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VI.OZET

Amag: Ekim 2014 — Ekim 2017 tarihleri arasinda, 3 yillik siirede Mustafa
Kemal Universitesi Tayfur Ata Sokmen Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Yenidogan Yogun Bakim Servisi’nde izlenen prematiire bebeklerde
intraventrikiiler kanama sikligi ve etki eden risk faktorlerinin belirlenmesi
amaglanmistir.

Yontem: Bu ¢alismada, 2014-Ekim 2017 tarihleri arasinda, 3 yillik periyotta,
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhg ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde Yyatarak izlenen; intraventrikiiler
kanamanin en sik izlendigi 32 hafta ve 1500 gram alt1 bebeklerin yan1 sira; dogum
agirliklarina bakilmaksizin 37 hafta alti prematiire bebekler dahil edilerek 250 hasta
dosyasi retrospektif olarak tarandi. 250 vakanin, 42 tanesi; disar1 sevk, kromozomal
anomali, metabolik hastalik stiphesi, kardiyak hastalik nedeniyle c¢alismaya dahil
edilmedi. Calisma toplam 208 vaka iizerinden yiiriitiildii.

Bulgular: Calismamizda IVK siklig1 %44,7 olarak tespit edildi. IVK vajinal
dogumda, plasental-amnion anomalisi olanlarda, sigara kulanan annelerde; RDS,
PDA, sepsis gelisen, inotrop ihtiyaci olan, hiperkarbi ataklar1 olan, invaziv mekanik
ventilasyon ihtiyaci olan bebeklerde IVK insidans1 daha yiiksek bulundu. Antenatal
steroid ve probiyotik kullanimi IVK agisindan koruyucu faktorler olarak tespit edildi.

Sonugclar: 32 hafta ve 1500 gram alt1 bebeklerde IVK siklig1 daha yiiksek

bulundu. Bu bebeklerde IVK agisindan dikkatli olunmal1 yakindan taranmalidir.

Anahtar Kelimeler: prematurite, intraventrikller kanama, risk faktorleri

VII. ABSTRACT
Vil



Aim: In our study, aimed to state the frequency of intraventricular
hemorrhage and the risk factors that cause intraventricular hemorrhage in premature
infants followed by Mustafa Kemal University Tayfur Ata SOkmen Medical Faculty,
Department of Child Health and Diseases, Newborn Intensive Care Unit between
October 2014 and October 2017 for 3 years.

Methods: This study was carried out in a period of 3 years between 2014 and
October 2017 at the Newborn Intensive Care Unit of the Department of Child Health
and Diseases of Mustafa Kemal University Medical Faculty. In addition to the infants
under the age of 32 weeks and 1500 grams, which are most frequently observed by
Intraventricular hemorraghe, 250 patient files were retrospectively reviewed,
including premature infants below 37 weeks regardless of birth weight. Of the 250
cases, 42 were; out referral, not included in the study due to chromosomal anomaly,
metabolic disease doubt, cardiac disease. The study was conducted on a total of 208
cases.

Results: The frequency of IVH in our study was found to be 44.7%. The
incidence of IVH was higher in vaginal birth, in placental-amnion anomalies, in
smokers' mothers; in infants with invasive mechanical ventilation requiring, with RDS,
PDA, sepsis, using of inotrops, episodes of hypercarbia. The use of antenatal steroids
and probiotics were identified as protective factors for IVH.

Conclusion: The premier cause of IVH is prematurity The frequency of IVH
was found to be higher in infants under 32 weeks and 1500 grams. These babies should

be cautiously scanned for IVH.

Key words: premature, intraventricular hemorrhage, risk



1. GIRIS VE AMAC

Her yil yaklasik olarak 135 milyon bebek diinyaya gelmektedir. Bu bebeklerin
yaklagik %10’u ilk nefes i¢in yardim almakta, %1 yenidoganda ise ileri resusitasyon
gerekmektedir (1-3). Yilda yaklasik 15 milyon bebek preterm olarak dogmaktadir ve
bu say1 giin gegtikge artmaktadir. Preterm dogum komplikasyonlarina bagli bebek
6lumu 2015 yilinda 1 milyon olup, bebek oliimleri nedenlerinin ilk siralarinda yer
almaktadir (4). CDC verilerine gore 2016 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
3.978.497 bebek diinyaya gelmis, dogum orani %012,4; bunlarin %8,1 diisikk dogum
agirlikli, %9,6 preterm dogumdur. Yani her 10 bebekten biri prematiir olarak diinyaya
gelmektedir (5). Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore; Tiirkiye  de 2016 yilinda
1 milyon 309 bin 771 bebek canli olarak diinyaya gelmistir (6). TUrk Neonatoloji
Dernegi’nin bir¢ok merkezde gergeklestirdigi ¢alismanin verileri dogrultusunda; 2011
yilinda 500 gram alt1 bebeklerde mortalite %81,2 iken; 2016 yilinda %90,9 dur. Bu
yiikselmenin nedeni veri yetersizligi olarak diisiiniilebilir. 1500 gr alt1 bebeklerde 2002
yilinda %16,1 iken 2016 yilinda %8,1°dir. Dogum haftasina gore bakildiginda 22-24
hafta arasi 2002 yilinda mortalite %74,3 iken 2016 yilinda %78,1°dir. Geg
prematlrelerde (36-32 hafta) 2002 yilinda %9,2 iken; 2016 yilinda %6,7 olarak
bulunmustur (7) .

Prenatal bakim ve yenidogan yogun bakimdaki teknolojik gelismeler,
hemsirelik bakimlar1 artmasi ile birlikte preterm dogumlarin yasama sansi artmaistir.
Ancak bu gelismelerin yan1 sira prematiireler immatirite nedeniyle artan
komplikasyon riski ile karsi karstya kalmislardir. Bunlar; respiratuar distres sendromu
(RDS), intraventrikiler kanama, patent duktus arteriozus (PDA), nekrotizan
enterokolit, bronkopulmoner displazi (BPD), prematiire retinopatisi (ROP) ve sepsis
gibi bircok komplikasyonlardir. Bunlarin basinda azalmakla birlikte intraventrikiiler
kanama yer almaktadir ve uzun donem prognozu en ¢ok etkileyen faktdr arasinda
sayilabilir. Intrakranial kanamanin en sik tipi intraventrikiiler kanama olup, esas
olarak diisiik dogum agirlikli ve ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde goriilmektedir.

Agir intraventrikiiler kanama gegiren yenidoganlar siklikla uzun dénem posthemorajik



hidrosefali, ndbet, paralizi, serebral palsi ve diger norolojik komplikasyonlarla karsi
karsiya kalabilmektedirler.

Calismamizda; Ekim 2014 — Ekim 2017 tarihleri arasinda, 3 yillik siirede
Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Yenidogan Yogun Bakim Servisi’nde izlenen prematiire
bebeklerde intraventrikiler kanama sikligi ve etki eden risk faktorlerinin belirlenmesi

amaglanmustir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1.Prematirite

Gestasyon; fetal gelisim i¢in konsepsiyondan doguma kadar gegen siire olarak
tanimlanir. Gestasyonel yas veya postmenstrual yas; Amerikan Pediatri Akademisi
tarafindan son menstrual periyodun ilk giliniinden doguma kadar gegen siire olarak
adlandirilmistir. Gestasyon yasi kadin dogum hekimi agisindan obstetrik riskleri,
neonatolog agisindan ise yiiksek riskli bebekleri belirlemek i¢in 6nemlidir (8).

1969 WHO tanimlamasina gore gestasyon siiresi 40 hafta olarak
tanimlandiginda, herhangi bir nedenle gestasyon siiresinin 37 haftanin ya da 259 glnin
altinda sonlanmasina preterm eylem, preterm eylem sonucu dogan bebeklere
premature denilmektedir (9).

Gec¢ premattre 34 (0/7) ile 36 (0/7) haftalar arasinda diinyaya gelen diger
prematire bebeklere gore daha fazla, term bebeklere gére daha az matir infantlar igin

tanimlanmustir. Diger prematiire bebekler ileri prematiire olarak adlandirilmistir (10).

2.2.Risk Faktorleri ve Onemi

Prematiire dogum birgok nedene bagli olsa da kesin neden tam olarak
tanimlanamamistir. Bu nedenler; onceki prematiire dogum, anemi, sigara kullanimi,
erken membran riiptiirii, yiiksek kan basing diizeyleri, vajinal kanama, 1 yildan kisa
stireli veya 5 yildan uzun gestasyonel intervaller, iiriner sistem enfeksiyonlari, alkol-
madde kullanimi, prenatal bakim azligi, ileri-gen¢ anne yasi, yardimci iireme
teknikleri, oligohidroamnios, abort 6ykisi, preeklampsi, ikiz gebelik sayilabilir (5,
11). Diinya genelinde 2016 yilinda 2,6 milyon (2,5-2,8) yani yaklasik giinde 7000
yenidogan oliimii olmustur. Neonatal 6liim oranlar1 %41 (2000)’den %46 (2016)’ ya
yiikselmistir (12). 2010 yilinda yaklasik her 10 bebekten biri premattre olarak diinyaya
gelmis ve 15 milyon prematirenin 1 milyondan fazlasi prematiirite nedeniyle
kaybedilmistir (13). Amerika’da 2011 yilinda bebek élimlerinin %20,8’ni konjenital

malformasyonlar, %17,2’sini prematiirite veya diisiik dogum agirhigi, %7,2” sini ani



bebek 6lumleri, %6,6’sin1 bebegi etkileyen maternal gebelik sorunlari, %4,6’sin1 diger
nedenler olusturmaktadir (14). Turkiye’de bebek oOlumi 2016 yilinda 13.036
saptanmugtir. Yenidogan doneminde 8333 (%63,9) bebek 6lmiistiir. Yani 2016 yilinda
dogan her 1000 bebekten 10’u hayatini kaybetmistir (15). Saglik Bakanliginin 2007-
2012 yillar1 arasinda Anne ve Bebek Oliimlerinin Degerlendirilmesi Raporu’na gére
bebek 6lum nedenleri premattrelik, konjenital anomaliler, sepsis, konjenital kalp
hastaliklari, respiratuar distress sendromu, perinatal asfiksi, alt solunum yolu
enfeksiyonlari, ani bebek 6liim sendromu, metabolik hastaliklari, dogum travmasi ilk

10 neden icerisinde yer almaktadir (16).

2016 DUNYA GENELI NEONATAL OLUM
NEDENLERI

Preterm Dogum
ve
Komplikasyonlari

Konjenital
35%

Anomaliler
11%

Sepsis veya
menenijit
15%

ntrapartum
Olaylar
24%

Sekil 1. Diinya Saglik Orgiitii ve Anne ve Cocuk Epidemiyoloji Degerlendirme Grubu
Gegici Tahminleri-2017
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Sekil 2. Turkiye’de bebek 6liim nedenlerinin yillara gore dagilima,

2.3. Prematiirelerin Sorunlari

Beklenen prematiir dogum éncesi; mumkunse 6ncelikle mimkunse pediatri ve
kadin dogum hekimlerinden olusan perinatal konsey olusturularak, risk faktorleri
belirlenmeli, her asamada aile bilgilendirilmelidir. Viabilite sinir1 kabul edilen 22 hafta
ve lizeri bebeklerde 6nceden hazirlik yapilmali, perinatal 6ykii ayrintili sorgulanmali,
dogum salonu prematiir bebek i¢in hazirlanmalidir. Beklenen bebek prematiire ise
mutlaka antenatal steroid dykiisii sorgulanmalidir. Ozellikle dogum odasinin sicaklig
miimkiinse ayarlanmali, radyant 1sitic1 ve transport kivoziu 15-20 dakika onceden
acilmali, polietilen torba, sapka bulundurulmali, canlandirma islemi i¢in neonatal
resiisitasyon egitimi almis ve canlandirma iglemi basamaklarini uygulayabilen iki kisi
dogum salonunda hazir bulunmalidir. Spo2 takibi saglanmali, %100 oksijenden
kaginilmalidir (17, 18). Preterm bebek transport edilecekse mimkinse inutero
transportu saglanmali, eger miimkiin degilse uygun ekipman, ve egitimli personel

iceren uygun aracla transport edilmelidir (19).

2.3.1. Respiratuar Distres Sendromu (RDS)

Respiratuar distres sendromu diger adiyla hiyalen membran hastaligi,
prematiire bebeklerin en biliyiik sorunlarindan biri olup, akciger maturasyonu
yetersizligi ve surfaktan eksikligine bagli olarak gelisen solunum sikintisidir. RDS
klinigi bir¢ok mortalite ve morbiditeye sebep olmaktadir. Bu yiizden akciger gelisimi

ve maturasyonunu anlamak prematiire bebek takibi ve karsilasacak riskler agisindan



odak noktasidir. Fetal pulmoner maturasyonu; embriyonik (0-7 hafta), psddoglandiler
(7-17 hafta) , kanaliktler (17-27 hafta), sakkdler (28-36 hafta) ve alveoler (36 hafta
sonrasi) olmak iizere bes asamada gerceklesir. Surfaktan liretimini gergeklestiren
pnomositlerin farklilasmasi kanalikiiler evrede 24. haftada gergeklesir. Surfaktan
dipalmitoilfosfatidilkolin, fostatidilgliserol, kolesterol ve apoproteinlerden olusur.
Surfaktan primer olarak tip 2 pndmositlerce dretilip, alveollerde yizey gerilimini
azaltmaktadir (20). Eksikliginde atelektaziler meydana gelip, ventilasyon perfiizyon
dengesi bozulur. Buna bagli olarak intrapulmoner basing artis1 gelisir ve bu basing fetal
dolasimin persiste etmesine buna bagli olarak patent duktus arteriosus ag¢ik kalmasina
ve klinik olarak kisir dongiiye sebep olmaktadir. RDS insidansi gestasyonel
prematiirelik orani ile dogru orantilidir. Tiirk Neonatoloji Dernegi’nin 2016-2017
yillarinda yapmis oldugu arastirmada insidansit 32 haftanin altinda 3490 prematiire
bebekte %70,3 iken; surfaktan kullanim oranit %58,7 olarak belirlenmistir. Ayni
oranlar 28 hafta ve alt1 1539 prematiire bebekte sirasiyla %86,5; surfaktan kullanimi
ise %78,8 olarak bulunmustur (21). Amerika’ da her yil prematiirelerin %10 nunda
RDS izlenmektedir. 29 haftadan kiiglk bebeklerde bu rakam %60 ‘1 bulmaktadir (22).
Diinya genelinde yaklasik 1,4 milyon yenidoganda RDS izlenmektedir (23). Avrupa’
da Vermont Oxford Network {izerinden 4142 bebekle yapilan ¢aligmada 28 haftalik
bebekler RDS sikligi %80 iken, 24 haftalik bebeklerde %95 lere gikmaktadir (20) .

Tablo 1. Respiratuar Distres Sendromu Risk Faktorleri

Artms Risk Azalmis Risk
Prematurite Kronik fetal stres

Erkek Cinsiyet Uzamis membran riiptiirii
Ailevi egilim Annede hipertansiyon
Indiiklenmis C/S Madde kullanim1
Perinatal Asfiksi IUGR veya SGA
Koryoamnionit Antenatal Steroidler
Cogul Gebelik Tiroid hormonu

Maternal Diabet Tokolitik ajanlar
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Sekil 3. Amerika’da dogum agirligina gore respiratuar distres sendromu sikligi

Klinik olarak RDS’li hemen sonra ya da birkag¢ saat sonra solunum sikintisi
bulgulart gelisir. Hastalarda tasipne, inleme, burun kanadi solunumu ve interkostal
cekilmeler goriiliir. Tasipne; frekansi artirarak tidal voliimii saglamaya c¢aligsmasi
sonucu ortaya ¢ikar. Burun kanadi solunumu iist hava yolu direncini ortadan kaldirmak
i¢in yapilir. Inleme RDS i¢in daha tipik bir bulgudur. Epiglottisin kismi kapanarak oto-
PEEP olusturma g¢abasidir. Retraksiyonlarin artmis solunum is yiikiiniin en 6nemli
gostergesidir. Tasikardi, hipotansiyon, periferik dolasim bozuklugu goriiliir.
Prematiirelerde, artmis oksijen ihtiyaci soz konusudur. RDS’ nin tipik akciger
bulgular1 buzlu cam veya retikilograntler gorinimdeki parankim ile hava
bronkogrami, ancak uygulanan erken CPAP ve profilaktik surfaktan uygulamasindan
sonra bu goriiniimler azalmistir. Yapilan bircok randomize kontrollii calismada 25-29
hafta arasinda dogan yaklasik %40-60 bebek yalnizca CPAP ile izlenerek surfaktan
veya mekanik ventilasyon ihtiyact azalmistir (24). Arteryel kan gazinda PaO2 azalmus,
PCO2 baslangicta normal, ilerleyen saatlerde artabilir.

RDS tedavisi; tiim diger prematiire sorunlar1 gibi dogum 6ncesi baglar. Anneye
yapilabiliyorsa tokoliz, eger membran riiptiirii s6z konusu ise antibiyoterapi
baslanmalidir. Erken dogum riski olan 23- 34 hafta aras1 gebelere antenatal steroid
Onerilir. 24 saat ara ile 12 mg betametazon 2 doz veya 12 saat ara ile 6 mg
deksametazon 4 doz yapilmalidir. Antenatal steroid intrakraniyal hemoraji, nekrotizan

enterokolit gelisme risklerinde, mekanik ventilasyon ihtiyacinda ve ilk 48 saatte sepsis



riskinde diisme olur (21). 26 haftanin altindaki entiibasyon ihtiyaci olan, antenatal
seroid uygulanmamis bebeklere profilaktik surfaktan dogum odasinda verilmelidir.
RDS bulgular1 olan bebekte oksijen ihtiyaci takip edilmeli, oksijen ihtiyacinin artmasi
durumunda eksik olan surfaktan yerine konmalidir. Ayrica klinik sepsis ayrici tanisi
yapilamadigindan antibiyoterapi uygulanmalidir. Bu bebeklerde oksijen saturasyonu
%90-94 araliginda tutulmalidir. NeOProM (Neonatal Oxygenation Prospective Meta-
analysis) meta-analizine gore, diisiik oksijen saturasyonunda (%85-89) takip edilen
bebeklerde mortalite riskinin arttigin1 ancak 18-24. ay norogelisimsel sonuglarda
yuksek oksijen saturasyon (%91- 95) grubuna gére morbidite agisindan fark
olmadigin1 gosterilmistir. Ayrica diislik oksijen saturasyon grubunda oksidatif hasar
sonucu olabilecek BPD ve visual hasar sikliginda bir azalma olmadig1 hatta cerrahi
gerektiren NEK ve mortaliteyi artirdigi saptanmistir. Bu ¢alismada, diisiik oksijen
saturasyonun mortalite/morbidite oranini ve tek bagina major morbidite (visual kayip

dahil) oranlarini artirmadigi ancak mortalite riskini arttirdig1 gosterilmistir (25, 26).

2.3.2. Patent Duktus Arteriosus (PDA)

Fetal dolagimda plasentadan umblikal ven ve duktus venosus araciligiyla vena
cava inferiora gelen kanin %40’1 sol atriuma, %60’ 1 ise sag atriyum ,sag ventrikiile
gecerek pulmoner artere gonderilir. Ancak pulmoner vaskiler rezistans nedeniyle bu
kanin %10 ‘u pulmoner perflizyonu saglarken, %90 1 pulmoner arter ile aort arasindaki
duktus arteriosus araciligiyla aorta oradan plasentaya yonlendirilir. Duktal agikligin
devamu fetiisiin gelisimi i¢in hayatidir. Postnatal donemde dogumdan birkag saat sonra
pulmoner vaskiiler rezistansin azalmasiyla sagdan sola olan sant soldan saga olmaya
baslar. Yaklasik postnatal ilk 48 saatte fizyolojik kapanma, 10-15 gln icerisinde
anatomik kapanma gergeklesir. Persiste eden duktus yaklasik 72. saatte tam
almaktadir. PDA term bebeklerde nadir gorullr ancak 6zel duktusun immatdritesi,
hipoksiye bagli sentezlenen lokal mediatorler (PGE2, NO vs), sivi dengesinin
saglanamamas1 preterm bebeklerin yaklasik %40 1nda acik kalmasina neden
olabilmektedir. Duktusun agik kalmasi, PDA’ya bagli olup olmadigi tam bilinmese de,
NEK, iVK, BPD, ROP komorbiditelerinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.

PDA en sik goriilen konjenital kalp hastaliklarindan biridir. Term bebeklerde
2000 dogumda 1 goriiliirken yani yaklasik tiim konjenital kalp hastaliklarinin % 5-10’



udur. Preterm bebeklerde populasyona ve taniya bagli olarak yaklasik % 20-60
arasinda degisen siklikta gdzlenmektedir. (27). Ozellikle 1200 gr alt1 bebeklerde %80
oraninda gozlenirken, 2000 gr alt1 bebeklerde yaklasik %40 olarak gorulir. ABD’de
2015 yilinda yapilan bir arastirmaya gore, 2003- 2009 yillar1 arasinda dogan 182 bin
< 28 haftalik prematiirelerde PDA siklig1 %27, 29-32 hafta arasinda doganlarda %11
olarak bulunmustur (28).

PDA’nin klinik bulgular1 sagdan sola santin miktarina baghdir ¢iinkii duktus
pulmoner, sol atrium ve sol ventrikiil kan akimlarinin artmasina neden olarak sistemik
kan akimi dagilimimin degisimine neden olmaktadir (29, 30). 28 hafta-1000 gr altt
bebeklerin yaklagik %55-70 inde hemodinamik semptomlar1 mevcut ve tedaviye
ihtiyaglart vardir (31). PDA’nin klinik bulgular1 sol klavukila altinda belirgin ve tiim
prekordiumda duyulan 6nce sistolik 6zellikte ardindan diastolii de igine alarak devamli
ifiirim haline gelir. Nabiz basinci artar ve buna bagli olarak sigrayict (Corigan) nabiz
gozlenir. Santin artmasi ile birlikte hemodinamik olarak kritik hale gelen duktus
klinigin iyice bozulmasma takipne, asidoz, tasikardi, konjestif kalp yetmezligi
bulgularinin ortaya ¢ikmasma neden olur. Kardiyak outputun diismesi sistemik
dolasimdaki bozulmaya neden olarak renal, serebral perfiizyon bozukluguna yol agar.
Tanida akciger grafisinde 6zellikle soldan saga santta ortaya ¢ikan pulmoner 6demde
parankimde flulagsma izlenir. Ayrica yapilan ekokardiyografide sol atirum capinin
aortik kok ¢apina orani1 1,5’ un iizerinde, duktal ¢ap 1,5 mm nin {izerinde, sol ventrikiil
basing ve voliim yiikii, inen aorta, serebral veya renal arterde ters akim izlenmesi tani

koydurur (32, 33)

Tablo 2. Patent Duktus Arteriozus’un kendiliginden kapanma oranlari

Gebelik haftas: 4. ginde kapanma Z.ginde kapanma Taburculukta
(2s) (25) kapanma (2:)
Term 100 100 100
=30 haftta 90 o8 o8
27-28 hafta 22 36
25-26 hafta 20 32
24 hafta 8 i3
Dogum agirhg
1000-1500 g 35 67 94
=1000 g 21 349

PDA tedavisinde Oncelikle ciddi semptomatik olmayan bebeklerde konservatif
yaklasilmalidir. Termoregiilasyon iyi olmali, yeterli oksijenizasyon saglanarak sol

ventrikiil is yiikii azaltilmalidir. Gaz degisimini diizeltmek, sol sag santi azaltmak,



sistemik kan basincini artimak i¢in, pozitif ekspiratuar sonu basincit (PEEP>5 mbar)
tutulmali (gaz degisimini diizeltir, sol sag sant1 azaltir, sistemik kan akimini arttirir) ve
inspirasyon zamani kisa tutulmali 0,35 saniye civarinda tutulmalidir. Hematokrit
dizeyi %35-40 civarinda saglanmalidir. Ventilasyon destegi artan hastalarda
pulmoner 6demi azaltmak igin dilretik verilmedir. Loop dilretikleri, renal PGE2
sentezini uyararak, PDA’ nin agik kalmasina neden olabileceginden tiazid diiiretikleri
verilebilir (34). Hemodinamik olarak anlamli olan PDA s1 ve solunum sikintisi olan
bebeklerde s1vi 110-130 cc/kg olarak kisitlanmalidir. Postnatal 3. giintinde 170 cc/kg
ve lizerinde s1v1 verilen bebeklerde sagdan sola sant1 artirarak PDA riskini artirdigi
gosterilmistir (35). Siklooksijenaz (COX) inhibitorleri (indometazin, ibuprofen)
prostoglandin sentezini siklooksijenaz 1 ve 2’ yi inhibe ederek, duktusun kapanmasini
uyarirlar(36-38). Parasetamol, selektif olmayan siklooksijenaz inhibitoéri olup,
prostaglandin sentezininin peroksidaz asamasini inhibe eder. Ilk olarak, tedaviye
ragmen kapanmayan veya COX inhibitorlerinin kontrendike oldugu bebeklerde

kullanilmisg, %90 nin iizerinde duktal kapanma gozlenmistir (39, 40).

2.3.3. Sepsis

Neonatal sepsis ilk 28 giinde sistemik enfeksiyon bulgular1 ve etkenin izole
edilmesi ortaya ¢ikan klinik durumdur (41) . Neonatal sepsis insidanst 1000 canli
dogumda 1-8,1 arasinda, gelismis lilkelerde daha diisiiktiir (42). Cok diisiik agirlikli
bebeklerde (dogum kilosu 1500 gr altinda) NICHD-NRN (National Institude of Child
Health and Human Development Neonatal Research Network) arastirmasina gore
erken baslangicli sepsis orant %2, gec¢ baslangicli sepsis oram1t %36 olarak
bulunmustur. Mortalite oran1 %13-25 olup, prematiire bebeklerde daha yiksektir (43,
44). Erken neonatal sepsis postnatal ilk 3 giinde saptanan sepsis, postnatal 4-30 giinde
saptanan sepsis gec¢ neonatal sepsis olarak adlandirilir. Klinik ve laboratuvar
bulgularinin sepsis ile uyumlu oldugu ayrica kiiltiirle dogrulanan sepsis kanitlanmis,
klinik ve laboratuvar bulgularinin sepsis ile uyumlu oldugu ancak etkenin
gosterilemedigi hastalar klinik sepsis, risk etmenleri bulunmasi (klinik bir belirti olsun
olmasin) ya da izlemde sepsis diigiindiiren bulgularin goriilmesi slipheli sepsis olarak
adlandirilir (45). Pretermlerde, term bebeklere gore sepsis 3-10 kat daha fazladir. 18

saatin tizerinde erken membran riiptiirii, koryoamnionit varlig1 erken neonatal sepsis
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riski %1-3’ tlr (46). Erken neonatal sepsiste etken genelde Grup B Streptokok (%58)
ve E.Coli’dir (%18-29) (47). ABD’de intrapartum antibiyotik profilaksisiden sonra
GBS siklig1 azalirken, ¢ok diisiik dogum agirlikli (CDDA) bebeklerde E. coli
insidansinda artis bildirilmektedir (48) Erken neonatal sepsiste genelde 24-48 saat
icinde solunum sikintis1 bulgulari, beslenme intoleransi, barikardi veya tasikardi,
hipotansiyon, aktivitede azalma, hipo-hipertermi goriilebilir. Tan1 i¢in 6ncelikli test
olarak hemokiiltiir alinmalidir. Genelde ilk 48 saat i¢inde iireme izlenir. Ancak testin
ozgiilliigii dusiiktiir. CRP 8-24 saatte genelde 6.saatte ylikselmeye baglar. Prematiirite
sepsis i¢in en dnemli risk faktorlerinden oldugunundan, her bebek sepsis agisindan
hemokiiltiir alinmali, CRP diizeyleri izlenmeli ve ampirik antibiyoterapi
baslanmalidir. Kiiltiirleri negatif, klinik durumu iyi olan bebeklerin antibiyoterapisi
sonlandiriimalidir. Ozellikle diisiik dogum agirlikli bebeklerde uzamis antibiyoterapi,
intestinal flora olusumunu baskilanacagindan artmis NEK, mantar enfeksiyonu,
mortalitede artis riski s6z konusudur (49) . Geg neonatal sepsiste basta Staphylococcus
epidermidis (S. epidermidis) ,koagulaz negatif stafilokoklar (KNS) gérilirken; E. coli,
Klebsiella, pseudomonas tirleri gibi gram negatif basiller de go6rulebilir (50).
Staphylococcus aureus (S. aureus) ve kandida tiirleri diger etkenler arasindadir. Geg
neonatal sepsiste hemokiiltiir, idrar kiiltiiri, BOS 6rnegi alinarak uygun antibiyoterapi

baslanmalidir.

2.3.4. Nekrotizan Enterokolit

Prematiire bebeklerin surveylerinin artmasiyla, enteral beslenme sonrasi
barsaklarin iskemik ve inflamatuar nekrozuyla ortaya cikan, yiliksek morbidite ve
mortaliteye sahip bir yenidogan acilidir. Tiim NEK vakalarinin yaklasik % 10 ‘u term
bebeklerdir. 500-1500 gr arasi bebeklerin yaklasik %7 sinde NEK goriilmektedir (51).
NEK nedeniyle ozellikle 32 hafta ve 1500 gr alti bebekler yaklagik iicte biri
laparotomiye gitmektedir. ileri prematiirelerde bu oran % 60’ 1 bulmaktadir. Tiim
NEK’ lerde mortalite Ucte bir iken, laparotomiye gidenlerin bu oran %50° ye
varmaktadir (52). NEK patogenezi multifaktoriyel olup, 6zellikle immatir intestinal
mikrobiyota, mikrobial disbiyozis suglanmaktadir. intestinal immatiirite, gelismemis
immun mekanizmalar, formiil siit, antibiyotik maruziyeti sonucu gelismemis epitelyal

bariyerde baslayan inflamasyon sonrasinda sepsise dogru ilerleyen kisir bir dongiidiir
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(53). NEK risk faktorleri; prematirite ozellikle gestasyon yasi azaldik¢a risk
artmaktadir. Hipoksik/iskemik olaylar, sepsis, PDA, polistemi, exchange, konjenital
kalp hastaliklari, sezaryen ile dogum, formiil mama ile enteral beslenme sayilabilir
(54). NEK gelisen bebeklerin %90-95’ i en az birkez enteral beslenmistir. Genelde
preterm bebekler postnatal 14-20. giin arasinda NEK tanis1 alir. Termlerde ilk hafta
tan1 alir. NEK gelisen vakalarin %70’ inde batin distansiyonu ile baglar. Artmis
rezidiie voliimii, beslenme intoleransi, safrali kusma-rezidiie, kanli digkilama, peritonit

bulgular1 goriilebilir. Ayrica hi¢ gastrointestinal semptomlar olmadan sepsis gibi 1s1

duzensizlikleri, apne, bradikardi, hipo-hiperglisemi gibi non spesifik bulgularla ortaya

cikabilir.

Tablo 3. Modifiye Bell Nekrotizan Enterokolit siniflamasi

Sistemik bulgular Intestinal bulgular | Radyolojik bulgular | Tedavi
EvreIA Is1 diizensizlikler, apne, | Rezidi, hafif | Normal veya | Gastrik dekompresyon,
(NEK siiphesi) bradikardi, letarji. distansiyon, kusma, barsaklarda hafif | Antibiyotik (3 giin)
gaitada  gizli  kan | dilatasyon.
pozitfligi
EvreIB Isi diizensizlikleri, apne, | Rezidii, hafif | Normal veva | Gasmik dekompresyon,
(NEK siiphesi) bradikardi, letarji. distansivon, kusma, barsaklarda hafif | Antibivotik (3 giin)
Gaitada belirgin | dilatasyon.
kirmizi kan
Evre ITA Is1 diizensizlikleni, apne, | Rezidii, Intestinal  dilatasyon, | Gastrik dekompresyon,
Kesin bradikardi, letarji. hafif distansiyon, | ileus, pnémotozis antibiyotik (7-10 giin)
(Hﬂflf Derecede) ga]tada . ng].l kan | intestinalis.
NEK pozitifligi
Barsak seslen
alnamaz,
abdominal hassasivet
EvreIIB Is1 diizensizliklen, apne, | Belirgin rezidii, Intestinal  dilatasyon, | Gastrik dekompresyon,
Kesin bradikardi, letarji, | Baguwsak sesleni | ileus, pnémeotozis | antibiyotik (14 giin})
(Orta Derecede) metabolik asidoz, almmarz intestinalis asidoz igin bikarbonat
NEK hafif rombositopeni abdominal hassasivet, | portal vende gaz, asit
abdominal selliilit, +-
sag-alt kadranda kitle
Evre IITA IIB deki bulgulara ek, | Bagmsak seslerinin | Intestinal  dilatasyon, | Gastrik dekompresyon,
Tleri hipotansiyon, kaybolmasi, ileus, pnémotozis | antibiyotik (14 giin})
(Agir Derecede) bradikardi, ciddi apne, | abdominal hassasiyet, intestinalis asidoz igin bikarbonat,
NEK kombine metabolik wve | abdominal sellilit, portal vende gaz, asit sivy destedi,
respiratuar asidoz, DIiK, | sag-alt kadranda kitle, inotropik ajanlar
Bagirsak saglam nitropeni. peritonit
Evre IIIB IIB deki bulgulara ek, | Bagwsak seslerinin | Intestinal dilatasyon, Gastrik dekompresyon,
fleri hipotansiyon, kaybolmas, ileus, antibiyotik (14 giin})
(Agir Derecede) bradikardi, ciddi apme, | abdominal hassasiyet, pnomatozis intestinalis, | asidozigin bikarbonat,
NEK kombine metabolik ve | abdominal selliilit, portal vende gaz, sty destegi,
respiratu:-lu asidoz, DIKE, §v§gl—alt Ikad:anda kitle, | belirgin . asit, inotropik ajaJIJ]aI
Bagirsak perfo I'EI nitropeni. peritonit pnimoperitoneum cerrahi tedavi
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NEK kuskusu durumunda hastadan sepsis gibi kabul edilerek tetkikleri
yenilenmeli, tiim kdiltiirleri alinmali, ayakta bos karin grafisi ¢ekilmeli, gaitada gizli
kan tetkikleri gonderilmelidir. NEK siiphesi olan olgular 6-8 araliklarla direkt karin
grafisi ile izlenmeli ve evrelendirme yeniden gézden gecirilmelidir. Bell siniflamasina
(Tablo-3) gore Evre | ve 1l opere edilmeden izlenmelidir. Oncelikle enteral beslenme
stoplanmali, parenteral olarak devam edilir. Sivi-elektrolit yonetimi yeniden gézden
gecirilmeli, ileri evre NEK veya hastanin klinik durumuna gore inotrop destegi ve
mekanik ventilasyon disiiniilmelidir. Tim kiltiirler sonras1 genis spektrumlu

antbiyoterapi baglanmalidir.

2.3.5. Prematire Apnesi

Yenidogan iinitelerindeki en sik tanilardan biri olan apne en genel tanimiyla;
yaklasik 20 saniye ve iizerinde solunum durmasi, bu duruma daha uzun ya da daha
kisa periyotlarla bradikardinin ve desatiirasyonun eslik etmesidir (55). Bu konuda
sinirlt veri olsa da toplam apne goriilen giin sayisi, ve bu durumun 36 haftadan sonra
goriilmeye devam etmesi, prematiirelerde kotii norogelisimsel sonuglarla iligkili
oldugu gosterilmistir (56, 57). Apne goriilme sikligi solunum merkezlerinin
Immatiritesi nedeniyle gestasyon yasi azaldikga goriilme sikligi artmaktadir. 34-35
hafta aras1 doganlarda %7, 32-33 hafta aras1 %15, 30-31 hafta aras1 %54, gestasyon
yas1 29 hafta ve 1000 gr alt1 bebeklerde bu oran %100’{i bulmaktadir (58). 11k 24 saatte
ortaya ¢ikan her tiirlii apne, her gestasyon yasinda patolojik olup, genelde postnatal 3.
giinde apne ortaya cikar. Santral apne; (%10-25) solunum merkezine bagli olarak
solunum ¢abasi olmamasi, ancak obstruktif tip apnede (%10-25) solunum cabasina
ragmen, obstriiksiyon nedeniyle soluk alis verisinin gergeklesememesidir. Mix apne
ise (%50-75) adindan da anlasilacagi gibi iki tip apnenin bir arada olmasidir (59).
Hastaligin patofizyolojisi tam olarak agiklanamamistir. En ¢ok sug¢lanan beyin
sapindaki immatiir solunum merkezinin gecikmis miyelinizasyonudur. Gestasyonel
yasin artmasi ile gerilmesinin nedeni buna baglhidir. Preterm bebeklerin hipoksiye ve
hiperkapniye 6zel yanit paterni mevcuttur. Hiperkapni durumunda eriskinlerinde
oldugu gibi solunum sayisi ya da tidal voliimii artirmak yerine ekspirasyon periyodunu
uzatmaktadirlar. Hipoksiye cevap ise ilk basta solunum frekans1 1-2 dakikaligina

solunum frekansi artar. Ardindan baslangi¢ seviyesinin altina diiser. Bu diisiisiin
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nedeni tam olarak bilinmemekle beraber postnatal birka¢ haftaya kadar devam
edebilmektedir. Bu diisiis apneyi baslatan tetik noktas1 olup olmadig1 agik degilse de,
apneyi agirlastirmaktadir. Apne; idiopatik yada baska hastaliga sekonder olabilir. Bu
ylizden prematiire apnesi bir dislama tamisidir. Ayirici tanida sepsis, metabolik
bozukluklar (hipo-hiperglisemi, hipokalsemi, diger elektrolit imbalanslar1), ndobet
aktivitesi, akciger kapasitesini azaltip; vagal uyariya sebep olan abdominal
distansiyon, nasal obsturiksiyon, hemodinamik olarak anlamli PDA, hipoksik iskemik
ensefalopati, siddetli anemi diglanmalidir. Apne sikligi ve siddeti ile noronal hasar
arasindaki iliski tam olarak gosterilemese de Janvier ve arkadaslarinin 32 hafta 1250
gr altt 175 yenidogan iizerinde yaptig1 ¢aligmada apne gelisen giin sayis1 ve erkek
cinsiyetin kotii néronal gelisimle iliskili olabilecegi gosterilmistir (56). Tedavide ise
oncelikle olarak ayirici tani yapildiktan sonra, bebegin pozisyonu yeniden
degerlendirilmeli, prone yatis pozisyonu tercih edilebilir, bas pozisyonu agisindan agir
ekstansiyon ve fleksiyondan kaginilmalidir. Prematiire apnesinde oncelikle taktil
uyaran verilmeli, taktil uyarana yanit vermeyen bebeklerde israrci olunmamali,
gerekirse balon maske ile ventilasyon saglanmalidir. Apne siklig1 artan bebekler
NCPAP veya NIPPV’ye alimmalidir. Anemi varligt durumunda transfiizyon
diisiiniilmelidir. Yapilan bir ¢aligmada bir ya da birden fazla (ortalama 1, 1-6 arasi)
kez transfiize olmus, 1500 gram alt1, solunum destegi almayan veya minimal solunum
destegi alan (hood ile oksijen veya NCPAP) 67 bebek transflizyon dncesi 3 giin;
sonrasi 3 giin olmak iizere toplam 6 giin apne agisindan takip edilmis ve transfiizyon
sonrast apne sikliginda ciddi bir azalma gozlenmis (60). Farmakolojik tedavide
Ozellikle metilliksantinler tercih edilir. Metillliksantinler olarak; kafein, teofiline gore
daha az gastrintestinal yan etki ve tasikardi nedeniyle tercih edilmektedir. 2006-2007
yillarinda Schmidt ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada 500-1250 gr arasindaki
1000 yenidogan 28 haftadan-35. haftaya kadar ortalama 37 guin kafein tedavisi alana
bebeklerin daha az CPAP, oksijen, transfiizyon ihtiyact olduklarini gostermislerdir

(61, 62)
2.3.6. Bronkopulmoner Displazi

Bronkopulmoner displazi respiratuar distress nedeniyle oksijen ve mekanik

ventilasyon ihtiyaci olan prematiire bebeklerin kronik akciger hastaligidir (63, 64).
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BPD ilk kez Northway ve arkadaslari tarafindan, kronik akciger hastaligi olup,
mekanik ventilasyon ve suprafizyolojik oranda oksijen tedavisi alan prematirelerde
tamimlanmistir (65). BPD tanimindan sonra antenatal steroid kullanimi, surfaktan
tedavisi, non invaziv mekanik ventilasyon stratejilerinin gelistirilmesi, daha iyi
nutrisyon sonucu daha hafif pulmoner hasar olusmaktadir ve yeni BPD olarak
adlandirilmigtir. BPD; prematiireleri barotravmaya karsi koruma ¢abalarina karsin, 30
hafta altindaki bebeklerin en sik kronik akciger hastaligidir (66). 28 hafta ve alt1
bebeklerde hastaligin insidansit %40 civarindadir (67). Sadece Amerika’ da her yil
tahminen 10.000-15.000 yeni vaka bildirilmektedir (68). En sade tanimiyla BPD, en
az 28 giinden fazla oksijen ihtiyaci veya daha genis anlamda diizeltilmis gestasyonel
yast 36 hafta olan ve oksijen ihtiyaci devam eden bebeklerin hastaligi olarak
tanimlanabilir (69) . Kotii klinik sonuglari olan %25 BPD °li bebeklerde mortalitesi
%14-38 arasinda degisen pulmoner hipertansiyon gelistirebilirler ve BPD’ ye bagh
agir pulmoner hipertansiyon gelistirenler %25’1 2-3 yaslarina kadar yasadigi
gosterilmis (70).

Tablo 4. Bronkopulmoner Displazi Tan1 Kriterleri

BPD derecesi Gebelik Yas1< 32 GH Gebelik Yasi> 32 GH
Degerlendirme Postkonsepsivonel 36. | Postnatal 56. gilinde weva
zamam: En az 28 giin | haftada veva taburcu | taburcu edilirken

% 21° den fazla oksijen | edilirken

destegine ek olarak
Hafif BPD Postkonsepsivonel Postnatal 56. giine kadar

36.haftada we taburculukta | veya taburculukta (hangisine

(hangisine &nce ulasilirsa) | onceulasilirsa) oda hawvasi ile

oda hawvas1 solunumu | solunum yeterlidir.
veterlidir
Orta BPD Postkonsepsivonel 36. | Postnatal 56. giinde veya

haftada wve  taburculukta | taburculukta (hangisine énce
(hangisine &nce wulasilirsa) | ulasilirsa) 2630

%630 konsantrasvondan daha | konsantrasyvondan daha
diisiik diizeylerde oksijen | diisiik diizeylerde oksijen

destegi gereklidir. destegi gereklidir
Agir BPD Postkonsepsivonel 36. Postnatal 56. giinde veya
haftada ve taburculukta taburculukta (hangisine dnce

(hangisine dnce ulasilirsa) % | ulasilirsa) %630
30 ve iizeri konsantrasvonda | konsantrasvondan daha

ve/veya viiksek diizeylerde ve/veya
PPV veva NCPAP PPV veya NCPAP

BPD patogenezinde; artmis inflamasyon yaniti, mekanik ventilasyon, oksijen

kullanimi1  suglanmaktadir. Risk faktorlerinde ise, prematiirite, beyaz 1rk,
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koryoamnionit, erkek cinsiyet, ileri prematiirlerin yasam sansinin artmasi, ureaplasma
ile trakeal kolonizasyon, RDS, PDA, fazla sivi verilmesi, A vitamini eksikligi
sayilabilir. BPD kliniginde solunum is yiikiinde artis, oksijen ihtiyacinin devam
etmesi, apne ve bradikardi ataklarinin goriilme sikliginin artmasi goriiliir. Agir BPD’
li hastalarda sag kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Kan gazinda
pH genelde normale yakin, karbondioksit retansiyonu goriilebilir. Akciger grafisinde;
yama seklinde atelektazik — kistik alanlar, havalanma artis1 izlenir. Tedavide oncelikle
BPD gelisimi 6nlenmeye ¢alisilmalidir. Bu ylizden prematiirelere miimkiin olduk¢a az
solunum destegi ile yeterli ventilasyon saglanmali, ertken CPAP uygulanmalidir.
Sadece nCPAP’la bile, BPD ve BPD’ye bagli mortalite sikliginda klinik olarak
oldukca 6nemli azalmaya neden olmakta, surfaktan ve mekanik ventilasyon ihtiyacini
da azaltmaktadir (71). Konvansiyel mekanik ventilasyon ile immatur alveoler hasar ve
yeterli alveroler ekspansiyonun devaminin saglanamamas: nedeniyle BPD’ i
onlemek i¢in hacim hedefli mekanik ventilasyon yontemleri uygulanmaktadir. Hacim
hedefli mod uygulanan bebeklerde, basing hedeflilere gére daha az iVK, BPD ve BPD
ye bagli mortalite, mekanik ventilasyon siiresi, pnomotoraks riskini azalttig
gosterilmistir (72). Prematiire apne tedavisinde kullanilan metilliksantinler, tedavi
gerektiren PDA, BPD sikligim1 azaltigi, 18. ayda ndrogelisimsel olarak izlenen
bebeklerde sekelsiz sag kalimi artirdigi gosterilmistir (62). STOP ROP randomize
kontrollii ¢calismasinda 25 hafta dogan diizeltilmis yas1 35 hafta olan bebekler; hedef
oksijen saturasyonu %88-94 ve %96-94 olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Hedef
oksijen saturasyonu daha yiiksek olan bebeklerde daha uzun hospitalizasyon, daha
uzun sure oksijen ve diiiretik ihtiyaci goriilmiistiir (73). BOOST randomize kontrolli
caligmasinda 30 hafta dogan diizeltilmis yas1 36 hafta olup hala oksijen tedavisine
ihtiyac duyan bebeklerde hedef saturasyon %91-94 ile %95-99 olan iki gruba
ayrilmistir. Hedef oksijen saturasyonu daha yiiksek olan bebeklerde yine daha uzun
hospitalizasyon, daha fazla diiiretik ve streoid kullanimi1 ve evde oksijen bagimliginin
devami izlenmistir. Ancak bu iki grup arasinda norogelisimsel ve biiylime izleminde
anlaml farklilik saptanmamustir (74) . NeoProM metaanalizinde yapilan yine hedef
oksijen saturasyonu yiiksek ve diisiik olanlarin karsilagtirmalarinda, diisiik olanlarda
mortalitenin daha yliksek ancak BPD ve ROP olma olasiliklarinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (75). Geary ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada erken CPAP ve
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profilaktik surfaktan yapilip hedef oksijen saturasyonu %90-95 aras1 tutulan ve erken
protein verilen bebeklerde agir ve orta BPD oran1 %43 ten %24 e gerilemistir (76).
Voliitravmadan korumak amaciyla permisif hiperkapni uygulanan 23-28 hafta 400-
1000 gr arasindaki bebeklerde BPD gelisme riskinin azalmadigi gosterilmis (77).
Ozellikle BPD gelisen hastalarda postnatal fizyolojik uyuma dikkat edilmeli, 120 cc/
kg’ a sivi alimi kisitlanmali, kalori artirmak iizere; daha diisiik voliimlerde, daha
yiiksek kalori alimi saglanmalidir. BPD’li bebeklerin yiiksek kalori ihtiyacini
karsilamak i¢in en az 120-150 kcal/kg/giin veya daha fazla verilmelidir. Postnatal
steroid kullanimu ilk 7 giin igerisinde kullanim1 BPD riskini azaltirken, kisa donem
perforasyon riski; uzun dénemde ise serebral palsi riskini artirdigindan kullanimi
onerilmemektedir (78). 7 giinden sonra steroid kullanimi BPD ve BPD ye bagh
mortaliteyi azaltirken, steroide baghh yan etkiler gelisebilmektedir. Ancak
norogelisimsel olarak olumsuz yan etki goriilmemistir (79). A vitamini Ozellikle
epitelyal onarim ve hiicre farklilagsmasinda etkili olmasinin yani sira antioksidan etkisi
nedeniyle tedavide kullanimi Onerilmektedir. Diiiretik tedavisi; 6zellikle furosemid
kullaniminda dikkatli olunmali, elektrolit imbalansi, hipokalsemi ve nefrokalsinozis
acisindan takip edilmeli, ciddi yan etkileri nedeniyle zorunda olmadikca

kullanilmamalidir.

2.3.7. Prematire Retinopatisi

Prematire bebeklerde etyolojisi heniliz tam anlasilamayan, anormal damar
gelisimi ile karakterize bir durumdur. {1k olarak 1942 yilinda Terry isimli bir pediatrist
tarafindan retrolental fibroplazi olarak tanimlanmistir (80). ROP gelismis tilkelerde 28
haftanin altinda, gelismekte olan iilkelerde ise 34 haftaya gelisebilmektedir.
Gelismekte olan tilkelerde ROP gorme kaybinin 6nde gelen nedenlerinden biridir (81).
Yani ROP gelisimi iilkelerin gelismislik diizeyi ve yenidogan {initelerinin kaliteleriyle
yakindan iliskilidir. Amerika’ da Ludwig ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada 2000
li yillarda ROP siklig1 %14,70’ten 2012 yilinda %19,88’ e yiikselmistir. 2500 gr iizeri
bebeklerde ROP sikligi %2,4 iken; 750-1000 gr aras1 bebeklerde bu siklik %30,22
olarak bulunmustur (82). Tiirk Neonatoloji Dernegi tarafindan 2014 yilinda yiiriitiilen
bir calismada, ROP ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde %42, ileri evre ROP sikligi
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%38,2; ayrica 32 hafta iizeri bebeklerde %13,3, ileri evre ise %0,4 olarak gosterilmistir
(83). (Tablo-5 ve 6)

Tablo 5. Tiirkiye’de dogum agirligina gére prematire retinopatisi siklig: ve tedavisi

_ boGUM ROP taramas ROP gelisen Evre 3 ve iizeri Lazer Vitroretinal
AGIRLIGI (gram) yapilan bebek bebek sayis ROP gelisen fotokoagiilasyon | cerrahi sayisi
sayis1 (%) bebek sayis1 (%) sayist (%)
<1000 2694 1506 (%55,9) 503 (%18,7) 522 (%194) 23
1001-1250 3043 1343 (%44,1) 163 (%5,4) 151 (%4.,9)
1251-1500 3405 997 (%29.3) 83 (%2,4) 68 (%2) 2
Alt toplam (<1500) 9142 3846 (%42) 749 (%8,2) 741 (%8,1) 28
1501-2000 5600 812 (%14,5) 37 (%0,6) 38 (%0.67)
>2001 1003 71 (%0,7) 4 (%0.4) 3(%0,3)
Toplam 15745 4729 (%30) 790 (%S5) 782 (%5) 28

Tablo-6. Tirkiye’de gestasyonel yasa gore prematiire retinopatisi siklig

GESTASYONEL | ROP taramasi | ROP gelisen Evre 3 ve iizeri Lazer Vitroretinal
YAS (hafta) yapilan bebek bebek sayisi ROP gelisen fotokoagiilasyon | cerrahi sayisi
sayisi (%) bebek sayisi (%) sayist (%)
<28 3737 1975 (%052,8) 565 (%l15,1) 574 (%153) 23
29-32 8066 2228 (%217,6) 207 (%2,6) 188 (%2,3) 5
Alt toplam (<32) 11803 4203 (%35,6) 772 (%6,5) 762 (%6,5) 28
>32 hafta 3942 526 (%13,3) 18 (%0.4) 20 (%0,5)
Toplam 15745 4729 (%30) 790 (%3) 782 (%5) 28

Diinya genelinde ROP nedeniyle gérme kaybi insidansi 1/820 iken; yillik ROP
prevalansi yaklasik 50000 vakadir (81). CRYO-ROP, 1986 -1987 calismasinda 1250
gramin altinda dogum agirligi olan bebeklerin %65,8’inde herhangi bir evrede ROP
saptanmakta; dogum agrilig1 1250-1000 gr arasinda olan bebeklerin %2’ sinde Evre-3
plus hastalik yani tedavi gerektiren durum, 750 gram altinda dogan bebeklerde bu oran
%15,5 tur (84). 2002 yilinda yapilan ETROP calismasinda ROP siklig1 ve baslangi¢
zamani CRYO-ROP ¢aligmasindan farkli bulunmamistir (85) . G6ziin normal gelisimi
sirasinda 16. gestasyon haftasina kadar retina avaskiilerdir. Beslenmeyi koroidden
diffiizyon yoluyla saglar. Retinada gelisimle beraber ortaya ¢ikan kalinlagsma, rolatif
hipoksiye neden olarak anjiogenezi uyarir. 16.haftadan sonra optik sinir lif tabakasinin
mezenkimden kdken alan hiicreleri retinal vaskiiler sistemin temelini olusturur. Retina
vaskiilarizasyonu; oro serratanin nazal kisminda 36. haftada tamamlanirken, temporal
kisimdaki vaskiilarizasyon 40. haftaya kadar tamamlanir. ROP iki asamada

gergeklesir. Birinci asama; hiperoksik faz olarakta tanimlanan bu faz yaklasik
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postmenstrual 22-30. haftaya denk gelir. Relatif hiperoksiye bagli VEGF miktar1 azalir
ve normal anjiogenez siireci baskilanir. Anjiogenez durmasina ragmen retina
gelisimini siirdiiriir. Geligen retinaya varolan damarlar yetersiz kalmaya baslar ve 2.
asama yani hipoksi fazi baslar. Yaklasik olarak postmenstruel 31-44. haftaya denk
gelir. Hipoksi VEGF iiretimini uyarir. Hiperoksi fazinda duraklayan anjiogenez
sonucu, endotel hasari, vazokonstriksiyon ve obliterasyon ile sonlanir. Hipoksi faziyla
tetiklenen neovaskiilarizayon retinanin vaskiiler-avaskiiler gecis sinirinda baslar.
Nadiren de olsa bu damarlanma normal olabilir ancak siklikla anormaldir.
Neovaskiilarizasyon, artan permeabilite, retinal hemoraji ve 6demle sonuglanir.
Olusan bu anormal damarlarda fibrovaskiiler yapilarin artmasiyla retinal traksiyonlar
ve dekolmana neden olur. Sonunda gorme kaybi gelisebilir (86). ROP tek basina
hipoksi-hiperoksi teorisi ile sinirladirabilecek bir patoloji degildir. Multifaktoriyeldir.
Suclanan faktorler arasinda prematiirite, diisik dogum agirligi, oksijen-mekanik
ventilasyon ihtiyacinin uzamasi, sepsise bagli klinik durumda dalgalanmalar,
surfaktan tedavisi, sik transflizyonlar, asidoz, exchange, fazla 1sikli ortam sayilabilir.
Intrauterin diisiik oksijenizasyon; extrauterin daha yliksek konsantrasyonda oksijen ile
kargilasma ve ek olarak solunum destek tedavileri ROP i¢in risk faktorii olustursada
hangi oksijen araliginin hedeflenmesine dair net bir bilgi yoktur. Ancak kontrolsiiz
oksijen desteginin ROP i¢in potansiyel risk olusturdugu bilinmektedir. ROP i¢in
oksijen 6nemli bir risk faktorii olsa da, oksijen destegi almayan term bebeklerde
nadiren de olsa ROP gelisebilmektedir (87).

Tan1 deneyimli klinisyen tarafindan yapilan oftalmoskopik muayene sonucu
konur. ROP klinik olarak ICROP’a (International Classification of Retinopathy of
Prematurity) gore yerlesim yeri(zon), evre, yayilim, plus veya art1 hastalik varligina
gore siniflandirilmaktadir. Hastalik neoanjiogenez derecesine gore 5 sinifta incelenir.

Evre 1: Vaskiiler ve avaskiiler retinay1 birbirinden ayiran demarkasyon hatt1

Evre 2: Sirt; yiizeyden kabarik yap1

Evre 3: Sirtta ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon baslamasi

Evre 4A: Parsiyel retinal dekolman (makula tutulumu yok)

Evre 4B: Parsiyel retinal dekolman (makula tutulumu var)

Evre 5: Total retina dekolmani
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Plus hastalik retina arka kutbundaki damarlanir kivrimli ve dilate olmasi olarak
tanimlanir. ROP siddetinin bir gostergesidir.

Amerikan Pediatri ve Oftalmoloji akademilerinin 2013 yilinda yayimladigi
Onerilerine gore gestasyon yasi 30 hafta ve alti; dogum agriligi da 1500 gr ve alti
bebekler, 30 hafta ve 1500 gr iistii klinik problemi, neonatal canlandirma ihtiyaci olan
tiim bebeklerin ROP agisindan taranmasi &nerilmektedir (88). Ulkemizde ise 32 hafta
ve 1500 gr alt1 dogan tiim bebeklerin taranmasi, 32 hafta ve 1500 gr {istii bebeklerin
ek hastaliklari, neonatal resusitasyon ihtiyaci ya da takip eden klinisyenin uygun
gormesi takdirde taranmasi Onerilmektedir (89). ROP riski tasiyan bebeklerin ilk
oftalmoskopik muayenesi 27 haftanin altinda dogan bebeklerde postmenstriiel 30-31.
haftada 27 ve tlizeri haftada dogan bebeklerde postnatal 4. haftada yapilmalidir (90).
Muayenelerde ROP yoksa, retinal maturasyon sonlanana kadar 2-3 haftada bir yeniden
muayene edilmelidir. Tedavide laser fotokoagilasyon, anti-VEGF ve ileri ROP

vakalarinda cerrahi uygulanabilir.

2.3.8. Intraventrikiiler Kanama

Prematiirlerde beyin hasarinin 6nemli bir sebebi olan, diger adiyla
subependimal veya germinal matriks kanamasi olan ve 1980 lerden bu yana sikligi
azalsada prematurelerinin 6énemli bir sorunu olmaya devam etmektedir (91, 92).
Intrakranial kanama sadece preterm bebeklerin sorunu degil, genellikle zor dogum,
hipoksik-iskemik olaylar veya kanama problemi olan term bebeklerinde sorunudur.
Prematiirelerde 6zellikle germinal matriks i¢indeki damarsal yapidaki riiptiir sonucu;
periventrikuler veya intraventrikiler lokalizasyonda kanama gortlmektedir. Genelde
prematiirelerde goriilen bu tarz kanama siklig1 gestasyon yasi ve dogum agirligi artikga
azalmaktadir. 32 haftanin altinda 2896 prematiire bebekte prematiirite ve IVK siklig
arasindaki iliskiyi gostermek iizere yapilan calisan ¢alismada gestasyon yasinin her 1
hafta artisginda IVK gériilme sikliginda %3,5” luk azalma goriilmektedir (93). 1500
gram alt1 bebeklerde IVK siklig1 %27 civarindadir (94). NICHD (National Institute of
Child Health and Human Development) yenidogan arastirma programi tarafindan
yapilan gestasyon yasi 22-28 hafta, dogum agriliklar1 400-1500 gram aras1 olan 9575
yenidoganda yapilan calismada IVK siklig1 %36 olarak bulunmustur. 22, 23, 24, 25,
26, 27, 28.haftalarda IVK siklign sirastyla % 38, 36, 26, 21, 14, 11 ve 7 olarak
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bulunmustur (43). IVK vakalarmin yaklasik %90 ‘1 yasamin ilk ii¢ giiniinde
goriilmektedir ve bu vakalarin %20-40’ 1 ilk hafta i¢inde artmaktadir. Vakalarin ¢ogu
hafif kanamalardan (gradel ve 2) olusmaktadir ve kendiliginden gerilemektedir. Orta,
agir kanamalarin (grade 3 ve 4) yaklasik %60°1nda serebral palsi ve mental retardasyon
gibi kognitif bozukluklar ortaya ¢cikmaktadir (95). Germinal matriks; lateral ventrikil
ependimal yiizeyi ile nukleus caudatus arasindadir. Normalde germinal matriks
ultrasonda gorilmezken; kanama durumunda talamus ile nukleus kaudatus arasindan
subependimal kanama olarak gordlir. Subependimal germinal matriks; immatir
damarlardan zengin olup, bu immatir damarlar destek dokusundan fakirdir (96, 97).
Serebral kan akimi degisimleri germinal matriks gibi immatiirdiir (98). Kan
basincidaki her degisiklik bu frajil ve immatiir venéz sistem ve koroid pleksusa
kolayca iletilir. Bu sistemdeki ani dalgalanmalar; matriksteki damarlarin riiptiiriine
sebep olarak iskemiye ardindan reperfiizyonuna sebep olarak damarlarda yeniden
riptire yol acar (99). Germinal matriksin ventrikiil komsulugundaki korteksin, bazal
gangliyonlarin, glial hiicrelerin oncii hiicreleridir. Gestasyon yasinin ilerlemesiyle
germinal matriks incelir ve 36. haftada genellikle kaybolur (100). Ileri evre ve
asimetrik IVK olan hastalarda vendz stazi izleyen periventrkiiler hemoraji olusur.
Posthemorajik donemde duktal sistemde meydana gelen staza bagl olarak 6zellikle
ileri evde kanamalarda hidrosefali gorilur. Periventrikiler l6komalazi ventrikul
cevresi beyaz cevherin iskemik nekrozuna bagl, genellikle hemodinamik
degisikliklere bagl olarak non hemorajik simetrik patolojidir. IVK risk faktorleri
arasinda Oncelikle prematiirite yer almaktadir. Ayrica serebral kan akimindaki
dalgalanmalar, dogum sirasinda vendz basingtaki artis IVK’ ya sebep olan ana
patolojilerdir.
2.3.8.1. Intraventrikiiler Kanama Risk Faktorleri

Tablo7. intraventrikiiler kanama risk faktorleri

Prenatal Natal Postnhatal
Maternal koryoamnioit Dogum sekli Prematurite-Transport
Hipertansiyon Prezentasyon RDS(hipoksi-hiperkapni-

mekanik ventilasyon)

Antenatal steroid
verilmemesi

Intrapartum asfiksi

Inotrop destegi gerektiren
hipotansiyon

Prenatal asfiksi

Kord klempleme zamani

Anemi, trombositopeni,
Koagulasyon anomalileri

Genetik faktorler

Neonatal restsitasyon-
hipotermi
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Prenatal Faktorler:

Koryoamnioit: Maternal enfeksiyon artmis IVK riski ile iliskilidir. 2005-2006
yillar1 arasinda Kanada’da ¢ok merkezli-genis bir ¢alismada 33 haftanin altindaki 3094
preterm prospektif olarak incelenmis koryoamnioiti olan annelerin bebeklerinde IVK
derecesinin arttigi gosterilmistir (101). Yapilan bir metaanalizde uzamig membran
riiptiirii nedeniyle prenatal antibiyotik kullanimimin IVK insidansi diisiirdiigii ortaya
konmustur (102).

Hipertansiyon: Retrospektif bir ¢alismada 50 gebelik hipertansiyonu, 50
normotansif, 21 HELLP anne bebegi incelenmis. IVK siklig1 normotansif olan
gebelerde digerlerine gore daha az bulunmustur (103).

Antenatal medikal tedavi: Antenatal steroid kullaniminin Kalifoniya’ da
yapilan ¢ok merkezli, genis bir ¢alismada 22-29 haftalik 25979 ¢ok diisiik dogum
agirlikli bebeklerde IVK’y1 tiim grade’lerde azaltigi, IVK olan bebeklerde ise ileri

derece gelismesini 6nledigi gosterilmistir (104).
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Sekil 4. Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde antenatal steroidin IVK Uzerine etkisi

ol iVK yok

Annenin gebelikte aspirin kullanimi konusunda kesin bilgi yoktur. 34 haftanin
altinda 108 bebekte yapilan bir calismada gebeliginin son haftasinda aspirin kullanan
anne bebeklerinin IVK insidansi daha yiiksek bulunmustur (105). Ancak yapilan bir
baska caligmada pihtilasma bozukluklarina yonelik 6zellikle diisiik doz aspirin

kullaniminin preeklampsi riskini azaltarak IVK sikligim azalttig: gosterilmistir (106).
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Asfiksi: 32 hafta altinda 267 prematiire bebekte yapilan bir ¢aligmada IVK ile
asfiksi arasindaki iligki anlamli bulunmustur (107). Yapilan bir bagka ¢alismada 32-35
hafta asfiksi ile dogan her 7 bebekten 1’inde serebral palsi saptanmis ve bunlarda 36

hafta iizeri asfiksi ile doganlara gore daha yiiksek oranda IVK saptanmistir (108)

Natal faktorler:

Dogum sekli: German Neonatal Network (GNN)’ in 2009-2015 yillari
arasinda 22-36 hafta ve dogum agirlig1 1500 gr alt1 2203 bebekte yaptigi bir ¢calismada
IVK siklig1 planli sezaryende %17,2, vaginal dogumda %26,6, acil sezaryende %31,1
olarak bulunmustur (109). Tek merkezli reprospektif randomize kohort ¢alismasinda
1500 gram alt1 937 bebekte yapilan bir ¢alismada {VK riskinin vaginal dogumla,
sezaryen arasinda ciddi bir fark olmadigimi gostermistir (110).

Kord klemplenmesi: 7 randomize kontrolli bir ¢alismanin yapilan
metaanalizinde 33 hafta alti1 bebeklerde umblical kord sagilan bebeklerin direk
kordonu klemplenen bebeklere gére daha yiiksek hemoglobin seviyelerine, daha az
oksijen ihtiyacina, IVK tiim gradelerinin daha az goriilmesine neden oldugu

gosterilmistir (111).

Postnatal faktorler:

RDS: Cok merkezli, 32 haftanin altinda 936 yenidoganda yapilan prospektif
kohort c¢alismasinda RDS nedeniyle invaziv mekanik ventilasyon uygulanan
bebeklerde IVK sikliginin arttig, 6zellikle mekanik ventilasyon siiresi 7 giinden fazla
uzayan bebeklerin riskinin daha c¢ok artifi, ayrica ilk giinden kafein baglanan
bebeklerde IVK riskinin azaldig1 gosterilmistir (112). RDS ile ilgili olarak 6zellikle
hipoksi-hiperkarbi ataklarini1 tetikledigini ve bunlarin serebral kan akiminin
bozulmasina yol agacagindan VK riskini artirdig1 diisiiniilmektedir.

Ayrica artmis sistemik arteryal basing, anemi, hizli ve yiiksek miktarda sivi
replasmani, sodyum bikarbonat tedavisi serebral kan akiminda dalgalanmalara sebep
olarak IVK riskini artrmaktadir (113, 114). 28 gebelik haftasinin altindaki
pretermlerde yapilan kardiyopulmoner resusitasyon IVK ve ileri derece IVK riskini
artirmaktadir (115).
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Neonatal Transport: The US National Inpatient Sample Database (NIS)’
1 1997-2004 yillart arasinda 1500 gram alti 67596 bebekte yaptig1 bir aragtirmada
IVK riskinin transport edilen bebeklerde daha yiiksek oldugu ortaya konmustur (116).
Yapilan bir bagka aragtirmada tecriibeli eleman ve ekipmanlar1 tamamlandiginda iki
grup arasinda anlamli bir fark olmadigini gostermislerdir (117).

Hipotermi: Viicut agirhigina gore genis viicut yiizey alan1 bulunan, subkutan
yag doku azlig1 prematiirelerde hipotermiye yatkinliga sebep olmaktadir. Laptook ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 28 haftanin altinda dopan prematiirelerin %47’
sinin hipotermiye girdigini gostermistir (118). Hipotermi tek basina bir¢ok morbidite
ve mortaliteye sebep olurken ayrica kanama, tromboz, aritmi, sepsis ve
intraventrikiiler kanama sikligini1 artirmaktadir (118).

Trombositopeni ve koagulasyon anomalileri: Tim yenidoganlarin yaklasik
%1-3” Unde trombositopeni gorilmektedir (119, 120). Yenidogan Unitelerinde bu oran
%22-35’1 bulmaktadir (121). Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada trombositopenik
pretermlerde vaginal dogumda IVK daha yiiksek bulunmustur (122).

2.3.8.2. Intraventrikiiler Kanama Klinigi

IVK’l1 bebekler genelde sessiz klinik, katastrofik ve sigrayict 3 klinik evrede
goraldr. Etkilenen bebeklerin yaklasik %25-50’sinde sessiz klinik gozlenir ve seri
ultrason veya hemotokritte agiklanamayan hizli diisiis ile tan1 konur. Sigrayici klinik
en sik goriilen durum olup saatler ve giinler igerisinde ortaya cikar. Genelde non
spesifik bulgularla beraber, bozulmus biling durumu, hipotoni, azalmis hareketler,
anlamsiz g6z ve motor hareketlerdir. Katastrofik klinik dramatik bir durum olup
dakikalar ve saatler icerisinde ortaya cikar. Apne ataklari, bradikardi, solunum
duzensizlikleri, stupor koma, termoregilasyonda bozulma, metabolik asidoz,

uygunsuz ADH’ ye bagl olarak diiirezde bozulma goriilebilir.

2.3.8.3. Intraventrikiiler Kanama Tanisi

En Onemli asama risk grubu olan yenidoganlar1 tanimali, bu yenidoganlar
uygun merkezlerde tarama programlarma alinmalidir. BOS incelemesinde bol
eritrosit, yiiksek protein ve azalmis glukoz goriiliir. Ozellikle 32 haftanin altindaki

prematiireler germinal matriks kanamasi, IVK ve iskemik beyaz cevher
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degisikliklerine aciktir bu yiizden bu grup IVK acisindan taranmahdir (122). 1500
gram ve alt1 ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde yapilan bir metaanalizde IVK
gelisen vakalarin yaklasik %50’ sinde ilk 6 saatte ortaya c¢ikarken, sadece {igte biri 24
saatten sonra ortaya ¢ikmaktadir (123). Amerikan Noroloji Akademisinin Cocuk
Noroloji calisma grubunun Onerilerine gore; rutin ultrason taramasi 30 haftanin
altindaki tiim prematiirelere yapilmali, tarama postnatal 7. giinden 14.giine kadar
yapilmis olmali, postmestriial 36-40. haftada yeniden yapilmali, risk faktorleri olan
diger bebeklerde ultrason tarama kapsamina alinmalidir (124). Ulkemizde genelde ilk
giinde tarama amagl ultrason yapildiktan sonra 4. giinde tekrar eden tarama ile
kanamalarin %90°1 saptanabilmektedir. Ultrason taramasinda genellikle Papille
siniflamasi kullanilmaktadir. Bu siniflama genel olarak bilgisayarli tomografiyi temel
alarak ultrasona gore diizenlenmistir.

Bu siniflamaya gore;

Evre 1: Germinal matrikste sinirlt kanama

Evre 2:Ventrikiil boyutlarinda herhangi bir etki olmadan intraventrikiiler

kanama

Evre 3: Ventrikiillerde genisleme ile birlikte olan intraventrikiiler kanama

Evre 4: Ventrikiillerin yani sira intraparankimal kanama olarak belirlenmistir.

Diger radyolojik ¢alismalar rutin tarama amach dnerilmemektedir. Bilgisayarl
tomografi 6zellikle sant operasyonuna aday hastalarda IVK’ nin yerini ve genisligini
tayin etmede kullanilmaktadir. Ancak riskli bebeklerin transportunun porblemli olmasi
ve radyasyon riski nedeniyle kullanimi kisitlidir. MRI goriintiileme 6zellikle beyaz
cevher anomalileri, kanama ve kistlerin gosterilmesinde son derece dnemlidir. Ancak

islemin uzun siirmesi ve pahali olmas1 kullanimi kisitlamaktadir (125).

2.3.8.4. Intraventrikiiler Kanama Tedavisi
Tedavide en 6nemli asama prematiireligin dnlenmeye ¢alisilmasidir. Bu yonde
riskli gebeliklerin belirlenmesi, ailenin bilgilendirilmesi, gerekli ise tokoliz, takip ve
dogumun bu konuda tecriibeli ve yeterli ekipmana sahip merkezlerde yapilmasi
saglanmalidir. Farkli yenidogan tinitelerinde; 6zellikle yiiksek volumli hasta takibi ve
neonatolog-yenidogan hemsire oran1 yiiksek olan birimlerde IVK insidansinin diisiik

oldugu gosterilmistir (126). Eger bu merkezlerde dogum saglanamiyorsa transport
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miimkiinse anne karninda yapilmalidir. Prematiire dogum tehdidi olan uygun
gebelerde antenatal steroid uygulanmalidir. Blickstein ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada antenatal steroidlerin 24-32 haftalar arasinda tam kiir olarak verilmesi IVK
insidansini 2.5 kat azalttigin1 gstermislerdir (127).

Postnatal donemde dogum asfiksini Onlemek, asit baz dengesizliklerini
diizenlemek, kan basinct dalgalanmalarindan korumak, hiperkapni-hipokapni
ataklarim1 onlemek, 6zellikle prematiire bebeklerde hipotermiden korumak, voliim
genisletici ve sodyum bikarbonat tedavilerinde IVK agisindan dikkatli olunmalidir.
Kanama gelistikten sonra serebral perflizyonun idamesi i¢in gestasyon yasina uygun
kan basinci, normoglisemi, optimal termoregiilasyon saglanmalidir. Bas ¢evresi dl¢tim
takipleri yapilmalidir. Ayrica seri goriintiilemelerle (BT, MRI) ilerleyici hidrosefali
takip edilmeli; ilerleyici hidrosefali tespit edilmesi durumunda ventrikiler drenaj
uygulanmalidir.  Nobet  durumunda  fenobarbital  kullanilmalidir.  Nobet
durdurulamazsa daha ileri asama antiepileptikler denenebilir. Nobet olmamasi
durumunda profilaktik fenobarbital kullanimi 6nerilmemektedir [128]. Tekrarlayan
lumbar yada ventrikiiler ponksiyonun konservatif tedaviye gore sant yerlesimi, 6lim,
norolojik sekeller agisindan fark olmadigi; ayrica enfeksiyon riskinin artti1
gosterilmistir  [129].  Ditiretik  tedavisinin  posthemorajik  hidrosefalide
ventrikiiloperitoneal sant ve buna bagli 6liim yada ndrolojik sekel riskini anlamli

azaltmadig1 ayrica nefrokalsinozis riskini artirdigi gozlenmistir [130].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada, Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde yatarak izlenen 250
hasta dosyasi retrospektif olarak tarandi.

Bu calismaya Ekim 2014-Ekim 2017 tarihleri arasinda, 3 yillik periyotta,
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklari Anabilim
Dal1 Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde yatarak izlenen, IVK’nin en sik izlendigi
32 hafta ve 1500 gram alt1 bebeklerin yani1 sira; dogum agirliklarina bakilmaksizin 37
hafta alti prematiire bebekler dahil edildi. 250 vakanin, 42 tanesi; disar1 sevk,
kromozomal anomali, metabolik hastalik siiphesi, kardiyak hastalik nedeniyle
caligmaya dahil edilmedi. Caligsma toplam 208 vaka {izerinden yiiriitiildi.

Calismaya dahil edilen bebeklerin, dogum sekli, dogum yeri, dogum agirhigi,
gestasyon yast (son adet tarihini bilinmeyen hastalarin gestasyon yasinin
belirlenmesinde Ballard skorlamasi ve US’ ye gore yas kullanildi.), demografik
veriler, anneye ait risk faktorleri (annenin sigara aliskanligi, hipertansiyon,
preeklampsi, eklampsi, plasental anomaliler, EMR 6ykdsii; 18 saat ve izerinde dyksu
olanlar EMR var kabul edildi), 1. ve 5. Dakika APGAR skorlari, ilk kan gazlari, ilk
hematokrit degeri, yatis siiresi, antenatal steroid (24-34 gestasyon haftasinda 12 saat
ara ile 2 doz steroid alan hastalar tam kiir olup antenatal steroid almis kabul edildi
ancak 2 doz tamamlanmayan hastalar almamis olarak kabul edildi.), RDS varlig1 ve
surfaktan ihtiyaci, invaziv yada non-invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi, ilk
tansiyon ortalamalar1, vazopressor ihtiyaci, asfiksi (umblikal kord ph’nin 7’nin altinda
ve baz a¢iginin 12 mmol/L nin lizerinde olmasi asfiksi olarak kabul edildi.), metabolik
asidoz varligi, sodyum bikarbonat inflizyon ihtiyaci, trombositopeni varligi (trombosit
sayisinin 100000’nin altinda olmasi olarak kabul edildi.), eritrosit transflizyonu
ihtiyac1 (ka¢ kere transfiize olduklar1 not edildi), gobek ven, arter katateri takilip
takilmadigi, sepsis (klinik sepsis ya da kanitlanmis sepsis kabul edildi.), NEK (siipheli
NEK degil operasyon ihtiyact olan NEK vakalar1 dikkate alindi) , PDA gelisimi,
hemodinamik olarak 6nemli PDA tedavisinde kullanilan parasetamol, ibuprofen

kullanimi not edildi.
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Tum bebekler IVK agisindan yatis siirelerine gore en az bir kere ultrason ile
tarandi. Ayrica riskli bebekler postnatal 1., 2., 3., 7., 14., 28. giinlerde taramalari
yapildi. Gerekli bebeklerde daha sik yapildi. IVK derecelendirilmesinde Papille
simiflamasi kullanildi. Bu taramalar sonucunda en ylksek grade her bebek igin not
edilmistir. Vakalar Papille siniflamasina gore siniflandirilirken; Evre I-11 hafif
kanama, Evre I11-1V orta-agir kanama olarak kabul edildi.

Calismada Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 21.0 istatistik
programi kullanilarak verilerin analizi yapildi. Veriler degerlendirilirken tanimlayici
istatistikler kategorik degiskenlerde vaka sayist1 ve yiizde seklinde sunuldu.
Degiskenlerin dagiliminin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov-
Smirnov testi ile belirlendi ve normal dagilima uygun olmadiklar1 tespit edildi.
Tanimlayici istatikler siirekli degiskenler ortalama seklinde, nominal degiskenler ise
olgu sayis1 ve siklik bigiminde sunuldu. Ortalamalar standart sapmalariyla birlikte
sunuldu. Siirekli degisken gruplart ANOVA Testi ile, nominal degiskenler ise Pearson
Ki-Kare Testi ile karsilastirildi. Risk tahmininde Logistik Regresyon testi kullanildu.
Istatistiksel anlamlilik p<0,005 olarak degerlendirildi.

Calismanin Etik Kurulu Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik

Arastirmalar Etik Kurulunca 23.03.2018 tarih, 23 numarali karar ile degerlendirilek

onaylandi.
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4. BULGULAR

Calismamuiza ait veriler EKim 2014 - Ekim 2017 tarihleri arasinda iinitemizde

takip edilen 208 prematiire vakadan alindi.

4.1. Vakalarin Sosyodemografik Ozellikleri

Tim vakalarin %48,6 (n=101)’sim1 erkekler, %51,4 (n=107)’sini kizlar
olusturmaktadir (Tablo-8). Vakalarin %62’si (n=129) 32 hafta ve altinda iken, %38’i
(n=79) 32 haftanin iistiinde bulundu (Tablo-9).

Tablo 8. Calismaya dahil edilen vakalarin cinsiyete gére dagilimi

Cinsiyet (n) (%)
Erkek 101 48,6
Kiz 107 51,4

Vakalarin 109u (%52,4) 1500 gr alt1, 99’u (%47,6) 1500 gr tstiinde bulundu
(Tablo 10). Vakalar arasinda en diisitk dogum agirligi1 330 gr, en yiiksek dogum agirligi
3300 olup, ortalama dogum agirhigi 1596+680 gramdir. Caligmaya dahil edilen
vakalarin en kiigiigii 22 hafta, en biiyligii 36 hafta olup; ortalama gestasyonel yaslari
30,9+3,53 haftadir. Yatis siireleri en az 1 en ¢ok 125 giin olup; ortalama yatis siiresi
31,5+26,7 gindur (Tablo 11).

Tablo9. Vakalarin gestasyon yasina ve dogum agirligina gore dagilimi

Gestasyon Yasi (n) (%)
<32 Hafta 129 62,0
>32 Hafta 79 38,0

Tablo 10.Calismaya dahil edilen vakalarin dogum agirliklarina gore siniflandirilmasi

Dogum Agihig (n) (%)
<1500 gr 109 52,4
>1500 gr 99 47,6
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Tablol1l. Calismaya dahil edilen vakalarin ortalama dogum agirliklari, gestasyonel yaslar1 ve

yatis stireleri

Minimum Maksimum Ortalama+SS
Dogum agirhg 320 gr 3300 gr 15964680
Gestasyonel yas 22 hafta 37 hafta 30,9+3,53
Yatis siiresi 1 gin 125 gun 31,5£26,7

4.2 Vakalarn Intraventrikiler Kanama Evrelerine Gore Durumu

208 vakanin 115 tanesinde; yizde 55,3’uUnde IVK izlenmezken; toplam 93
tanesinde ylizde 44,7’ sinde IVK (Tablo 12); %22,1 Evre |, %14,4 Evre 1l, %5,8 Evre
11, %2,4 Evre IV olarak izlendi. IVK izlenen vakalarin %47,7 (51)’si kiz, %41,6
(42)’s1 erkek olup IVK izlenmeyen vakalarin %52,3 (56)’ii kiz, %51,4 (59)’U erkektir.
Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,378).(Tablo 13)

Tablo 12. Vakalarm intraventrikiiler kanama gelisimine gore dagilimlari

vk (n) (%)
Yok 115 55,3
Var 93 447
60
50 -
40 - m iVK Yok
HEvrel
30 - W Evre 2
M Evre 3
20 - W Evre 4
10 -
O .

Sekil 5. Vakalarin intraventrikiler kanama evrelerine gore yiizde dagilimi
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Tablo 13. Intraventrikiiler kanama olan ve olmayan vakalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet IVK Var IVK Yok p*
() (%0) (n) (%0) 0,378

Kiz 51 47,7 56 52,3

Erkek 42 41,6 59 51,4

*Pearson Ki-Kare Testi

IVK olan vakalarin 84 tanesi, %65,1’i gestasyonel yas olarak 32 haftanin
altinda olup, 9 tanesi %11,4’ii 32 haftanin iistiindedir. IVK gelismeyen vakalarin 45
(%34,9) tanesi 32 haftanin altinda, 70 (%88,6) tanesi 32 haftanin {istiindedir.
Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001).(Tablo 14)

Tablo 14. Intraventrikiiler kanama olan ve olmayan vakalarin gestasyon yasina gore dagilimi

IVK Var IVK Yok p*
Gestasyonel (n) (%) (n) (%)
Yas
<32 Hafta 84 65,1 45 34,9 0,001
>32 Hafta 9 11,4 70 88,6

*Pearson Ki-kare Testi

Tablo 15. Vakalarin dogum agirligina gore intraventrikiiler kanama durumu

Dogum IVK Var IVK Yok p*
Agirhg (n) (%0) (n) (%0)

<1500 gr 82 75,2 7 24,8 0,001
>1500 gr 11 11,1 8 88,9

*Pearson Ki-kare Testi

IVK gelisen vakalarin %75,2 (82)’si 1500 gram ve alt1, %11,1 (11)’i 1500 gram
Ustlindedir. IVK gelismeyen hastalarin %24,8(27)’i 1500 gram ve altinda olup; %88,9
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(88)’u 1500 gramin iizerindedir. Bu iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,001). (Tablo 15) IVK’l1 vakalarin %62,5(30)’u vaginal dogumla; %39,4
(63)’1i sezaryan ile ; olmayan vakalarin %60,6 (97)’s1 sezaryan ile ; %37,5 (18)’i
vaginal dogumla dogdugu bulundu. Vaginal dogum ve sezaryanla doganlarin

arasindaki fark istatiksel olarak anlamlidir (p=0,001). (Tablo16)

Tablo 16. Dogum sekline gore intraventrikiler kanama gelisme oranlari

IVK Var IVK Yok p*
Dogum Say1 Ylzde Say1 Ylzde
sekli
Vaginal 30 62,5 18 37,5
Dogum 0,001
Sezaryan 63 39,4 97 60,6

*Pearson Ki-kare Testi

4.3.Prenatal Risk faktorleri ile intraventrikiiler Kanama Tliskisi

Perinatal risk faktorlerinde ise; ¢ogul gebelik olan vakalarin %34,4 (11)’Unde
Evre I-1l kanama gozlenirken, %6,3 (2)’lUnde Evre I1I-1V kanama izlendi. Cogul
gebelik olmayan vakalarin 96 tanesinde (%54,5) IVK yokken, 65 tanesi (%36,9) Evre
I-11, 15 tanesi (%8,5) Evre IlI-1V kanama gozlendi. Ancak bu iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,846). Sigara aligkanlig1 olan
anneler vakalarin 34’linii olusturmaktadir. Bu annelerin bebeklerinin 9 tanesinde
(%26,5) kanama gozlenmezken; 18 tanesi (%52,9) Evre I-11, 7 tanesi (%20,6) Evre I11-
IV kanama izlendi. Sigara icen anne bebekleri ile igmeyenler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). Preeklampsi ya da eklampsi
bulunmayan vakalarin %67,7’sinde (n=107) IVK gozlenmezken; %25,9 (n=41) Evre
I-11, %6,3 (n=10) Evre I11-1V kanama izlendi. Calismamizda preeklamptik vakalarin 6
tanesinde (%37,5) kanama izlenmezken; 10 tanesinde (%62,7) Evre I-1l kanama
izlendi. Ancak ¢aligmamizda preeklamptik vakalarin higbirinde Evre III-1V kanama
izlenmedi. Eklamptik vakalarin 2 tanesinde kanama yokken (%6,3), 24 tanesinde
(%75) Evre I-11 kanama, 6 tanesinde (%18,8) Evre Il1-1V kanama izlendi. Bu vakalar
arasinda ki fark IVK agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). Erken
membran riiptiirii olmayan vakalarin %57,5 (n=100)’inde IVK gériilmezken; %35,6
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(n=62) Evre I-1l kanama, %6,9 (n=12)’unda Evre IlI-1V kanama izlendi. EMR olan
vakalarin %44,1 (n=15)’inde IVK izlenmezken; %41,2 (n=14)’sinde Evre I-1l kanama,
%14,7 (n=5) ’sinde Evre I11-1V kanama gézlendi. Ancak EMR varligi1 ve IVK gelisimi
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,194). (Tablo 17)

Tablo 17. Prenatal risk faktorleri ve intraventrikiler kanama iliskisi

IVK pP*
Yok Evre 1-2 Evre 3-4
Yok 96 65 15 0,846
0 0, 0,
Cogul Gebelik (%54,5) (%36,9) (%8,5)
var 19 11 2
(%59,4) (%34,4) (%6,3)
femi 106 58 10 0,001
. gmiyor (%60,9) (%33,3) (%5,7)
Sigara
ici 9 18 7
slyor (%26,5) (%52,9) | (%20,6)
Yok 107 41 10 0,001
(%67,7) (%25,9) (%6,3)
Gebelikte Preeklamosi 6 10 0
Hipertansiyon P (%37,5) (%62,5)
Eklampsi 2 24 6
P (%6,3) (%75) (%18,8)
Yok 100 62 12 0,194
(%57,5) (%35,6) (%6,9)
EMR 15 14 5
Var (%44,1) (%41,2) | (%14,7)
Tablo 18. Amniotik s1v1 patolojileri ve IVK dagilimi
Amnion IVK Var IVK Yok P
Say1 Yuzde Say1 Ylzde
Ozellik yok 59 37,6 98 62,4
Oligohidroamnios 28 70 12 30 0,001
Polihidroamnios 5 83,3 1 16,7
Mekonyumlu 1 20 4 80

Amnion sivist ile 6zellik olmayan hastalarm %37,6 (n=59)IVK varken;
%62,4’tinde (n=98) IVK olmadig1 saptandi. Oligohidroamnios olan hastalarin

%70’inde (n=28) kanama varken;%30’unda (n=12) kanama saptanmadi.
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Polihidroamnios olan hastalarin %83,3’tinde (n=5) kanama varken; %16,7’sinde (n=1)
kanama saptanmadi. Mekonyumlu bebeklerin %20’ sinde (n=1) kanama varken;

%80’ninde (n=4) kanama saptanmadi. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamh

oldugu saptandi (p=0,001). (Tablo 18)

Tablo 19. Plasental anomalileri ve intraventrikiler kanama sikligi

Pl. Anomali IVK Var IVK Yok p*
Say1 Ylzde Say1 Ylzde
Ozellik yok 81 43,3 106 56,7
0,241
Pl. Previa 8 50 8 50
Pl. Dekolmam 5 80 1 20

Plasental anomalisi olmayan hastalarin %56,7’sinde (n=106) kanama yokken;
%43,3’iinde (n=81) kanama saptandi. Plasenta previali hastalarin %50’sinde (n=8)
kanama yokken; %50’sinde (n=8) kanama saptandi. Plasenta dekolmani olan
hastalarin %80’inde (n=5) IVK saptanirken; %20’sinde (n=1) kanama saptanmadi. Bu
gruplar kendi aralarinda karsilastirildiklarinda aralarindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0,241) (Tablo 19).

4.4 Natal Risk Faktorleri-Intraventrikiiler Kanama iliskisi

Natal risk faktorlerine baktigimizda; vaginal yolla dogan hastalarin %37,5
(n=18)’inde IVK saptanmazken, %45,8 (n=22)’sinde Evre I-1l kanama, %16,7
(n=8)’sinde Evre IlI-IV kanama saptandi. Sezaryan ile dogan vakalarin %60,6
(n=97)’sinda kanama yokken, %33,8 (n=54)’sinde Evre I-11, %5,6 (n=9)’sinda Evre
I11-1V kanama izlendi. Sezaryan ile vaginal dogum arasindaki fark IVK acisindan
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,005). Asfiksisi olmayan hastalarin %69,7
(n=108)’sinde IVK gozlenmezken; asfiksi olan hastalarin %13,2 (n=7)’sinde IVK
gozlenmedi. Asfiksi olmayan vakalarin %26,5 (n=41) Evre I-11, %3,9 (n=6)’unda Evre
I11-IV kanama izlenirken; asfiksisi olan vakalarin %66 (n=35)’sinda Evre I-11, %20,8
(n=11)’sinde Evre IlI-1V kanama izlendi. Asfiksisi olan ve olmayan hastalarin

aralarindaki fark IVK acisindan istatistiksel olarak anlaml1 olarak bulundu (p=0,001).
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Gestasyonel yas analiz edildiginde; 32 hafta ve alt1 vakalarin %34,9 (n=45)’unda IVK
goriilmezken, 32 haftanin iistine %88,6 (n=70) hastada IVK goriilmedi. Evre I-11
kanama 32 hafta iistiinde %7,6 (n=6) oraninda gozlenirken; bu oran 32 hafta ve altinda
%54,3(n=70) ‘e kadar ¢iktig1 goriildi. 32 hafta ve altinda Evre I1I-1V kanama %10,9
(n=14) oraninda gozlenirken, %3,8 (n=3) olarak 32 hafta iizerinde gozlenmistir. Bu iKi
grup arasindaki fark IVK agisindan istatiksel olarak anlaml1 bulundu (p=0,001). (Tablo
20)

Tablo 20. Dogum sekli, dogum haftasi ve asfiksi durumu ile intraventrikiler kanama iliskisi

IVK
Yok Evre 1-2 | Evre 3-4 p*
] 18 22 8 0,005
Vaginal
Dogum Sekli (%37,5) (%45,8) | (%16,7)
97 54 9
Sezaryan
(%60,6) (%33,8) (%5,6)
108 41 6 0,001
Yok
o (%69,7) (%26,5) (%3,9)
Asfiksi
7 35 11
Var
(%13,2) (66,0) (%20,8)
45 70 14 0,001
<32 hafta
(%34,9) (%54,3) | (%10,9)
Dogum Haftasi
70 6 3
>32 hafta
(%88,6) (%7,6) (%3,8)

*Pearson Ki-kare Testi
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Tablo21. Dogum haftasi, dogum agirligi, APGARI1-5. dakika skorlari ile intraventrikuler

kanama iligkisi

IVK p**

Yok Evre 1-2 Evre 3-4

(N=115) (N=76) (n=17)

Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Dogum Haftasi 33,06+2,22 28,48+2,68 28+4,74 0,001
Dogum Agirhg 1988+556 11114352 1105+846 0,001
APGAR 1. Dakika 6+1 5+1 4+1 0,001
APGAR 5. Dakika 7+1 6+1 6+1 0,001

** Tek Yonlu Varyans Analizi

IVK olmayan vakalarin dogum haftas: ortalamasi 33,06+2,22 olup; Evre I-11
kanama olan hastalarin 28,48+2,68, Evre III-IV kanama olan hastalarin ise; 28+4,74
hafta olarak bulundu. Dogum agirliklar1 IVK gelismeyen, Evre I-1l ve Evre llI-1V
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). Dogum agirliklar1 ise
IVK gorilmeyen vakalarin 1988+556 gram; Evre I-1l IVK gériilen vakalarin
11114352 gram, Evre 11I-1V olan vakalarin ortalamasi 1105+846 gram olarak bulundu.
Bu vakalarin dogum agirliklarina gore IVK gelistirme durumlari fark: istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,001). Bu vakalarin APGAR skorlar1 karsilastirildiginda;
IVK gelismeyen vakalarin 1. dakika APGAR skoru ortalama 6+1, 5. dakika APGAR
skoru 7+1 olarak bulundu. Evre I-1l1 IVK gelisen vakalarin 1. dakika APGAR skorlari
ortalama 5+1, 5. dakika APGAR skorlar1 ise 61 olarak bulundu. Evre 11I-1V IVK
gelisen vakalarin 1. dakika APGAR skorlar1 ortalama 4+1, 5. dakika APGAR skorlari
ortalama 6+1 olarak bulundu. IVK olmayan ve Evre I-11 ve Evre 11I-IV IVK APGAR
l.ve 5. dakika skorlar1 arasindaki fark ayri ayri istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,001). Ancak Evre I-1l ve Evre IlI-IV arasindaki APGAR 1.ve 5. dakika skorlar1
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,498) (Tablo 21).
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Tablo 22. Antenatal steroid kullanimi ve intraventrikiiler kanama iliskisi

IVK Yok IVK Var P*
Antenatal (n) (%) (n) (%)
steroid
Almayanlar 37 411 53 58,9 0,001
Alanlar 78 66,1 40 33,9
*Pearson Ki-kare Testi
Tablo 23.Antenatal steroid alimi ve intraventrikiler kanama evre dagilimu
IVK p*
Yok Evre 1-2 Evre 3-4
(n) (n) (n)
(%) (%) (%)
37 43 10 0,002
Almayanlar
Antenatal (%41,1) (%47,8) (%11,1)
steroid 78 33 7
Alanlar
(%66,1) (%28,0) (%5,9)

*Pearson Ki-kare Testi

Antenatal steroid almayanlarda %41,1’inde (n=37) IVK g6rilmezken,
%58,9’unda (n=53) IVK saptandi. Antenatal steroid alanlarda ise %66,1’inde (n=78)
IVK goézlenmezken, %33,9’unda (n=40) IVK saptandi. Bu iki grup arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo 22)

Antenatal

(n=33) Evrel-2 kanama, %5,9’unda (n=7) Evre 3-4 kanama saptandi. Bu iki grup
karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,002).

(Tablo 23)

steroid almayanlarin

37

%41,1’inde  (n=37) kanama Yyokken;
%47,8’inde (n=43) Evre 1-2 kanama, %11,1’inde (n=10) Evre 3-4 kanama saptandi.

Antenatal steroid alanlarda %66,1 (n=78)’inde kanama godzlenmezken; %28’inde




4.5.Postnatal Risk Faktorleri

Tablo 24. RDS-PDA-Sepsis olan hastalarda intraventrikiler kanama dagilinmu

IVK
Yok Var p*
(n) ()
(%) (%)
97 20 0,001
Yok (%82,9) (%17,1)
002, ol/,
RDS
18 73
Var
(%19,8) (%80,2)
114 54 0,001
Yok (%69,7) (%32,1)
009, 052,
PDA
1 39
Var
(%2,5) (%97,5)
109 29 0,001
Yok
) (%79,0) (%21,0)
Sepsis
6 64
Var
(%8,6) (%91,4)

*Pearson Ki-kare Testi

RDS gelisen vakalarmn %19,8’inde (n=18) IVK izlenmezken, %80,2’sinde
(n=73) IVK izlendi. RDS olmayan vakalarm ise %17,1’inde (n=20) IVK izlenirken;
%82,9’unda (n=97) IVK izlenmedi. Bu iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,001). PDA’ s1 olan vakalarin %97,5’inde (n=39) IVK
saptanirken; %2,5’inde (n=1) IVK saptanmadi. PDA’s1 olmayan hastalarin
%32,1’inde (n=54) VK saptanirken, %69,7’sinde (n=114) IVK saptanmadi. Bu iki
grup analiz edildiginde aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001). Sepsis gelisen vakalarin 64 tanesinde (%91,4) IVK bulunurken, 6 tanesinde
(%8,6) IVK bulunmadi. Sepsis saptanmayan vakalarda %21 (n=29) IVK saptanirken,
%79’unda (n=109) saptanmadi. Bu iki grup karsilastirildiginda sepsis gelisen
vakalarda IVK sikligmin artis1 istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo
24)
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Tablo 25. RDS-PDA-Sepsis vakalarinin intraventrikiiler kanama evrelerine gore dagilinu

IVK p*
Yok Evre 1-2 Evre 3-4
(n) (n) (n)
(%) (%) (%)
RDS Yok 97 18 2 0,001
(%82,9) (%15,4) (%1,7)
Var 18 58 15
(%19,8) (%63,7) (9%16,5)
PDA Yok 114 45 9 0,001
(9%069,7) (%26,8) (%5,4)
Var 1 31 8
(%2,5) (%77,5) (9%20,0)
Sepsis Yok 109 24 5 0,001
(%79,0) (%17,4) (%3,6)
6 52 12
Var
(%8,6) (%74,3) (%17,1)

*Pearson Ki-kare Testi

RDS olmayan vakalarin %82,9 (n=97) unda IVK yokken, %15,4 (n=18)’linde
Evre 1-2, %1,7 (n=2)’sinde Evre3-4 kanama izlendi. RDS gelisen vakalarin 18
tanesinde (%19,8) IVK yok, 58 tanesinde (%63,7) Evre 1-2, 15 tanesinde Evre 3-4
kanama izlendi. Bu iki grup birbiriyle karsilagtirildiginda aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu. PDA saptanmayan 114 vakada (%69,7) IVK yokken, 45
vakada Evre 1-2 (%26,8), 9 vakada Evre 3-4 (%5,4) kanama bulundu. PDA’s1 olan
vakalarin %2,5’inde kanama yokken (n=1), %77,5 (n=31)’inde Evre 1-2 , %20
(n=8)’sinde Evre 3-4 kanama saptandi. Bu iki grup analiz edildiginde aralarindaki fark
anlamli bulundu (p=0,001). Sepsis gelisen vakalarda %8,6 (n=6)’sinda kanama
yokken; %74,3 (n=52)’lniinde Evre 1-2, %17,1 (n=12)’inde Evre 3-4 kanama izlendi.
Sepsis olmayan vakalarin %79 (n=109)’unda kanama yokken, %17.4 (n=24)’linde
Evre 1-2, %3,6 (n=5)’sinda Evre 3-4 kanama izlendi. Bu gruplar kendi aralarinda IVK
acisindan karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,001). (Tablo 25)
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Tablo 26. Tedavinin intraventrikiler kanama evrelerine gore dagilim

IVK P>
Yok Evre 1-2 Evre 3-4
(n) (n) ()
(%) (%) (%)
110 24 9 0,001
] ] 'Yapilmadi
Eritrosit (%76,9) (%16,8) (%6,3)
Transflizyonu 5 52 8
'Yapildi
(%7,7) (%80,0) (%12,3)
115 67 3 0,001
'Yapilmadi
) (%62,2) (%36,2) (%1,6)
TDP Infiizyonu
0 9 14
'Yapildi
(%0,0) (%39,1) (%60,9)

*Pearson Ki-kare Testi

Transflize olmayan hastalarin  %76,9’unda (n=110) kanama yokken;
%16,8’inde (n=24) Evre 1-2 kanama, %6,3’lUnde (n=9) Evre 3-4 kanama saptandi.
Transflize olan hastalarin %7,7’sinde (n=5) kanama yokken; %80’inde (n=52) Evre 1-
2 kanama, %12,3’inde (n=8) Evre 3-4 kanama saptand1. Bu iki arasindaki fark analiz
edildiginde istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001).

Taze donmus plazma (TDP) infiizyonu yapilmayan hastalarin %62,2’sinde
(n=115) kanama yokken, %36,2’sinde (n=67) Evre 1-2 kanama, %1,6’sinda (n=3)
Evre 3-4 kanama saptandi. TDP infiizyonu yapilan hastalarin %39,1’inde (n=9) Evre
1-2 kanama, %60,9’unda (n=14) Evre 3-4 kanama saptandi. Bu iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo 26)

Tablo 27. Vakalarin intraventrikiler kanama gelisimine gore eritrosit transfiizyon sikligi
vk p*

Eritrosit Yok Evre 1-2 |Evre 3-4
(n) (%) (n) (%) (n) (%)

Transfiizyon Sayisi

2 ve daha az 5 (%14,7) 23 (%67,6) 6 (%17,6) 0,026

3 ve daha fazla 0 (%0,0) | 28 (%93,3) | 2 (%6,7)

*Pearson Ki-kare Testi
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Iki ve daha az transfiize olan hastalarin %14,7’sinde (n=5) kanama yok,
%67,6’sinda (n=23) Evre 1-2 kanama, %17,6’sinda (n=6) Evre 3-4 kanama saptandi.
3 ve daha fazla transfiize olan hastalarin %93,3’1 (n=28) Evre 1-2, %6,7’si (n=2) Evre
3-4 kanama saptandi. Bu iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(n=0,026). (Tablo 27)

Tablo 28. Intraventrikiiler kanama evrelerine gore ventilasyon dagilimlar

VK P>
Yok Evre 1-2 |[Evre 3-4
() () ()
(%) (%) (%)
106 27 0 0,001
] 'Yapilmadi
Inv.Mekanik (%79,7) (%20,3) (%0,0)
Ventilasyon 9 49 17
'Yapildi
(%12,0) (%65,3) | (%22,7)
36 2 10 0,001
Uygulanmadi
(%75,0) (%4,2) (%20,8)
CPAP
79 74 7
Uygulandi
(%49,4) (%46,3) (%4,4)

Invaziv mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalarin %79,7’sinde (n=106)
kanama yokken; %20,3’iinde (n=27) Evre 1-2 kanama saptandi. Invaziv mekanik
ventilasyon hastalarin %12’sinde (n=9) kanama yokken; %65,3’tinde (n=49) Evre 1-2
kanama, %22,7’sinde (n=17) Evre 3-4 kanama saptandi. Bu iki grup
karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001).
Non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanan (CPAP alan) hastalarin %49,4 kanama
yokken; %46,3’inde (n=74) Evre 1-2 kanama, %4,4’(inde (n=7) Evre 3-4 kanama
saptandi. Non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalarin %75’inde
(n=36) kanama yokken; %46,3’inde (n=74) Evre 1-2, %4,4’Unde (n=7) Evre 3-4
kanama saptandi. Bu iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,001). (Tablo 28)

41



Tablo 29. Sant takilan ve exitus olan hastalarm intraventrikiler kanama dagilimlar

IVK
Yok Evre1-2 | Evre 34 p*
(n) () ()
(%) (%) (%)
114 73 5 0,001
Olmadi
] (%69,4) (%38,0) (%2,6)
Exitus
1 3 12
Oldu
(%6,3) (%18,8) (%75,0)
115 76 14
Uygulanmadi
(%56,1) (%37,1) (%1,6)
Sant
0 0 3
Uygulandi
(%0,0) (0,0) (%100,0)

*Pearson Ki-kare Testi

Exitus olmayan vakalarin %69,4’Unde (n=114) kanama yokken; %38’inde
(n=73) Evre 1-2 kanama, %2,6’sinda (n=5) Evre 3-4 kanama saptandi. Ex olan
vakalarin %6,3 (n=1) kanama yokken; %18,8’inde (n=3) Evre 1-2 kanama, %75’inde
(n=12) Evre 3-4 kanama saptandi. Bu iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,001). Sant takilmayan vakalarin %56,1’inde (n=115) kanama
yokken; %37,1’inde (n=76) Evre 1-2 kanama, %1,6’sinda (n=14) Evre 3-4 kanama
saptand1. (Tablo 29)

Tablo 30. Ik CO2 degerleri ve intraventrikiiler kanama iliskisi

ilk CO2 iVK Var IVK Yok p*
Degeri

mm-Hg (n) (%) (n) (%)

<30 4 25 12 75 0,001
30-60 aras1 | 68 40 102 60

>60 18 94,7 1 53

*Pearson Ki-kare Testi
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Ik kan gazinda CO2 degeri 30’un altinda olanlarin %25’inde (n=4) kanama
varken; %75’inde (n=12) kanama saptanmadi. CO2 degeri 30-60 arasi olanlarda
%60’1inda (n=102) kanama yokken; %40’inda (n=68) kanama izlendi. CO2 degeri
60’1 istiinde olanlarin %94,7’sinde (n=18) kanama varken; %5,3’linde (n=1) kanama
izlenmedi. Bu gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo 30)

Tablo 31. Kan basinci ortalamasi ve intraventrikiler kanama sikligi

Kan basinc IVK var IVK Yok P*
mm/hg () (%) () (%) | 0001
<30 mm-hg 29 90,6 3 9,4

>30 mm-hg 64 36,4 112 63,6

*Pearson Ki-kare testi

Tablo 32. Kan basinci ortalamasi ve intraventrikiler kanama dagilimi

Kan basinci VK p*
mm-hg Yok Evre 1-2 Evre 3-4
(n) (n) (n)
(%) (%) (%)
<30 mm-hg 3 19 10 0,001
(9%09,4) (9%659,4) (%31,3)
>30 mm-hg 57 7
112(%63,6)
(%32,4) (%4)

*Pearson Ki-kare Testi

Kan basinct her vaka igin gestasyon yasina gore degerlendirilse de ; cut-off
degeri 30 mm-Hg olarak belirlendi. 30 mm-Hg’ nin altinda %9,4’tinde (n=3) kanama
yokken; %90,6’sinda (n=29) kanama saptandi. 30 mm-Hg’ nin istiinde %36,4’{inde
(n=64) kanama varken; %63,6’sinda (n=112) kanama saptanmadi. Bu iki grup kendi
aralarinda karsilagtirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1 (p=0,001). (Tablo 31)

Kanama evrelerine gore simiflandirma yapildiginda; 30 mm-Hg altinda

%9,4’0inde (n=3) kanama yokken; %59,4’linde (n=19) Evre 1-2 kanama, %31,3’lnde
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(n=10) Evre 3-4 kanama saptandi. 30 mm-Hg Ustiinde %63,6’sinda (n=112) kanama
yokken; %32,4’(inde (n=57) Evre 1-2, %4’inde (n=7) Evre 3-4 kanama saptandi. Bu
gruplar arasinda analiz yapildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli

oldugu saptandi (p=0,001). (Tablo 32)

Tablo 33. Vazopressor kullanim ve intraventrikiiler kanama Iliskisi

Vazopressor IVK Var IVK Yok p*
Kullanimi ) %) ) ") 0,001
Var 34 94,4 2 5,6

Yok 59 34,3 113 65,7

Tablo 34. Vazopressor kullanimi- intraventrikiler kanama evreleri dagilimu

ivK p*
Yok Evre 1-2 Evre 3-4
(n) (n) (n)
(%) (%) (%)
113 57 2 0,001
Almayanlar
\Vazopressor (%65,7) (%33,1) (%1,2)
Kkullanimi 2 19 15
Alanlar
(%5,6) (%52,8) (%41,7)

Vazopressor ihtiyact olan hastalarin %94,4linde (n=34) kanama varken;
%?35,6’sinda (n=2) kanama saptanmadi. Vazopressor verilmeyen hastalarin %34,3 linde
(n=59) kanama saptanirken; %65,7’sinde (n=113) kanama saptanmadi. Bu iki grup
kendi aralarinda karsilagtirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,001). (Tablo 33)

Inotrop verilmeyen hastalarin  %65,7’inde  (n=113) kanama Yyokken;
%33,1’inde (n=57) Evre 1-2 kanama, %1,2’sinde (n=2) Evre 3-4 kanama saptandi.
Verilen hastalarin ise %5,6’sinda (n=2) kanama yokken; %52,8 vakada (n=19) Evre
1-2, %41,7 vakada (n=15) Evre 3-4 kanama saptandi. Bu gruplar kendi aralarinda
karsilastirildiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi

(p=0,001).(Tablo 34)

44



Tablo 35. Umblikal ven katateri ve intraventriktler kanama siklig:

Ven IVK Var IVK Yok p*
katateri ) (%) ) %) 0.001

Var 70 95,9 3 41

Yok 23 17,0 112 83,0

*Pearson Ki-kare Testi

Tablo 36. Umblikal ven katateri ve intraventrikiler kanama dagilimi

IVK p*
Yok Evre 1-2 Evre 3-4
(n) (n) (n)
(%) (%) (%)
112 23 0 0,001
Yok
(%83,0) (%17,0) (%0,0)
Ven katateri
3 53 17
Var
(%4,1) (%72,6) (%23,3)

*Pearson Ki-kare Testi

Umblikal ven katateri takilan hastalarin %95,9’unda (n=70) kanama varken;
%4,1’inde (n=3) kanama saptanmadi. Takilmayan hastalarin %17’sinde (n=23)
kanama varken; %83 {inde (n=112) kanama saptanmadi. Bu gruplar analiz edildiginde
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo35)

Evrelere gore siniflandirildiginda katater takilmayan %17 hastada (n=23)
Evre 1-2; Evre 3-4 kanama saptanmadi. Takilan hastalarin %72,6’sinda (n=53) Evre
1-2; %23,3’linde (n=17) Evre 3-4 kanama saptand1. Bu iki grup kendi aralarinda analiz
edildiginde aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo 36)

Ayrica trombositopeni saptanan 9 hastanin hepsinde IVK saptandi. Bu
vakalarin %77,8’sinde Evre 1-2 (n=7), %22,2’ sinde (n=2) Evre 3-4 kanama saptandi.
Gobek arter katateri takilan 21 hastanin hepsinde IVK saptandi. 14 vakada (%66,7)
Evre 1-2 kanama, 7 vakada (%33,3) Evre 3-4 kanama saptandi.
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Tablo 37.Apne ve intraventrikiler kanama sikligt

Apne IVK var IVK Yok P*
() (%) (n) (%) 0,001
Var 70 88,6 9 11,4
Yok 23 17,8 106 82,2
*Pearson Ki-kare Testi
Tablo 38. Apne ve intraventrikiler kanama dagilimi
IvK p*
Yok Evre 1-2 Evre 3-4
(n) (n) (n)
(%) (%) (%)
106 15 8 0,001
Yok
(%82,2) (%11,6) (%6,2)
Apne
9 61 9
Var
(%11,4) (%77,2) (%11,4)

*Pearson Ki-kare Testi

Apne olan hastalarin %88,6’ sinda (n=70) kanama saptanirken; %11,4’tinde
(n=9) kanama saptanmadi. Apne olmayan hastalarin %82,2’sinde (n=106) kanama

yokken; %17,8’inde kanama saptandi. Bu iki grup karsilastirildiginda aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo 37)

Apne olmayan hastalarin %11,6’sinda (n=15) Evre 1-2; %6,2’sinde (n=8)
Evre 3-4 kanama saptanirken; olan hastalarin %11,4’linde (n=9) Evre 3-4,

%77,2’sinde (n=61) Evre 1-2 kanama saptandi. Bu gruplar ayr1 ayr1 analiz edildiginde

aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,001) (Tablo 38)

Tablo 39. ilk hematokrit ve intraventrikiiler kanama siklig

Ik IVK Var IVK Yok p*
Htc degeri (n) (%) (n) (n) 0,001
(%)

<40 8 80 2 20

40-50 48 61,5 30 38,5

>50 30 27,8 78 72,2

*Pearson Ki-kare Testi
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Tablo 40. Ik hematokrit ve intraventrikiiler kanama dagilimi

IvVK P*
IIk Htc Degeri Yok Evre1-2 | Evre3-4
(%) (n) (n) (n)
(%) (%) (%)
<10 2 4 4 0,001
(%20) (%40) (%40)
30 41 7
40-50 (%385) | (%52,6) | (%9)
50 78 25 5
(%72,2) | (%23,1) (%4,6)

*Pearson Ki-kare Testi

Hastalarin ilk hematokrit (Htc) degerlerine baktigimizda; Htc degeri 40’ n
altinda olan hastalarin %80’ninde (n=8) kanama varken; %20’sinde (n=2) kanama
saptanmadi.Htc degeri 40-50 arasinda olan hastalarin %38,5’inde (n=30) kanama
varken; %61,5’inde (n=48) kanama saptanmadi. Htc degeri 50°nin Ustlinde olan
hastalarda %72,2’sinde (n=78) kanama yokken; %27,8’inde (n=30) kanama saptandi.
Bu gruplarin herbiri kendi aralarinda analiz edildiginde aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,001).(Tablo 39)

Htc degeri 40’1n altinda olan hastalarin %40’inda (n=4)Evre 1-2; %40’inda
(n=4) Evre 3-4 kanama saptandi. Htc degeri 40-50 arasinda olan hastalarin
%S52,6’sinda (n=41) Evre 1-2 kanama; %9’unda (n=7) Evre 3-4 kanama saptandi. Htc
degeri 50’nin iizerinde olanlarin %23,1’inde (n=25) Evre 1-2 kanama; %4,6’sinda
(n=5) Evre 3-4 kanama saptandi. Bu gruplarmn her biri kendi aralarinda analiz

edildiginde aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo 40)

Tablo 41. Probiyotik kullanimi ve intraventrikiler kanama sikligi

Probiyotik IVK Var IVK Yok p*
(n) (%) (n) (%) 0,001

Var 34 59,6 23 40,4

Yok 48 92,3 4 7,7

*Pearson Ki-kare Testi

1500 gram alt1 vakalar arasinda yapilan degerlendirmede; probiyotik almayan

hastalarin  9%92,3’linde (n=48) kanama saptanirken; %7,7’sinde (n=4) kanama
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saptanmadi. Probiyotik alan hastalarin %59,6’sinda (n=34) kanama saptanirken;

%40,4’(inde (n=23) kanama saptanmadi. Bu iki grup analiz edildiginde aralarindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). (Tablo 41)

Tablo 42. Intraventrikiiler kanama evrelere gore kan gaz1, Htc, kan basinci ortalamalari

IVK p**
Yok Evrel-2 Evre3-4
(n=115) (n=76) (n=17)
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Ik Kan Gazi ph 7,26+0,07 7,14+0,11 7,02+0,22 0,001
ilk Kan Gaza CO2 41,38+8,51 [50,37+14,3 [59,2+23,6 0,001
ik Hte 53,03+6,31 |49,45+7,46 46,45+7,30 |0,287
ilk Kan Basincl Ortalamas:  (42,618,6 34,7+7,7 30,9+10,0 0,053

** Tek YOnli Varyans Analizi

Kanama saptanmayan hastalarin ilk kan gazi ph ortalamast 7,26+0,07 iken;
Evre 1-2 kanama saptanan hastalarin 7,14+0,11, Evre 3-4 kanama saptanan hastalarin
ise 7,02+0,22 olarak bulundu. Bu degerler analiz edildiginde aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). CO2 degerlerine baktigimizda kanama
saptanmayan hastalarin ortalamas1 41,38+8,51 iken; Evre 1-2 kanama saptanan
hastalarin 50,37+14,3, Evre 3-4 kanamasi olan hastalarin ise 59,2+23,6 olarak
bulundu. Bu gruplar analiz edildiginde aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,001). Hematokrit degerlerine baktigimizda kanama olmayan vakalarin
hematokrit degeri ortalamasi 53,03+6,31 iken; Evre 1-2 kanama saptanan hastalarin
49,45+7,46, Evre 3-4 kanama saptanan hastalarin 46,45+7,30 olarak saptandi. Bu
degerler aralarinda analiz edildiginde aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0,287). Ilk kan basinci ortalamalarinda ise kanama saptanmayan
hastalarin ortalamasi 42,648,6 iken; Evre 1-2 kanama saptanan hastalarin ortalamasi
34,777, Evre 3-4 kanama saptanan hastalarin ortalamast ise 30,9+10,0 olarak
bulundu. Bu gruplar analiz edildiginde aralarindaki fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmadi (p=0,053). (Tablo 42)
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Son olarak basit analizlerde ortaya ¢ikan ve IVK varligmi etkileyen prenatal,
natal, postnatal risk faktorleri (gestasyonel yas, dogum agirligi, dogum sekli, annenin
sigara kullanimi1, annenin hipertansiyon durumu, asfiksi, APGAR 1-5. dakika skorlari,
RDS, PDA, Sepsis) binary lojistik regresyon (Backward LR) modeliyle degerlendirildi
(p<0,001) (Tablo 43).Bu modele gore 1500 gram ve alt1 dogum agirligina sahip olmak
1,221 kat, Gebelikte hipertansiyon varligi 4,90 kat, APGAR skorunda her bir artig
0,425 kat, PDA varhig1 22,02 kat, sepsis varlig1 15,311 kat IVK riskini arttirmaktaydi.
Kurulan model ile belirlenen IVKrisklerinin %55,3’ii (Etki Boyutu) dogru tahmin
edildi. (Tablo 43)

Tablo 43. Binary lojistik (backward Ir) regresyon modeline gore intraventrikiler igin risk

faktorleri
Blp 002 %95 GAP
Dogum Agirhgi
(Referans 1500 Gram Ustii) ,508 0,050 |1,221 1,077-1,639
1500 Gram ve Alti

Gebelikte Hipertansiyon,
(Referans Hipertansiyon Yok) ,589 0,013 4,900 1,403-17,118

Hipertansiyon Var

APGAR 5. Dakika skoru
0,857 0,002 0,425 1,246-1,732

PDA
(Referans PDA Yok) 311 0,018 22,020 | 1,687-
PDA Var 287,457

Sepsis
(Referans Sepsis Yok) 729 <0,001 | 15,311 | 4,022-58,287
Var

Sabit Deger
,904 0,024 134,787

300= Olasilik Orani, "GA= Giiven Aralig, *Sabit Deger
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5. TARTISMA

Intraventrikiiler kanama nérolojik sekel ve mortaliteye sebep olan
prematlrenin en biyilk sorunlarindan biridir. Amerika’da her yil yaklasik 20.000
prematiire intraventrikiiler kanama tanis1 almaktadir. Cok diisiik dogum agirlikli
bebeklerde (1500 gram alt1) IVK siklign 1980 yilmin baslarinda %40-50 iken; 1980
yilinin sonlarina dogru %20 civarlarina diismiistiir (128). Bu oran son 20 yildir
korunmustur. Chevallier ve arkadaslarinin EPIPAGE-2 kohort ¢caligmasinda 2011 yili
boyunca Fransa’da gestasyonel yasi1 24-31 hafta arasinda 3495 prematiire bebegi dahil
ederek IVK sikhigini genel olarak %32,6, sirasiyla Evre I-11-111-IV kanamalar1 %17,
%12,1, %3,3, %3,8 olarak bulunmustur (129). Allen ve arkadaslarinin 1500 gram alt1
prematiirelerde yaptig1 calismada IVK sikligini1 %27 olarak bulmuslardir (94). Marba
ve arkadaslarinin 15 yillik periyotta 1777 prematiire bebegin dahil edildigi ¢calismada
1991 yilinda VK sikhigmi %50,9 bulurken; 2005 yilinda bu oranmn %11,9° a
diistiigiinii gdstermislerdir (130). IVK siklig1 merkezlerin gelismislik diizenine gore
%15-40 arasinda degismektedir. Lee ve arkadaslarinin Haziran 2003- Aralik 2007
arasinda 34 hafta altinda 1044 prematiire bebekte yaptiklar1 ¢alismada IVK siklig
%27,8 olarak bulunmustur (131). Poryo ve arkadaslarinin 1998-2012 yillar1 arasinda
32 hafta alt1 765 bebekte yaptiklar1 calismada IVK sikligimi %23,1 olarak bulmuslardir
(132). Ulkemizde ise; Ilikkan ve arkadaslarinin 1990 yilinda yaptigi 1500 gr alti
bebeklerde yaptiklar1 ¢alismada IVK sikligini %350 civarinda saptamiglardir (133).
Tarcan ve arkadaslarinin 1999-2002 yillar1 arasinda 32 hafta alt1 veya 1500 gram alt1
93 bebekte yaptiklar1 ¢alismada IVK sikligin1 %24 olarak saptamislardir (134). Koksal
ve arkadaglarinin 2002 yilinda 1500 gram alt1 120 prematiire bebekte ydrdttikleri bir
calismada VK siklign %15 olarak bulmuslardir (135). Ozdemir ve arkadaslarinin
Ocak-Agustos 2010 araliginda 100 yenidoganla yiiriittiikleri ¢alismada IVK sikligini
%32 olarak bulmuslardir (136). Dursun ve arkadaslarinin Ocak 2007- Aralik 2011
araliginda 1500 gram alt1 246 bebegin dahil edildigi calismada IVK sikligini %25,2
olarak bulmuslardir (137). Bizim yiiriittigiimiiz ¢alismada sikligi %44,7 olarak
bulduk. Literatiire gére daha yiiksek olmasmin sebebi IVK yok-grade | kanama
ayriminin tam net yapilamamasi, ayrica merkezimizin savas bolgesine yakin olmasi

bir¢ok takipsiz gebenin kabul edilmesine ve 37 hafta alt1 tim prematiire bebeklerin
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dahil edilmesine bagli olabilecegi diisiiniildii. Genel olarak grade I kanamasi olanlar
ve olmayanlar benzer klinik sonuglar gostermektedir (138). Grade | kanamalar
cikarildiginda siklik literatiir ile uyumlu olup yaklasik %22.5 civarlarindadir.
Calismamizda grade I %22,1, grade II %14,4, grade 3 %S5,8, grade 4 %?2,4 olarak
bulunmustur. Specht ve arkadaslarmin 2011-2013 yillart arasinda 267 bebekte
yaptiklarr ¢alismada IVK gelisen bebeklerin cinsiyetleri arasinda anlamli bir fark
bulamamuslardir (107). Bizim ¢alismamizda da IVK gelisen bebeklerin %47,7si kiz,
%41,6 ‘s1 erkek cinsiyette olduklar1 tespit ettik. Ancak bu farki istatistiksel olarak
anlamli bulmadik (p=0,378).

Express grubunun 2004-2007 yillar1 arasinda Isve¢’te dogan 27 haftalik
bebeklerin 1 yillik survey incelemelerinde 26. haftada IVK insidansmin %5.2’den
%19-20’lere ¢iktigin1 gostermislerdir (139). Gleissner ve arkadaslarinin 1994-1997
yillar1 arasinda 3721 prematiire bebekte yaptiklari calismada IVK riskinin en fazla 28
gestasyon haftasinin altinda doganlarda oldugu gosterilmistir (140). Bajwa ve
arkadaslarinin Isvicre’de 32 haftanin altinda 2896 prematiirede yaptiklari gestasyonel
yastaki her haftalik artis IVK insidansinda %3,5 azalmaya neden olmaktadir (93).
Dursun ve ark. yaptiklari calismada da gestasyon haftasi artikca IVK sikliginin anlamli
olarak azaldig1 gosterilmistir (137). Ozdemir ve ark. yaptiklari ¢alismada 32 haftanin
altindaki bebeklerde IVK siddeti 32 hafta iizerindeki bebeklere gore daha yiiksek
bulmuslardir (136). Bizim ¢alismamizda da IVK siklig1 32 haftanin altinda %65,1, 32
haftanin Ustiinde ise 11,4 olarak bulduk. Aralarindaki farki istatistiksel olarak anlamli
bulduk (p=0,001).

Stoll ve arkadaslarmin 22-28 hafta ve 401-1500 gram arasindaki
prematiirelerde yaptiklar1 calismada gestasyon agirhign azaldikga VK sikligiimn
arttigin  gostermislerdir (43). Kenet ve arkadaslarinin Israil’de yaptiklari 7655
prematiire bebegin dahil edildigi calismada 500-600 gram arasindaki bebeklerde IVK
siklig1 %50,9 iken; 1400-1500 gram arasindaki bebeklerde %5,8 olarak bulmuslardir
(92). The Vermont Oxford Network (VON) yiiriittiigii gok merkezli 34.500 ¢ok diisiik
dogum agirlikli bebegin kaydedildigi veri tabaninda 1000 gram alti bebeklerin en
yiikksek mortalite ve morbidite oranina sahip oldugu gosterilmistir (141). Bizim
calismamizda 1500 gram alti IVK %75,2 iken; 1500 gram Ustii %11,1 olarak
bulunmustur. Bu iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulduk (p=0,001).
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Bu veri ile literatiirde oldugu gibi 1500 gram altindaki bebeklerde IVK siklig1 bizim
calismamizda da yiiksek bulunmustur. Humberg ve ark. yaptiklar1 German Neonatal
Network (GNN) 1500 gram alt1 22-36 hafta aras1 11564 prematiire bebekten segtikleri
2201 bebekte yirdttikleri kohort ¢alismada planli sezaryan dogumda IVK %17,2,
vaginal dogumda %26,6, acil sezaryanda bu oran %31,1 olarak bulmuslardir (109).
Riskin ve ark. yaptiklar1 4568 1500 gram alt1 bebekte sezaryanla doganlarin IVK orani
%?7,7 iken vaginal dogumla doganlarin oranlarimi %13,3 olarak bulmuslardir (142).
Dani ve ark. 28 hafta alt1 prematiire bebeklerde yaptiklar1 ¢aligmada her evre icin
vaginal dogumla doganlarda IVK insidansini daha yiiksek bulmuslardir (143). Oshorn
ve ark. yaptig1 30 hafta alt1 126 ve 128 serilik 2 prospektif kohort caligmasinda vaginal
dogumla doganlarda IVK insidansini daha yiiksek bulmuslardir (110). Durie ve ark.
1500 gram alt1 937 vakada yaptiklar1 tek merkezli retrospektif kohort ¢alismasinda
agir IVK agisindan vaginal ve sezaryan dogum arasinda fark olmadig1 gosterilmistir
(144). Werner ve ark. 1995-2003 yillar1 arasinda 24-34 haftadan olusan 20231
prematiire bebeklerde yapilan genis retrospektif kohort ¢alismasinda IVK agisindan
vaginal dogum ile sezaryan dogum arasinda fark olmadigi gosterilmistir (145). Lee ve
ark. ,Dursun ve ark., Ergin ve ark. yaptig1 calismalarda da dogum sekline gore IVK
acisindan bir farklilik gdzlenmemistir. Bizim ¢alismamizda IVK gelisenlerin daha gok
vaginal dogumla dogdugunu saptadik. IVK olan hastalarin %62,5 vaginal dogumla,
%39,4 sezaryanla dogdugunu saptadik. IVK olmayan hastalarin %60,6 sezaryanla,
%37,5 vaginal dogumla dogdugunu saptadik. Bu iki grup arasindaki farki istatistiksel
olarak anlamli bulduk (p=0,001). Bizim verilerimiz genel olarak literatiir ile uyumlu
bulundu ancak bu konuda ¢ok merkezli daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

Viscardi ve ark. 1980-1984 yilar1 aras1 70 ¢ogul prematiire bebekte yaptiklari
calismadan beklenenin aksine IVK insidansi diisiik bulmuslardir. Bunu da cogul
gebeliklerin riskli gebelikler kabul edilip 3. Basamakta gerceklestirilmesine ve elektif
sartlarin saglanmasina baglamislardir (146). Linder ve ark. 1500 gram alt1 641 bebekte
yaptiklar1 kohort calismasinda cogul gebelik ile VK arasindaki iliskiyi anlaml
bulmamislardir (147). Waitz ve ark. 2004-2009 yillar1 arasinda 28 hafta alt1 279
prematiire bebekte yaptiklari retrospektif calismada ¢ogul gebeligi IVK icin bagimsiz
risk faktorii olarak bulmuslardir (148). Bizim g¢alismamizda; ¢ogul gebelik olan

vakalarin %40,7’sinde intraventrikiiler kanama oldugunu bulduk. Cogul gebelik
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olmayan vakalarin %45,4’tinde kanama saptadik. Bu iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi(p=0,846). Cogul gebeliklerde IVK sikliginin daha
az saptanmasinin nedenini bizim merkezimizde de bu dogumlar acil olmadikga elektif
sartlarin saglanmasi olarak diistindiik.

Spinillo ve ark. 24-33 hafta arasi1 93 prematiire bebekte yaptiklari ¢alismada
ozellikle gebeligin ikinci yarisinda sigara igmenin IVK sikligmi arttirdigini
gostermislerdir (149). Linder ve ark. ¢alismasinda sigara icen anne bebekleri ile
icmeyen anne bebeklerinde IVK acisindan bir fark olmadigini gdstermislerdir (147).
Bizim ¢aligmamizda sigara aligkanligi olan anneler vakalarin 34’{inii olusturmaktadir.
Bu annelerin bebeklerinin %26,5’inde kanama gozlenmezken; %73,5inde kanama
izlendigini saptadik. Sigara igen anne bebekleri ile igmeyenler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulduk (p=0,001). Ancak bu konuda daha genis ve ayrintil
caligmalara ihtiyag vardir. Anamnezde sigara Oykiisii her gebenin ayrintili
sorgulanmalidir.

Spinillo ve ark. 1984-2003 yillar1 arasinda 24-35 hafta arasinda dogan 1201
prematiire bebekte yaptiklar1 ¢alismada 329 preeklamptik anne bebegi ile 872
normotansif anne bebegi IVK acisindan incelemislerdir. Preeklamptik anne
bebeklerinde IVK sikligin1 normotansiflere gore daha yiiksek bulmuslardir (150).
Mendola ve ark. 2002-2008 yillar1 arasinda 200103 normotansif ve 10507
preeklamptik anne bebeklerinde yaptiklari calismada; preeklamptik anne bebeklerinde
IVK riskinin arttigini gdstermislerdir (151). Perlman ve ark. 1988-1994 arasinda 254
gebelik hipertansiyonu olan; 1083 olmayan anne bebeklerinde yaptiklar1 ¢caligmada
gebelik hipertansiyonu olan hastalarda IVK insidansmin azaldigini gostermislerdir.
Ancak bu azalmanin gebelige bagli hipertansiyona bagli olabilecegi gibi; bu hastalarda
kullanilan magnesium stilfatin noroprotektif etkisine bagli olabilecegini diisiinmiis;
daha ileri c¢aligmalar Onermislerdir (152). Bizim c¢alismamizda preeklamptik-
eklamptik anne bebeklerinde kanama oranlar1 yiiksek bulundu ve bu fark istatistiksel
olarak anlaml1 oldugu tespit edildi. Ayrica annede kan basinci artisinin VK riskini 4,9
kat arttirdigini saptadik.

Erken membran riiptiirii prematiire dogum i¢in tek basina risk faktorii olup;
IVK’nin en 6nde gelen sebeplerinden biridir. Linder ve ark. yaptiklari calismada erken

membran riiptiirii olan ve olmayan hastalarin IVK agisindan aralarindaki farki anlamli
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bulmamuslardir (147). EPIPAGE 2 kohort ¢alismasinda EMR ile IVK arasindaki
iligkiyi istatistiksel olarak anlamli bulmamislardir (129). Xie ve ark. 34 haftanin
altinda EMR tanis1 alan 371 anne bebeklerinde yaptiklar1 ¢alismada EMR’ya eslik
eden koryoamnionit durumunda VK riskinin arttigimi gostermislerdir (153). Lu ve
ark. 34 haftanm altinda 292 prematiirede yaptiklari calismada EMRli hastalarda IVK
sikligimi %24,7 koryoamnionit gelisen hastalarda bu sikligin %43,8’e ¢iktigin
gostermislerdir (154). Bizim ¢alismamizda EMR olan ve olmayan grup arasindaki risk
istatistiksel olarak anlamli bulmadik. Bu durum EMR’in maternal inflamasyon yaniti
ile korele edilmedigi i¢in elde edildigini diisiindiik. Bu yiizden bu konuda maternal her
tiirli enfeksiyon durumu, akut faz reaktanlari ile korele edilerek ileri galigmalara
ihtiyac oldugunu diisiindiik. Ayrica IVK sikligindaki fark olmamasinin nedeni olarak
artitk EMR’li annelerin ¢oguna antibiyoterapi verilmesi olarak diisiindiik. Ayrica
Egarter ve ark. yaptiklar1 bir metaanalizde EMR’de antibiyotik kullanimmin VK
sikligint azalttigini gostermislerdir (155).

Yefet ve ark. yaptiklari calismada polihidroamnoiosu olan hastalarin
olmayanlara IVK sikligin1 daha yiiksek bulmuslardir (156). Lee ve ark. yaptiklari
calismada oligohidroamnios olan ve olmayan hastalar arasinda IVK acisindan fark
saptanamamistir (131). Bizim ¢alismamizda oligohidroamnios ve polihidroamnios
olan vakalarda IVK sikhiginmn arttigmi bulduk. Bu konuda literatiir tarandiginda
oligohidroamniosun prematiirelerde daha ¢ok pulmoner hipoplazi ile iliskili olduguna
dair yayinlar mevcuttur. Bu konuya dair daha ileri ve daha ¢ok sayida vaka igeren
caligmalara ihtiya¢ vardir.

Lal ve ark. ¢cok merkezli 19069 hastanin dahil edildigi ¢aligmada plasenta
previanin IVK riskini artirdigimi gostermislerdir (157). EPIPAGE 2 calismasinda
plasenta dekolmani olan hastalarda IVK sikligimin daha yiiksek oldugu gdsterilmistir
(129). Bizim g¢alismamizda plasenta previali vakalarm yarisinda IVK mevcutken;
digerlerinde IVK izlenmedi. Plasenta dekolmani olan hastalarda olmayanlara gore
IVK daha fazla izlendi.

Szpecht ve ark. 2009-2014 yillar1 arasinda 23-26 hafta arasinda 110 preterm
bebekte yaptiklart ¢aligmada asfiksisi olan ve olmayan grade 3-4 kanamasi olan
hastalar arasinda anlamli fark bulmamislardir (158). 2011-2013 yillar1 arasinda 32
hafta altinda 267 prematiire bebekte yaptiklar bir baska ¢alismada ise asfiksiyi IVK
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acisindan risk faktorii olarak belirlemiglerdir (107). Bizim c¢alismamizda asfiksi ile
IVK arasindaki iliskiyi anlamli bulduk. Literatiire baktigimizda bu konuda daha
asfiktik term ve hipotermi tedavisi alan bebekler lizerine ¢alismalar mevcuttur. Bu
konuda pretermlerle ilgili daha genis ¢alismalara ihtiyag vardir.

Wei ve ark. 2007-2013 yillar1 arasinda 32 haftanin altinda 25979 ¢ok diisiik
dogum agirliklt (1500 gram alt1) bebekte yaptiklart ¢alismada antenatal steroid
kullaniminin tiim grade kanamalarda azalmaya neden oldugunu gostermislerdir (104).
Poryo ve ark. 1998-2012 yillar1 arasinda gestasyon yast 32 haftanin 765 prematiire
dahil edildigi ¢alismada 28 haftanin altinda antenatal steroid kullamminm VK
sikligint azaltma konusunda aralarindaki iliski anlamli bulunmustur. Ancak 28-32
hafta arasinda anlamli bulunmamakla beraber; 32 haftanin altindaki bebeklerde genel
olarak antenatal streoid kullammi ile IVK insidansinin azaldigim gostermislerdir
(132). Bizim ¢aligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak antenatal steroid alanlarda
IVK insidansinin daha az oldugunu bulduk.

Helwich ve ark. ¢ok merkezli 32 hafta alt1 936 preterm bebekte yapilan Neo-
pro ozellikle mekanik ventilasyon uygulanan RDS’li hastalarda IVK riskinin artigin1
gostermislerdir. Ayrica bu calismada antenatal steroid kullanimimin olmamas1 IVK
sikligini %14°ten %22 lere ¢ikarmaktadir (112). Poryo ve ark. yaptigi ¢alismada RDS,
PDA ve sepsis olan bebeklerde IVK sikligin1 daha fazla bulmuslardir (132). Egarter
ve ark. calismasinda sepsis gelisen yenidoganarda IVK sikliginin 8 kat arttirdigi ortaya
konumustur (155). Chiu ve ark. 40 tane PDA’s1 olan ve 37 tane prematiire kontrol
grubunu igeren calismada hemodinamik olarak anlamli PDA’s1 olan hastalarda IVK
sikligiin arttigin1 gostermislerdir(159). Biz galismamizda, literatiir ile uyumlu olarak
RDS, PDA ve sepsis olan bebeklerde IVK riskinin daha yiiksek oldugunu bulduk.

Edward ve ark. 500-1000 gram arast 100 prematiireyi sinirli ve normal
transflize olanlar olarak iki gruba ayirarak yaptiklari ¢alismada sinirl sayida transfiize
olanlarda intraventrikiler kanama daha fazla goriilmiistiir [81]. Kirpalani ve ark. 451
cok diisiik dogum agirlikli bebekte yiiriittiikleri PINT calismasinda transfiizyon ve
IVK arasindaki iliskiyi anlamli bulmamuslardir [146]. Baer ve ark. 6 yillik periyotta
417 yenidoganda yaptiklart ¢alismada grade 1 kanamasi olan hastalarin transfiizyon
sonrast grade 3-4’e ilerleyebilecegini bulmuslardir [147]. Bizim ¢alismamizda

transfiize olanlar ve olmayanlar arasinda IVK acisindan aralarindaki iliskiyi
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istatistiksel olarak anlamli bulduk. Ancak transfiizyon yapilanlarda daha ¢ok diisiik
gradeli kanama saptadik. Transflizyonunun mu kanamaya yol agtig1 yoksa kanama
nedeniyle mi transfiizyona ihtiyag duyuldugu net degildir. Ancak IVK genelde
postnatal ilk giinler ortaya ¢ikarken; Unitemizde genel olarak prematiire anemisi
gelisen donemde tranflizyona ihtiya¢ duyulmaktadir. Dolayisiyla transfiizyon
nedeniyle IVK goriilmedigi diisiiniilmiistiir.

Aly ve ark. 1500 gram alti 340 prematiire bebekte yaptiklar1 c¢alismada
mekanik ventilasyonun agir IVK icin risk faktorii oldugunu gostermislerdir [148]. Xu
ve ark. 2009-2011 yillart arasinda 32 hafta 1500 gram alti prematiire bebeklerde
yiiriittiikleri ¢aligmada &zellikle 7 giinden uzun siiren mekanik ventilasyonun VK
riskini arttirdigini géstermislerdir [149]. Bizim ¢alismamizda da literatir ile uyumlu
olarak invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda IVK sikligin1 daha yiiksek
olarak bulduk. Salvo ve ark. 2 merkezli non invaziv mekanik ventilasyon uygulanan
32 hafta ve 1500 gram alt1 124 prematiire bebegin dahil randomize kontrollii calismada
sekonder morbiditelerin (PDA, BPD, NEK, 1VK..) azalmasi ile ilgili anlamli bir iliski
saptamamiglardir (160). Bizim c¢alismamizda non-invaziv mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda VK oranini yiiksek bulduk. Bunun nedenini 6zellikler ileri
prematiirelerde invaziv ventilasyon sonrast genelde non invaziv ydntemlerin
uygulanmasi, diger solunum sikintisi olan tiim prematiirelerde ilk basamak olarak non
invaziv yontemlerin uygulanmasina bagl olabilecegi diisiinild.

Permissive hiperkapni akciger hasarini 6nlemek icin gelistirilen bir ventilasyon
stratejisidir. Woodgate ve ark. yaptiklari ¢alismada permissive hiperkpaninin grade 3-
4 kanamay1 azaltmadigi gosterilmistir (161). Altaany ve ark. 1250 gram alt1 285
prematiire bebekte yiirtttikleri ¢alismada hiperkapneik hastalarda agir kanama
saptanmis; ayrica karbondioksit degerlerinde dalgalanmalarda agir kanamaya neden
olduklar1 ortaya konmustur (162). Bizim calismamizda hiperkapneik hastalarda IVK
siklig1 literatiirde oldugu gibi yiiksektir.

Bada ve ark. 100 preterm bebekte 48 saatlik kan basinci izlemlerinde
hipotansiyon gelisen hastalarda IVK sikligim daha yiiksek bulmuslardir (163) Fanaroff
ve ark. 159 prematiire bebekte yaptiklari galigmada hipotansiyonun VK riskini
arttirdig1 ve kotii norogelisimsel sonuglara yol agtigini ortaya koymuslardir(164). Lee

ve ark. yaptif1 calismada inotrop ihtiyaci olan hastalarda IVK riskini arttigim
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gostermiglerdir (131). Koksal ve ark. yaptigi caligmada ilk giin vazopressor
kullanimmin IVK riskini arttirdigin1 saptamislardir. Bizim ¢alismamizda ortalama kan
basinct degeri cut-off degeri 30 olarak belirlenen degerlere gore degerlendirildiginde
bu degerin altinda IVK siklig1 daha yiiksek bulduk. Ancak bu bir postnatal gegis siireci
olabileceginden, prematurelerin transient hipotansiyon durumunu gbéz o6nunde
bulundurduk ve bu hastalar1 inotrop ihtiyacina gore degerlendirdigimizde literaturde
oldugu gibi inotrop alan prematiirlerde iVK sikligin1 daha yiiksek olarak bulduk.

Sun ve ark. yuriittiikleri metaanalizde probiyotik kullanilan prematiirelerde
IVK sikligmin daha az oldugunu ancak bu farki istatistiksel olarak anlamli
bulmamislardir (165). Bizim g¢alismamizda 1500 gram alti; probiyotik kullanilan
hastalar ile kullanilmayan hastalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.
Ancak bu konuda daha genis ¢alismalara ihtiyag¢ oldugunu diistindiik.

Linder ve ark. yaptiklar1 ¢calismada daha yiiksek ilk hematokrit degerleri ve
daha diisiik CO2 degerlerinde IVK riskinin daha diisiik oldugunu gostermislerdir
(147). Mercer ve ark. 32 hafta alt1 72 prematiire bebekte yaptiklari randomize kontrollii
calismada geg kordon klemplenenlerde daha az IVK ve ge¢ neonatal sepsis izlenmistir
(166). Bizim calismamizda ilk hematokrit degeri yiiksek olanlarda daha az IVK

izlendigini saptadik.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Ekim 2014-Ekim 2017 tarihleri arasinda, 3 yillik periyotta, Mustafa Kemal
Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Yenidogan
Yogun Bakim Unitesi’nde yatarak izlenen, IVK’ nin en sik izlendigi 32 hafta ve
1500 gram alt1 bebeklerin yani sira; dogum agirliklarina bakilmaksizin 37 hafta
altt prematiire bebekler dahil edildi. 250 vakanin, 42 tanesi; disar1 sevk,
kromozomal anomali, metabolik hastalik siiphesi, kardiyak hastalik nedeniyle
caligmaya dahil edilmedi. Calisma toplam 208 vaka iizerinden yiiriitildii.
Vakalarin 93 tanesinde (%44,7) IVK saptanirken 115 tanesinde (%55,3)
saptanmadi. IVK 32 hafta ve 1500 gram alt1 prematiirelerde daha sik izlendi. Bu
bebeklerde VK acisindan dikkatli olunmali, taramalarla yakin takip edilmelidir.
Calismamizda vaginal dogumun IVK igin bir risk faktdrii oldugunu saptadik.
Ancak bu konuda prospektif cok merkezli caligsmalara ihtiya¢ oldugunu diistindiik.
Cogul gebelik ITVK icin bir risk faktorii olarak saptamadik. Bunu cogul gebeliklerin
riskli gebelikler kabul edilip genellikle elektif sartlarin saglanmasina bagladik. Bu
konuda vakalar elektif olan ve olmayan olarak ayrilarak caligma yapilabilir.
Annenin sigara kullanimi maternal faktdrler arasinda IVK acisindan risk faktorii
olarak saptadik. Annenin sigara icimi ayrintili olarak her anamnezde
sorgulanmalidir. Annede kan basinci artisinin prematiirelerde IVK riskini 4,9 kat
artirdigin1 saptadik. Annede erken membran riiptiiriinii bir risk faktorii olarak
saptamadik. Bunu diizenli gebelik takipleri sonucu EMR gelisen annelere
zamaninda antibiyoterapi baglanmasina bagladik. Ayrica bu konuda EMR’si olan
annelerde koryoamnionit agisindan dikkatli olunmalidir. Poli-oligohidroamioz
oykusu olan gebelerin bebeklerinde IVK sikligini daha yiiksek saptadik. Plasental
anomalisi olanlarda ise, 6zellikle dekolman 6ykiisii olanlarda ITVK siklig1 daha
yilksekken; plasenta previa olan ve olmayanlarda IVK sikhigin esit bulduk. Biz
calismamizda asfiksiyi IVK icin risk faktorii olarak saptadik. Literatiirde asfiksi
daha ¢ok term; hipotermi tedavisi alan bebekler iizerine ¢alismalar mevcuttur.
Prematiire bebeklerde ¢ok merkezli, genis calismalara ihtiya¢ vardir. Antenatal
steroid kullaniminin IVK agisindan koruyucu oldugunu saptadik. RDS, PDA ve

sepsis gelisimini risk faktdrii olarak bulduk. Invaziv mekanik ventilasyon
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uygulanan hastalarda IVK sikhigini daha yiiksek bulduk. Hiperkarbinin IVK
acisindan risk faktdrii oldugunu saptadik. Ozellikle ileri prematiire ve mekanik
ventilasyon  uygulanan  bebeklerde  hiperkarbi-hipokarbi  ataklarindan
kacimilmalidir. Kan basinct olarak her prematiire gestasyon yasmna gore
degerlendirilse de; calismamizda cut-off degeri olarak 30 mm-Hg olarak
belirledik. Bu degerin altinda IVK daha yiiksek olarak saptadik. Ancak
prematlrelerde transient hipotansiyonu géz 6niinde bulundurdugumuzda inotrop
ihtiyac1 olan bebeklerde IVK insidansini yiiksek bulduk. Prematiire bebekler kan
basinct dalgalanmalarindan korunmali, inOtrop ihtiyaci iyi degerlendirilmelidir.
Probiyotik kullanim1 ve IVK iliskisini degerlendirdigimizde bu degerlendirmeye
sadece 1500 gram alt1 bebekler dahil edildi. Probiyotik alanlarda daha az IVK
saptadik. Ancak probiyotik alanlarin daha biiyiik boliimiinde IVK saptadik. Bunu
linitemizde uygun her prematiireye baslanmasina bagladik. Bu konuda literatiir
bilgisini son derece kisitli oldugunu saptadik. Bu konuda da daha ileri, ¢cok
merkezli, genis calismalara ihtiya¢ vardir. Ilk hemotokrit degeri IVK iliskisi
degerlendirildiginde 6zellikle yiiksek olanlarda daha az IVK saptadik. Bu konuda
Ozellikle uygun vakalarda kord klemplenmesi geciktirilmeli ve daha yuksek

degerler saglanmalidir.
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