo-
ji Derneği’nin “Hemodinami ve Hipotansiyona Yaklaşım 
Rehberi” ilkelerine uyulmalıdır [86]. 

Öneriler

•	 Prematüre doğumlarda, sezaryen doğumun GMK-İVK sıklığında azalmaya neden olduğunu gösterecek yeterli kanıt bulunmamaktadır. 
Anne ve bebek için tüm risk faktörleri göz önünde bulundurmalı ve prematürite tek başına bir sezaryen doğum endikasyonu olarak yo-
rumlanmamalıdır (C2). 

•	Deprese doğmayan ve doğum salonu canlandırması gerektirmeyen çok düşük doğum ağırlıklı preterm bebeklerde, kord klemplenmesinin 
30-60 saniye süreyle geciktirilmesi hedeflenmelidir (A1).

•	Göbek kordonu sıvazlanması işlemini, preterm bebeklerde önerecek yeterli kanıt bulunmamaktadır. Bu uygulama ileri çalışmalarla ay-
dınlatılana kadar, özellikle 29. GH’nın altında doğan pretermlerde GMK-İVK sıklığında artışa neden olabileceğinden bu uygulamadan 
kaçınılmalıdır (A1).

•	Doğum salonunda mümkün olduğu ölçüde geçiş sürecinin desteklenmesi, canlandırmaya tercih edilmelidir. Canlandırma gerektiren 
preterm bebeklerde, “nazikçe” canlandırma uygulanmalı, çok sayıda entübasyon denemesinden, sarsılmalardan ve ağrılı uyaranlardan 
kaçınılmalıdır (B1).

•	Doğum salonunda hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden, hipotansiyon ve hipertansiyondan kaçınılmalıdır (B1).

•	Doğum salonunda endikasyon dışı sıvı yüklemelerinden ve özellikle sodyum bikarbonat infüzyonundan uzak durulmalıdır (C1).

•	 Gebelik yaşı <32 hafta olan bebeklerin postnatal ilk 5 dakika içerisinde, SPO2 ≥%80 ve kalp hızının >100/dakika’ya ulaşması sağlanmalıdır (C2).

5.3. Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi Yaklaşımları

Yenidoğan yoğun bakım yatışları sırasında, preterm be-
beklerin imkanlar ölçüsünde daha çok gözlenmesi ve elle 
müdahalelerin minimize edilmesi (minimum handling) 
prensibine sadık kalınmalıdır.

•	 5.3.1. Beyin Kan Akımının Ani Dalgalanmalarının 
Önlenmesi: Doğum salonunda hedeflediğimiz hi-
potermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve 
hiperkarbiden kaçınılması ilkesi, çok düşük doğum 
ağırlıklı preterm bebeklerde özellikle kanama için en 
riskli dönem olan postnatal ilk 72 saatte devam ettiril-
melidir. Hipotansiyonun tanı ve tedavisi için salt sayı-
ları baz almak yerine perfüzyonun yeterliliğini değer-
lendiren parametreleri (kapiller geri dönüş zamanı, 
kalp atım hızı, diürez, metabolik asidoz ve laktat dü-
zeyleri gibi) yakın takipte tutmak önerilmektedir [46, 
61, 81-83]. Beyin kan akımının monitorize ve optimize 
edilebilmesi amacıyla yenidoğan yoğun bakım üni-
telerinde NIRS (near-infrared spectroscopy) yöntemi 

günümüzde sıklıkla kullanılmaktadır [61, 87]. Ancak 
bu amaçla “rutin” NIRS kullanımını önerebilmek için, 
henüz yeterli düzeyde kanıt bulunmamaktadır ve ça-
lışmalar devam etmektedir [88, 89].

•	 5.3.2. Glukoz ve Sodyum Bozukluklarının Önlen-
mesi: Hipoglisemi dönemi sonrası beyin kan akımın-
da artış olduğu, hiperglisemi ve/veya hipernatreminin 
de serum ozmolaritesini yükselterek kanama sıklığını 
arttırdığı bilindiğinden, glukoz ve sodyum metaboliz-
masına dikkat edilmeli ve normal aralıkta tutulması 
hedeflenmelidir [90-93]. Bu konuda, Türk Neonatoloji 
Derneği’nin Yenidoğanda Sıvı ve Elektrolit Dengesi 
Rehberi’ne uyulmalıdır [94].

•	 5.3.3. Endikasyon Dışı Eritrosit Transfüzyonların-
dan Kaçınılması: Aradaki nedensellik ilişkisi tam ola-
rak aydınlatılamamış olsa da yaşamın ilk haftasında 
endikasyon dışı eritrosit transfüzyonlarından kaçınıl-
ması ile çok düşük doğum ağırlıklı preterm bebeklerde 
GMK-İVK sıklığında azalma olduğu gösterilmiştir [95].
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•	 5.3.4. Koagülasyon Parametrelerinin Düzeltilmesi: 
Preterm bebeklerde bozuk koagülasyon paramet-
relerinin düzeltilmesi için rutin taze donmuş plazma 
gibi ajanların kullanılması yaygın bir uygulamadır [7]. 
Ancak bu konuda çalışmaların sonuçları çelişkilidir ve 
literatürde koagülasyon parametrelerinin rutin düzel-
tilmesini destekleyecek yeterli kanıt bulunmamakta-
dır [96-98]. Koagülasyon bozuklukları, endikasyonlar 
dahilinde tedavi edilmelidir. Akılda tutulması gereken 
bir diğer önemli nokta da bazal gangliyon gibi bölge-
lerde oluşan atipik kanamaların, kanama diyatezleri 
kadar, sino-venöz tromboz gibi trombotik olaylar ile 
de oluşabileceğidir [7].

•	 5.3.5. Solunumsal Bozuklukların Yönetimi ve  
Sürfaktan Uygulaması: Preterm bebeklerde müm-
kün olan her durumda non-invazif solunum desteği 
yöntemlerinin tercih edilmesi, ventilatördeki bebek-
lerin ventilatörle senkronizasyonunun sağlanması ve 
27. GH’nın altındaki aşırı preterm bebeklerde daha az 
invazif sürfaktan uygulaması (LISA) yönteminin kul-
lanılması ile GMK-İVK sıklığında azalma bildirilmek-
tedir [99, 100]. LISA yöntemine 2019 yılı Respiratuvar 
Distres Sendromu Avrupa Konsensus Kılavuzu’nda da 
dikkat çekilmiş ve uygulayan hekimin tecrübeli ol-
ması durumunda, CPAP ile izlenmekte olan preterm 
bebeklerde bu yöntem ile sürfaktan uygulanması 
önerilmiştir [79]. Ancak literatürde LISA yönteminin 

kullanılması ile GMK-İVK’ nın azalması arasındaki ne-
densellik ilişkisini gösteren yeterli düzeyde kanıt bu-
lunmamaktadır. Bu konu netliğe kavuşana kadar, Türk 
Neonatoloji Derneği’nin ilgili kılavuzuna uyulması 
önerilir [101].

•	 5.3.6. Başa Nötral Pozisyon Verilmesi: Yaşamın ilk 
3 gününde başın bir yöne doğru dönmesi ile o taraf 
juguler venöz dönüşünde azalma olduğu ve bunun 
da GMK-İVK oluşumuna katkıda bulunabileceği gös-
terilmiştir [61, 102]. Ancak başın nötral pozisyonda 
tutulması yönteminin etkinliğini göstermek için lite-
ratürde henüz yeterli kanıt düzeyine ulaşılamamıştır 
[103]. Bununla birlikte, bu uygulamanın Avrupa ve 
Amerika’da neonatal nöroloji konusunda deneyimli 
ve düşük GMK-İVK sıklığına sahip merkezlerde küme 
bakımının (bundle care) bir parçası olduğunu belirt-
mekte fayda vardır. Hollanda’da bu konu üzerine yapı-
lan çok merkezli bir çalışmada 30. GH’nın altında do-
ğan preterm bebeklerde postnatal ilk 72 saatte küme 
bakımı uygulamaları olarak başa orta hatta nötral po-
zisyon verilmesi, küvözün baş kısmına yukarı doğru 
hafif eğim verilmesi, damariçi tedavilerin hızlı olarak 
uygulanmasının önlenmesi, tetkik amacıyla kan alın-
ması işleminin nazik şekilde yapılması ve bez değişimi 
gibi bakımlar esnasında bacakların hızla yukarı kaldı-
rılmasından kaçınılması ile GMK-İVK sıklığında azalma 
gösterilmiştir [104].

Öneriler

•	 Doğum salonunda başlanılan, hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden kaçınılması ilkesi, çok düşük doğum 
ağırlıklı preterm bebeklerde yenidoğan yoğun bakım yatışı sırasında da devam ettirilmelidir. Kan şekeri ve serum sodyum değerlerinin 
bozuklukları ve dalgalanmaları önlenmelidir (B1).

•	 Hipotansiyon ve hipertansiyondan kaçınılmalı ve optimum doku perfüzyonunu gösteren klinik parametrelere dikkat edilmelidir (B1). NIRS 
yöntemi bu amaçla yaygın olarak kullanılsa da, henüz “rutin” olarak kullanımını önerecek yeterli kanıt düzeyine ulaşılamamıştır (C2).

•	 Preterm bebeklerin yenidoğan yoğun bakım ünitesinde yatışları sırasında, endikasyon dışı eritrosit transfüzyonlarından kaçınılmalıdır 
(C1). Koagülasyon bozuklukları, endikasyonlar dahilinde tedavi edilmelidir (C2).

•	 Preterm bebeklerin solunumsal bozukluklarının yönetiminde, CPAP gibi non-invazif yöntemler öncelikle tercih edilmelidir (A1). Kullanıl-
ması gerektiğinde, daha az invazif sürfaktan uygulamaları tercih edilmelidir. Uygulayan hekimin tecrübeli olması durumunda, LISA yön-
temi ile yapılabilir (B2).

•	 32. GH’nın altındaki preterm bebeklerde yaşamın ilk 72 saati içerisinde mümkün olan en az sayıda bebeğe dokunulmalıdır. Ayrıca başın 
nötral pozisyonda tutulması ve küvözün baş kısmına yukarı doğru hafif eğim verilmesi, damariçi tedavilerin hızlı olarak uygulanmasının 
önlenmesi, tetkik amacıyla kan alınması işleminin yavaşça yapılması ve bakım esnasında bacakların hızla yukarı kaldırılmasından kaçı-
nılması şeklindeki küme bakımı yöntemleri giderek yaygınlaşan uygulamalardır. Ancak literatürde bu yöntemlerin etkinliğini kesin olarak 
gösterecek yeterli kanıt düzeyine henüz ulaşılamamıştır (C2). 
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Günümüzde, GMK-İVK ortaya çıktıktan sonra ilerlemesini 
önlediği gösterilmiş herhangi bir tedavi şekli bulunma-
maktadır. Bu nedenle, yukarıda saydığımız koruyucu yön-
temler büyük önem taşımaktadır. GMK-İVK’nın tedavisi 
destek tedavi, komplikasyonların erken tespit ve tedavi 
edilmesi ve uzun dönemde nörogelişimsel problemlerin 
erken tanınması ve erken müdahale yöntemleriyle nörop-
lastisitenin desteklenmesi ilkelerine dayanmaktadır [2, 7, 
48, 61].

Bu amaçla, doğum salonunda başlanılan ve yenidoğan 
yoğun bakım ünitesinde devam ettirilen hipotermiden, 
hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden, hi-
potansiyon ve hipertansiyondan, sıvı-elektrolit ve kan 

gazı parametrelerinin dengesizliklerinden kaçınılması il-
kesi, kanama tespit edildikten sonra da devam ettirilmeli-
dir [46, 61, 81-83]. GMK-İVK’nın katabolik bir süreç olduğu 
akılda tutulmalı ve optimum nütrisyon devam ettirilerek, 
hipoglisemi gibi beyin üzerine olumsuz etkileri net olarak 
gösterilmiş ikincil komplikasyonlar önlenmelidir. Özellik-
le ağrı, objektif skorlamalarla tespit ve tedavi edilmelidir. 
Kanama sonrasında ortaya çıkabilecek klinik/elektrofizyo-
lojik nöbetlerin de tedavi edilmesi önerilmektedir. Prema-
türe bebeklerde nöbetlerin tedavisi konusunda Amerika 
veya Avrupa’da bir uzlaşı raporu bulunmamaktadır. Türk 
Neonatoloji Derneği bu konuda önerilerini sunana kadar, 
her kurumun kendi protokollerini takip etmesi önerilmek-
tedir.

6. TEDAVI

Öneriler

•	 Kanama tespit edildikten sonra destek tedavi ilkelerine uyulmalıdır. Bu ilkeler hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiper-
karbiden, hipotansiyon ve hipertansiyondan, sıvı-elektrolit ve kan gazı parametrelerinin dengesizliklerinden kaçınılması, ağrının tespit ve 
tedavisi olarak özetlenebilir (C1).

•	 Nütrisyon optimize edilmeli ve hipoglisemi gibi ikincil komplikasyonlar önlenmelidir (C1).

•	 Ortaya çıkabilecek klinik/elektrofizyolojik nöbetlerin prematüre bebeklerde etkinliği ve güvenilirliği gösterilmiş anti-epileptiklerin preterm 
bebekler için adapte edilmiş dozlarıyla kontrol altına alınması önerilmektedir (C2).
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Nörogörüntüleme, GMK-İVK’nın hem tanısı, hem de 
komplikasyonlarının takibi amacıyla önerilmektedir [105]. 
Gerek tanı, gerekse GMK-İVK’ya bağlı komplikasyonların 
takibinde iyonizan radyasyon içermesi nedeniyle bilgisa-
yarlı tomografiden uzak durulmalıdır. Bu amaçla, yenido-
ğan yoğun bakım ünitelerinde kraniyal US yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Kraniyal US, iyonizan radyasyon içerme-
mesi, portatif gereçlerle yapılabilmesi, sedasyon gerektir-
memesi, hasta başında kısa aralıklarla tekrar edilebilirliği, 
intraventriküler kanama ve komplikasyonlarını gösterme-
deki yüksek duyarlılığı ile GMK-İVK’nın tanısı ve kompli-
kasyonlarının izleminde önerilen yöntemdir [1, 46, 104]. 

• �7.1. Kraniyal US Taramasının Zamanlaması: Literatür-
de preterm bebeklerde farklı görüntüleme zamanlama-
larının birbiriyle kıyaslandığı çalışma bulunmamaktadır. 
Ayrıca referans olarak alabileceğimiz Amerikan Pediatri 
Akademisi gibi köklü kuruluşların da bu konuda kılavuz 
veya önerisi bulunmamaktadır. Bu konuda Amerikan 
Nöroloji Akademisi’nin 2002 yılında yayınlamış olduğu 
öneriler de günümüzde ileri prematüre bebeklerde ka-
namanın gerek tespit gerekse komplikasyonlarının izle-
minde çok yetersiz kalmaktadır [7, 106].

Günümüzde, yenidoğanların takip ve tedavi edildiği 
özelleşmiş nörolojik yenidoğan ünitelerine sahip olan 
Amerika, Kanada ve Avrupa’daki sayılı merkezlerin de 
birbirinden çok farklı protokoller uygulamakta olduğunu 
görmekteyiz. Bu protokollerin bir kısmı çok sık aralıklarla 
tekrar gerektirdiğinden, ülkemiz şartlarında uygulana-
bilirliği çok gerçekçi değildir. Bu nedenle, günümüzde 
kanamanın ortaya çıkma zamanlamasını da göz önüne 

alarak [107], mümkün olan imkanlar ölçüsünde aşağıda 
ayrıntılarıyla açıklanan protokole bağlı kalınmasının hem 
ideal bir izlem, hem de ilerleyen süreç içerisinde ülke veri-
lerimizin ideal olarak toplanabilmesi açısından önemli ol-
duğunu düşünmekteyiz. Kraniyal US izleminin yenidoğan 
uzmanları tarafından yapılması dünyada giderek yaygın-
laşan bir uygulama olmakla birlikte, ülkemizde yasal ola-
rak radyoloji veya pediatrik radyoloji uzmanları tarafından 
yapılabilmektedir.

•	 7.2.  280/7 Haftanın Altındaki Preterm Bebekler  
(Tablo 2):

- �7.2.1. İlk Tarama: GMK- İVK riski yüksek olan bu grupta 
preterm bebeklerin yenidoğan yoğun bakım ünitesine 
yatırılması sonrasında kardiyo-respiratuvar olarak stabi-
lize edilmesi, gerekli invazif girişimlerin tamamlanması, 
total parenteral nütrisyonun ve gerekli tüm medikal te-
davinin başlanması sonrasında mümkün ise doğumu ta-
kip eden ilk 24 saat içerisinde yapılmalıdır. Bu tarama ile 
antenatal kanamalar ve doğum odasında resüsitasyon 
sırasında ortaya çıkan kanamalar tespit edilebilmekte-
dir. Kanamanın zamanlaması da kraniyal US ile yapıla-
bilmekte ve antenatal kanama ile resüsitasyon sırasında 
oluşan kanama ayırt edilebilmektedir. Bu taramanın bir 
önemli avantajı da hekime aile bilgilendirmeleri sırasın-
da prognostik bilgiler sağlaması, tedavide ne kadar ileri 
gidileceğine karar vermede yol gösterici olmasıdır.  

- �7.2.2. İkinci Tarama: Preterm bebeklerde GMK-İVK çok 
büyük oranda postnatal ilk 72 saat içerisinde ortaya çık-
tığından, ilk 72 saat tamamlandığında ikinci bir tarama 
yapılmasını öneriyoruz.

7. İZLEM VE  
NÖROGÖRÜNTÜLEME
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- � �7.2.3. Üçüncü Tarama: Preterm bebeklerde GMK-İVK’nın 
en büyük boyutuna ulaşması ve komplikasyonlarının 
başlangıç zamanı üzerine yapılmış olan çalışmaların ışı-
ğında [107, 108], postnatal 1. hafta tamamlandığında, 
üçüncü bir tarama yapılmasını öneriyoruz.

-� �7.2.4. Sonraki Taramalar: Postnatal 2. hafta tamamlan-
dığında ve sonrasında postmenstrüel 34. haftaya ulaşa-
na kadar 2 hafta aralıklarla taramanın tekrar edilmesini 
öneriyoruz. Sonrasında ise, araya giren ağır bir hastalık 
olmaması durumunda (**aşağıda açıklanmıştır), preterm 
bebeklerin taburculuğu esnasında, taburculuk hazırlığı-
nın bir parçası olarak işlem tekrarlanmalıdır. 

-�� �7.2.5. *Kanama Tespit Edilmesi Durumunda: Herhan-
gi bir zamanda GMK-İVK tespit edilmesi halinde, kanama 
ve sonrasında gelişebilecek posthemorajik ventriküler 
dilatasyon (PHVD) stabilize olana kadar kUS taramaları 
düşük evreli kanamalarda (Evre I ve Evre II) haftada en az 
1 kere, ileri evreli kanamalarda (Evre III ve PVHİ) haftada 
en az 2 kere tekrarlanmalıdır.

-� �7.2.6. **Araya Giren Hastalık Durumunda: Klinik 
olarak stabil seyreden bir preterm bebekte araya giren 
sepsis, menenjit, hemodinamiyi bozan kardiyo-respira-
tuar hastalıklar ve genel durumun bozulduğu sistemik 
hadiselerden sonra tarama amaçlı kraniyal US yapılması 
gerektiği akılda tutulmalıdır.

• �7.3. 280/7 – 316/7 Hafta Arasındaki Preterm Bebekler  
(Tablo 2): 

- �7.3.1. İlk Tarama: Postnatal ilk 72 saatin bitiminde ilk ta-
ramanın yapılmasını öneriyoruz.

-7.3.2. İkinci Tarama: Postnatal 1. haftanın bitiminde tara-
ma tekrarlanmalıdır.

- �7.3.3. Sonraki Taramalar: Postnatal 2. hafta ve 4. hafta 
tamamlandığında birer kere daha taramanın tekrar edil-
mesini öneriyoruz. Sonrasında ise, araya giren ağır bir 
hastalık (**aşağıda açıklanmıştır) olmaması durumunda, 
preterm bebeklerin taburculuğu esnasında, taburculuk 
hazırlığının bir parçası olarak işlem tekrarlanmalıdır.

- �7.3.4. *Kanama Tespit Edilmesi Durumunda: Her-
hangi bir zamanda GMK-İVK tespit edilmesi halinde, 
kanama ve sonrasında gelişebilecek PHVD stabilize 
olan kadar kUS taramaları düşük evreli kanamalarda  
(Evre I ve Evre II) haftada en az 1 kere, ileri evreli kanama-
larda (Evre III ve PVHİ) haftada en az 2 kere tekrarlanma-
lıdır.

- �7.3.5. **Araya Giren Hastalık Durumunda: Klinik ola-
rak stabil seyreden bir preterm bebekte araya giren sep-
sis, menenjit, hemodinamiyi bozan kardiyo-respiratuar 
hastalıklardan sonra tarama amaçlı kraniyal US yapılması 
gerektiği akılda tutulmalıdır.

•	 7.4.   320/7 Haftanın Üzerindeki Bebekler: Bu grup-
ta yer alan bebekler için kanama riski çok düşük oldu-
ğundan ve literatürde rutin kUS taramasını öneren ye-
terli veri bulunmadığından dolayı, kanama açısından 
risk faktörü bulunan acil sezaryen gerektiren antenatal 
hadise, doğum odası canlandırması gerekliliği, genel 
durumda ani kötüleşme, fırtınalı bir postnatal dönem, 
hemodinamiyi bozan ve sıvı yüklemesi veya inotrop 
uygulaması gerektiren kardiyo-respiratuvar hadiselerin 
oluşması ve sepsis varlığında mümkün olan en erken za-
manda kraniyal US taraması yapılmalı ve eğer kanama 
tespit edilirse kanama stabilize olana kadar düşük evreli 
kanamalarda (Evre I ve Evre II) haftada en az 1 kere, ileri 
evreli kanamalarda (Evre III ve PVHİ) haftada en az 2 kere 
tekrarlanmalıdır.
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•	 7.5. Kraniyal US İşlemine Doppler Ölçümlerinin Ek-
lenmesi: Doppler US ile anterior veya orta serebral 
arterden akım hızı ölçümlerinin yapılması, özellikle de 
rezistif indeks ([maksimum sistolik akım hızı – diyastol 
sonu akım hızı]/maksimum sistolik akım hızı) ölçümü, 
PHVD gelişmesi durumunda beyin hemodinamisi ile 
ilgili çok değerli bilgiler sağlayabilir [109, 110]. Rezistif 
indeksin +2 standart sapma (SS)’nın üzerinde artmış ol-
ması (genellikle kabul gören değer: > 0.80) ventriküler 
dilatasyona bağlı diyastolik akım kaybının, dolayısıyla 
beyin perfüzyonunda ciddi bozulmanın göstergesidir 
[109, 110]. Ancak literatürde, Doppler US rutin olarak 
yapılmasını önerecek yeterli kanıt düzeyine henüz ula-
şılmamıştır.

•	 7.6. Mastoid Fontanelden Serebellumun Rutin Ola-
rak Değerlendirilmesi: Günümüzde serebellumun 
sadece bir denge organı değil, kognitif, motor koordi-
nasyon, davranışsal ve dil-konuşma becerisinin koordi-
nasyonu gibi pek çok önemli rolünün de olduğu bilin-
mektedir. 32. GH’nın altındaki pretermlerde serebellar 
hemorajinin GMK-İVK’ ya eşlik etme sıklığının %2,2 ile 
19 arasında değiştiği ve izole serebellar hemorajinin de 
yaklaşık %2,5 dolaylarında tespit edildiği rapor edilmiş 

ve yapılan çalışmalarda serebellar hemorajinin uzun 
dönem prognoz üzerine olumsuz etkileri gösterilmiştir 
[111, 112]. Ancak ön fontanelden yapılan kUS taramala-
rı, ultrasonografi probuna en uzak alanda bulunan sere-
bellar hemorajilerin tespitinde yetersiz kalmaktadır. Bu 
nedenle günümüzde, rutin taramanın bir parçası olarak 
mastoid fontanelden görüntüleme yapılması yaygın bir 
uygulamadır. Özellikle, ön fontanelden yapılan tarama-
da herhangi bir evrede kanama tespit edilen vakalarda 
mastoid kemik üzerinden serebellum da değerlendiril-
melidir. Bununla birlikte, 4 mm’nin altındaki kanama-
ların, yalnızca beyin manyetik rezonans (MR) görüntü-
lemesi ile ortaya konulabileceğini hatırlatmakta fayda 
vardır. 

• �7.7. İzlemde Beyin Manyetik Rezonans Görüntüleme-
sinin Yeri: Günümüzde uzun dönem prognozu belirle-
medeki üstünlüğü nedeniyle postmenstrüel 38-42 haf-
taya ulaşan preterm bebeklere beyin MR görüntülemesi 
yaygın bir uygulamadır. Ancak literatürde henüz GMK-İ-
VK gelişen preterm bebeklerin terme ulaştıklarında rutin 
olarak beyin MR görüntülemesi ile değerlendirilmesini 
önerecek yeterli kanıt bulunmamaktadır [113, 114]. 

Tablo 2. Preterm Bebeklerde KUS Tarama Protokolü (D2).

Gestasyon  
Haftası

İlk 24 saat 
içinde

72. saatin  
bitiminde

1. haftanın  
bitiminde

2. haftanın  
bitiminde

4. haftanın  
bitiminde

Sonraki  
takipler

<280/7 + + + + +
34 haftaya ulaşana ka-
dar 2 hafta aralıklarla

ve taburculukta

280/7 - 316/7 - + + + + Taburculukta

*Herhangi bir zamanda GMK-İVK tespit edilmesi halinde, kanama ve sonrasında gelişebilecek PHVD stabilize olan kadar kUS taramaları düşük evreli kanamalarda 
(Evre I ve Evre II) haftada en az 1 kere, ileri evreli kanamalarda (Evre III ve PVHİ) haftada en az 2 kere tekrarlanmalıdır.
**Araya giren sepsis, menenjit, ağır respiratuar bozukluklar, konjestif kalp yetmezliği gibi hemodinamik bozukluğa neden olabilecek hastalık durumunda, kUS 
tekrarlanmalıdır.
*** >320/7 haftanın üzerindeki preterm grubunda, herhangi bir risk faktörünün varlığında veya sepsis, menenjit, ağır respiratuar bozukluklar, konjestif kalp yetmez-
liği gibi hemodinamik bozukluğa neden olabilecek hastalık durumunda kUS taraması yapılmalıdır.



19

Posthemorajik ventriküler dilatasyon (PHVD), GMK-İ-
VK’nın akut dönemde en önemli komplikasyonu olup, 
mortalite ve nörogelişimsel morbiditelerle yakın ilişkilidir 
[48, 108, 115]. Sıklıkla Evre III GMK-İVK’ya eşlik etmekle bir-
likte, Volpe sınıflamasına göre nadiren de olsa düşük evre-
li kanamalara da eşlik edebileceği akılda tutulmalıdır [5]. 
PHVD’nin ortaya çıkması kanamayı takip eden 1-2 haftalık 
süreç içerisinde olmasına rağmen, baş çevresinde artış 
(genel kabul gören üst sınır: 2 cm/hafta), gergin ön fon-
tanel, kafa kemikleri arasındaki sütürlerde ayrılma, göz-
lerde batan güneş manzarası, bradikardi, apne, solunum 
ve beslenme bozukluklarının gelişmesi geç dönemde 
(sıklıkla kanama sonrası 3-4. hafta) ortaya çıkar ve bu dö-
nemden sonra PHVD, hidrosefali olarak adlandırılır [108]. 

Bu süre içerisinde periventriküler beyaz cevher üzerinde-
ki kompresyona bağlı hücresel hasarın ortaya çıktığını ve 
inflamatuvar süreçlere bağlı olarak bazal gangliyonlarda 
ve serebellumda volüm kaybı oluştuğunu gösteren çalış-
malar bulunmaktadır [115, 116]. Bu nedenle, PHVD’e mü-
dahalede bulunmak için yukarıda sayılan klinik bulguların 
ortaya çıkmasını beklemek, daha fazla nörolojik hasarın 
ortaya çıkmasına neden olacaktır. Ancak müdahalelerin 
zamanlaması, yenidoğan nörolojisinin en tartışmalı konu-
larından biridir [2, 7].

•	 8.1. Ölçüm Noktaları: PHVD’nin objektif olarak ölçüle-
bilmesi amacıyla sonografik bir takım ölçüm noktaları 
tanımlanmıştır [117-121]. Aşağıdaki şekilde bu ölçüm 
noktaları tarif edilmektedir (Şekil 2).

8. POSTHEMORAJIK  
VENTRIKÜLER DILATASYON
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Şekil 3. Ventrikül boyutlarının takibi için hazırlamış olduğumuz çizelgede, postmenstrüel haftalara göre yukarıdan aşağıya doğru 
sırasıyla ventriküler indeks, anterior horn genişliği ve talamo-oksipital mesafe ölçümü görülmektedir. Müdahalelerin zamanla-
maları, ilerleyen bölümlerde ayrıntılarıyla anlatılmıştır. (122 no’lu kaynaktan Türkçe’leştirilerek uyarlanmıştır.)

Sağ taraf ölçümleri Sol taraf ölçümleri

Ventriküler İndeks

Anterior Horn GenişliğiAnterior Horn Genişliği

Talamo-Oksipital Mesafe Talamo-Oksipital Mesafe

Ventriküler İndeks

Şekil 2. Soldaki şekilde ventriküler indekslerin ölçümü gösterilmiştir. Ventriküler indeks, 3. ventrikülün görüldüğü koronal kesitte 
ventriküllerin en lateral kısmı ile interhemisferik fissür arasındaki mesafedir. Bu mesafe, sağ ve sol lateral ventrikül için ayrı 
ayrı ölçülür. Ortadaki şekilde anterior horn genişliği ölçümü gösterilmiştir. Anterior horn genişliği, 3. ventrikülün görüldüğü 
koronal kesitte ventrikül duvarları arasındaki en geniş mesafedir ve her iki lateral ventrikül için ayrı ayrı ölçülür. Sağdaki şekilde 
talamo-oksipital mesafe ölçümü gösterilmiştir. Lateral ventrikülün sagittal kesitte tümüyle görüldüğü kesitte, talamusun ve 
lateral ventrikülün en uzak posterior noktaları arasında ölçülür. Diğer ölçümlerde olduğu gibi, sağda ve solda ayrı ayrı ölçül-
mesi gerekmektedir.
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•	 8.2. Takip Çizelgeleri: Yukarıda bahsi geçen ölçümler 
yapıldıktan sonra, ventrikül indeksleri sağ ve sol lateral 
ventrikül için ayrı ayrı çizelgeye yerleştirilmelidir (ba-
kınız Şekil 3) [117]. Levene tarafından oluşturulan bu 
eğriler günümüzde en yaygın olarak kullanılan eğriler 
olmasına rağmen, postmenstrüel 27 haftanın altın-
daki preterm bebekleri içermemektedir [119-121]. Bu 
nedenle, 27 gebelik haftasının altındaki bebekler için 
Boyle M [120] veya Brouwer AJ [121] tarafından tanım-
lanan eğriler de kullanılabilir. Aynı şekilde anterior horn 
genişliği için de Davies MW [118] ve ark. tarafından ta-
nımlanan eğriler bulunmasına rağmen, pratik olarak 6 
mm’nin üzerinde orta derecede, 10 mm’nin üzerindeyse 
ileri derecede ventriküler dilatasyon olduğu kabul edil-
melidir [108]. Benzer şekilde talamo-oksipital mesafe 
için de eğriler mevcuttur, ancak genel olarak yaklaşık 25 
mm normalin üst sınırı olarak kabul görmektedir [118]. 
Kolaylık sağlaması açısından aşağıda hazırlamış olduğu-
muz çizelgeler takip amacıyla kullanılabilir (Şekil 3).

Bununla birlikte, preterm bebeklerde beyin hasarı sonucu 
gelişen beyin atrofisine bağlı olarak ortaya çıkan (ex-va-
cuo) ventriküler dilatasyonda, ventrikül duvarlarının 
düzensiz genişlediği ve beraberinde ektraserebral BOS 
mesafelerinde de genişleme olduğu ayrım için akılda tu-
tulmalıdır.

•	 8.3. PHVD’nin Önlenmesi: PHVD gelişme riski olan ile-
ri evre kanamalı preterm bebeklerde, literatürde PHVD 
gelişmesini önlediği gösterilmiş bir yaklaşım bulunma-
maktadır. PHVD gelişimini önleme amacıyla yapılacak 
lomber ponkiyon (LP) girişimlerinin mortalite, ventri-
külo-peritoneal şanta (VP-şant) gidiş ve uzun dönem 
nörogelişimsel bozukluklar üzerinde etkili olmadığını 
gösteren meta-analiz düzeyinde çalışmalar mevcuttur 
[123, 124]. 

•	 8.4. PHVD’nin Yönetimi: Kanama sonrası kUS taraması 
ile PHVD’nin ortaya çıktığı gösterildikten sonra uygun 
şekilde yönetilen vakalarda gerek mortalite, gerekse 
de uzun dönem nörogelişimsel morbiditelerde azalma 
sağlanabilir. Bu amaçla, ventriküler tap ile ön fontanel-
den girilerek BOS’un boşaltılması işlemi, beyaz cevher-
de kistik ensefalomalaziye sebep olması nedeniyle öne-
rilmemektedir [123]. Fibrinolitik ajanların ventrikül içine 
uygulanması fikri bir dönem popüler olmuş, ancak yapı-
lan ilk çalışmalarda etkisiz olduğu, sonraki çalışmalarda 
da sekonder kanamada artışa neden olduğu ortaya ko-
nulmuştur [125, 126]. Bahsi geçen bu çalışmaların 2 ve 
10 yaş nörogelişimsel sonuçları olumlu olmakla birlikte, 
bu yöntem çok invazif olması, özel deneyim ve ekipman 

gerektirmesi ve sekonder kanamalarda artış riski nede-
niyle rutin olarak önerilmemektedir [127, 128]. 

•	 8.5. Yakın Klinik İzlem: PHVD gelişen preterm bebek-
lerde, klinik parametreler yakın takibe alınmalıdır. Her 
ne kadar intrakraniyal basınç artışı bulguları haftalar 
içerisinde ortaya çıksa da bu bebekler yakın baş çevresi 
takibine alınmalı (genel kabul gören üst sınır: 2 cm/haf-
ta), ön fontanel gerginliği ve kafa kemiklerinin sütürleri 
arasında ayrılma olup olmadığı günlük değerlendiril-
meli, batan güneş manzarasının varlığı, ortaya çıkabi-
lecek apne veya solunum düzensizlikleri açısından dik-
katli olunmalı, dirençli bradikardi görülebileceği hatırda 
tutulmalı ve beslenme intoleransı açısından yakın izlen-
melidir [2, 7].

•	 8.6. Yakın Kraniyal US İzlemi: PHVD ortaya çıktıktan 
sonra yakın kraniyal US takibi önerilmektedir. Bu tara-
manın sıklığı üzerine literatürde görüş birliği bulunma-
makla birlikte, genel görüş yukarıda da belirtilen şekilde 
ileri evre kanamalarda haftada en az 2 kere takip yapıl-
ması yönündedir [2]. Bu taramalar PHVD stabil olana 
kadar devam ettirilmeli ve böyle bebeklerin postmens-
trüel 34. haftaya ulaşana kadar kUS takiplerine devam 
edilmelidir [122].

•	 8.7. Medikal Tedavi Ajanları: Furosemid ve asetazola-
mid gibi ajanların etkinlik ve güvenilirliği ortaya konula-
mamış, VP-şanta gidiş ve mortaliteyi azaltmada etkileri-
nin olmadığı gösterilmiştir. Ayrıca furosemid kullanılan 
hasta grubunda daha düşük motor nörogelişimsel skor-
lar tespit edilmiştir [129, 130]. Bu iki ajanın kullanımı ke-
sin olarak önerilmemektedir [131].

•	 8.8. İntraventriküler Fibrinolitik Tedavi: PHVD’nin 
önlenmesi başlığı altında da belirtildiği üzere, bu yön-
tem sekonder kanamalarda artışa neden olabilmekte, 
özel deneyim ve ekipman gerektirmekte ve çok invazif 
bir işlem olması nedeniyle önerilebilmesi için ileri çalış-
malara ihtiyaç duyulmaktadır. Ayrıca, bu uygulamanın 
değerlendirildiği DRIFT [126, 127, 131] çalışması ile seri 
LP’nin uygulandığı ELVIS [107, 108, 116] çalışmasının 2 
yaş nörogelişimsel sonuçları karşılaştırıldığında, DRIFT 
çalışmasında daha geniş ventrikül boyutları ve daha 
fazla sayıda nörogelişimsel morbidite ve daha düşük 
nörogelişimsel skorlar olduğu ortaya konulmuştur 
[132].

•	 8.9. Seri Lomber Ponksiyon Uygulaması: Literatürde 
PHVD gelişmeye başladıktan sonra ventrikül içinde-
ki hemorajik BOS’un kontrollü bir şekilde seri lomber 
ponksiyonlarla uzaklaştırılmasının, BOS içindeki kanın 
hücresel elemanlarının ve inflamatuvar mediatörlerin 
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uzaklaşmasını sağladığı, periventriküler beyaz cevher 
üzerindeki kompresyonu azalttığı, tıkalı olan ventrikül-
ler arası kanalların açılmasını sağladığı, araknoid villüs-
lerin üzerinde hemorajinin neden olduğu inflamasyonu 
azaltarak BOS’un yeniden emilebilmesini sağladığı gös-
terilmiştir. Seri LP zamanlaması üç şekilde yapılabilir:

•	 8.9.a. Düşük Eşikli Başlangıç (Tablo 3): Bilateral vent-
rikül indeksleri 97. persentili (+2 SS eğrisidir) ve anterior 
horn genişliği 6 mm’yi ve/veya talamo-oksipital mesafe 
25 mm’yi geçtiğinde başlanır.

•	 8.9.b. Yüksek Eşikli Başlangıç (Tablo 3): Bilateral vent-
rikül indeksleri 97. persentilin 4 mm üzerine çıktığında 
(+3 SS eğrisidir) ve anterior horn genişliği 10 mm’yi geç-
tiğinde başlanır.

•	 8.9.c. İntrakraniyal Basınç Artışı Bulguları Ortaya 
Çıktığında: Baş çevresinde hızlı artış (genel kabul gö-
ren üst sınır: 2 cm/hafta), gergin ön fontanel, kafa sü-
türlerinde ayrılma, gözlerde batan güneş manzarası, 
bradikardi, apne, solunumsal bozukluklar ve nörolojik 
kaynaklı olduğu düşünülen beslenme problemleri orta-
ya çıktığında başlanır.

Literatürde, yukarıda sayılan üç yaklaşımdan hangisinin 
üstün olduğu üzerine henüz görüş birliği yoktur. Ancak 
düşük eşikli başlangıç ile daha az VP-şanta gidiş [133, 134], 
beyin MR’da beyin parankiminde daha az hasar [114], 
daha düşük ventrikül/beyin parankim oranları [116], daha 
düşük ventrikül volümleri [116] ve VP-şanta giden hasta 
grubunda gitmeyen hastalara benzer nörogelişimsel skor-
lar [133] olduğu gösterilmiştir. Bu olumlu farklar, özellikle 
düşük eşikli başlangıç uygulamasının, intrakraniyal basınç 
bulguları ortaya çıktıktan sonra müdahil olunan hastalarla 
kıyaslandığı çalışmalarda aşikardır. Düşük ve yüksek eşik-
li başlangıcı karşılaştıran tek çalışma olan, prospektif çok 
merkezli randomize kontrollü ELVIS çalışmasının sonuç-
ları ise şu şekilde özetlenebilir:

•	 Düşük ve yüksek eşikli müdahale gruplarında, VP-şan-
ta gidiş oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
yoktur [108].

•	 Düşük ve yüksek eşikli müdahale grupları arasında, 
VP-şanta gidiş/mortalite kompozit sonuçları arasında 
anlamlı fark yoktur [108].

•	 Düşük eşikli müdahale grubunda yüksek eşikli müdaha-
le grubuna göre, anlamlı sayıda fazla LP işlemi ve rezer-
vuar girişimi ortaya çıkmaktadır [108].

•	 Düşük eşikli müdahale grubunda, beynin gri cevher ve 
beyaz cevher dokularında anlamlı oranda daha az hasar 
(Kidokoro Skorlaması ile) ortaya çıkmaktadır [116].

•	 Düşük eşikli müdahale grubunda, ventrikül/beyin pa-

rankimi oranı (Kulkarni İndeksi) daha düşüktür, diğer bir 
deyişle ventriküller daha küçük kalmakta ve çevre beyin 
parankimine daha az baskı uygulamaktadır [116].

•	 Düşük eşikli müdahale grubunda, ventrikül volümleri 
(altın standart yöntem olan otomatik volüm analizi ile) 
anlamlı oranda daha düşüktür [116].

•	 Düşük eşikli müdahale grubunda, VP-şanta giden has-
talarda 2 yaş nörogelişimsel skorları (Bayley Testi II/III) 
VP-şant gerektirmeyen hastalardan farksız iken, yüksek 
eşikli müdahale grubunda VP-şanta giden hastalarda 
gitmeyenlere kıyasla kognitif ve motor skorlar anlamlı 
olarak düşüktür [132].

•	 Düşük eşikli müdahale grubunda, ölüm / serebral palsi 
/ kognitif veya motor skorun <-2 SS altında olması ora-
nı %35 iken, bu oran yüksek eşikli müdahale grubunda 
%51 olarak bulunmuştur. Gestasyon haftası ve kanama-
nın şiddetine göre sonuçlar kontrol edildiğinde, düşük 
eşikli müdahale grubunda olmak ölüm / serebral palsi / 
kognitif veya motor skorun <-2 SS altında olması oranını 
anlamlı olarak azaltmaktadır (aOR: 0.24, %95 güven ara-
lığı: 0.07-0.87, p=0.03) [132].

Bütün bu verilerin ışığında, seri lomber ponksiyonlara 
başlamak için düşük eşikli müdahale (=erken müdahale) 
yaklaşımını benimsemek, hastaların daha fazla girişime 
maruz kalmasına neden olmakla birlikte, beyin dokula-
rında daha az hasar ve ventrikül volümlerinin daha düşük 
kalmasını sağlayarak ölüm / serebral palsi / ağır nöroge-
lişimsel gerilik riskini düşürmektedir. Bu olumlu nörolojik 
sonuçlar, daha fazla invazif girişim ihtiyacını rasyonalize 
ediyor gibi görünmektedir. ELVIS çalışmalarının ışığında 
hazırlanan yeni bir uluslararası kılavuzda da düşük eşikli 
yaklaşıma diğer bir deyişle erken müdahaleye ait bu olum-
lu etkiler ön plana çıkarılmıştır [122]. Bu konuda çalışmalar 
artıp, meta-analiz ve sistematik derleme sonuçlarıyla bu 
yaklaşım rutin öneri haline gelene kadar, Türk Neonatolo-
ji Derneği olarak bebeğin genel durumu, uzun dönemde 
nörogelişimsel gerilik riski ve yaşam beklentisi göz önünde 
bulundurularak düşük eşikli yaklaşımın tercih edilmesini 
öneriyoruz. Yine yukarıda sayılan nedenlere bağlı olarak, 
intrakraniyal basınç artışı bulgularının ortaya çıkmasına ka-
dar müdahalelerin geciktirilmesi yaklaşımı terk edilmelidir 
(Şekil 4). 

Yukarıda belirtilen LP işlemlerinin sonrasında uygulanabi-
lecek rezervuar, ventrikülo-subgaleal şant veya eksternal 
ventriküler drenaj sistemlerinin VP-şanta gidişi azaltmada 
birbirine üstünlüğü gösterilememiştir [135]. Ancak, vent-
rikülo-subgaleal şant uygulaması ile günlük boşaltma ge-
rekliliğinde azalma söz konusudur [130]. Beyin cerrahının 
tecrübesine göre bu yöntemlerden herhangi biri tercih 
edilebilir (Şekil 4).
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Düşük Eşikli Müdahale Yaklaşımı Yüksek Eşikli Müdahale Yaklaşımı

Tarama: GMK-İVK’nin ventriküler dilatasyona ilerlediği tespit edil-
dikten sonra haftada en az iki kere kUS takibine alınır.

Aile Bilgilendirmesi: Bilateral ventrikül indeksleri 97. persentili ve 
anterior horn genişliği 6 mm’yi ve/veya talamo-oksipital mesafe 
25 mm’yi geçtiğinde aile ile görüşülerek yaklaşım planı belirlenir.

İlk Lomber Ponksiyon: Yukarıdaki şartları sağlayan bebeğin, bir 
sonraki ölçümlerde ventrikül boyutlarında ilerleme (Şekil 2’deki 
sarı eğriden kırmızı eğriye doğru ilerleme) olması durumunda ilk 
LP yapılır (10 mL/kg). 

Sonraki Lomber Ponksiyonlar: 24-48 saat sonra yapılan kUS’de 
ventrikül boyutlarında ilerleme mevcutsa 2. LP, 24-48 saat sonra 
ilerleme devam ediyorsa 3. LP işlemi yapılır.

Hedef: Bilateral ventrikül indekslerinin 97. persentilin ve anteri-
or horn genişliğinin 6 mm’nin ve talamo-oksipital mesafenin 25 
mm’nin altında seyretmesi.

Maksimum Lomber Ponksiyon Hedefi: 3 kere

Sonraki Girişimler: Toplam 3 kere LP işlemi yapıldıktan sonra ha-
len ventriküller genişlemeye devam ediyorsa, beyin cerrahisi ile 
görüşülerek rezervuar veya ventrikülo-subgaleal şant veya ekster-
nal ventriküler drenaj uygulamasına geçilir.

Tarama: GMK-İVK’nin ventriküler dilatasyona ilerlediği tespit edil-
dikten sonra haftada en az iki kere kUS takibine alınır.

Aile Bilgilendirmesi: Bilateral ventrikül indeksleri 97. persentilin 
4 mm üzerine çıktığında ve anterior horn genişliği 10 mm’yi ve/
veya talamo-oksipital mesafe 25 mm’yi geçtiğinde aile ile görüşü-
lerek yaklaşım planı belirlenir.

İlk Lomber Ponksiyon: Eğer hekim-aile görüşmesinde bu 
yaklaşım benimsenirse, ilk LP hemen yapılır. LP volümü 10 mL/
kg’dır.

Sonraki Lomber Ponksiyonlar: 24-48 saat sonra yapılan kUS’de 
ventrikül boyutlarında ilerleme mevcutsa 2. LP, 24-48 saat sonra 
ilerleme devam ediyorsa 3. LP yapılır.

Hedef: Bilateral ventrikül indekslerinin 97. persentilin ve anteri-
or horn genişliğinin 6 mm’nin ve talamo-oksipital mesafenin 25 
mm’nin altında seyretmesi.

Maksimum Lomber Ponksiyon Hedefi: 3 kere

Sonraki Girişimler: Toplam 3 kere LP işlemi yapıldıktan sonra ha-
len ventriküller gelişmeye devam ediyorsa, beyin cerrahisi ile gö-
rüşülerek rezervuar veya ventrikülo-subgaleal şant veya eksternal 
ventriküler drenaj uygulamasına geçilir.

Tablo 3.  Düşük ve Yüksek Eşikli Yaklaşımın Esaslarının Özet Tablosu (B1).

Bu yöntemlerin uygulanmasından 4 hafta sonra hastanın 
halen devam eden BOS boşaltılması ihtiyacının olması 
halinde, hasta 2-2.5 kg vücut ağırlığına ulaştıysa (daha 
düşük vücut ağırlığında uygulayan merkezler olsa da, pe-
riton yüzeyinin yeterli emilim yüzeyine ulaşabilmesi için 
genel kabul gören sınır en az 2 kg dır) ve BOS kültürü ste-
ril, protein düzeyi <1.5 g/dL ve eritrosit sayımı <100/mm3 

şartları sağlanıyorsa VP-şanta geçiş yapılır [2, 7] (Şekil 4). 

•	 8.10. Endoskopik 3. Ventrikülostomi ve Koroid Plek-
sus Koterizasyonu: PHVD gelişen hastalarda VP-şanta 
gidişi azaltmak amacıyla erken dönemde endoskopik 3. 
ventrikülostomi ve koroid pleksus koterizasyonu yön-
temi giderek popülarite kazanmasına rağmen, henüz 
rutin uygulanmasını önerecek yeterli kanıt yoktur [2, 7].

- �8.11. Mezenkimal Kök Hücre Tedavisi: Mezenkimal 
kök hücrelerin intraventriküler veya damariçi yoldan 

uygulanması ile yenidoğan rat modellerinde başarı sağ-
lanmış ve devamında tamamlanan Faz-I çalışmasında 
güvenli ve tolere edilebilir bir ajan olduğu gösterilmiştir 
[136-139]. Bu açıdan ümit verici olan mezenkimal kök 
hücre tedavisinin, rutin olarak önerilebilmesi için ileri ça-
lışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.

PHVD gelişen preterm bebeklerimize mümkün olan en 
yüksek yaşam kalitesini sağlayabilmek için, PHVD’nin 
multidisipliner yaklaşım gerektiren kompleks bir süreç ol-
duğu hatırda tutulmalı, beyin cerrahisi bölümü ile ortak 
bir yaklaşım planı benimsenmeli, PHVD gelişen hastaların 
takibine beyin cerrahisi en erken dönemden itibaren da-
hil edilmeli ve imkanlar ölçüsünde aile bilgilendirmesine 
birlikte katılım sağlanmalıdır [7]. 
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Şekil 4. Posthemorajik ventriküler dilatasyona yaklaşım algoritması. Bu bebeklerin izleminde Şekil 3’de verilen güncel izlem eğri-
lerinin kullanılması önerilmektedir. İzlem sırasında elimizdeki en önemli aracın kUS ölçümleri olduğu hatırda tutulmalı ve mü-
dahalelere başlamak için asla kafaiçi basınç artışı (KİBAS) bulgularının (baş çevresinde > 2 cm/hafta artış, fontanelin gergin ve 
kabarık olması ve kafa kemiklerinin aralarındaki sütürlerin ayrılmaya başlaması) ortaya çıkması beklenilmemelidir. Ancak KİBAS 
bulgularının ortaya çıkması durumunda ise, acilen lomber ponksiyonlara yukarıda önerilen şekilde başlanmalıdır.
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Sağkalım ve uzun dönem nörolojik morbiditeler hakkında 
aileler bilgilendirilirken şeffaf olunmalı, durum net olarak 
açıklanmalı ve güncel literatürün ışığında ailelere mevcut 
olasılıklar sade bir dille ayrıntılı olarak izah edilmelidir. Bu 
görüşmeler sırasında intrakraniyal kanama ve buna bağlı 
gelişen komplikasyonların açıklanmasının yanısıra, pre-
matüritenin başlı başına uzun dönem prognoz için olum-
suz bir risk faktörü olduğu, mevcut komorbiditelerin de 
uzun dönem prgnoz üzerine etkili olacağı aileye ayrıntılı 
olarak izah edilmelidir. Yine bu görüşmeler sırasında, eğer 
mümkün ise kendi merkezinize ait mortalite ve morbidite 
verilerinin paylaşılması daha doğru olacaktır. Taburculuk 
sonrasındaki yakın takibin çok önemli olduğu, nöroge-
lişimsel problemlerin görülme ihtimali yüksek olan du-
rumlarda taburculuk sonrasında erken rehabilitasyon 
programlarına başlanması ile nöroplastisitenin korunarak 
maksimum yarar sağlanacağı akılda tutulmalı ve ailelere 
sade bir dille anlatılmalıdır [2]. 

Aşağıda, aile bilgilendirmelerinde yol gösterici olması 
amacıyla mortalite ve nörogelişimsel morbiditeler üzeri-
ne güncel bazı istatistik verilerini sunuyoruz. Bu verilerin 
hekimler tarafından kolay akılda kalmasını ve aileler tara-
fından da kolay anlaşılabilmesini sağlamak amacıyla kü-
süratlardan kaçınılmıştır.

- 9.1. Uzun Dönem Nörogelişimsel Morbiditeler

•	 Nörogelişimsel problemler, gebelik haftası, eşlik eden 
morbiditeler, GMK-İVK’nın evresi ve VP-şanta gidiş ile 
yakın ilişkilidir.

•	 Evre I ve Evre II kanamaların nörogelişimsel morbidite-
lerle ilişkisi tartışmalıdır. Ancak genel görüş, düşük de 

olsa nörogelişimsel geriliklere neden olabilecekleri yö-
nündedir. Yakın tarihli çalışmalarda serebral palsi oranı, 
Evre I ve Evre II kanama için kombine olarak yaklaşık 
%10 olarak bildirilmektedir [140-142].

•	 Evre I ve Evre II kanamada tüm nöro-sensöryel gerilik 
(kognitif / motor / işitme / görme problemleri) oranı 
yaklaşık %20 dolaylarındadır [140-142].

•	 Evre III kanama için serebral palsi oranı %30 dolaylarında 
bildirilmektedir [141, 142]. Evre III kanamaya PHVD’nin 
eşlik etmesi durumunda risk artar. Yukarıda tarif edi-
len şekilde zamanında müdahalelerde bulunulması ile 
mortalite / serebral palsi / ağır nörogelişimsel gerilik ris-
ki yaklaşık 1/2 bebekten, 1/3 bebeğe düşer [132]. 

•	 PVHİ (Papile Evre IV) ortaya çıktığında hemiparezi (=uni-
lateral spastik serebral palsi) riskinde belirgin artış olur. 
Güncel literatürde bu oran minimum %40 dolaylarında 
verilmektedir [107]. 

•	 Kanamanın bilateral olması, birden fazla lobu kaplama-
sı veya şifte neden olması ile nörogelişimsel geriliklerin 
ortaya çıkma riski artar. Ancak günümüzde PVHİ (Papi-
le Evre IV) sonrasında serebral palsi gelişen bebeklerin 
dahi çoğunun iyi bir rehabilitasyon programı ile destek-
siz yürüyebildiği ve yaklaşık üçte ikisinin normal kogni-
tif skorlara sahip olduğu akılda tutulmalıdır [107].

- 9.2. Mortalite

•	 Mortalite, gebelik haftası, eşlik eden morbiditeler ve 
GMK-İVK’ın evresi ile yakın ilişkilidir [5]. 

•	 Yakın tarihli geniş bir seride mortalite, Evre I için %4 ve 
Evre II için %10 olarak bildirilmiştir [5]. Düşük evreli ka-

9. PROGNOZ VE MORTALİTE
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namalarda mortalite, genellikle altta yatan diğer hasta-
lıkların neticesinde ortaya çıkar.

•	 Evre III kanamada mortalite, güncel literatürde yaklaşık 
%20 dolaylarında bildirilmektedir [5, 108].  Evre III kana-
maya PHVD’nin eşlik etmesiyle bu oran %30’lara kadar 
artış gösterebilir.

•	 PVHİ (Papile Evre IV) için mortalite son 20 yılda büyük 
düşüş göstermiştir. Güncel literatürde bu oran yaklaşık 
%40 olarak bildirilmektedir [107]. Kanamanın bilateral 
olması, birden fazla beyin lobunu kaplaması veya beyin 
orta hattında şifte neden olması ile mortalite riski artar.
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