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Germinal matriks kanamasi ve intraventrikller kanama
(GMK-iVK), ézellikle pretermlerde gériilen beyin hasarinin
onemli bir nedenidir ve gliniimiizde yenidogan bakimin-
daki gelismelere ragmen, mortalite ve noérolojik gelisimi
olumsuz etkileyen ciddi bir sorun olmaya devam etmek-
tedir.

Bu rehber hazirlanirken, GMK-IVK ve buna bagli gelisen
komplikasyonlar lizerine mevcut olan literatir irdelenmis
ve verilen onerilerin kanit diizeyleri GRADE siniflamasi
baz alinarak sunulmustur [1].

Kanit Dlzeyi

Yiksek: A
Orta: B
Distik: C

Cok Dusuik: D

Oneri Diizeyi
Kuvvetli Oneri: 1

Zayif Oneri: 2

1. INSIDANS

GMK-IVK sikligi matiirite ile ters orantilidir ve 32. gestas-
yonel hafta (GH) ve 1500 gramin altinda dogan preterm
bebeklerde siktir. Glincel literatiirde insidans, %20-25 ola-
rak bildirilmektedir [2]. Yirmi alti GH'dan 6nce dogan ¢ok
kiictik preterm grubunun ise yaklasik %45'i GMK-IVK'dan
etkilenmektedir [3, 4]. Son yillarda gelisen yenidogan ba-

kimiyla birlikte ileri evre IVK oranlari azalma géstermistir
ve 32 GH'nin altindaki pretermlerde %5-10 araliginda bil-
dirilmektedir [5-7]. Eslik eden tek tarafli parankimal kana-
ma %3-11 oraninda gorullrken, eslik eden beyaz madde
hasarinda disus dikkati cekmektedir [7, 8].




2. PATOGENEZ

2.1. Germinal Matriks

Germinal matriks (GM) fetal beyinde 8-36. GH’'larda var
olan, yogun bir vaskiler aga sahip, ventrikillerin hemen
altinda Foramen Monro seviyesinde uzanan, spesifik bazi
noéron ve glia hiicrelerinin Uretildigi, gecici, jelatindz ya-
pida bir katmandir [9, 10]. Germinal matriks, intrauterin
donemde 15. haftadan sonra hizla genislemeye baslaya-
rak 23-26. haftalarda maksimum bayuklige ulasir ve 36.
haftada hemen hemen tiimuyle geriler [9-12].

sol lateral ventrikul

sl meduller ven

terminal ven

‘s> internal carotid ven

2.1.1. Germinal Matriks Kanlanmasi

Germinal matriks damarlar arteriyol, venil ya da kapiller
damar olarak siniflandiriimayan, hipoksi ve vendz basing
artisinda permeabilitesi artan 6zel damarlardir [2, 7, 13].
Germinal matriksin arteriyel kani, anteriyor serebral arterin
bir dali olan Heubner Arteri ve lateral sitriat arterin termi-
nal dallariile gelirken, ven6z kan subependimal venler ve
derin beyaz madde icinden gelen meddiller venler ile GM
icinde birlesir ve terminal ven yoluyla venoz sisteme drene
olur[7, 13-15].

Sekil 1. Germinal matriks ve kanlanmasinin sematize edilmis hali. GM:
germinal matriks (15 numaral kaynaktan Tirkge'ye uyarlanmistir)



2.2.Vaskiiler Faktorler

GMK-IVK olusumunda GM'deki damarlarin yogunlugu,
Ozel yapisi, sekli ve matilirasyon sireci ile iliskisi &nemli
rol oynamaktadir. Endotelyal siki baglantilar, astrositlerin
ayaksi Ortlist (end feet coverage), bazal lamina ve peri-
sitler, GM damarlarinin stabilitesinin 6nemli yapi taslari-
dir [9]. GM damarlari, kiiclik damar stabilitesine katkida
bulunan perisitlerden fakirdir [16]. Endotelyal siki baglan-
t1 (tight junction) proteinleri ve astrosit ayaksi ortisinu
olusturan glial fibriller asidik proteinin (GFAP) gebelik haf-
tasi ilerledikce artmasinin, ¢cok kiiclk preterm bebeklerde
GM kanamasina zemin hazirlayabilecegi distinilmekte-
dir [9, 17]. Beyin damarlarinin ekstraselliler matriksinde
yer alan fibronektinin diger beyin bolgelerine gére GM'de
daha az olmasinin da etiyopatogenezde etkili olabilecegi
dustnilmektedir [18].

Antenatal steroidlerin neovaskilarizasyonu azaltarak ve
perisitlerin stabilitesini arttirarak, indometazinin de enfla-
masyonu ve beyin kanlanmasini azaltarak ve bazal lamina
yapisini olgunlastirarak GMK-IVK'y1 azaltici etkileri gés-
terilmistir [19]. Dogumdan sonra da bu immatir damar
yapisinda 6zellikle bazal membranin devamliligindaki ol-
gunlasma hizlanarak devam etmektedir [7, 20].

Germinal matriks icindeki damarlar ve dar caph sube-
pendimal ven, beyindeki diger venlere gore daha frajildir
[13]. Subependimal venin yiiksek oranda anatomik var-
yasyonlari ve terminal parcasinin darligi gibi faktorler de
GMK-IVK gelisimine katkida bulunmaktadir [7, 21].
Germinal matriks ven6z drenajindaki bu 6zel yapi, venoz
konjesyona ve artmis serebral vendz basinca neden ola-
rak GMK-IVK'nin olusumuna katkida bulunmaktadir [13].

Pretermlerde GMK-IVK'nin kaynagi, néropatolojik cahs-
malarda da gosterildigi Gizere GM'in immatir damar yata-
gidir [2, 7, 22]. Ortaya cikan kanamalar, kolaylikla ependi-
mal tabakay gecerek ventrikil icine ulasabilir.

2.3. Serebral Kan Akimi Diizenlemesi

Serebral kan akimindaki ani dalgalanmalar GMK-iVK'ya
neden olabilir. Pretermlerdeki serebral kan akimi otore-
glilasyonu termlere gére daha immaturdir ve bu durum
sistemik kan basincindaki dalgalanmalarda serebral kan
akiminin korunamadigi “pressure-passive” sirkiilasyona
ve sonucta frajil damarlarin hasarlanmasina neden olur.
Serebral kan akiminda dalgalanmalara neden olan diger
faktorler; anemi, hiperkarbi, asidoz, hipoglisemi, asfiksi ve
konvdlziyon, hizli volim ekspansiyonu ve agrili uyaranla-
rin neden oldugu ani kan basinci yukselmeleridir [13, 22-

26]. Guincel retrospektif calismada, yasamin ilk haftasinda
akut bobrek hasari yasayan veya postnatal 4. giinde hala
dogum adirliginin tzerinde olan <30 GH pretermlerde
GMK-IVK riski 4.6 kat (aOR 4.60, 95% Cl 1.80-11.78), ileri
evre IVK riski 3.0 kat (aOR 2.96, 95% Cl 1.01-8.65) artmis
olarak bulunmustur [27].

2.4. Beyin Hasari

GMK-IVK'ya bagl olarak iki asamali beyin hasari gelismek-
tedir; kanamaya bagl gelisen primer beyin hasari ve taki-
ben gelisen enflamasyonun yaptigi beyaz cevher hasari
ile sonuglanan sekonder beyin hasari.

GMK-IVK'nin neden oldugu primer beyin hasari, hemoraji-
nin kitle etkisi, artmis intrakraniyal basing ve BOS dolanim
yollarinin blokaji ile olusmaktadir. Kanama sonrasi olusan
ventriklilomegaliden ise, beyin-omurilik sivisinin (BOS)
ventrikiler sistemde dolaniminin hemoraji ile engellen-
mesi (non-kommdiinikan tip) yaninda araknoid cisimler-
den (BOS) absorpsiyonunun bozulmasi (komtnikan tip)
sorumludur [2, 28]. Ayrica yakin zamanda, toll-like resep-
tor-4 ve nuikleer faktor kB araciligiyla olusan enflamasyon
sonucunda koroid pleksus epitelinden BOS sentezinin
arttigi da gosterilmistir [29].

Sekonder beyin hasari ise kanamaya bagl inflamasyon
neticesinde ortaya ¢ikmaktadir. Yapilan ¢alismalarda ka-
namaya bagh goriilen, mikroglia ve astrosit aktivasyonu-
nun, yikilan kan bilesenlerinin (ekstraselliiler hemoglobin,
hemosiderin, methemoglobin ve demir gibi) ve olusan
toksik maddelerin (bilirubin ve CO gibi), koagilasyon
Urdnlerinin (trombin, plasmin, fibrinojen ve trombositler
gibi), sistemik inflamatuar hiicrelerinin infiltrasyonunun,
olum gerceklesen noéron ve glial hiicreler ve pre-oligo-
dendrositlerin mattirasyonundaki ve tretimindeki durak-
lamanin, beyaz madde ve serebellum hasariyla sonuclan-
digi gosterilmistir [28-35].

2.5. Kanama Zamani

GMK-IVK genellikle yasamin ilk giinlerinde gériilmekle
birlikte, vakalarin buyik cogunlugu ilk 24 saat icerisinde
ortaya cikar [7]. Olgularin %20-40 kadarinda, kanamanin
3-5. glinlerde ilerledigi gorulebilir [2, 13] Kraniyal ultraso-
nografi (kUS) taramasi ile giinlere gére saptanan GMK-iVK
sikligi, postnatal 1. giinde yaklasik %50, 2. giinde %25,
3.giinde %15 ve =4. giinde %10’dur [2]. Birinci giin
meydana gelen kanamalarin yaklasik yarisi ilk 6 saatte ol-
maktadir. Ge¢ dénemde ortaya cikan GMK-IVK, genellikle
enfeksiyon ve hemodinamiyi bozan olaylar ile iliskilidir




[36, 37]. Nadir de olsa, atipik zamanli kanamalarda kana-
ma diyatezleri de akla gelmelidir [38].

2.6. Eslik Eden Lezyonlar

Néropatolojik calismalar, GMK-IVK'nin nadiren izole bir
lezyon olarak kaldigini géstermistir. GMK-IVK'li preterm
bebeklerin otopsilerinde beyaz madde, pons ve hipo-
kampus gibi beyin boélgelerinde nekrotik hasar tespit
edilmistir [7, 13]. GMK-IVK ayrica, <28 GH pretermler icin
beyaz cevher hasari gelisiminde bagimsiz bir risk faktori-
dir [7,13]. Serebellum kanamalari da siklikla tabloya eslik
eder [39, 40]. Serebellum kanamalarini 6n fontanelden

yapilan kUS ile taniyabilmek zor olup, mastoid fontanel-
den yapilan US ile kolaylikla taninabilmektedir. Ancak
unutulmamalidir ki mastoid pencereden yapilan ultraso-
nografik gorintilemede dahi, kanamay! yakalayabilmek
icin kanamanin >4 mm buyuklukte olmasi gerekmektedir
[41]. Serebellumda kanama ortaya cikmadan, GMK-iVK'ya
bagli inflamasyon neticesinde de serebellar hipoplazi g6-
rilebilir ve bu duruma gtincel literatlirde “premattrenin
serebellar hipoplazisi” ismi verilmektedir. Dustk evreli
GMK-IVK olgularinda bile gériilebilen serebellar hipopla-
zi, serebellumun beyaz maddesi lizerine hemosiderinin
olumsuz etkisinden kaynaklanmaktadir [35].



3. KLINIK BULGULAR

Pretermlerde gériilen GMK-iVK, 3 farkl klinik tabloya ne-
den olabilir [13].

Sessiz Tablo: Bariz klinik bulgu vermeyen, sadece rutin
kUS taramasinda saptanan ve gliniimizde ensik goriilen
klinik tablodur.

Akut Tablo: Rutin kraniyal US taramalarinin yaygin ola-
rak yapiimadigi donemlerde en sik rastlanan kanama tipi
iken, glinimizde azalma gostermistir. Genellikle gtinler
icerisinde kademeli olarak ilerler. Beslenme bozukluklari,
solunum paterninde bozulma, letarji gibi biling dlizeyi de-
gisiklikleri ve anormal nérolojik muayene bulgulari gori-
lebilir.

Katastrofik (Hizla ilerleyen) Tablo: En az gériilen ve saat-
ler icinde hizla genel durumun bozulmasiyla ortaya ¢ikan
bir tablodur. Bulgulari hastanin kliniginde ani kotiilesme,
kan basincinda diisme, dilizensiz solunum, hipoventilas-
yon ya da apne, metabolik asidoz, bilin¢ dlizeyi degisik-
likleri, hipotoni, deserebre postiir, 6zellikle tonik formda
nobetler, fiks dilate pupiller gibi kraniyal sinir disfonksi-
yonlari olarak siralanabilir [5, 13] Bunun yaninda gergin
ve kabarik 6n fontanel ve laboratuvar incelemelerinde he-
matokrit degerinde ani diisme ve uygunsuz antidiliretik

hormon salgisi bulgularina rastlanabilir.




4. SINIFLAMA

GMK-IVK'nin siniflandirmasi, kanamanin yayihmina (GM
icinde sinirli olup olmamasina ya da komsu ventrikuler
sisteme uzanip uzanmamasina), beyaz maddenin tutulu-
muna (intraparenkimal olup olmamasina) ve/veya vent-
rikiillerde dilatasyon olup olmamasina gore yapilir [13].
GMK-IVK tek tarafli, iki tarafli, her iki tarafta ayni evrede ya
da farkh evrelerde olabilir [7, 13].

Papile siniflamasi [42], halen yaygin olarak kullanilmasi-
na ragmen, gliiniimuizde gerek akut donem gerekse uzun
doénem prognoz acgisindan ortak bir dil kullanabilmek icin
patofizyoloji zeminine dayanan, kraniyal kUS goriintiileri

baz alinarak Volpe [2] tarafindan gelistirilmis olan sinifla-
manin kullanilmasi 6nerilmektedir (Tablo 1).

Onceleri kanamanin, GMK'nin beyaz madde icine yayil-
masindan kaynaklandigi distinilen Papile siniflamasina
gore Evre IV kanama, giinimiizde GMK-iVK'ya eslik eden
yetersiz vendz drenajin neden oldugu beyaz maddenin
mediiller venlerinin hemorajik infarkti (PVHI) olarak kabul
edilmektedir [43]. TUm kanama olgularinda Evre | %40-50,
Evre Il %25, Evre Ill %20 ve periventrikiler hemorajik in-
farkt (PVHI) %5-15 (%90 kadari Evre |Il GMK-IVK ile birlikte)
oraninda gorulir [2].

Tablo 1. Volpe'ye gére GMK-iVK Siniflamasi ve KUS Bulgulari [2, 7, 13]

Evre

Evrel
Evrell

Evrellll

Periventrikiiler
hemorajik infarkt

Parasagital kraniyal ultrasonografi kesitindeki goriiniim

Germinal matriks kanamasi (GMK)
Bu kanama ventrikilln icine tasabilir ancak ventrikilin <%710'unu doldurur

Ventrikil alaninin %10-50'sini dolduran kanama

Ventrikll alaninin >%50'sini dolduran kanama
(posthemorajik ventrikiler dilatasyon eslik edebilir)

Kanamanin oldugu tarafta parankimal kanama
(herhangi bir evreye eslik edebilir)

Not: Kanamanin ventrikil alaninin ne kadarini doldurdugu parasagital kraniyal ultrasonografi kesitlerine bakilarak degerlendirilir.
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5. ONLEME

Germinal matriks kanamasi ve intraventrikiler kanama-
nin en dnemli risk faktori prematiirite oldugundan, 6nle-
menin en etkili yolu da prematuritenin dnlenmesidir [3, 6,
44-48]. Bununla birlikte dogum 6ncesinde, dogum salo-
nunda ve yenidogan yogun bakim Unitesinde uygulana-
bilecek belirli yaklasimlar da GMK-IVK'nin énlenmesinde
etkilidir.

5.1. Dogum Oncesi Yaklagimlar

5.1.1. Antenatal Steroidler: Prematiire dogum riski
mevcut olan gebelere uygun endikasyonlarla ante-
natal steroid uygulamasinin, GMK-iVK'y1 énlemedeki
rolii pek ¢ok calismada gosterilmistir [6, 7, 46, 49-51].
Bu konuda yakin tarihte yayinlanmis bir sistema-
tik derlemede de antenatal steroid uygulamasi ile
GMK-iVK riskinde belirgin azalma gésterilmistir (OR:
0.55, %95 GA: 0.40-0.76) [52]. Ancak, tekrarlayan ste-
roid kirlerinin beyin gelisimi Gzerindeki olumsuz etki-
si ve GMK-IVK sikhginin azaltilmasinda rolii olmadigi-
nin akilda tutulmasinda fayda vardir [53-55].

5.1.2. Hastaneler Arasi Nakil: Uclinci diizey yeni-
dogan yogun bakim Unitesine sahip merkezlerin di-
sinda dogan ve dogum sonrasi nakledilen preterm
bebeklerde, GMK-iVK sikliginda artis oldugunu gdste-
ren ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir [46, 51, 56-59].
GMK-IVK'nin, nakil nedeniyle degil de prematiiriteye

bagli diger faktorler nedeniyle ortaya ciktigini goste-
ren calismalar bulunsa da 32. GH altinda dogma riski
yuksek olan pretermlerin anne karninda hastaneler
arasi nakli GMK-IVK'nin énlenmesinde énerilen etkili
yontemlerden biridir [51, 60, 61].

5.1.3. Koriyoamniyonitin Tedavi Edilmesi: Klinik
koriyoamniyonitin, prematiire bebeklerde GMK-iVK
ile iliskisini gosteren ¢ok sayida ¢calisma bulunmakta-
dir [56, 62-66]. Histolojik koriyoamniyonitin ise yakin
tarihli genis hasta serili bir calismada GMK-IVK sikli-
ginda artisa neden olmadigi gosterilmistir [67]. Glin-
cel literatirde dogum 6ncesi klinik koriyoamniyonitin
tespit ve tedavi edilmesi, GMK-IVK'nin énlenmesinde
Onerilen yontemlerden birisidir [61, 63, 66].

5.1.4. Tokolitik Uygulamasi: Kurtarici tokolitik teda-
visi, dogum eyleminin 48 saate kadar geciktirilmesini
saglayarak ozellikle antenatal steroidlerin uygulana-
bilmesine ve gebelerin ileri dlizey merkezlere nakline
olanak saglar [50]. Ancak bu slrecin sonrasinda uy-
gulanan idame tokolitiklerin neonatal morbiditeleri
Onlemede etkisi gosterilememistir [68, 69]. EPIPAGE-II
calismasinin sonuglari, erken dogum tehdidi olan 24-
31 gebelik haftasindaki kadinlara tokolitik tedavisi
uygulamasi ile ileri evre iIVK'da azalma oldugunu gos-
termektedir [70].
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Oneriler
GMK-IVK'nin énlenmesinde en etkili yéntem, premattiritenin 6nlenmesidir (A1).

Premattiire dogumun kacinilmaz oldugu durumlarda, uygun endikasyonlarla antenatal steroid uygulamasi, GMK-IVK'nin azaltiimasinda

etkinligi gésterilmis en 6nemli yéntemlerden biridir (A1).

Hastaneler arasi nakli 6ngoriilen 32 GH altindaki premattire bebeklerin, ti¢tincii diizey yenidogan yogun bakim (initelerine sahip hasta-

nelere anne karninda nakli hedeflenmelidir (B1).

Klinik koriyoamniyonitin antenatal dbnemde teshis ve tedavi edilmesi hedeflenmelidir (B1)

Kurtarici tokolitik tedavisi, premattire dogum stirecinin geciktirilmesini ve antenatal steroid kiiriiniin tamamlanmasina olanak saglaya-

rak, GMK-IVK sikhidinda azalma saglayabilmektedir (B2).

5.2. Dogum Salonu Yaklasimlari

5.2.1. Dogum Yontemi: Sezaryen dogumun, preterm
bebeklerde GMK-IVK sikhginda azalma sagladigini
gOsterecek yeterli kanit yoktur [71]. Yakin tarihli bazi
calismalarda, 30-32 GH altindaki pretermlerde se-
zaryen dogumun GMK-IVK riskinde azalma sagladigi
gosterilmis olsa da bu konuda ileri calismalara ihtiyag
oldugu aciktir [6, 72]. Dogum ydntemi kararina dahil
olan yenidogan ve cocuk sagligi ve hastaliklari uz-
manlari, anne ve bebek icin tim risk faktorlerini géz
onlinde bulundurmali ve tek basina prematuriteyi bir
sezaryen dogum endikasyonu olarak yorumlamama-
hdr.

5.2.2. Gecikmis Kord Klemplenmesi: Kord klemp-
lenmesinin en az 30-60 saniye sureyle geciktirilmesi,
deprese dogmayan ve canlandirma gerektirmeyen
prematurelerde yaygin bir uygulamadir [73]. Bu ko-
nuyla ilgili yayinlanmis olan bir meta analizde, ge-
cikmis kord klemplenmesinin GMK-iVK'y1 azaltma-
da etkili oldugu gosterilmistir (aRR: 0.83, %95 GA:
0.70- 0.99). Ancak aynI meta-analizde, gecikmis kord
klemplenmesinin ileri evre kanamalari dnlemede et-
kisi gosterilememistir (aRR: 0.94, %95 GA: 0.63- 1.39)
[74]. Yakin tarihli 1566 premature yenidoganin dahil
edildigi bir prospektif randomize kontrollii calismada
da gecikmis kord klemplenmesi ile ileri evre intra-
ventrikiiler kanamada azalma go&sterilememistir [75].

5.2.3. Gobek Kordonu Sivazlanmasi: Deprese do-
gan ve dogum salonu canlandirmasi gerektiren pre-
matdirelerde, gecikmis kord klemplenmesine alterna-
tif olarak 6n plana ¢ikan gobek kordonu sivazlanmasi
yénteminin, GMK-IVK'y1 azaltmada etkili olabilecegini
gOsteren yakin tarihli bir meta analiz bulunmaktadir
[76]. Yedi randomize calismada toplam 501 hastanin
incelendigi bu meta-analizde, gébek kordonu sivaz-
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lanmasi ydntemi ile GMK-IVK'da azalma gésterilmis-
tir (RR: 0.62, %95 GA: 0.41- 0.93) [76]. Ancak 32 GH
altindaki preterm bebeklerde gobek kordonu sivaz-
lanmasi yonteminin, gecikmis kord klemplenmesi
ile etkinliginin karsilastirildigi prospektif randomize
kontrollu bir calisma, kordon sivazlanmasi yapilan 27
GH altindaki bebeklerde agir GMK-IVK sikliginda artis
olmasi Uzerine erken sonlandiriimistir [77]. Bu konu
ileri calismalarla aydinlatilana kadar ILCOR Onerileri
de g6z onilinde bulundurularak, 6zellikle 29 GH altin-
daki preterm bebeklerde beyin kan akiminda ani dal-
galanmalara neden olabilecek olan gobek kordonu
sivazlanmasi yontemi rutin bir uygulama olarak 6ne-
rilmemektedir [78].

5.3.4. Preterm Resiisitasyonunun Temel ilkeleri-
ne Dikkat Edilmesi: Temel ilkemiz, preterm beynini
diusuk ve yiiksek kan akimlarindan korumak oldugu
kadar, ani kan akimi dalgalanmalarindan da koru-
maktir. Respiratuvar Distres Sendromu 2019 Avrupa
Konsensus Raporu’nda da vurgulandigi tizere, dogum
salonunda mimkin oldugu o6l¢lide preterm bebek-
lerin gecis sirecinin desteklenmesi hedeflenmelidir
[79]. Preterm bebeklerin canlandirmasi esnasinda 5.
dakikada hedef SPO, degeri olan %80-85%e ulasmala-
rini saglayacak oksijen destegi verilmeli ve bu hedef
degerlerin altinda seyredildiginde GMK-IVK riskinde
artis oldugu hatirda tutulmahdir [41]. Canlandirma
gerektiren preterm bebeklerde, Tirk Neonatoloji
Dernegdi “Dogum Salonu Yonetimi Rehberi” ilkelerine
uyulmali, gerekli islemler “nazik¢e” yapilmali, canlan-
dirma esnasinda Ozellikle sarsilmalardan ve agrili uya-
ranlardan kacinilmalidir [80].

5.2.5. Beyin Kan Akiminin Ani Dalgalanmalarinin
Onlenmesi: Dogum salonunda hipotermiden, hipok-
si ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden ve cok
sayida entlibasyon denemesinden kaginilmasi ile cok



diisiik dogum adgirlikli preterm bebeklerde GMK-i-
VK'nin 6nlenebilecegini gosteren ¢alismalar bulun-
maktadir.

Yukarida sayilan tiim bu durumlar, preterm beyin akimin-
da dalgalanmalara ve perflizyon bozukluklarina neden
olarak GMK-IVK sikh@ini arttirabilmektedir. Ayrica sivi
yuklemeleri, inotrop uygulamalari ve sodyum bikarbonat

inflizyonu ile de GMK-IVK sikliginda artis bildirilmektedir
[46, 61, 81-85]. Dogum salonunda hipotansiyon ve hiper-
tansiyondan kacginilmali, preterm bebegin optimum doku
perfuzyonu hedeflenmelidir. Bu konuda, Tuirk Neonatolo-
ji Dernegi’'nin “Hemodinami ve Hipotansiyona Yaklasim
Rehberi”ilkelerine uyulmalidir [86].

Oneriler

e Prematiire dogumlarda, sezaryen dogumun GMK-IVK sikliginda azalmaya neden oldugunu gésterecek yeterli kanit bulunmamaktadir.

Anne ve bebek icin tiim risk faktérleri g6z 6niinde bulundurmali ve prematiirite tek basina bir sezaryen dogum endikasyonu olarak yo-

rumlanmamalidir (C2).

e Deprese dogmayan ve dogum salonu canlandirmasi gerektirmeyen cok dtisiik dogum agirlikli preterm bebeklerde, kord klemplenmesinin

30-60 saniye siireyle geciktirilmesi hedeflenmelidir (A1).

e Gobek kordonu sivazlanmasi islemini, preterm bebeklerde 6nerecek yeterli kanit bulunmamaktadir. Bu uygulama ileri ¢calismalarla ay-

dinlatilana kadar, 6zellikle 29. GH'nin altinda dogan pretermlerde GMK-IVK sikliginda artisa neden olabileceginden bu uygulamadan

kaginilmalidir (A1).

e Dogum salonunda miimkiin oldugu ol¢iide gecis siirecinin desteklenmesi, canlandirmaya tercih edilmelidir. Canlandirma gerektiren

preterm bebeklerde, “nazikce” canlandirma uygulanmali, cok sayida entiibasyon denemesinden, sarsilmalardan ve agrili uyaranlardan

kaginilmalidir (B1).

¢ Dogum salonunda hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden, hipotansiyon ve hipertansiyondan kaginilmalidir (B1).

e Dogum salonunda endikasyon disi sivi yiiklemelerinden ve 6zellikle sodyum bikarbonat infiizyonundan uzak durulmalidir (C1).

o Gebelik yasi <32 hafta olan bebeklerin postnatal ilk 5 dakika icerisinde, SPO, >%80 ve kalp hizinin >100/dakika’ya ulasmasi saglanmalidir (C2).

5.3. Yenidogan Yogun Bakim Unitesi Yaklasimlari

Yenidogan yogun bakim yatislari sirasinda, preterm be-
beklerin imkanlar 6lclisiinde daha ¢ok gézlenmesi ve elle
miidahalelerin minimize edilmesi (minimum handling)
prensibine sadik kalinmalidr.

« 5.3.1. Beyin Kan Akiminin Ani Dalgalanmalarinin
Onlenmesi: Dogum salonunda hedefledigimiz hi-
potermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve
hiperkarbiden kacinilmasi ilkesi, cok disik dogum
agirlikh preterm bebeklerde 6zellikle kanama icin en
riskli donem olan postnatal ilk 72 saatte devam ettiril-
melidir. Hipotansiyonun tani ve tedavisi icin salt sayi-
lari baz almak yerine perflizyonun yeterliligini deger-
lendiren parametreleri (kapiller geri dénis zamani,
kalp atim hizi, dilirez, metabolik asidoz ve laktat du-
zeyleri gibi) yakin takipte tutmak onerilmektedir [46,
61, 81-83]. Beyin kan akiminin monitorize ve optimize
edilebilmesi amaciyla yenidogan yogun bakim Uni-
telerinde NIRS (near-infrared spectroscopy) yontemi

glniimizde siklikla kullanilmaktadir [61, 87]. Ancak
bu amacla “rutin” NIRS kullanimini énerebilmek icin,
heniz yeterli diizeyde kanit bulunmamaktadir ve ca-
hsmalar devam etmektedir [88, 89].

+ 5.3.2. Glukoz ve Sodyum Bozukluklarinin Onlen-
mesi: Hipoglisemi donemi sonrasi beyin kan akimin-
da artis oldugu, hiperglisemi ve/veya hipernatreminin
de serum ozmolaritesini yukselterek kanama sikhgini
arttirdigi bilindiginden, glukoz ve sodyum metaboliz-
masina dikkat edilmeli ve normal aralikta tutulmasi
hedeflenmelidir [90-93]. Bu konuda, Tiirk Neonatoloji
Dernegi'nin Yenidoganda Sivi ve Elektrolit Dengesi
Rehberi'ne uyulmalidir [94].

« 5.3.3. Endikasyon Disi Eritrosit Transfiizyonlarin-
dan Kag¢inilmasi: Aradaki nedensellik iliskisi tam ola-
rak aydinlatilamamis olsa da yasamin ilk haftasinda
endikasyon digi eritrosit transflizyonlarindan kaginil-
masi ile cok diisiik dogum agirlikhi preterm bebeklerde
GMK-IVK sikliginda azalma oldugu gésterilmistir [95].
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5.3.4. Koagiilasyon Parametrelerinin Diizeltilmesi:
Preterm bebeklerde bozuk koagiilasyon paramet-
relerinin dizeltilmesi icin rutin taze donmus plazma
gibi ajanlarin kullaniimasi yaygin bir uygulamadir [7].
Ancak bu konuda calismalarin sonuclari celiskilidir ve
literatlirde koagtilasyon parametrelerinin rutin dizel-
tilmesini destekleyecek yeterli kanit bulunmamakta-
dir [96-98]. Koagtilasyon bozukluklari, endikasyonlar
dahilinde tedavi edilmelidir. Akilda tutulmasi gereken
bir diger 6nemli nokta da bazal gangliyon gibi bolge-
lerde olusan atipik kanamalarin, kanama diyatezleri
kadar, sino-ven6z tromboz gibi trombotik olaylar ile
de olusabilecegidir [7].

5.3.5. Solunumsal Bozukluklarin Yonetimi ve
Siirfaktan Uygulamasi: Preterm bebeklerde mim-
kiin olan her durumda non-invazif solunum destegi
yontemlerinin tercih edilmesi, ventilatordeki bebek-
lerin ventilatorle senkronizasyonunun saglanmasi ve
27. GH'nin altindaki asiri preterm bebeklerde daha az
invazif strfaktan uygulamasi (LISA) yonteminin kul-
lanilmasi ile GMK-IVK sikliginda azalma bildirilmek-
tedir [99, 100]. LISA yontemine 2019 yili Respiratuvar
Distres Sendromu Avrupa Konsensus Kilavuzu'nda da
dikkat cekilmis ve uygulayan hekimin tecriibeli ol-
masi durumunda, CPAP ile izlenmekte olan preterm
bebeklerde bu yontem ile siirfaktan uygulanmasi
onerilmistir [79]. Ancak literatiirde LISA yonteminin

kullanilmasi ile GMK-IVK’ nin azalmasi arasindaki ne-
densellik iliskisini gosteren yeterli diizeyde kanit bu-
lunmamaktadir. Bu konu netlige kavusana kadar, Tiirk
Neonatoloji Dernegi'nin ilgili kilavuzuna uyulmasi
onerilir [101].

5.3.6. Basa Notral Pozisyon Verilmesi: Yasamin ilk
3 glinlinde basin bir yone dogru dénmesi ile o taraf
juguler ven6z donlsiinde azalma oldugu ve bunun
da GMK-IVK olusumuna katkida bulunabilecegi gos-
terilmistir [61, 102]. Ancak basin nétral pozisyonda
tutulmasi yonteminin etkinligini gdstermek icin lite-
ratiirde henlz yeterli kanit diizeyine ulagilamamistir
[103]. Bununla birlikte, bu uygulamanin Avrupa ve
Amerika'da neonatal néroloji konusunda deneyimli
ve disik GMK-IVK sikligina sahip merkezlerde kiime
bakiminin (bundle care) bir parcasi oldugunu belirt-
mekte fayda vardir. Hollanda'da bu konu {izerine yapi-
lan cok merkezli bir calismada 30. GH'nin altinda do-
gan preterm bebeklerde postnatal ilk 72 saatte kiime
bakimi uygulamalari olarak basa orta hatta notral po-
zisyon verilmesi, kiivozin bas kismina yukari dogru
hafif egim verilmesi, damarici tedavilerin hizl olarak
uygulanmasinin 6nlenmesi, tetkik amaciyla kan alin-
masl isleminin nazik sekilde yapilmasi ve bez degisimi
gibi bakimlar esnasinda bacaklarin hizla yukari kaldi-
rilmasindan kaciniimasi ile GMK-iVK sikliginda azalma
goOsterilmistir [104].

Oneriler

Dogum salonunda baslanilan, hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden kaginilmasi ilkesi, ¢ok diistik dogum
agirlikli preterm bebeklerde yenidogan yogun bakim yatisi sirasinda da devam ettirilmelidir. Kan sekeri ve serum sodyum degerlerinin
bozukluklari ve dalgalanmalari énlenmelidir (B1).

Hipotansiyon ve hipertansiyondan kaginilmali ve optimum doku perfiizyonunu gésteren klinik parametrelere dikkat edilmelidir (B1). NIRS
yéntemi bu amacgla yaygin olarak kullanilsa da, heniiz “rutin” olarak kullanimini 6nerecek yeterli kanit diizeyine ulasilamamistir (C2).

Preterm bebeklerin yenidogan yogun bakim (nitesinde yatislan sirasinda, endikasyon disi eritrosit transfiizyonlarindan kaginilmalidir
(C1). Koagtilasyon bozukluklari, endikasyonlar dahilinde tedavi edilmelidir (C2).

Preterm bebeklerin solunumsal bozukluklarinin yénetiminde, CPAP gibi non-invazif yéntemler 6ncelikle tercih edilmelidir (A1). Kullanil-
masi gerektiginde, daha az invazif stirfaktan uygulamalari tercih edilmelidir. Uygulayan hekimin tecriibeli olmasi durumunda, LISA yon-
temi ile yapilabilir (B2).

32. GH'nin altindaki preterm bebeklerde yasamin ilk 72 saati icerisinde miimkiin olan en az sayida bebege dokunulmalidir. Ayrica basin
nétral pozisyonda tutulmasi ve kiivéziin bas kismina yukari dogru hafif egim verilmesi, damarici tedavilerin hizli olarak uygulanmasinin
6nlenmesi, tetkik amaciyla kan alinmasi isleminin yavasca yapilmasi ve bakim esnasinda bacaklarin hizla yukari kaldirlmasindan kagi-
nilmasi seklindeki kiime bakimi yéntemleri giderek yayginlasan uygulamalardir. Ancak literatiirde bu yéntemlerin etkinligini kesin olarak
gosterecek yeterli kanit diizeyine heniiz ulasilamamistir (C2).
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6. TEDAV]

Glinlimiizde, GMK-IVK ortaya ciktiktan sonra ilerlemesini
onledigi gosterilmis herhangi bir tedavi sekli bulunma-
maktadir. Bu nedenle, yukarida saydigimiz koruyucu yon-
temler biylik 6nem tasimaktadir. GMK-IVK'nin tedavisi
destek tedavi, komplikasyonlarin erken tespit ve tedavi
edilmesi ve uzun dénemde norogelisimsel problemlerin
erken taninmasi ve erken muidahale yontemleriyle nérop-
lastisitenin desteklenmesi ilkelerine dayanmaktadir [2, 7,
48, 61].

Bu amacla, dogum salonunda baslanilan ve yenidogan
yogun bakim unitesinde devam ettirilen hipotermiden,
hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiperkarbiden, hi-
potansiyon ve hipertansiyondan, sivi-elektrolit ve kan

gazi parametrelerinin dengesizliklerinden kaginiimasi il-
kesi, kanama tespit edildikten sonra da devam ettirilmeli-
dir [46, 61, 81-83]. GMK-IVK'nin katabolik bir stirec oldugu
akilda tutulmali ve optimum nitrisyon devam ettirilerek,
hipoglisemi gibi beyin tzerine olumsuz etkileri net olarak
gosterilmis ikincil komplikasyonlar énlenmelidir. Ozellik-
le agri, objektif skorlamalarla tespit ve tedavi edilmelidir.
Kanama sonrasinda ortaya ¢ikabilecek klinik/elektrofizyo-
lojik nobetlerin de tedavi edilmesi 6nerilmektedir. Prema-
tlre bebeklerde ndbetlerin tedavisi konusunda Amerika
veya Avrupa'da bir uzlasi raporu bulunmamaktadir. Tlrk
Neonatoloji Dernegi bu konuda 6nerilerini sunana kadar,
her kurumun kendi protokollerini takip etmesi 6nerilmek-
tedir.

tedavisi olarak ézetlenebilir (C1).

Oneriler

« Kanama tespit edildikten sonra destek tedavi ilkelerine uyulmalidir. Bu ilkeler hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve hiper-
karbiden, hipotansiyon ve hipertansiyondan, sivi-elektrolit ve kan gazi parametrelerinin dengesizliklerinden kaginilmasi, agrinin tespit ve

« Niitrisyon optimize edilmeli ve hipoglisemi gibi ikincil komplikasyonlar énlenmelidir (C1).

- Ortaya cikabilecek klinik/elektrofizyolojik n6betlerin prematiire bebeklerde etkinligi ve glivenilirligi gosterilmis anti-epileptiklerin preterm
bebekler icin adapte edilmis dozlariyla kontrol altina alinmasi énerilmektedir (C2).
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/. 1ZLEM VE

NOROGORUNTULEME

Nérogdriintileme, GMK-IVK'nin hem tanisi, hem de
komplikasyonlarinin takibi amaciyla énerilmektedir [105].
Gerek tani, gerekse GMK-iVK'ya bagli komplikasyonlarin
takibinde iyonizan radyasyon icermesi nedeniyle bilgisa-
yarl tomografiden uzak durulmalidir. Bu amagla, yenido-
gan yogun bakim Unitelerinde kraniyal US yaygin olarak
kullanilmaktadir. Kraniyal US, iyonizan radyasyon icerme-
mesi, portatif gereclerle yapilabilmesi, sedasyon gerektir-
memesi, hasta basinda kisa araliklarla tekrar edilebilirligi,
intraventrikiler kanama ve komplikasyonlarini gosterme-
deki yiiksek duyarliligi ile GMK-IVK'nin tanisi ve kompli-
kasyonlarinin izleminde 6nerilen yontemdir [1, 46, 104].

« 7.1. Kraniyal US Taramasinin Zamanlamasi: Literattir-
de preterm bebeklerde farkli goriintiileme zamanlama-
larinin birbiriyle kiyaslandigi calisma bulunmamaktadir.
Ayrica referans olarak alabilecegimiz Amerikan Pediatri
Akademisi gibi kokli kuruluslarin da bu konuda kilavuz
veya Onerisi bulunmamaktadir. Bu konuda Amerikan
Noroloji Akademisi'nin 2002 yilinda yayinlamis oldugu
oneriler de gliniimizde ileri prematiire bebeklerde ka-
namanin gerek tespit gerekse komplikasyonlarinin izle-
minde cok yetersiz kalmaktadir [7, 106].

Glnlmduzde, yenidoganlarin takip ve tedavi edildigi
Ozellesmis norolojik yenidogan unitelerine sahip olan
Amerika, Kanada ve Avrupadaki sayili merkezlerin de
birbirinden cok farkl protokoller uygulamakta oldugunu
gormekteyiz. Bu protokollerin bir kismi ¢ok sik araliklarla
tekrar gerektirdiginden, Ulkemiz sartlarinda uygulana-
bilirligi ¢cok gercek¢i degildir. Bu nedenle, giinimuzde
kanamanin ortaya ¢ikma zamanlamasini da g6z 6niline

16

alarak [107], mimkiin olan imkanlar dlclisiinde asagida
ayrintilariyla agiklanan protokole bagh kalinmasinin hem
ideal bir izlem, hem de ilerleyen siireg icerisinde Ulke veri-
lerimizin ideal olarak toplanabilmesi acisindan 6nemli ol-
dugunu dusinmekteyiz. Kraniyal US izleminin yenidogan
uzmanlarn tarafindan yapilmasi diinyada giderek yaygin-
lasan bir uygulama olmakla birlikte, Glkemizde yasal ola-
rak radyoloji veya pediatrik radyoloji uzmanlari tarafindan
yapilabilmektedir.

o 7.2. 28°7 Haftanin Altindaki Preterm Bebekler
(Tablo 2):

-7.2.1. ilk Tarama: GMK- IVK riski yiiksek olan bu grupta
preterm bebeklerin yenidogan yogun bakim {initesine
yatirilmasi sonrasinda kardiyo-respiratuvar olarak stabi-
lize edilmesi, gerekli invazif girisimlerin tamamlanmasi,
total parenteral nitrisyonun ve gerekli tim medikal te-
davinin baslanmasi sonrasinda miimkiin ise dogumu ta-
kip eden ilk 24 saat icerisinde yapilmahdir. Bu tarama ile
antenatal kanamalar ve dogum odasinda resisitasyon
sirasinda ortaya c¢ikan kanamalar tespit edilebilmekte-
dir. Kanamanin zamanlamasi da kraniyal US ile yapila-
bilmekte ve antenatal kanama ile resusitasyon sirasinda
olusan kanama ayirt edilebilmektedir. Bu taramanin bir
onemli avantaji da hekime aile bilgilendirmeleri sirasin-
da prognostik bilgiler saglamasi, tedavide ne kadar ileri
gidilecegine karar vermede yol gosterici olmasidir.

- 7.2.2. ikinci Tarama: Preterm bebeklerde GMK-IVK cok
blylk oranda postnatal ilk 72 saat icerisinde ortaya ¢ik-
tigindan, ilk 72 saat tamamlandiginda ikinci bir tarama
yapilmasini 6neriyoruz.



- 7.2.3.UciinciiTarama:Preterm bebeklerde GMK-IVK'nin - 7.3.3. Sonraki Taramalar: Postnatal 2. hafta ve 4. hafta
en blylk boyutuna ulasmasi ve komplikasyonlarinin ~ tamamlandiginda birer kere daha taramanin tekrar edil-

baslangic zamani izerine yapilmis olan calismalarin 1si-  mesini dneriyoruz. Sonrasinda ise, araya giren agir bir
ginda [107, 108], postnatal 1. hafta tamamlandiginda, ~ hastalik (**asagida agiklanmistir) olmamasi durumunda,
liciincii bir tarama yapilmasini éneriyoruz. preterm bebeklerin taburculugu esnasinda, taburculuk

- 7.2.4. Sonraki Taramalar: Postnatal 2. hafta tamamlan- hazirhginin bir parcasi olarak islem tekrarlanmalidir.

diginda ve sonrasinda postmenstriiel 34. haftaya ulasa- -7-3-4. *Kanama Tespit Edilmesi Durumunda: Her-
hangi bir zamanda GMK-IVK tespit edilmesi halinde,

kanama ve sonrasinda gelisebilecek PHVD stabilize
olan kadar kUS taramalari diisiik evreli kanamalarda
(Evre | ve Evre Il) haftada en az 1 kere, ileri evreli kanama-
larda (Evre lll ve PVHI) haftada en az 2 kere tekrarlanma-
hdr.

- 7.3.5. **Araya Giren Hastalik Durumunda: Klinik ola-
rak stabil seyreden bir preterm bebekte araya giren sep-
sis, menenjit, hemodinamiyi bozan kardiyo-respiratuar
hastaliklardan sonra tarama amacli kraniyal US yapilmasi
gerektigi akilda tutulmalidr.

na kadar 2 hafta araliklarla taramanin tekrar edilmesini
Oneriyoruz. Sonrasinda ise, araya giren agir bir hastalik
olmamasi durumunda (**asagida acgiklanmistir), preterm
bebeklerin taburculugu esnasinda, taburculuk hazirligi-
nin bir parcasi olarak islem tekrarlanmalidir.

-7.2.5. *Kanama Tespit Edilmesi Durumunda: Herhan-
gi bir zamanda GMK-iVK tespit edilmesi halinde, kanama
ve sonrasinda gelisebilecek posthemorajik ventrikiler
dilatasyon (PHVD) stabilize olana kadar kUS taramalar
diistk evreli kanamalarda (Evre | ve Evre Il) haftada en az

1 kere, ileri evreli kanamalarda (Evre Ill ve PVHI) haftada .
o 7.4. 32° Haftanin Uzerindeki Bebekler: Bu grup-

ta yer alan bebekler icin kanama riski ¢cok duistik oldu-
gundan ve literattirde rutin kUS taramasini 6neren ye-
terli veri bulunmadigindan dolayi, kanama acisindan
risk faktori bulunan acil sezaryen gerektiren antenatal
hadise, dogum odasi canlandirmasi gerekliligi, genel

en az 2 kere tekrarlanmalidir.

-7.2.6. **Araya Giren Hastalik Durumunda: Klinik
olarak stabil seyreden bir preterm bebekte araya giren
sepsis, menenjit, hemodinamiyi bozan kardiyo-respira-
tuar hastaliklar ve genel durumun bozuldugu sistemik

hadiselerden sonra tarama amach kraniyal US yapilmasi durumda ani kétiilesme, firtinali bir postnatal dénem,
gerektigi akilda tutulmalidir. hemodinamiyi bozan ve sivi yiiklemesi veya inotrop
«7.3. 287 — 3157 Hafta Arasindaki Preterm Bebekler uygulamasi gerektiren kardiyo-respiratuvar hadiselerin
(Tablo 2): olusmasi ve sepsis varliginda miimkiin olan en erken za-

manda kraniyal US taramasi yapilmali ve eger kanama
tespit edilirse kanama stabilize olana kadar dustik evreli
kanamalarda (Evre | ve Evre ) haftada en az 1 kere, ileri

evreli kanamalarda (Evre lll ve PVHI) haftada en az 2 kere
ma tekrarlanmahdir. tekrarlanmalidir.

-7.3.1. ilk Tarama: Postnatal ilk 72 saatin bitiminde ilk ta-
ramanin yapilmasini éneriyoruz.

-7.3.2. ikinci Tarama: Postnatal 1. haftanin bitiminde tara-
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Tablo 2. Preterm Bebeklerde KUS Tarama Protokoli (D2).

Gestasyon ilk 24 saat 72. saatin 1. haftanin 2. haftanin 4. haftanin Sonraki
Haftasi icinde bitiminde bitiminde bitiminde bitiminde takipler
34 haftaya ulasana ka-
<287 + + + + + dar 2 hafta araliklarla
ve taburculukta
287 -3197 - + + + + Taburculukta

*Herhangi bir zamanda GMK-IVK tespit edilmesi halinde, kanama ve sonrasinda gelisebilecek PHVD stabilize olan kadar kUS taramalari diisiik evreli kanamalarda
(Evre | ve Evre Il) haftada en az 1 kere, ileri evreli kanamalarda (Evre Il ve PVHI) haftada en az 2 kere tekrarlanmalidir.

**Araya giren sepsis, menenijit, agir respiratuar bozukluklar, konjestif kalp yetmezligi gibi hemodinamik bozukluga neden olabilecek hastalik durumunda, kUS
tekrarlanmalidir.

*#% 53297 haftanin tizerindeki preterm grubunda, herhangi bir risk faktorintn varliginda veya sepsis, menenjit, agir respiratuar bozukluklar, konjestif kalp yetmez-
ligi gibi hemodinamik bozukluga neden olabilecek hastalik durumunda kUS taramasi yapilmalidir.

« 7.5. Kraniyal US islemine Doppler Ol¢iimlerinin Ek- ve yapilan calismalarda serebellar hemorajinin uzun

lenmesi: Doppler US ile anterior veya orta serebral
arterden akim hizi dlciimlerinin yapilmasi, 6zellikle de
rezistif indeks ([maksimum sistolik akim hizi — diyastol
sonu akim hizil/maksimum sistolik akim hizi) 6l¢im,
PHVD gelismesi durumunda beyin hemodinamisi ile
ilgili cok degerli bilgiler saglayabilir [109, 110]. Rezistif
indeksin +2 standart sapma (SS)'nin Gzerinde artmis ol-
masi (genellikle kabul goren deger: > 0.80) ventrikiler
dilatasyona bagli diyastolik akim kaybinin, dolayisiyla
beyin perflizyonunda ciddi bozulmanin gostergesidir
[109, 110]. Ancak literatlirde, Doppler US rutin olarak
yapilmasini 6nerecek yeterli kanit diizeyine hentiz ula-
siimamistir.

7.6. Mastoid Fontanelden Serebellumun Rutin Ola-
rak Degerlendirilmesi: Glinimizde serebellumun
sadece bir denge organi degil, kognitif, motor koordi-
nasyon, davranissal ve dil-konusma becerisinin koordi-
nasyonu gibi pek ¢cok 6nemli roliiniin de oldugu bilin-
mektedir. 32. GH'nin altindaki pretermlerde serebellar
hemorajinin GMK-IVK' ya eslik etme sikhginin %2,2 ile
19 arasinda degistigi ve izole serebellar hemorajinin de
yaklasik %2,5 dolaylarinda tespit edildigi rapor edilmis
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dénem prognoz lizerine olumsuz etkileri gosterilmistir
[111, 112]. Ancak 6n fontanelden yapilan kUS taramala-
r, ultrasonografi probuna en uzak alanda bulunan sere-
bellar hemorajilerin tespitinde yetersiz kalmaktadir. Bu
nedenle glinlimiizde, rutin taramanin bir parcasi olarak
mastoid fontanelden goriintiileme yapilmasi yaygin bir
uygulamadir. Ozellikle, 6n fontanelden yapilan tarama-
da herhangi bir evrede kanama tespit edilen vakalarda
mastoid kemik tzerinden serebellum da degerlendiril-
melidir. Bununla birlikte, 4 mm’nin altindaki kanama-
larin, yalnizca beyin manyetik rezonans (MR) goriintu-
lemesi ile ortaya konulabilecegini hatirlatmakta fayda
vardir.

« 7.7.izlemde Beyin Manyetik Rezonans Gériintiileme-

sinin Yeri: GUnimuizde uzun dénem prognozu belirle-
medeki Ustlinligl nedeniyle postmenstriiel 38-42 haf-
taya ulasan preterm bebeklere beyin MR gorintilemesi
yaygin bir uygulamadir. Ancak literatiirde heniiz GMK-i-
VK gelisen preterm bebeklerin terme ulastiklarinda rutin
olarak beyin MR goriintilemesi ile degerlendirilmesini
Onerecek yeterli kanit bulunmamaktadir [113, 114].



8. POS
VENTRI

-
K

FMORAJIK
ULER DILATASYON

Posthemorajik ventrikiiler dilatasyon (PHVD), GMK-i-
VK'nin akut donemde en onemli komplikasyonu olup,
mortalite ve nérogelisimsel morbiditelerle yakin iliskilidir
[48, 108, 115]. Siklikla Evre Il GMK-iVK'ya eslik etmekle bir-
likte, Volpe siniflamasina gére nadiren de olsa diisiik evre-
li kanamalara da eslik edebilecedi akilda tutulmalidir [5].
PHVD'nin ortaya ¢ikmasi kanamayi takip eden 1-2 haftalik
stirec icerisinde olmasina ragmen, bas cevresinde artis
(genel kabul géren Ust sinir: 2 cm/hafta), gergin 6n fon-
tanel, kafa kemikleri arasindaki sttirlerde ayrilma, goz-
lerde batan glines manzarasi, bradikardi, apne, solunum
ve beslenme bozukluklarinin gelismesi ge¢ dénemde
(siklikla kanama sonrasi 3-4. hafta) ortaya cikar ve bu d6-
nemden sonra PHVD, hidrosefali olarak adlandirilir [108].

Bu sire icerisinde periventrikiiler beyaz cevher lizerinde-

ki kompresyona bagli hiicresel hasarin ortaya ¢iktigini ve

inflamatuvar sureclere baglh olarak bazal gangliyonlarda
ve serebellumda voliim kaybi olustugunu gdsteren calis-

malar bulunmaktadir [115, 116]. Bu nedenle, PHVD’e mi-

dahalede bulunmak icin yukarida sayilan klinik bulgularin

ortaya cikmasini beklemek, daha fazla norolojik hasarin
ortaya cikmasina neden olacaktir. Ancak miidahalelerin
zamanlamasi, yenidogan norolojisinin en tartismali konu-

larindan biridir [2, 7].

« 8.1. Ol¢iim Noktalan: PHVD'nin objektif olarak &lciile-
bilmesi amaciyla sonografik bir takim 6l¢ciim noktalan
tanimlanmistir [117-121]. Asagidaki sekilde bu 6l¢cim
noktalari tarif edilmektedir (Sekil 2).
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Sekil 2. Soldaki sekilde ventrikiiler indekslerin 6lcimi gosterilmistir. Ventrikiler indeks, 3. ventrikiilin goriildigu koronal kesitte
ventrikillerin en lateral kismi ile interhemisferik fisstir arasindaki mesafedir. Bu mesafe, sag ve sol lateral ventrikil icin ayri
ayn oOlculdr. Ortadaki sekilde anterior horn genisligi 6lciimi gosterilmistir. Anterior horn genisligi, 3. ventrikllin gorildigu
koronal kesitte ventrikill duvarlari arasindaki en genis mesafedir ve her iki lateral ventrikil icin ayri ayri 6l¢tlir. Sagdaki sekilde
talamo-oksipital mesafe 6l¢cimu gosterilmistir. Lateral ventrikulin sagittal kesitte timuyle goruldigu kesitte, talamusun ve
lateral ventriklliin en uzak posterior noktalari arasinda 6lculir. Diger dl¢limlerde oldugu gibi, sagda ve solda ayri ayri 6l¢il-
mesi gerekmektedir.

Sag taraf 6lctimleri Sol taraf dlgiimleri
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24252627282930313233343536373839404142 24252627282930313233343536373839404142
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1q [ 14 ===
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Sekil 3. Ventrikul boyutlarinin takibi icin hazirlamis oldugumuz cizelgede, postmenstriiel haftalara gore yukaridan asagiya dogru
sirastyla ventrikiler indeks, anterior horn genisligi ve talamo-oksipital mesafe 6lcimu goérilmektedir. Midahalelerin zamanla-
malari, ilerleyen bolimlerde ayrintilariyla anlatiimistir. (122 no’lu kaynaktan Turkge'lestirilerek uyarlanmistir.)
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« 8.2. Takip Cizelgeleri: Yukarida bahsi gegen 6l¢limler
yapildiktan sonra, ventrikul indeksleri sag ve sol lateral
ventrikdl icin ayri ayn cizelgeye yerlestiriimelidir (ba-
kiniz Sekil 3) [117]. Levene tarafindan olusturulan bu
egriler ginimizde en yaygin olarak kullanilan egriler
olmasina ragmen, postmenstriiel 27 haftanin altin-
daki preterm bebekleri icermemektedir [119-121]. Bu
nedenle, 27 gebelik haftasinin altindaki bebekler icin
Boyle M [120] veya Brouwer AJ [121] tarafindan tanim-
lanan egriler de kullanilabilir. Ayni sekilde anterior horn
genisligi icin de Davies MW [118] ve ark. tarafindan ta-
nimlanan egriler bulunmasina ragmen, pratik olarak 6
mm’nin tzerinde orta derecede, 10 mm'nin tizerindeyse
ileri derecede ventrikiler dilatasyon oldugu kabul edil-
melidir [108]. Benzer sekilde talamo-oksipital mesafe
icin de egriler mevcuttur, ancak genel olarak yaklasik 25
mm normalin Ust siniri olarak kabul gérmektedir [118].
Kolaylik saglamasi agisindan asagida hazirlamis oldugu-
muz cizelgeler takip amaciyla kullanilabilir (Sekil 3).

Bununla birlikte, preterm bebeklerde beyin hasari sonucu
gelisen beyin atrofisine bagli olarak ortaya ¢ikan (ex-va-
cuo) ventrikiler dilatasyonda, ventrikil duvarlarinin
diizensiz genisledigi ve beraberinde ektraserebral BOS
mesafelerinde de genisleme oldugu ayrim icin akilda tu-
tulmahdir.

« 8.3. PHVD'nin Onlenmesi: PHVD gelisme riski olan ile-
ri evre kanamali preterm bebeklerde, literatlirde PHVD
gelismesini 6nledigi gosterilmis bir yaklasim bulunma-
maktadir. PHVD gelisimini 6nleme amaciyla yapilacak
lomber ponkiyon (LP) girisimlerinin mortalite, ventri-
kilo-peritoneal santa (VP-sant) gidis ve uzun doénem
norogelisimsel bozukluklar tzerinde etkili olmadigini
gOsteren meta-analiz diizeyinde calismalar mevcuttur
[123, 124].

 8.4. PHVD'nin Yonetimi: Kanama sonrasi kUS taramasi
ile PHVD'nin ortaya ciktigi gosterildikten sonra uygun
sekilde yonetilen vakalarda gerek mortalite, gerekse
de uzun dénem noérogelisimsel morbiditelerde azalma
saglanabilir. Bu amacla, ventrikdiler tap ile 6n fontanel-
den girilerek BOS'un bosaltiimasi islemi, beyaz cevher-
de kistik ensefalomalaziye sebep olmasi nedeniyle 6ne-
rilmemektedir [123]. Fibrinolitik ajanlarin ventrikiil icine
uygulanmasi fikri bir dénem popller olmus, ancak yapi-
lan ilk cahsmalarda etkisiz oldugu, sonraki calismalarda
da sekonder kanamada artisa neden oldugu ortaya ko-
nulmustur [125, 126]. Bahsi gecen bu calismalarin 2 ve
10 yas norogelisimsel sonuclari olumlu olmakla birlikte,
bu yontem ¢ok invazif olmasi, 6zel deneyim ve ekipman

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

8.5. Yakin Klinik izlem: PHVD gelisen preterm bebek-
lerde, klinik parametreler yakin takibe alinmalidir. Her
ne kadar intrakraniyal basing artisi bulgulan haftalar
icerisinde ortaya ¢iksa da bu bebekler yakin bas cevresi
takibine alinmali (genel kabul géren st sinir: 2 cm/haf-
ta), on fontanel gerginligi ve kafa kemiklerinin sttrleri
arasinda ayrilma olup olmadigi giinlik degerlendiril-
meli, batan glines manzarasinin varhgi, ortaya cikabi-
lecek apne veya solunum duzensizlikleri agisindan dik-
katli olunmali, direncli bradikardi gorilebilecegi hatirda
tutulmali ve beslenme intoleransi agisindan yakin izlen-
melidir [2, 7].

8.6. Yakin Kraniyal US izlemi: PHVD ortaya ciktiktan
sonra yakin kraniyal US takibi 6nerilmektedir. Bu tara-
manin sikligi Gzerine literatlirde goris birligi bulunma-
makla birlikte, genel goris yukarida da belirtilen sekilde
ileri evre kanamalarda haftada en az 2 kere takip yapil-
mas! yonlndedir [2]. Bu taramalar PHVD stabil olana
kadar devam ettirilmeli ve boyle bebeklerin postmens-
triel 34. haftaya ulasana kadar kUS takiplerine devam
edilmelidir [122].

8.7. Medikal Tedavi Ajanlari: Furosemid ve asetazola-
mid gibi ajanlarin etkinlik ve glvenilirligi ortaya konula-
mamis, VP-santa gidis ve mortaliteyi azaltmada etkileri-
nin olmadigi gosterilmistir. Ayrica furosemid kullanilan
hasta grubunda daha diisiik motor noérogelisimsel skor-
lar tespit edilmistir [129, 130]. Bu iki ajanin kullanimi ke-
sin olarak 6nerilmemektedir [131].

8.8. intraventrikiiler Fibrinolitik Tedavi: PHVD'nin
onlenmesi baslidi altinda da belirtildigi tzere, bu yon-
tem sekonder kanamalarda artisa neden olabilmekte,
0zel deneyim ve ekipman gerektirmekte ve ¢ok invazif
bir islem olmasi nedeniyle dnerilebilmesi icin ileri calis-
malara ihtiya¢ duyulmaktadir. Ayrica, bu uygulamanin
degerlendirildigi DRIFT [126, 127, 131] calismasi ile seri
LP’nin uygulandigi ELVIS [107, 108, 116] ¢alismasinin 2
yas norogelisimsel sonuclari karsilastirildiginda, DRIFT
calismasinda daha genis ventrikil boyutlari ve daha
fazla sayida nérogelisimsel morbidite ve daha disik
norogelisimsel skorlar oldugu ortaya konulmustur
[132].

8.9. Seri Lomber Ponksiyon Uygulamasi: Literatiirde
PHVD gelismeye basladiktan sonra ventrikil icinde-
ki hemorajik BOS'un kontrollii bir sekilde seri lomber
ponksiyonlarla uzaklastiriimasinin, BOS icindeki kanin
hiicresel elemanlarinin ve inflamatuvar mediatorlerin
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uzaklagsmasini sagladigi, periventrikiiler beyaz cevher
Uzerindeki kompresyonu azalttig, tikali olan ventrikuil-
ler arasi kanallarin acilmasini sagladigi, araknoid villis-
lerin Gizerinde hemorajinin neden oldugu inflamasyonu
azaltarak BOS'un yeniden emilebilmesini sagladigi gos-
terilmistir. Seri LP zamanlamasi (¢ sekilde yapilabilir:

- 8.9.a. Diisiik Esikli Baslangi¢ (Tablo 3): Bilateral vent-
rikiil indeksleri 97. persentili (+2 SS egrisidir) ve anterior
horn genisligi 6 mm’yi ve/veya talamo-oksipital mesafe
25 mm'yi gectiginde baslanir.

» 8.9.b. Yiiksek Esikli Baslangic¢ (Tablo 3): Bilateral vent-
rikll indeksleri 97. persentilin 4 mm (izerine ¢iktiginda
(+3 SS egrisidir) ve anterior horn genisligi 10 mm’yi gec¢-
tiginde baslanir.

« 8.9.c. intrakraniyal Basin¢ Artisi Bulgulari Ortaya
Ciktiginda: Bas cevresinde hizli artis (genel kabul go-
ren Ust sinir: 2 cm/hafta), gergin 6n fontanel, kafa su-
tirlerinde ayrilma, gozlerde batan glines manzarasi,
bradikardi, apne, solunumsal bozukluklar ve nérolojik
kaynakh oldugu dusuinilen beslenme problemleri orta-
ya ciktiginda baslanir.

Literatlirde, yukarida sayilan ¢ yaklasimdan hangisinin
Ustin oldugu uzerine henliz goris birligi yoktur. Ancak
disuk esikli baslangic ile daha az VP-santa gidis [133, 134],
beyin MR'da beyin parankiminde daha az hasar [114],
daha diistk ventrikiil/beyin parankim oranlari [116], daha
dusuk ventrikdl volimleri [116] ve VP-santa giden hasta
grubunda gitmeyen hastalara benzer nérogelisimsel skor-
lar [133] oldugu gosterilmistir. Bu olumlu farklar, 6zellikle
dusuk esikli baslangic uygulamasinin, intrakraniyal basing
bulgulari ortaya ¢iktiktan sonra mudahil olunan hastalarla
kiyaslandigi calismalarda asikardir. Diistik ve yiksek esik-
li baslangici karsilastiran tek calisma olan, prospektif cok
merkezli randomize kontrollii ELVIS calismasinin sonuc-
lari ise su sekilde 6zetlenebilir:

+ Dusuk ve yuksek esikli miidahale gruplarinda, VP-san-
ta gidis oranlari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
yoktur [108].

- Dusuk ve yiksek esikli miidahale gruplar arasinda,
VP-santa gidis/mortalite kompozit sonuclari arasinda
anlamli fark yoktur [108].

« Dusuk esikli midahale grubunda yuksek esikli miidaha-
le grubuna gore, anlamli sayida fazla LP islemi ve rezer-
vuar girisimi ortaya ¢tkmaktadir [108].

« Dusuk esikli midahale grubunda, beynin gri cevher ve
beyaz cevher dokularinda anlamli oranda daha az hasar
(Kidokoro Skorlamasi ile) ortaya ¢ikmaktadir [116].

- Dusuk esikli midahale grubunda, ventrikiil/beyin pa-
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rankimi orani (Kulkarni indeksi) daha diistiktiir, diger bir
deyisle ventrikuller daha kiictik kalmakta ve cevre beyin
parankimine daha az baski uygulamaktadir [116].

« Dusuk esikli miidahale grubunda, ventrikil volimleri
(altin standart yontem olan otomatik volim analizi ile)
anlaml oranda daha dusuktir [116].

« Dusuk esikli midahale grubunda, VP-santa giden has-
talarda 2 yas norogelisimsel skorlari (Bayley Testi II/1ll)
VP-sant gerektirmeyen hastalardan farksiz iken, yiiksek
esikli midahale grubunda VP-santa giden hastalarda
gitmeyenlere kiyasla kognitif ve motor skorlar anlamli
olarak distiktlr [132].

+ Distk esikli midahale grubunda, 6liim / serebral palsi
/ kognitif veya motor skorun <-2 SS altinda olmasi ora-
ni %35 iken, bu oran yiksek esikli miidahale grubunda
%51 olarak bulunmustur. Gestasyon haftasi ve kanama-
nin siddetine gore sonuclar kontrol edildiginde, diisuik
esikli miidahale grubunda olmak 6lim / serebral palsi /
kognitif veya motor skorun <-2 SS altinda olmasi oranini
anlamli olarak azaltmaktadir (aOR: 0.24, %95 gliven ara-
hgi: 0.07-0.87, p=0.03) [132].

Butlin bu verilerin 131ginda, seri lomber ponksiyonlara
baslamak icin dlistk esikli miidahale (=erken miidahale)
yaklasimini benimsemek, hastalarin daha fazla girisime
maruz kalmasina neden olmakla birlikte, beyin dokula-
rinda daha az hasar ve ventrikil volimlerinin daha diistik
kalmasini saglayarak 6liim / serebral palsi / agir néroge-
lisimsel gerilik riskini disirmektedir. Bu olumlu nérolojik
sonuclar, daha fazla invazif girisim ihtiyacini rasyonalize
ediyor gibi goriinmektedir. ELVIS ¢alismalarinin isiginda
hazirlanan yeni bir uluslararasi kilavuzda da dusik esikli
yaklasima diger bir deyisle erken miidahaleye ait bu olum-
lu etkiler 6n plana ¢ikarnlmistir [122]. Bu konuda calismalar
artip, meta-analiz ve sistematik derleme sonuglariyla bu
yaklagim rutin 6neri haline gelene kadar, Turk Neonatolo-
ji Dernegi olarak bebegin genel durumu, uzun dénemde
norogelisimsel gerilik riski ve yasam beklentisi g6z 6niinde
bulundurularak distk esikli yaklasimin tercih edilmesini
oneriyoruz. Yine yukarida sayilan nedenlere bagli olarak,
intrakraniyal basing artisi bulgularinin ortaya ¢ikmasina ka-
dar midahalelerin geciktirilmesi yaklasimi terk edilmelidir
(Sekil 4).

Yukarida belirtilen LP islemlerinin sonrasinda uygulanabi-
lecek rezervuar, ventrikiilo-subgaleal sant veya eksternal
ventrikUler drenaj sistemlerinin VP-santa gidisi azaltmada
birbirine Gstinligu gosterilememistir [135]. Ancak, vent-
riklilo-subgaleal sant uygulamasi ile guinliik bosaltma ge-
rekliliginde azalma s6z konusudur [130]. Beyin cerrahinin
tecriibesine gore bu yontemlerden herhangi biri tercih
edilebilir (Sekil 4).



Tablo 3. Disiik ve Yiiksek Esikli Yaklasimin Esaslarinin Ozet Tablosu (B1).

Diisiik Esikli Miidahale Yaklasimi

Tarama: GMK-IVK'nin ventrikiiler dilatasyona ilerledigi tespit edil-
dikten sonra haftada en az iki kere kUS takibine alinir.

Aile Bilgilendirmesi: Bilateral ventrikil indeksleri 97. persentili ve
anterior horn genisligi 6 mm'yi ve/veya talamo-oksipital mesafe
25 mm'yi gectiginde aile ile gorusulerek yaklasim plani belirlenir.

ilk Lomber Ponksiyon: Yukaridaki sartlari saglayan bebegin, bir
sonraki dlclimlerde ventrikil boyutlarinda ilerleme (Sekil 2'deki
sarl egriden kirmizi egriye dogru ilerleme) olmasi durumunda ilk
LP yapilir (10 mL/kg).

Sonraki Lomber Ponksiyonlar: 24-48 saat sonra yapilan kUS'de
ventrikll boyutlarinda ilerleme mevcutsa 2. LP, 24-48 saat sonra
ilerleme devam ediyorsa 3. LP islemi yapilr.

Hedef: Bilateral ventrikll indekslerinin 97. persentilin ve anteri-
or horn genisliginin 6 mm'nin ve talamo-oksipital mesafenin 25
mm’nin altinda seyretmesi.

Maksimum Lomber Ponksiyon Hedefi: 3 kere

Sonraki Girisimler: Toplam 3 kere LP islemi yapildiktan sonra ha-
len ventrikuller genislemeye devam ediyorsa, beyin cerrahisi ile
gorusulerek rezervuar veya ventrikiilo-subgaleal sant veya ekster-
nal ventrikiiler drenaj uygulamasina gegilir.

Yiiksek Esikli Miidahale Yaklagimi

Tarama: GMK-IVK'nin ventrikiiler dilatasyona ilerledigi tespit edil-
dikten sonra haftada en az iki kere kUS takibine alinir.

Aile Bilgilendirmesi: Bilateral ventrikil indeksleri 97. persentilin
4 mm Uzerine ciktiginda ve anterior horn genisligi 10 mm'yi ve/
veya talamo-oksipital mesafe 25 mm'yi gectiginde aile ile gorisu-
lerek yaklasim plani belirlenir.

ilk Lomber Ponksiyon: Eger hekim-aile gériismesinde bu
yaklasim benimsenirse, ilk LP hemen yapilir. LP volimi 10 mL/
kg'dr.

Sonraki Lomber Ponksiyonlar: 24-48 saat sonra yapilan kUS'de
ventrikll boyutlarinda ilerleme mevcutsa 2. LP, 24-48 saat sonra
ilerleme devam ediyorsa 3. LP yapilir.

Hedef: Bilateral ventrikll indekslerinin 97. persentilin ve anteri-
or horn genisliginin 6 mm'nin ve talamo-oksipital mesafenin 25
mm’nin altinda seyretmesi.

Maksimum Lomber Ponksiyon Hedefi: 3 kere

Sonraki Girisimler: Toplam 3 kere LP islemi yapildiktan sonra ha-
len ventrikdller gelismeye devam ediyorsa, beyin cerrahisi ile go-
ristlerek rezervuar veya ventrikllo-subgaleal sant veya eksternal
ventrikller drenaj uygulamasina gegilir.

Bu yontemlerin uygulanmasindan 4 hafta sonra hastanin
halen devam eden BOS bosaltiimasi ihtiyacinin olmasi
halinde, hasta 2-2.5 kg viicut agirhidina ulastiysa (daha
distk vicut agirhginda uygulayan merkezler olsa da, pe-
riton ylzeyinin yeterli emilim ylizeyine ulasabilmesi igin
genel kabul géren sinir en az 2 kg dir) ve BOS kiiltiiri ste-
ril, protein diizeyi <1.5 g/dL ve eritrosit sayimi <100/mm?
sartlari saglaniyorsa VP-santa gecis yapilir [2, 7] (Sekil 4).

» 8.10. Endoskopik 3. Ventrikiilostomi ve Koroid Plek-
sus Koterizasyonu: PHVD gelisen hastalarda VP-santa
gidisi azaltmak amaciyla erken dénemde endoskopik 3.
ventrikilostomi ve koroid pleksus koterizasyonu yon-
temi giderek popilarite kazanmasina ragmen, heniiz
rutin uygulanmasini 6nerecek yeterli kanit yoktur [2, 7].

- 8.11. Mezenkimal Kok Hiicre Tedavisi: Mezenkimal
kok hicrelerin intraventrikiiler veya damarici yoldan

uygulanmasi ile yenidogan rat modellerinde basari sag-
lanmis ve devaminda tamamlanan Faz-l ¢alismasinda
glvenli ve tolere edilebilir bir ajan oldugu gosterilmistir
[136-139]. Bu acidan mit verici olan mezenkimal kok
hiicre tedavisinin, rutin olarak 6nerilebilmesi icin ileri ¢a-
ismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

PHVD gelisen preterm bebeklerimize mimkin olan en
yuksek yasam kalitesini saglayabilmek icin, PHVD'nin
multidisipliner yaklasim gerektiren kompleks bir siireg ol-
dugu hatirda tutulmali, beyin cerrahisi bolimi ile ortak
bir yaklasim plani benimsenmeli, PHVD gelisen hastalarin
takibine beyin cerrahisi en erken donemden itibaren da-
hil edilmeli ve imkanlar 6lclistinde aile bilgilendirmesine
birlikte katilim saglanmalidir [7].
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Talamo-oksipital mesafe < kirmizi egri Talamo-oksipital mesafe > kirmizi egri Talamo-oksipital mesafe = kirmiz egni
VEYA
KIBAS bulgulan meveut

Yiiksek risk grubu
Beyin cerrahisi 1le iletisime geg ve
Tablo 3"de agklandigi sekilde (yiiksek
esikl miidahale) lomber ponksiyonlara
bagla

Beyin cerrahisi ile iletisime geg ve
Tablo 3°de agiklandifn sekilde (disik esikhi
miidahale) lomber ponksiyonlara bagla

stabil seyredene kadar haflada 2 kere
ultrason dlgamlerine devam et
Sonrasinda 1-2 hafla araliklarla
bebek 34. haftaya ulasana kadar
dlgtimlere devam et

Ventrikiil indeksi > kirmizi gizgi ve
Ventrikiil indeksi < san gizgi ve Ventrikiil indeksi > san gizgi ve Anterior hom gemghgi = ki ¢izgi
Anterior horn genisligi < san gizgi Anterior horn genighgi > san ¢izgi ve/veya ve/veya

Diigiik risk grubu Orta risk grubu
Ventrikiil boyutlan 2 hafta boyunca le ileti

gibi yontemlerin karan verihr

kUS takiplerine hattada 2 kere devam
edilir. Eger rezervuar takildiysa
Ventrikil indeksi < san ¢izgi ve

Anterior hom genislifi < sar ¢izgi ve
Talamo-oksipital mesafe < kimmizi ¢izgi
sartlanim saglayacak sekilde rezervuar
ponksivonlarma devam edilir. Efer
ventrikiilosubgaleal sant takildiysa
ponksiyona gerek yoktur.

3 kere yapilan lomber ponksiyonun
neticesinde

Ventrikill indeksi < san cizgi ve

Anterior hom genisligi < san gizgi
Talamo-oksipital mesafe < kirmizi ¢izgi
sartlan saflanmazsa beyin cerrahisinin

tecriibesi dogrultusunda

rezervuar veya venirikiilo-subgaleal sant

Protein < 1.5 g/L. ve
Eritrosit sayimi < 100/mm” ise beyin
cerrahisi ile ortaklaga VP-sant karan verilir

Persistan ventrikilomegali en az 4 halla
devam ediyorsa
Bebek 2-2.5 kg'a ulastifanda
BOS kultiri steril ise ve

Sekil 4. Posthemorajik ventrikiler dilatasyona yaklasim algoritmasi. Bu bebeklerin izleminde $Sekil 3'de verilen gilincel izlem egri-
lerinin kullaniimasi énerilmektedir. izlem sirasinda elimizdeki en 6nemli aracin kUS dlciimleri oldugu hatirda tutulmali ve mii-
dahalelere baslamak icin asla kafaici basing artisi (KIBAS) bulgularinin (bas cevresinde > 2 cm/hafta artis, fontanelin gergin ve
kabarik olmasi ve kafa kemiklerinin aralarindaki siitiirlerin ayrilmaya baslamasi) ortaya ¢cikmasi beklenilmemelidir. Ancak KiBAS
bulgularinin ortaya ¢ikmasi durumunda ise, acilen lomber ponksiyonlara yukarida énerilen sekilde baslanmalidir.
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9. PROGNOZ VE MOR

ALITE

Sagkalim ve uzun donem nérolojik morbiditeler hakkinda
aileler bilgilendirilirken seffaf olunmali, durum net olarak
aciklanmali ve giincel literatlrin 1siginda ailelere mevcut
olasiliklar sade bir dille ayrintili olarak izah edilmelidir. Bu
gorusmeler sirasinda intrakraniyal kanama ve buna bagli
gelisen komplikasyonlarin agiklanmasinin yanisira, pre-
matdritenin basl basina uzun dénem prognoz i¢in olum-
suz bir risk faktort oldugu, mevcut komorbiditelerin de
uzun dénem prgnoz lzerine etkili olacagi aileye ayrintili
olarak izah edilmelidir. Yine bu goriismeler sirasinda, eger
mumkdin ise kendi merkezinize ait mortalite ve morbidite
verilerinin paylasilmasi daha dogru olacaktir. Taburculuk
sonrasindaki yakin takibin ¢cok 6nemli oldugu, néroge-
lisimsel problemlerin gorilme ihtimali ylksek olan du-
rumlarda taburculuk sonrasinda erken rehabilitasyon
programlarina baslanmasi ile néroplastisitenin korunarak
maksimum yarar saglanacagdi akilda tutulmali ve ailelere
sade bir dille anlatilmaldir [2].

Asagida, aile bilgilendirmelerinde yol gosterici olmasi
amaciyla mortalite ve nérogelisimsel morbiditeler (izeri-
ne glincel bazi istatistik verilerini sunuyoruz. Bu verilerin
hekimler tarafindan kolay akilda kalmasini ve aileler tara-
findan da kolay anlasilabilmesini saglamak amaciyla ki-
stratlardan kaciniimistir.

-9.1. Uzun Donem Norogelisimsel Morbiditeler

« Norogelisimsel problemler, gebelik haftasi, eslik eden
morbiditeler, GMK-IVK'nin evresi ve VP-santa gidis ile
yakin iliskilidir.

« Evre | ve Evre Il kanamalarin nérogelisimsel morbidite-
lerle iliskisi tartismalidir. Ancak genel goris, disiik de

olsa norogelisimsel geriliklere neden olabilecekleri yo-
nindedir. Yakin tarihli calismalarda serebral palsi orani,
Evre | ve Evre Il kanama icin kombine olarak yaklasik
%10 olarak bildirilmektedir [140-142].

+ Evre | ve Evre Il kanamada tiim noro-sensoryel gerilik
(kognitif / motor / isitme / gdrme problemleri) orani
yaklasik %20 dolaylarindadir [140-142].

« Evrelllkanamaicin serebral palsi orani %30 dolaylarinda
bildirilmektedir [141, 142]. Evre Ill kanamaya PHVD'nin
eslik etmesi durumunda risk artar. Yukarida tarif edi-
len sekilde zamaninda miidahalelerde bulunulmasi ile
mortalite / serebral palsi / agir norogelisimsel gerilik ris-
ki yaklasik 1/2 bebekten, 1/3 bebege diiser [132].

- PVHi (Papile Evre IV) ortaya ciktiginda hemiparezi (=uni-
lateral spastik serebral palsi) riskinde belirgin artis olur.
Guncel literatlirde bu oran minimum %40 dolaylarinda
verilmektedir [107].

« Kanamanin bilateral olmasi, birden fazla lobu kaplama-
si veya sifte neden olmasi ile nérogelisimsel geriliklerin
ortaya cikma riski artar. Ancak giiniimiizde PVHI (Papi-
le Evre IV) sonrasinda serebral palsi gelisen bebeklerin
dahi cogunun iyi bir rehabilitasyon programi ile destek-
siz yUruyebildigi ve yaklasik tgte ikisinin normal kogni-
tif skorlara sahip oldugu akilda tutulmahdir [107].

- 9.2. Mortalite

« Mortalite, gebelik haftasi, eslik eden morbiditeler ve
GMK-IVK'In evresi ile yakin iliskilidir [5].

« Yakin tarihli genis bir seride mortalite, Evre | icin %4 ve
Evre Il icin %10 olarak bildirilmistir [5]. Disiik evreli ka-
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namalarda mortalite, genellikle altta yatan diger hasta-
liklarin neticesinde ortaya ¢ikar.

Evre Il kanamada mortalite, guincel literatiirde yaklasik
%20 dolaylarinda bildirilmektedir [5, 108]. Evre lll kana-
maya PHVD'nin eslik etmesiyle bu oran %30’lara kadar
artis gosterebilir.

PVHIi (Papile Evre IV) icin mortalite son 20 yilda biyiik
dusls gostermistir. Guincel literatlirde bu oran yaklasik
%40 olarak bildirilmektedir [107]. Kanamanin bilateral
olmasi, birden fazla beyin lobunu kaplamasi veya beyin
orta hattinda sifte neden olmasi ile mortalite riski artar.
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