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ABSTRACT

Periventricular-intraventricular hemorrhage is a disease process that affects premature newborn infants, especially those born 
with a gestational age of less than 32 weeks. Hemorrhage occurs from the germinal matrix in the periventricular area that can then 
extend into the ventricles as intraventricular hemorrhage. Severe hemorrhage usually creates a risk for both post-hemorrhagic 
hydrocephalus and periventricular leukomalacia associated with high degrees of significant neurodevelopmental disability and 
mortality. This review broadly describes the mechanism underlying intraventricular hemorrhage and assesses the whole treatment 
and management strategies, pharmacologic and surgical modalities, and the techniques and their complications in the management 
of intraventricular hemorrhage and post-hemorrhagic hydrocephalus in premature infants
KEYWORDS: Premature infant, Posthemorrhagic hydrocephalus, Intraventricular hemorrhage, Periventricular leukomalasia, 
Ventriculoperitoneal shunt

ÖZ

Periventriküler-intraventriküler hemoraji özellikle 32. gestasyonel haftadan daha önce doğan prematürleri etkileyen kompleks bir 
durumdur. Bu hastalarda artan mortalite oranları ile birlikte prematür doğumun diğer morbiditeleride daha sık görülür. Prematür yeni 
doğan kanaması düşük doğum ağırlıklı pretermlerde serebral hasarın en önemli sebebidir. Kanama periventriküler alanda yerleşen 
germinal matriks kapiller ağından olur. Kanama takiben ventriküle açılarak intraventriküler hemorajiye döner. Önemli nöro-gelişimsel 
problemler ve mortalite riski mevcuttur. Ciddi kanamalarda yüksek oranda post-hemorajik hidrosefali ve periventriküler lökomalazi 
gelişir. Çalışmada prematür infantlarda ortaya çıkan intraventriküler hemorajinin altında yatan mekanizmalar tanımlanmış, hastalıktan 
korunma yöntemleri irdelenmiştir. Kanama ortaya çıktığında sınırlayıcı bir tedavi olmamakla birlikte eskiden beri uygulanan klasik 
farmakolojik ve cerrahi tedavi seçenekleri, komplikasyonlar ile birlikte gözden geçirilmiştir. 
ANAHTAR SÖZCÜKLER: Prematür infant, Post-hemorajik hidrosefali, İntraventriküler kanama, Periventriküler lökomalazi, 
Ventriküloperitoneal şant

█   GIRIŞ

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre dünya 
genelinde yılda 15 milyon bebek prematür olarak 
doğmakta ve her yıl bir milyon preterm, yeni doğan 

aşamasını geçemeden kaybedilmektedir. Ülkelerin prematür 
doğum oranları gelişmişlik seviyeleri ile ters orantı gösterir. Bu 
oranlar bazı Avrupa ülkelerinde %5 olarak izlenirken bazı Afrika 
ülkelerinde %18’lere yükselmektedir (52). Gelişmiş ülkelerde 

prematür doğum oranları belirli bir azalma periyodunu takiben 
yaklaşık %10 civarında sabit kalmaktadır (11). 

Yine WHO verilerine göre prematürite, ilk ay içerisindeki bebek 
ölümlerinin en önde gelen sebebi, infant ölümleri içerisinde ise 
en sık ikinci sebeptir. 28. gestasyonel haftadan önce, vücut 
ağırlığı 1500 gramın altında doğan preterm infantlarda yüksek 
oranda mortalite ve morbidite izlenir (10). Prematür doğum 
sonrasında ortaya çıkan komplikasyonlar açısından asıl 
belirleyici olan gestasyonel yaş ve doğum ağırlığıdır.
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Prematür doğumun en önemli komplikasyonlarından biri 
periventriküler-intraventriküler hemorajidir (İVH). Multifaktöryel 
bir patogeneze sahip olan bu kompleks durum glial ve nöral 
prekursör hücrelerin kaynağı olan germinal matriksten kanama 
ile başlar. Periventriküler alandaki germinal matriks kapiller 
ağından başlayan kanama, ventriküllere uzanım gösterir. 
Germinal matriks kapiller ağı 33. gestasyonel haftaya kadar 
immatür ve frajildir. Gebelik haftası ve doğum ağırlığı azaldıkça 
kanama risk artar.  

█   SINIFLAMA
1978 de Papile İVH’de bilgisayarlı tomografi üzerinden bir 
sınıflama geliştirmiştir. Bu sınıflama 1984’de revize edilerek 
ultrason’a adapte edilmiştir (7,49).

Evre I: Germinal matriks ile sınırlı

Evre II: Ventriküler dilatasyon olmadan İVH

Evre III: Ventriküler dilastasyonun eşlik ettiği İVH

Evre IV: İVH ile birlikte intraparankimal kanama (periventriküler 
venöz infarkt).

Prematür bebeklerin doğum ağırlıkları göz önüne alındığında 
İVH, 1000 gramın altında %45 oranında, 1500 gramın altında 
%25,3 oranında izlenir (42). Kanama büyük oranda doğum 
sonrası ilk 24 saatte ortaya çıkar ve ilerler, ilk haftada %90 
oranında en geniş hâline ulaşmış olarak tespit edilir. Doğum 
ağırlığı 1500 gr altında olan bebeklerde ciddi kanama oranları 
%10-15’tir. Bu grubun ¾’ünde mental retardasyon ve serebral 
palsi gelişir (43). Evre III ve IV olan hastalar çoğunlukla 1000 gr 
ağırlığın altında 22 ile 27. gestasyonel haftalar arasında doğar. 
Anne karnında geçirilen her hafta yüksek evreli İVH riskini %19 
oranında azaltmaktadır (33). 32. haftaya kadar her hafta için 
İVH riskinde %3,5 oranında azalma izlenir (46). Gestasyonel 
yaşı 31. haftanın üzerinde ve doğum ağırlığı 1500 gr üzerinde 
olan pretermlerde III. ve IV. evre kanama oranı %2,7 ile  oldukça 
düşüktür (20).

█   EPIDEMIYOLOJI 
Son birkaç dekatta perinatal ve neonatal bakımdaki gelişmeler 
sayesinde düşük doğum ağırlıklı prematürelerde sağ kalım 
oranları artmış, prematür intraventriküler kanama insidansı 
önemli oranda azalmıştır. 1970’li yıllarda 1500 gram ağırlığın 
altında doğan bebeklerde İVH görülme sıklığı %40-50 iken, 
günümüzde bu oran %20-25’lere kadar düşmüştür (60).

Literatürde dünya çapında toplam insidans %36,2 olarak 
verilir. Bu oranın %7,1’i ciddi kanamalardır (11). Ülkemizde 
yapılan çalışmalarda 1990’lı yılların sonunda Ilıkkan ve ark. 
1500 g’ın altında doğan bebeklerde İVH oranını % 50, Köksal 
ve ark. ise 2002 yılında yaptıkları bir çalışmada, doğum ağırlığı 
1500 gramın altında olan 120 prematür infantta İVH insidansını 
%15 olarak bildirmişlerdir (32,35). Dursun ve ark. 2002- 2006 
yılları arasında 224 çok düşük doğum ağırlıklı bebek üzerinde 
yaptıkları çalışmada, İVH sıklığını %27,2 olarak bulmuştur (19). 
Bu oranlar evre I için %6,7, evre II için %10,3, evre III için %7,1 
ve evre 4 için %3,1’dir (8).

█   ETIYOLOJI
İnce duvarlı kapiller bir ağ olan germinal matriks lateral 
ventrükülü çevreler. Germinal matriks venlerinin predominant 
olduğu bölge kaudat nükleusun başıdır. Venler kaudat 
nükleusta 180 derecelik bir dönüş yaparak internal serebral 
venlere drene olurlar. Bu anatomik yapılanma; kan akımında 
türbülans, trombosit agregasyonu ve vasküler instabiliteye yol 
açar. Kanama kaudat nükleus başına yakın şekilde olur (28). 

Glial ve nöral prekursör hücrelerin kaynağı olan germinal mar-
tiks gebeliğin 24-32. haftalarında mevcuttur. Gebelik boyunca 
küçülür ve terme yakın kaybolur. Koagülasyon bozuklukları, 
serebral kan akımı düzensizlikleri, hipoksi gibi durumlarda frajil 
damar yapısı nedeni ile immatür germinal matriksten kana-
ma olur.  Periventriküler alanda ortaya çıkan kanama ile zayıf 
epandim tabakası yırtılır ve kanama ventriküle açılır. Ventriküler 
sisteme açılan akut kanamayı ventriküler dilatasyon takip eder. 
Kanama komşu parankimal alanlara da yayılır, periventriküler 
beyaz cevherde venöz staz ve parankimal venöz infarkt ortaya 
çıkar (43).

İVH’de etiyolojiye odaklanan çalışmalar ile pek çok risk faktörü 
belirlemiştir. En önemlileri; gestasyonel yaşın düşük olması 
ve düşük doğum ağırlığıdır. Bunlar dışında doğum öncesi 
durumlardan antenatal steroid kullanılmaması, maternal 
koryoamnionit, enfeksiyon, enflamasyon, antenatal maternal 
kanamada İVH’den sorumlu risk faktörleridir. Doğum sonrası 
risk faktörleri olarak prematür infantın transportu, sepsis, 
hipotansiyon, hipoksemi, hiperkapni, pnömotoraks, pulmoner 
hemoraji, respiratuar distres sendromu, epileptik nöbet, asidoz, 
ve vazopressör ajanlar ile tedaviler sayılabilir (4,27,33,34,48).

█   PATOGENEZ
Prematür yeni doğanda serebral otoregülasyon mekanizması 
immatürdür ve germinal matriks damarları da ileri derecede 
frajildir. Glial ve nöral prekursör hücrelerin hızlı döngüsü 
nedeniyle metabolik ihtiyaçları daha fazladır (2,47). Bu bölgede 
endotel, bazal membran, perisit, fibronektin ve astrositlerin 
yapıları zayıftır. Defektif fibronektin ve kollojen nedeni ile bazal 
lamina parankimi rölatif olarak yumuşak ve frajildir (40).

İntraventriküler kanamanın patogenezinde rol oynayan en 
önemli nedenlerden biri serebral kan akımındaki dalgalanma-
lardır. İnvaziv solunum desteği alan prematürlerde serebral kan 
akımı dalgalanmaları ile İVH arasında belirgin bir ilişki olduğu 
gösterilmiştir. Mekanik ventilasyon, hipoventilasyon, hipotan-
siyon, hipoksi, hiperkarbi, patent duktus arteriozus ve yüksek 
konsantrasyonlarda oksijen tedavisi serebral kan akımında 
dalgalanmalara yol açarak İVH açısından risk teşkil ederler (3). 

Gelişmekte olan bir beyinde serebral kan akımının önemli 
modülatörleri siklooksijenaz 2 sistemi (COX2) ve prostaglan-
dinlerdir (37,45). Hipoksi ve hipotansiyon COX2 sistemini akti-
ve eder. Bazı büyüme faktörleri (βTGF, EGFR) ve bazı inflama-
tuvar modülatörlerde (IL-6, IL-1β, TNF-α) COX2 sistemini akti-
ve eder. Bu olaylar sonucunda meydana gelen prostonoidler 
kuvvetli bir angiogenetik faktör olan vasküler endotelial growt 
faktörün (VEGF) üretim ve salınımını teşvik eder (30,50,56,57).
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VEGF, sitokinler ve nitrik oksit’in (NO) aracılık ettiği olaylar 
sonucunda endotelial bağlantılar bozulur, kan beyin bariyerinin 
geçirgenliği artar ve mikroglialar aktive olur. Ek olarak hipoksi 
kan beyin bariyeri proteinlerinden ZO-1, ZO-2 ve okludin’in 
düzeylerini değiştirir. Tüm bu olaylar sonucunda reaktif 
mikrogliadan, anaerobik metabolizmayı artıran, hemostazı 
bozan ve endotelial hasara neden olan reaktif oksijen grubu 
(ROS) salınır (9,14,51). COX-2 sisteminin aktivasyonu da ROS 
üretimini tetikler (1). Enzim sistemlerinin gelişmemiş olması 
nedeni ile preterm beyni erişkin beynine göre ROS’a daha 
duyarlıdır. ROS periventriküler parankimal infarkt gelişiminde 
önemli rol oynar (22).

IVH gelişimde genetik faktörler de etkili olabilir. Yapılan çalış-
malara göre trombofili mutasyonları ile etkileşim, inflamatuvar 
faktörler ve ROS yolağı İVH’nin ortaya çıkmasına katkıda bulu-
nur (43). Bu hastalarda TNF-α ve IL-6 mutasyonları bulunabilir. 
Serebral palsi riski olan yeni doğanlar, sistemik inflamatuvar 
faktörlerin aktivasyonuna ve yükselmiş koagülasyon faktörle-
rine sahiptir (13,17,20,38).

Biraz çelişkili olmakla birlikte proinflamatuar sitokin IL-6 
polimorfizmi, İVH’de muhtemel genetik varyasyon olarak ileri 
sürülmüştür (23,29). Yüksek oranda Apoprotein E4 ve E2 
alelliği ile birliktelik gösteren kollojen IVA1 mutasyonları infant 
dönemde porensefaliye erişkinlerde intraserebral hemorajiye 
sebep olur (25,64). 

Epidemiyolojik, laboratuvar ve klinik çalışmalara göre çevresel 
ve genetik faktörler İVH’de etkilidir. Bu multifaktöriyel etkiler 
aşağıdaki 5 grup halinde sıralanabilir (43).

1. Angiogenezis ve vasküler patolojiler

2. Serebral kan akımı dalgalanmaları

3. Enflamasyon/enfeksiyon

4. Oksidatif yolaklar ve koagülasyon sistemi

5. Genetik faktörler.

█   KLINIK DEĞERLENDIRME
İVH’ye sahip prematürlerde uyanıklıkta azalma, hipotoni, 
anormal göz hareketleri, solunum sıkıntınsı, apne, fontanel 
kabarıklığı, nöbet aktivitesi, ve stupor izlenebilir. Benzer 
bulguların izlenebileceği sepsis ve hipoglisemi ayırıcı tanıda 
gözden kaçırılmamalıdır. Preterm infantla ilgili özel durumların 
bilinmesi ve doğum öyküsü önemli bilgiler sağlayabilir.

Gestasyonel yaşın 32 haftadan daha az olması ve 1500 gr 
altında doğum ağırlığı en önemlileri olmakla birlikte antenatal 
steroidlerin kullanılmaması, antenatal maternal kanama, erken 
membran rüptürü, vajinal yoldan doğum, sepsis, hipotansiyon, 
hipoksemi, respiratuvar distress sendromu, mekanik ventilas-
yon, pnömotoraks, APGAR skorunun düşük olması, epileptik 
nöbet, sık aralıklı endotrakeal aspirasyon, sürfaktan kullanımı 
ve trombositopeni gibi durumlar İVH riskini artırır (58).

Evre IV İVH’ye sahip preterm infantlar, evre III olarak tespit 
edilenlere göre daha düşük gertasyonel yaş ve ağırlığa sahiptir. 
Plesental ayrılma ile doğan infantlarda Evre III ve IV İVH daha 
sık izlenmektedir. Antenatal steroid tedavisi ve sezaryen 
doğum İVH riskini azaltmaktadır (54).

█   TANI
Tanı düşük doğum ağırlıklı preterm infantların çoğunda 
ultrasonografi (USG) ile insidental olarak konulur. USG; yatak 
başında uygulanabilir olması, akut kanamalarda yüksek 

Şekil 1: 25. gestasyonel haftada 720 gram ağırlıkta doğan prematür infantın APGAR skoru 2/4 olarak belirlendi. Solunum sıkıntısı nedeni 
ile neonatal yoğun bakımda mekanik ventilatör desteğinde takip edilen hastada periventriküler-intraventriküler kanamanın progresini 
gösteren seri USG çekimleri ile kranial BT tetkiki.
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beyaz cevherde multifokal, küçük kistik yapılardır. Bu yapılar 
histolojik olarak hücresel yapının bozulduğu, koagülasyon 
nektoz alanlarıdır (18). PVL, serebral kan akımında uzun 
süreli dalgalanmalarla ortaya çıkar ve porensefaliye doğru 
ilerleme gösterebilir (26). Hastalarda basınç artışına bağlı olan 
ventriküler genişleme ile beyaz cevher hasarına bağlı olan 
ventriküler genişlemenin ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Porensefali 
yüksek evreli ventriküler kanamalarda kanamanın direkt etkisi 
ile de görülebilir.

Klinik durum, lökomalazi alanı genişliğine ve lokalizasyona 
bağlıdır. PVL’de Serebral palsi, görme defisitleri ve kognitif 
gelişim bozukluklarına kadar geniş bir yelpazede klinik 
bulgular izlenebilir (5). Periventriküler lökomalazi İVH’yi takip 
eden nörolojik ve gelişimsel gecikmenin en önemli sebebi 
olabilir. Özellikle 1000 gr altındaki prematürelerde serebral 
palsi insidansı artar. Nöbetler ve gelişim geriliği uzun süreli 
istenmeyen yan etkilerdir.

█  KORUYUCU TEDAVI
En büyük tedavi stratejisi preterm doğumların önlenmesidir. 
Sigara kullanımı dahil preterm doğumu tetikleyen durumlardan 
kaçınılması gerekir. Antenatal steroidlerin rutin kullanımı ve 
preterm doğum riski olan gebenin donanımlı bir merkeze 
nakli de bu strateji içerisindedir. Preterm infantların bakımı için 
çocuk ve yeni doğan uzmanı, radyoloji uzmanı, beyin cerrahı, 
doğum uzmanı ve yoğun bakım hemşirelerinden oluşan 
profesyonel bir ekip gereklidir. Üçüncü basamak perinatal 
merkezler dışında yapılan prematür doğumlarda İVH riski artar. 
Çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerin bakımının yapılabildiği 
gelişmiş merkezlerde İVH insidansı %34,8 den %26,3’e düşer. 
Bu düşüş tüm evrelerde izlenmekle birlikte Papile evresi 
yüksek olgularda daha belirgindir (47). 

Aksini gösteren çalışmalar olmakla birlikte, çoğunlukla 
antenatal steroid kullanımının İVH gelişimini azalttığı kabul 
edilmektedir (16). Antenatal steroidler respiratuvar distres 
sendromu ve nekrozitan enterokolit gibi neonatal morbiditeyi 
artıran önemli problemlerin ortaya çıkma riskini de azaltır. 
Antenatal steroidlerin kullanımı, fetal akciğer maturasyonunu 
hızlandırarak prematür yenidoğanda koruyucu etki gösterir. 
Yoğun bakım ve solunum desteği ihtiyacını azaltır (2). Doğum 
sonrasında kordon klempinin hemen yapılması yerine biraz 
geç yerleştirilmesinin (30 ile 180 saniye arasında) İVH riskini 
azalttığı gösterilmiştir. Bu nedenle doğum sırasında kordon 
klempleme işleminin geciktirilmesi de önerilmektedir (47).

Serebral kan akımı dalgalanmalarına neden olan risk 
faktörlerinin önlenmesi İVH riskini azaltabilir. Bununla birlikte 
İVH ortaya çıktığında kanamayı sınırlayabilecek spesifik bir 
tedavi yöntemi yoktur. İVH’de riski artıran çevresel faktörler bazı 
önlemlerle kontrol altına alınabilir. İnfantın prone pozisyonda 
başın düz olarak orta hatta tutulması ve oral-nazal trakeal 
aspirasyonun sadece çok gerekliyse yapılması önerilir. Kafa içi 
basıncı artıran, ağrı ve stres doğuracak fiziksel zorlamalardan 
mümkün olduğunca kaçınılmalıdır. Yeterli solunum desteği ve 
uygun kan basıncı sağlanmalıdır. İVH insidansının ilk günlerde 
yüksek olması nedeniyle bu tür tedbirlerin 72 saat boyunca 
alınması önemlidir (20).

duyarlılığa sahip olması ve radyasyon içermemesi nedeniyle 
İVH tanısında önemli bir yere sahiptir. 

30. gestasyonel haftadan önce doğan tüm bebeklerde 
postnatal ilk üç gün içerisinde, 30-34 gestasyonel haftada 
doğanlarda ise klinik gereklilik hâlinde kraniyal USG önerilir (6). 
Postmenstürel 36 ve 40. haftada periventriküler lökomalazi, ve 
ventrikülomegali gibi lezyonların değerlendirilmesi için USG 
tekrarlanır (41,44).

İntraventriküler kanamalar sıklıkla yaşamın ilk üç günü 
içerisinde gözlenmektedir. İVH postnatal birinci günde %50, 
ilk üç günde %90 oranında ortaya çıkar (20). Bu durum göz 
önüne alınarak Dursun ve ark. çok düşük doğum ağırlıklı 
prematür infantlarda postnatal 1., 2., 3., 7. ve 14. günlerde 
kraniyal USG ile değerlendirilme önerir. Bu çalışmaya göre 
hastalar 36-40. gestasyonel haftaya ulaşana kadar 7-14 gün 
aralıklarla kraniyal ultrasonografi yinelenmelidir (19).

Kranial MR başlangıç taraması olarak rutin kullanımda 
önerilmez. MR beyaz cevher ile ilgili anormalliklerin, hemorajik 
lezyonların, kistlerin gösterilmesinde daha başarılıdır. MR ile 
beyin hasarı ve kanama ortaya konulabilir. Ultrason sonrasında 
serebral anomaliler gibi şüpheli durumların araştırılmasında 
MR kullanılır (59).

█   KLINIK
İVH sessiz bir seyir izleyebileceği gibi tamamen katostrofik 
bir tabloda ortaya çıkabilir. Hastalığın yönetimi tipik olarak 
komplikasyonların ve aynı zamanda prematür doğumun 
diğer sistemik problemlerinin yönetimidir. İVH’nin en önemli 
iki komplikasyonu Posthemorajik Hidrosefali (PHH) ve 
periventriküler lökomalazidir (PVL). Posthemorajik hidrosefali 
foramen monro obstrüksiyonu veya beyin omurilik sıvısı 
(BOS) emiliminde azalma ile ortaya çıkar. Prematür infantlarda 
ortaya çıkan hidrosefali %40-50 oranında germinal matriks 
kanamasını takiben ortaya çıkar (36). Olguların büyük kısmında 
komünikan tipte olan hidrosefali kanama sonrasında BOS 
emiliminin azalmasına neden olan kimyasal araknoidit sebebi 
ile gelişir. Ayrıca subepandimal skar, aquadukt veya foramen 
monro düzeyinde pıhtı birikimi nedeni ile obstrüktif hidrosefali 
de ortaya çıkabilir. İVH’de evre yükseldikçe posthemorajik 
hidrosefali riski artar (21).

Posthemorajik hidrosefali ortaya çıktığında genellikle 
kafa çevresi ölçümlerinde hızlı bir artış olur. Radyolojik 
değerlendirmede ventriküllerde genişleme ve intrakranial 
basınç artışına ait bulgular izlenir. Ancak intrakranial basınç 
artışı ve kafa çevresi ölçümlerinde artış olmadan da kayda 
değer derecede ventrikülomegali gelişebilir (36). Hidrosefaliye 
bağlı bulgular yeni doğanda beyin kompliansının iyi olması 
nedeniyle kanamayı takip eden haftalar boyunca belirgin 
olmayabilir. Baş çevresinde artış olan prematür infantta ilk akla 
gelen hidrosefali olmalıdır. Şüphe ortaya çıktığında pediatrik 
nöroşirürji konsültasyonu mümkün olan en kısa sürede 
yapılmalıdır.

İVH’nin ikinci en önemli komplikasyonu olan periventriküler 
lökomalazi, intraventriküler kanamaya bağlı beyaz cevher 
hasarı olarak karşımıza çıkar. Klasik olarak periventriküler 
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porensefalik kist formasyonu ve loküle hidrosefali gelişebilir 
(53).

Koroid pleksus koagülasyonu ve endoskopik III. ventrikülos-
tomide hem obstrüksiyon hem de absorbsiyon bozukluğu 
izlenen bu hastalarda genellikle başarısız olur. PHH’de ran-
domize kontrollü çalışmalarda streptokinaz, drenaj-irrigas-
yon-fibrinolitik tedavide (DRIFT) inefektif bulunmuştur (42). 
Nöroendoskopik lavajda bir tedavi yöntemi olabilir. Schulz ve 
ark. nöroendoskopik lavaj yapılan grupta daha az şant gerek-
sinimi, daha az enfeksiyon ve daha az multiloküler hidrosefeli 
geliştiğini bildirmişlerdir. Bu konuda daha çok prospektif çalış-
maya ihtiyaç vardır (55). 

Erken dönemde ventrikülo-peritoneal şant takılması yüksek 
oranda şant disfonksiyonu ile birliktelik gösterir. Ventriküllerin 
genişlemeye devam ettiği hastalarda vücut ağırlığı 2 kg ve 
BOS protein seviyeleri 1-1,5 g/L civarında iken şant takılması 
uygun olacaktır (63). Hem ventrikülo-peritoneal şanttan 
kaçınmak için hem de şant gereken hastalarda düşük vücut 
ağırlığı, enfeksiyon ve BOS protein oranlarının yüksek olması 
gibi şant disfonksiyonu riskini artıran sebepler ortadan 
kalkana kadar eksternal ventriküler drenaj (EVD), subgaleal 
şant veya ventriküler rezervuar gibi geçici drenaj yöntemleri 
kullanılabilir. Bu geçici yöntemler yatak başında uygulanmaya 
müsait olsalar da günümüzde yüksek enfeksiyon riski 
nedeni ile bu işlemlerin ameliyathane şartlarında yapılması 
önerilmektedir (36). Bu geçici işlemler özellikle kontrendike bir 
durum yoksa non-dominant hemisferde (sağ) frontal bölgede 
Kocher noktasından yapılır. Bu yöntemler arasında olan EVD 
yüksek enfeksiyon riski nedeni ile PHH tedavisinde çok fazla 
önerilmez. Diğer seçenek olan  subgaleal şant uygulamasının 
etkinliği subgaleal dokuların absorbsiyon kapasitesi ile ilgilidir. 
Ventriküler rezervuar (Ommaya Rezervuar) geçici yöntemler 
arasında en çok kabul gören yöntemdir. Bu yöntemde 
enfeksiyon riski ve kısmen protein ve elektrolit kaybına neden 
olması ile eleştirilebilir. Diğer iki yöntemde cihazların hastada 
kalış süresi enfeksiyon veya migrasyon nedeni ile daha kısa 
iken ommaya rezervuar hastada uzun süre efektif olarak 
kalabilir (36).

İVH’de tedavilerin asıl amacı beyin hasarının engellenmesidir. 
subgaleal şant takılan hastaların %76.1’inde ve ventriküler 
rezervuar ile tedavi edilen hastaların %77.3’ünde kalıcı 
ventriküloperitonal şant gereksinimi doğmuştur (61). PHH’de, 
uygun şartlar sağlandığında geçici yöntemlerden ventrikülo-
peritoneal şanta efektif bir geçişin sağlanması tedavide başarı 
olarak kabul edilebilir.

█   PROGNOZ
İVH’de prognoz ve mortalite beyin hasarının derecesine 
bağlıdır. Mortalite evre I’de %4, evre II’de %10, evre III’de 
%18 ve evre IV de %40’dır. Herhangi bir seviyedeki İVH 
nörokognitif gelişimi etkiler. Serebral palsi riski evre I’de %8, 
evre II’de %11, evre III’de %19 ve evre IV’de %50 dir (46,47). 
Gestasyonel yaşı düşük olsa da evre I ve II kanamalarda 
nörolojik gelişimsel gecikme izlenmez. Özellikle 1000 gram’ın 
altında ciddi İVH’ye sahip prematür infantlar yüksek derecede 
serebral palsi riskine sahiptir. Evre III ve IV hemorajiye sahip 

█   FARMAKOLOJIK TEDAVI
Farmakolojik tedavide kullanılan ilaçlardan bazıları feno-
barbütal, indometazin, ibuporfen ve aktif faktör VII’dir. Phe-
nobarbital, kan akımını stabilize eder ve serbest radikallerin 
potansiyel etkilerinden koruma sağlar. İndometazin, preterm 
neonatallerde patent ductus arterosus kapanması ve İVH’den 
korunma amacı ile kullanılır. İbuprofen, serebral kan akımı 
otoregülasyonu üzerinde olumlu etki gösterir. Aktif Faktör VII, 
hemofili hastalarında kullanılan hemostatik ajandır, kanama-
dan koruması nedeni ile önerilir. 

Pretem riskli bebeklerde faydalı olan diğer farmakolojik ajan-
lardan biri trombosit adezyonunu destekleyen ve kapiller bazal 
membran stabilitesini artıran Etamsilattır. Klinik çalışmalarda 
etamsilatın düşük doğum ağırlığına sahip pretermlerde IVH 
riskini azalttığı gösterilmiştir (62). Aynı şekilde Vitamin E’de 
toplam mortalite üzerine etkili olmadan, antioksidan etkisi ile 
İVH sıklığını azaltır (12). Çizgili kaslarda paralitik etki gösteren 
pankronyum, pretermlerde mekanik ventilasyona uyumu artı-
rıp İVH riskini azaltır (15).

İVH tedavisinde indometazin rutin kullanımda olmamasına 
rağmen yüksek riskli pretermlerde verilebilir. İndometazinin 
serebral otoregülasyonu düzenleyici etkisi vardır, kan 
akımı ve bazal membran üzerine olan etkisi ile proflaktik 
kullanımda İVH riskini ve hastalığın ciddi seyrini azaltır. 
İndometazin nöroprotektif etkisini hem oksidatif stes ile ilgili 
genlerin regülasyonunu aktive ederek hem de IL-6, TNF-α 
gibi inflamatuvar faktörlerin regülasyonunu baskılayarak 
gösterir (37). İndometazin, prostoglandin sentezini azaltan 
siklooksijenaz, COX-1 ve COX -2’nin nonspesifik inhibisyonu 
yolu ile etki eder. COX-2 geni G ve C olmak üzere iki polimorfik 
varyanta sahiptir. C aleline sahip bireylerde COX-2 aktivitesi 
azaltılmıştır. Bu durum indometazinin farklı bireylerdeki farklı 
etkilerine açıklık getirebilir (43). Aynı tedavi uygulandığında, 
bazı hastalar tedaviye iyi yanıt verirken diğerlerinde daha az 
etki görülmesi cinsiyet ve farklı genetik özelliklere bağlanır. 
Ment ve ark.’nın çalışmasına göre indometazin ile tedavi edilen 
erkeklerde kadınlara göre, İVH riski ve Papile evresi anlamlı 
derecede daha düşüktür (45).

Farklılıkların daha iyi anlaşılması, hastalığın doğal seyrinin 
belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin geliştirilmesinde önemlidir. 
Tedaviye cevap alınabilecek hastalar ile riskli hastaların ayrı 
ayrı belirlenmesi kritik önemdedir. Tüm hastaları tek bir grup 
olarak ele almak yeni tedavi yöntemlerinden fayda görebilecek 
alt grupların gözden kaçmasına neden olabilir. Tedavi 
stratejilerinde bu durumun göz önüne alınması gerekir. Bu 
konudaki araştırmalar cinsiyet ve genetik polimorfizm üzerinde 
yoğunlaştırılmalıdır (43).

█   CERRAHI TEDAVI 
Hidrosefali tespit edildiğinde hastalar belirli bir algoritma 
ile tedavi edilirler. Bazı pretermlerde ventriküler genişleme 
spontan olarak durur ve kalıcı şant ihtiyacı olmaz. Whitelaw ve 
Aquilina tarafından hızlı ventriküler genişleme ve intrakranial 
basınç (ICP) yükselmesi olan hastalarda, ventriküler TAP ile 
10-20 ml/kg olacak şekilde BOS boşaltılması önerilmiştir (62). 
Sık yapılan uygulamalarda enfeksiyon riskinde artış ile birlikte, 
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prematürlerde daha düşük zekâ skorları tespit edilmiştir. İVH 
gelişen prematür yeni doğanlarda görme kaybı açısından da 
risk artmıştır (24).

Bazı sistemik çalışmalarda bulunan sonuçlara göre kistik 
PVL’de serebral palsi riski artmaktadır. Papile evre III ve IV 
kanamalarda, PVL’den bağımsız olarak serebral palsi riski 
yüksektir (31,39). 

İVH gelişiminde en önemli risk faktörleri düşük gestasyonel yaş 
ve düşük doğum ağırlığıdır. Prematür yeni doğan kanaması, 
preterm doğumların engellenmesi ile azaltılabilir. Bunun 
mümkün olmadığı durumlarda İVH’de önlenebilir risklerin en 
iyi şekilde kontrol altına alınması gerekir. Nörokognitif sekeller 
gestasyonel yaş ile ilgili olduğu kadar doğum sonrasında 
önlenebilir bir takım risk faktörleri ile de ilgilidir. Yeni doğan 
yoğun bakım merkezleri doktor, yardımcı personel ve fiziksel 
donanım açısından en iyi duruma getirilmelidir. Hastalığın 
yönetimi profesyonel bir ekip çalışmasını gerektirir. Preterm 
yeni doğana yapılacak her tür işlem mükemmel şekilde 
planlanmalıdır. Preterm doğumlar bebeğin transportunu 
gerektirmeyecek şekilde donanımlı merkezlerde yapılmalıdır. 
Karşıt görüşler olsa da yaygın olarak kullanılan antenatal 
steroidler İVH riskini ve hastalığın ciddi seyrini azaltmaktadır. 
Prematür doğumun bilinen diğer komplikasyonlarının 
önlenmesine yönelik tedavilerin serebral kan akımı ve 
intrakranial basıncı üzerine istenmeyen etkileri göz önüne 
alınmalıdır.

İVH pek çok komplikasyonla birliktelik gösteren kompleks bir 
hastalıktır. Pediatrik nöroşirürji pratiğinde sık karşılan İVH ve 
komplikasyonlarının cerrahi yönetimi, basamaklı bir algoritma 
ile yürütülebilir ve multidisipliner bir yaklaşımla daha iyi 
sonuçlar alınabilir. 
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