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Periventrikiler-intraventrikiler hemoraji 6zellikle 32. gestasyonel haftadan daha énce dodan prematdrleri etkileyen kompleks bir
durumdur. Bu hastalarda artan mortalite oranlari ile birlikte premattr dogumun diger morbiditeleride daha sik gorilir. Prematir yeni
dogan kanamasi diistk dogum agirlikli pretermlerde serebral hasarin en dnemli sebebidir. Kanama periventrikller alanda yerlesen
germinal matriks kapiller agindan olur. Kanama takiben ventrikiile acilarak intraventrikiiler hemorajiye déner. Onemli néro-gelisimsel
problemler ve mortalite riski mevcuttur. Ciddi kanamalarda ylksek oranda post-hemorajik hidrosefali ve periventrikiler I6komalazi
gelisir. Calismada prematir infantlarda ortaya ¢ikan intraventrikiiler hemorajinin altinda yatan mekanizmalar tanimlanmis, hastaliktan
korunma ydntemleri irdelenmistir. Kanama ortaya c¢iktiginda sinirlayici bir tedavi olmamakla birlikte eskiden beri uygulanan klasik
farmakolojik ve cerrahi tedavi segenekleri, komplikasyonlar ile birlikte gdzden gegirilmistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Prematirr infant, Post-hemorajik hidrosefali, intraventrikiiler kanama, Periventrikiiler I6komalazi,
VentrikUloperitoneal sant

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

B GIiRIS prematiir dogum oranlari belirli bir azalma periyodunu takiben

yaklasik %10 civarinda sabit kalmaktadir (11).

genelinde yilda 15 milyon bebek prematlr olarak
dogmakta ve her yil bir milyon preterm, yeni dogan
asamasini gecemeden kaybedilmektedir. Ulkelerin prematiir
dogum oranlari gelismislik seviyeleri ile ters oranti gdsterir. Bu
oranlar bazi Avrupa Ulkelerinde %5 olarak izlenirken bazi Afrika
Ulkelerinde %18’lere ylkselmektedir (52). Gelismis Ulkelerde

Dijnya Saglk Orgiti (WHO) verilerine gére dinya

Yine WHO verilerine gdre prematdirite, ilk ay icerisindeki bebek
6limlerinin en dnde gelen sebebi, infant élimleri icerisinde ise
en sik ikinci sebeptir. 28. gestasyonel haftadan 6nce, vicut
agirhgr 1500 gramin altinda dogan preterm infantlarda ytksek
oranda mortalite ve morbidite izlenir (10). Prematir dogum
sonrasinda ortaya c¢ikan komplikasyonlar agisindan asil
belirleyici olan gestasyonel yas ve dogum agirigidir.
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Prematir dogumun en o6nemli komplikasyonlarindan biri
periventrikiiler-intraventrikiler hemorajidir (IVH). Multifaktoryel
bir patogeneze sahip olan bu kompleks durum glial ve néral
prekursor hucrelerin kaynagi olan germinal matriksten kanama
ile baslar. Periventriklller alandaki germinal matriks kapiller
agindan baslayan kanama, ventrikillere uzanim go6sterir.
Germinal matriks kapiller agi 33. gestasyonel haftaya kadar
immatur ve frajildir. Gebelik haftasi ve dogum agirigr azaldikgca
kanama risk artar.

N SINIFLAMA

1978 de Papile IVH'de bilgisayarli tomografi tizerinden bir
siniflama gelistirmistir. Bu siniflama 1984’de revize edilerek
ultrason’a adapte edilmistir (7,49).

Evre I: Germinal matriks ile sinirl
Evre Il: Ventrikiler dilatasyon olmadan iVH
Evre lIl: Ventrikiiler dilastasyonun eslik ettigi iVH

Evre IV: iVH ile birlikte intraparankimal kanama (periventrikiler
venoz infarkt).

Prematir bebeklerin dogum agirliklar géz éniine alindiginda
iVH, 1000 gramin altinda %45 oraninda, 1500 gramin altinda
%25,3 oraninda izlenir (42). Kanama bliylk oranda dogum
sonrasi ilk 24 saatte ortaya c¢ikar ve ilerler, ilk haftada %90
oraninda en genis haline ulasmis olarak tespit edilir. Dogum
agirhd 1500 gr altinda olan bebeklerde ciddi kanama oranlari
%10-15’tir. Bu grubun %’Gnde mental retardasyon ve serebral
palsi gelisir (43). Evre lll ve IV olan hastalar gogunlukla 1000 gr
agirhgin altinda 22 ile 27. gestasyonel haftalar arasinda dogar.
Anne karninda gegirilen her hafta yiiksek evreli IVH riskini %19
oraninda azaltmaktadir (33). 32. haftaya kadar her hafta icin
IVH riskinde %3,5 oraninda azalma izlenir (46). Gestasyonel
yasi 31. haftanin (zerinde ve dogum agirigi 1500 gr tzerinde
olan pretermlerde lll. ve IV. evre kanama orani %2,7 ile oldukca
dusuktir (20).

B EPIDEMIYOLOJI

Son birka¢ dekatta perinatal ve neonatal bakimdaki gelismeler
sayesinde disitk dodum agirlikl prematirelerde sag kalm
oranlan artmis, prematir intraventrikiler kanama insidansi
onemli oranda azalmistir. 1970’li yillarda 1500 gram agirhigin
altinda dogan bebeklerde IVH gériilme sikligi %40-50 iken,
glinimizde bu oran %20-25’lere kadar dismusttr (60).

Literatirde diinya capinda toplam insidans %36,2 olarak
verilir. Bu oranin %7,1’i ciddi kanamalardir (11). Ulkemizde
yapilan calismalarda 1990’ yillarin sonunda llikkan ve ark.
1500 g’in altinda dogan bebeklerde IVH oranini % 50, Koksal
ve ark. ise 2002 yilinda yaptiklari bir galismada, dogum agirlig
1500 gramin altinda olan 120 prematiir infantta iVH insidansini
%15 olarak bildirmiglerdir (32,35). Dursun ve ark. 2002- 2006
yillar arasinda 224 ¢ok disik dogum agirlikli bebek tzerinde
yaptiklari calismada, IVH sikigini %27,2 olarak bulmustur (19).
Bu oranlar evre l igcin %6,7, evre Il igin %10,3, evre lll igcin %7,1
ve evre 4 icin %3,1°dir (8).

2 | Turk Noérosir Derg 31(1):1-8, 2021

B ETiYOLOJi

ince duvarll kapiller bir ag olan germinal matriks lateral
ventrikill gevreler. Germinal matriks venlerinin predominant
oldugu bdlge kaudat nlkleusun basidir. Venler kaudat
nikleusta 180 derecelik bir dénls yaparak internal serebral
venlere drene olurlar. Bu anatomik yapilanma; kan akiminda
tdrbulans, trombosit agregasyonu ve vaskdler instabiliteye yol
acar. Kanama kaudat niikleus basina yakin sekilde olur (28).

Glial ve noral prekursér hiicrelerin kaynagi olan germinal mar-
tiks gebeligin 24-32. haftalarinda mevcuttur. Gebelik boyunca
kigullr ve terme yakin kaybolur. Koagtilasyon bozukluklari,
serebral kan akimi diizensizlikleri, hipoksi gibi durumlarda frajil
damar yapisi nedeni ile immatir germinal matriksten kana-
ma olur. Periventrikller alanda ortaya ¢ikan kanama ile zayif
epandim tabakasi yirtilir ve kanama ventrikile acilir. Ventrikller
sisteme acilan akut kanamayi ventrikuler dilatasyon takip eder.
Kanama komsu parankimal alanlara da yayilir, periventrikiler
beyaz cevherde vendz staz ve parankimal vendz infarkt ortaya
cikar (43).

IVH’de etiyolojiye odaklanan galismalar ile pek cok risk faktorii
belirlemigtir. En 6nemlileri; gestasyonel yasin disik olmasi
ve disuk dogum agirhgidir. Bunlar disinda dogum o&ncesi
durumlardan antenatal steroid kullaniimamasi, maternal
koryoamnionit, enfeksiyon, enflamasyon, antenatal maternal
kanamada IVH’den sorumlu risk faktérleridir. Dogum sonrasi
risk faktorleri olarak prematir infantin transportu, sepsis,
hipotansiyon, hipoksemi, hiperkapni, pnémotoraks, pulmoner
hemoraji, respiratuar distres sendromu, epileptik ndbet, asidoz,
ve vazopressor ajanlar ile tedaviler sayilabilir (4,27,33,34,48).

B PATOGENEZ

Prematir yeni doganda serebral otoregiilasyon mekanizmasi
immatirdir ve germinal matriks damarlar da ileri derecede
frajildir. Glial ve néral prekursér hucrelerin hizli déngusi
nedeniyle metabolik ihtiyaclar daha fazladir (2,47). Bu bdlgede
endotel, bazal membran, perisit, fibronektin ve astrositlerin
yapilar zayiftir. Defektif fibronektin ve kollojen nedeni ile bazal
lamina parankimi rélatif olarak yumusak ve frajildir (40).

intraventrikiiler kanamanin patogenezinde rol oynayan en
6nemli nedenlerden biri serebral kan akimindaki dalgalanma-
lardir. invaziv solunum destegi alan prematiirlerde serebral kan
akimi dalgalanmalari ile IVH arasinda belirgin bir iliski oldugu
gosterilmistir. Mekanik ventilasyon, hipoventilasyon, hipotan-
siyon, hipoksi, hiperkarbi, patent duktus arteriozus ve yiksek
konsantrasyonlarda oksijen tedavisi serebral kan akiminda
dalgalanmalara yol acarak IVH agisindan risk teskil ederler (3).

Gelismekte olan bir beyinde serebral kan akiminin énemli
modouilatérleri siklooksijenaz 2 sistemi (COX2) ve prostaglan-
dinlerdir (37,45). Hipoksi ve hipotansiyon COX2 sistemini akti-
ve eder. Bazi biytume faktorleri (BTGF, EGFR) ve bazi inflama-
tuvar moddulatorlerde (IL-6, IL-1B, TNF-a) COX2 sistemini akti-
ve eder. Bu olaylar sonucunda meydana gelen prostonoidler
kuvvetli bir angiogenetik faktdr olan vaskiler endotelial growt
faktoriin (VEGF) Uretim ve salinimini tesvik eder (30,50,56,57).
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Sekil 1: 25. gestasyonel haftada 720 gram agirlikta dogan prematdir infantin APGAR skoru 2/4 olarak belirlendi. Solunum sikintisi nedeni

45 Tmm= 1

ile neonatal yogun bakimda mekanik ventilator desteginde takip edilen hastada periventrikiler-intraventrikiiler kanamanin progresini

gOsteren seri USG cekimleri ile kranial BT tetkiki.

VEGF, sitokinler ve nitrik oksit’in (NO) aracilik ettigi olaylar
sonucunda endotelial baglantilar bozulur, kan beyin bariyerinin
gecirgenligi artar ve mikroglialar aktive olur. Ek olarak hipoksi
kan beyin bariyeri proteinlerinden ZO-1, ZO-2 ve okludin’in
dlzeylerini degistirir. Tim bu olaylar sonucunda reaktif
mikrogliadan, anaerobik metabolizmayi artiran, hemostazi
bozan ve endotelial hasara neden olan reaktif oksijen grubu
(ROS) salinir (9,14,51). COX-2 sisteminin aktivasyonu da ROS
Uretimini tetikler (1). Enzim sistemlerinin gelismemis olmasi
nedeni ile preterm beyni erigskin beynine gére ROS’a daha
duyarhdir. ROS periventrikiler parankimal infarkt gelisiminde
6nemli rol oynar (22).

IVH gelisimde genetik faktorler de etkili olabilir. Yapilan ¢alig-
malara gore trombofili mutasyonlari ile etkilesim, inflamatuvar
faktorler ve ROS yolag@i IVH’nin ortaya ¢cikmasina katkida bulu-
nur (43). Bu hastalarda TNF-a ve IL-6 mutasyonlari bulunabilir.
Serebral palsi riski olan yeni doganlar, sistemik inflamatuvar
faktorlerin aktivasyonuna ve ylkselmis koagtlasyon faktorle-
rine sahiptir (13,17,20,38).

Biraz celigkili olmakla birlikte proinflamatuar sitokin IL-6
polimorfizmi, IVH’de muhtemel genetik varyasyon olarak ileri
sUrilmuUstir (23,29). Yiksek oranda Apoprotein E4 ve E2
alelligi ile birliktelik gdsteren kollojen IVA1 mutasyonlari infant
dénemde porensefaliye erigkinlerde intraserebral hemorajiye
sebep olur (25,64).

Epidemiyolojik, Iabor_atuvar ve klinik ¢calismalara gore cevresel
ve genetik faktorler IVH de etkilidir. Bu multifaktoriyel etkiler
asagidaki 5 grup halinde siralanabilir (43).

1. Angiogenezis ve vaskuler patolojiler

2. Serebral kan akimi dalgalanmalari

w

Enflamasyon/enfeksiyon

E

Oksidatif yolaklar ve koagulasyon sistemi

o

Genetik faktorler.

B KLiNiK DEGERLENDIRME

iVH'ye sahip prematirlerde uyaniklikta azalma, hipotoni,
anormal g6z hareketleri, solunum sikintinsi, apne, fontanel
kabarikhgi, ndébet aktivitesi, ve stupor izlenebilir. Benzer
bulgularin izlenebilecedi sepsis ve hipoglisemi ayirici tanida
gbzden kagiriimamalidir. Preterm infantla ilgili 6zel durumlarin
bilinmesi ve dogum 6ykisu dnemli bilgiler saglayabilir.

Gestasyonel yasin 32 haftadan daha az olmasi ve 1500 gr
altinda dogum agirigi en énemlileri olmakla birlikte antenatal
steroidlerin kullanilmamasi, antenatal maternal kanama, erken
membran riptlrd, vajinal yoldan dogum, sepsis, hipotansiyon,
hipoksemi, respiratuvar distress sendromu, mekanik ventilas-
yon, pndmotoraks, APGAR skorunun dislk olmasi, epileptik
ndbet, sik aralikli endotrakeal aspirasyon, surfaktan kullanimi
ve trombositopeni gibi durumlar iVH riskini artirir (58).

Evre IV IVH’ye sahip preterm infantlar, evre Ill olarak tespit
edilenlere gbre daha dusuk gertasyonel yas ve agirliga sahiptir.
Plesental ayriima ile dogan infantlarda Evre Ill ve IV IVH daha
sik izlenmektedir. Antenatal steroid tedavisi ve sezaryen
dogum IVH riskini azaltmaktadir (54).

B TANI

Tani disik dogum agirhkh preterm infantlarin ¢ogunda
ultrasonografi (USG) ile insidental olarak konulur. USG; yatak
basinda uygulanabilir olmasi, akut kanamalarda yUksek
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duyarliiga sahip olmasi ve radyasyon icermemesi nedeniyle
iVH tanisinda énemli bir yere sahiptir.

30. gestasyonel haftadan 6nce dogan tim bebeklerde
postnatal ilk ¢ glin icerisinde, 30-34 gestasyonel haftada
doganlarda ise klinik gereklilik halinde kraniyal USG 6nerilir (6).
Postmensturel 36 ve 40. haftada periventrikller I6komalazi, ve
ventrikllomegali gibi lezyonlarin degerlendiriimesi icin USG
tekrarlanir (41,44).

intraventrikiiler kanamalar siklikla yasamin ilk G¢ gln
icerisinde gézlenmektedir. iVH postnatal birinci giinde %50,
ilk Gc giinde %90 oraninda ortaya c¢ikar (20). Bu durum g6z
o6nlne alinarak Dursun ve ark. cok dustk dogum agirlkl
prematir infantlarda postnatal 1., 2., 3., 7. ve 14. glnlerde
kraniyal USG ile degerlendiriime 6nerir. Bu calismaya goére
hastalar 36-40. gestasyonel haftaya ulasana kadar 7-14 gln
araliklarla kraniyal ultrasonografi yinelenmelidir (19).

Kranial MR baglangi¢ taramasi olarak rutin kullanimda
Onerilmez. MR beyaz cevher ile ilgili anormalliklerin, hemorajik
lezyonlarn, kistlerin gésteriimesinde daha basarilidir. MR ile
beyin hasari ve kanama ortaya konulabilir. Ultrason sonrasinda
serebral anomaliler gibi siUpheli durumlarnn arastirnimasinda
MR kullanilir (59).

B KLINIK

IVH sessiz bir seyir izleyebilecedi gibi tamamen katostrofik
bir tabloda ortaya cikabilir. Hastaligin yénetimi tipik olarak
komplikasyonlarin ve ayni zamanda prematir dogumun
diger sistemik problemlerinin yénetimidir. iVH’nin en énemli
iki komplikasyonu Posthemorajik Hidrosefali (PHH) ve
periventrikiler 16komalazidir (PVL). Posthemorajik hidrosefali
foramen monro obstriksiyonu veya beyin omurilik sivisi
(BOS) emiliminde azalma ile ortaya gikar. Prematur infantlarda
ortaya cikan hidrosefali %40-50 oraninda germinal matriks
kanamasini takiben ortaya cikar (36). Olgularin blyik kisminda
komUnikan tipte olan hidrosefali kanama sonrasinda BOS
emiliminin azalmasina neden olan kimyasal araknoidit sebebi
ile gelisir. Ayrica subepandimal skar, aquadukt veya foramen
monro dizeyinde pihti birikimi nedeni ile obstriktif hidrosefali
de ortaya gikabilir. IVH’de evre yiikseldikge posthemorajik
hidrosefali riski artar (21).

Posthemorajik  hidrosefali ortaya ¢iktiginda genellikle
kafa cevresi Olcumlerinde hizli bir artis olur. Radyolojik
degerlendirmede ventriklllerde genisleme ve intrakranial
basing artisina ait bulgular izlenir. Ancak intrakranial basing
artig ve kafa cevresi 6lglimlerinde artis olmadan da kayda
deger derecede ventrikilomegali gelisebilir (36). Hidrosefaliye
bagl bulgular yeni doganda beyin kompliansinin iyi olmasi
nedeniyle kanamayi takip eden haftalar boyunca belirgin
olmayabilir. Bas ¢evresinde artis olan premattr infantta ilk akla
gelen hidrosefali olmalidir. SUphe ortaya c¢iktiinda pediatrik
ndrosirlrji konsiltasyonu mimkin olan en kisa slrede
yapilmalidir.

iIVH'nin ikinci en 6nemli komplikasyonu olan periventrikiiler
I6komalazi, intraventrikiler kanamaya bagl beyaz cevher
hasari olarak karsimiza ¢ikar. Klasik olarak periventrikiler
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beyaz cevherde multifokal, kiiglk kistik yapilardir. Bu yapilar
histolojik olarak hicresel yapinin bozuldugu, koagllasyon
nektoz alanlandir (18). PVL, serebral kan akiminda uzun
sureli dalgalanmalarla ortaya cikar ve porensefaliye dogru
ilerleme g0sterebilir (26). Hastalarda basing artisina bagli olan
ventrikller genisleme ile beyaz cevher hasarina bagh olan
ventrikiler genislemenin ayirici tanisi yapiimalidir. Porensefali
ylksek evreli ventrikiler kanamalarda kanamanin direkt etkisi
ile de gorulebilir.

Klinik durum, I6komalazi alani genigligine ve lokalizasyona
bagldir. PVL'de Serebral palsi, gérme defisitleri ve kogpnitif
gelisim bozukluklarina kadar genis bir yelpazede klinik
bulgular izlenebilir (5). Periventrikiiler I6komalazi IVH’yi takip
eden noérolojik ve gelisimsel gecikmenin en énemli sebebi
olabilir. Ozellikle 1000 gr altindaki prematirelerde serebral
palsi insidansi artar. Nébetler ve gelisim geriligi uzun sureli
istenmeyen yan etkilerdir.

H KORUYUCU TEDAViI

En buylk tedavi stratejisi preterm dogumlarin énlenmesidir.
Sigara kullanimi dahil preterm dogumu tetikleyen durumlardan
kaciniimasi gerekir. Antenatal steroidlerin rutin kullanimi ve
preterm dogum riski olan gebenin donanimli bir merkeze
nakli de bu strateji icerisindedir. Preterm infantlarin bakimi icin
cocuk ve yeni dogan uzmani, radyoloji uzmani, beyin cerrahi,
dogum uzmani ve yogun bakim hemsirelerinden olusan
profesyonel bir ekip gereklidir. Uglincli basamak perinatal
merkezler disinda yapilan prematiir dogumlarda iVH riski artar.
Cok distk dogum agirlikh bebeklerin bakiminin yapilabildigi
gelismis merkezlerde iVH insidansi %34,8 den %26,3’e diser.
Bu duslis tim evrelerde izlenmekle birlikte Papile evresi
yUksek olgularda daha belirgindir (47).

Aksini goésteren calismalar olmakla birlikte, ¢ogunlukla
antenatal steroid kullaniminin IVH gelisimini azalttigi kabul
edilmektedir (16). Antenatal steroidler respiratuvar distres
sendromu ve nekrozitan enterokolit gibi neonatal morbiditeyi
artiran 6nemli problemlerin ortaya c¢ikma riskini de azaltir.
Antenatal steroidlerin kullanimi, fetal akciger maturasyonunu
hizlandirarak premattr yenidoganda koruyucu etki gdsterir.
Yogun bakim ve solunum destegi ihtiyacini azaltir (2). Dogum
sonrasinda kordon klempinin hemen yapilmasi yerine biraz
gec yerlestiriimesinin (30 ile 180 saniye arasinda) iVH riskini
azalttigi gosterilmistir. Bu nedenle dogum sirasinda kordon
klempleme isleminin geciktiriimesi de énerilmektedir (47).

Serebral kan akimi dalgalanmalarina neden olan risk
faktorlerinin dnlenmesi IVH riskini azaltabilir. Bununla birlikte
IVH ortaya ciktiginda kanamayi sinirlayabilecek spesifik bir
tedavi yéntemi yoktur. IVH’de riski artiran cevresel faktérler bazi
dnlemlerle kontrol altina alinabilir. infantin prone pozisyonda
basin diiz olarak orta hatta tutulmasi ve oral-nazal trakeal
aspirasyonun sadece ¢ok gerekliyse yapilmasi énerilir. Kafa igi
basinci artiran, agn ve stres doguracak fiziksel zorlamalardan
mimkun oldugunca kaciniimalidir. Yeterli solunum destegi ve
uygun kan basinci saglanmalidir. IVH insidansinin ilk giinlerde
ylksek olmasi nedeniyle bu tir tedbirlerin 72 saat boyunca
alinmasi 6nemlidir (20).



B FARMAKOLOJIK TEDAVi

Farmakolojik tedavide kullanilan ilaglardan bazilan feno-
barbiltal, indometazin, ibuporfen ve aktif faktér VII'dir. Phe-
nobarbital, kan akimini stabilize eder ve serbest radikallerin
potansiyel etkilerinden koruma saglar. indometazin, preterm
neonatallerde patent ductus arterosus kapanmasi ve IVH’den
korunma amaci ile kullanilir. ibuprofen, serebral kan akimi
otoregulasyonu Uzerinde olumlu etki gosterir. Aktif Faktor VII,
hemofili hastalarinda kullanilan hemostatik ajandir, kanama-
dan korumasi nedeni ile dnerilir.

Pretem riskli bebeklerde faydali olan diger farmakolojik ajan-
lardan biri trombosit adezyonunu destekleyen ve kapiller bazal
membran stabilitesini artiran Etamsilattir. Klinik calismalarda
etamsilatin disik dogum agirigina sahip pretermlerde IVH
riskini azalttigi gosterilmistir (62). Ayni sekilde Vitamin E’de
toplam mortalite Uzerine etkili olmadan, antioksidan etkisi ile
IVH sikhigini azaltir (12). Cizgili kaslarda paralitik etki gdsteren
pankronyum, pretermlerde mekanik ventilasyona uyumu arti-
rip IVH riskini azaltir (15).

IVH tedavisinde indometazin rutin kullanimda olmamasina
ragmen yiksek riskli pretermlerde verilebilir. indometazinin
serebral otoregllasyonu duzenleyici etkisi vardir, kan
akimi ve bazal membran Uzerine olan etkisi ile proflaktik
kullanimda IVH riskini ve hastaligin ciddi seyrini azaltir.
indometazin néroprotektif etkisini hem oksidatif stes ile ilgili
genlerin regllasyonunu aktive ederek hem de IL-6, TNF-a
gibi inflamatuvar faktérlerin regilasyonunu baskilayarak
gosterir (37). Indometazin, prostoglandin sentezini azaltan
siklooksijenaz, COX-1 ve COX -2’nin nonspesifik inhibisyonu
yolu ile etki eder. COX-2 geni G ve C olmak (zere iki polimorfik
varyanta sahiptir. C aleline sahip bireylerde COX-2 aktivitesi
azaltilmigtir. Bu durum indometazinin farkl bireylerdeki farkli
etkilerine acgiklik getirebilir (43). Ayni tedavi uygulandiginda,
bazi hastalar tedaviye iyi yanit verirken digerlerinde daha az
etki gortlmesi cinsiyet ve farkli genetik 6zelliklere baglanir.
Ment ve ark.’nin calismasina gére indometazin ile tedavi edilen
erkeklerde kadinlara gére, IVH riski ve Papile evresi anlamli
derecede daha dusuktur (45).

Farkliiklarin daha iyi anlagilmasi, hastaligin dogal seyrinin
belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin gelistiriimesinde énemlidir.
Tedaviye cevap alinabilecek hastalar ile riskli hastalarin ayri
ayr belirlenmesi kritik énemdedir. TUm hastalari tek bir grup
olarak ele almak yeni tedavi ydntemlerinden fayda gorebilecek
alt gruplann gbézden kagmasina neden olabilir. Tedavi
stratejilerinde bu durumun g6z 6nlne alinmasi gerekir. Bu
konudaki arastirmalar cinsiyet ve genetik polimorfizm (izerinde
yogunlastinimaldir (43).

B CERRAHI TEDAViI

Hidrosefali tespit edildiginde hastalar belirli bir algoritma
ile tedavi edilirler. Bazi pretermlerde ventrikiler genisleme
spontan olarak durur ve kalici sant ihtiyaci olmaz. Whitelaw ve
Aquilina tarafindan hizli ventriktler genisleme ve intrakranial
basin¢ (ICP) ylkselmesi olan hastalarda, ventrikller TAP ile
10-20 ml/kg olacak sekilde BOS bosaltiimasi énerilmistir (62).
Sik yapilan uygulamalarda enfeksiyon riskinde artis ile birlikte,

Silav G. ve Oztiirk G: Prematr Yenidogan Kanamasi

porensefalik kist formasyonu ve lokiile hidrosefali gelisebilir
(53).

Koroid pleksus koagtilasyonu ve endoskopik lll. ventrikilos-
tomide hem obstriiksiyon hem de absorbsiyon bozuklugu
izlenen bu hastalarda genellikle basarisiz olur. PHH’de ran-
domize kontrolli calismalarda streptokinaz, drenaj-irrigas-
yon-fibrinolitik tedavide (DRIFT) inefektif bulunmustur (42).
Noroendoskopik lavajda bir tedavi ydntemi olabilir. Schulz ve
ark. néroendoskopik lavaj yapilan grupta daha az sant gerek-
sinimi, daha az enfeksiyon ve daha az multilokuler hidrosefeli
gelistigini bildirmislerdir. Bu konuda daha ¢ok prospektif calis-
maya ihtiyag vardir (55).

Erken dénemde ventrikilo-peritoneal sant takiimasi ylksek
oranda sant disfonksiyonu ile birliktelik gdsterir. Ventrikullerin
genislemeye devam ettigi hastalarda vicut agirhgr 2 kg ve
BOS protein seviyeleri 1-1,5 g/L civarinda iken sant takiimasi
uygun olacaktir (63). Hem ventrikilo-peritoneal santtan
kacinmak icin hem de sant gereken hastalarda dusuk vicut
agirhgi, enfeksiyon ve BOS protein oranlarinin ytksek olmasi
gibi sant disfonksiyonu riskini artiran sebepler ortadan
kalkana kadar eksternal ventrikiler drenaj (EVD), subgaleal
sant veya ventrikller rezervuar gibi gecici drenaj ydntemleri
kullanilabilir. Bu gecici ydntemler yatak basinda uygulanmaya
misait olsalar da gunimizde yiksek enfeksiyon riski
nedeni ile bu islemlerin ameliyathane sartlarinda yapilmasi
onerilmektedir (36). Bu gegici islemler 6zellikle kontrendike bir
durum yoksa non-dominant hemisferde (sag) frontal bdélgede
Kocher noktasindan yapilir. Bu yéntemler arasinda olan EVD
yuksek enfeksiyon riski nedeni ile PHH tedavisinde ¢ok fazla
onerilmez. Diger secenek olan subgaleal sant uygulamasinin
etkinligi subgaleal dokularin absorbsiyon kapasitesi ile ilgilidir.
Ventrikiler rezervuar (Ommaya Rezervuar) gegici yontemler
arasinda en c¢ok kabul goéren ydntemdir. Bu ydntemde
enfeksiyon riski ve kismen protein ve elektrolit kaybina neden
olmasi ile elestirilebilir. Diger iki ydntemde cihazlarin hastada
kalis suresi enfeksiyon veya migrasyon nedeni ile daha kisa
iken ommaya rezervuar hastada uzun slre efektif olarak
kalabilir (36).

IVH’de tedavilerin asil amaci beyin hasarinin engellenmesidir.
subgaleal sant takilan hastalarin %76.1’inde ve ventrikller
rezervuar ile tedavi edilen hastalarin %77.3’lUnde kalici
ventriklloperitonal sant gereksinimi dogmustur (61). PHH’de,
uygun sartlar saglandiginda gegici yontemlerden ventrikilo-
peritoneal santa efektif bir gegisin saglanmasi tedavide basari
olarak kabul edilebilir.

B PROGNOZz

iVH’de prognoz ve mortalite beyin hasarinin derecesine
baghdir. Mortalite evre I'de %4, evre II’'de %10, evre llI'de
%18 ve evre IV de %40°dr. Herhangi bir seviyedeki IVH
ndrokognitif gelisimi etkiler. Serebral palsi riski evre I'de %8,
evre lI'de %11, evre llI'de %19 ve evre IV’'de %50 dir (46,47).
Gestasyonel yasi dislk olsa da evre | ve Il kanamalarda
nérolojik gelisimsel gecikme izlenmez. Ozellikle 1000 gram’in
altinda ciddi IVH’ye sahip prematiir infantlar yilksek derecede
serebral palsi riskine sahiptir. Evre Ill ve IV hemorajiye sahip
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prematiirlerde daha diisiik zeka skorlari tespit edilmistir. IVH
gelisen prematir yeni doganlarda gérme kaybi agisindan da
risk artmistir (24).

Bazi sistemik calismalarda bulunan sonuglara gore kistik
PVLl'de serebral palsi riski artmaktadir. Papile evre Ill ve IV
kanamalarda, PVL'den bagimsiz olarak serebral palsi riski
yuksektir (31,39).

IVH gelisiminde en 6nemli risk faktorleri disiik gestasyonel yas
ve dislik dogum agirigidir. Prematir yeni dogan kanamasi,
preterm dogumlarin engellenmesi ile azaltilabili. Bunun
mimkin olmadigi durumlarda IVH’de &nlenebilir risklerin en
iyi sekilde kontrol altina alinmasi gerekir. Nérokognitif sekeller
gestasyonel yas ile ilgili oldugu kadar dogum sonrasinda
onlenebilir bir takim risk faktorleri ile de ilgilidir. Yeni dogan
yogun bakim merkezleri doktor, yardimci personel ve fiziksel
donanim agisindan en iyi duruma getirilmelidir. Hastaligin
y6netimi profesyonel bir ekip calismasini gerektirir. Preterm
yeni dogana yapilacak her tir islem mikemmel sekilde
planlanmaldir. Preterm dogumlar bebegin transportunu
gerektirmeyecek sekilde donaniml merkezlerde yapilmalidir.
Karsit gorisler olsa da yaygin olarak kullanilan antenatal
steroidler IVH riskini ve hastaligin ciddi seyrini azaltmaktadir.
Prematlr dodumun bilinen diger komplikasyonlarinin
onlenmesine yonelik tedavilerin serebral kan akimi ve
intrakranial basinci Uzerine istenmeyen etkileri géz 6niine
alinmalidir.

iVH pek cok komplikasyonla birliktelik gésteren kompleks bir
hastaliktir. Pediatrik nérosirlirji pratiginde sik karsilan iVH ve
komplikasyonlarinin cerrahi ydnetimi, basamakli bir algoritma
ile ydrutulebilir ve multidisipliner bir yaklasimla daha iyi
sonuglar alinabilir.
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