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OZET

PREMATURE BEBEKLERDE GELISEN AKUT BOBREK HASARININ
INTRAVENTRIKULER KANAMA GELISIMINDEKI ROLU

Tip alanindaki gelismelerle beraber cok diisiik dogum agirlikli bebeklerin artan
yasam oranlar1 prematiiriteye bagli gelisen komplikasyon oranlarini artirmaktadir.
Prematiirelerde en sik goriilen nérolojik komplikasyonlardan olan germinal matriks
kanamasi- intraventrikiiler kanama (GMK-IVK) prematiire bebeklerin %40’inda
goriilmektedir. Mortaliteyi etkileyen bir diger komplikasyon olan akut bébrek hasar1 (ABH),
norolojik sistem dahil olmak {izere distal organ hasarmma sebep oldugu bilinmektedir.
Prematiire infantlarda akut bobrek hasarmin GMK-IVK sikligini artirdig1 yoniinde cesitli
caligmalar vardir. Bobreklerin kan basinci regiilasyonunda énemli rol oynamast GMK-IVK
patofizyolojisi agisindan Onemlidir ¢linkii germinal matriskteki vaskiiler yatagin kan
akimindaki bozulma GMK- IVK’y1 tetiklemektedir.

Bu calismada prematiirelerde ilk giinlerinde sik goriilen akut bobrek yetersizliginin

intraventrikiiler kanama gelisimi tizerindeki etkileri arastirilmast hedeflenmistir.

Ocak 2020 — Aralik 2022 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe
Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Hastanesi yenidogan yogun bakim {initesinde takip edilen
gestasyon haftas1 32 hafta altinda ve/veya dogum agriligi 1500 gram altinda olan 171
bebegin dosyalar1 tarandi. Toplam 13 hasta g¢alisma kriterleri karsilamadiklari igin
calismadan c¢ikarildi. Sonugta toplam 158 hasta calismaya dahil edildi. Olgularin
demografik, klinik, goriintiileme ve laboratuar verileri kaydedildi. Tiim olgular kraniyal
ultrasonografi ile taranarak Volpe siniflamasina gére GMK-IVK varligi agisindan ve

KDIGO evrelemesine gore akut bobrek hasar1 agisindan degerlendirildi.

Calismaya 77 (%48,7) kiz, 81 (%51,3) erkek toplam 158 prematiire yenidogan bebek
alindi. GMK-IVK, hastalarin %18,4’{inde (29/158) tespit edildi. Bu hastalarin da %483’
(14/29) evre I, %6,9°u (2/29) evre 11, %17,2’si (5/29) evre 111 ve %27,6’s1 (8/29) PVHI olarak
degerlendirildi. ik 7 giinde ABH, hastalarm %11,4’iinde (18/158) tespit edildi. Bu hastalarin
%44,4°0 (8/18) evre I, %38,9’u (7/18) evre Il ve %16,7’si (3/18) evre III olarak
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degerlendirildi. GMK-IVK olan grupta hastalarda ilk 7 giinde ABH gelisimi GMK-IVK
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek bulundu. ABH olan grupta hastalarda
GMK-1VK varligt ABH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. ABH olan
hastalarn GMK-IVK evresi de ABH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksekti. ABH (+) hastalarin %1001 evre III ve iizeriyken %25°1 evre 111, geri kalan %751
ise PVHI olarak tespit edildi.

Postnatal ilk 7 giinde ABH gelistiren hastalarin anlamli olarak GMK-IVK da
gecirdigi ve bunlarin da yine anlamli olarak GMK-IVK ileri evre olduklari saptandi. ABH
ile GMK-IVK arasinda dogrudan bir sebep sonug iliskisi kurmak zor olmakla beraber
bobregin kan basicinin diizenlenmesinde 6nemli bir rolii oldugundan, akut bobrek hasari

olan bebekler GMK-IVK gelistirmeye yatkin olabilirler.

Anahtar Kelimeler: intraventrikiiler kanama, akut bobrek hasari, prematiire
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ABSTRACT

THE ROLE OF ACUTE KIDNEY INJURY IN THE DEVELOPMENT OF
INTRAVENTRICULAR HEMORRHAGE IN PREMATURE INFANTS

As the developments in medicine occur, the increasing survival rates of very low birth weight
babies increase the complication rates due to prematurity. Germinal matrix hemorrhage-
intraventricular hemorrhage (GMH-1VH), which is one of the most common neurological
complications in preterm infants, is seen in 40% of premature infants. Acute kidney injury
(AKI), another complication affecting mortality, is known to cause distal organ damage,
including the neurological system. There are various studies suggesting that acute kidney
injury increases the frequency of GMH-IVH in premature infants. The fact that the kidneys
play an important role in blood pressure regulation is important for the pathophysiology of
GMH-IHK, because the deterioration in the blood flow of the vascular bed in the germinal
matrix triggers GMH-IVH.

In this study, we aimed to investigate the effects of acute renal failure, which is common in

the first days of preterm infants, on the development of intraventricular hemorrhage.

Between January 2020 — December 2022, files of 171 babies with a gestational age below
32 weeks and/or a birth weight of less than 1500 grams, followed in the neonatal intensive
care unit were screened for inclusion in the study. A total of 13 patients were excluded from
the study because they did not meet the study criteria. As a result, a total of 158 patients
were included in the study. Demographic, clinical, imaging and laboratory data of the cases
were recorded. All cases were scanned with cranial ultrasonography and evaluated for the
presence of GMH-IVH according to Volpe classification and acute kidney injury according
to KDIGO staging.

A total of 158 premature newborns, 77 (48.7%) girls and 81 (51.3%) boys, were included in
the study. GMH-IVH was detected in 18.4% (29/158) of the patients. Of these patients,
48.3% (14/29) stage 1, 6.9% (2/29) stage 11, 17.2% (5/29) stage Il and 27.6% SI (8/29) was
evaluated as PVHI. AKI was detected in 11.4% (18/158) of the patients in the first 7 days.
Of these patients, 44.4% (8/18) were evaluated as stage I, 38.9% (7/18) as stage Il and 16.7%

Xiv



(3/18) as stage IlI. The development of AKI in the first 7 days was significantly higher
(p<0.05) in the group with GMH-IVK than in the group withoutGMH-IVH. The presence
of GMH-IVH was significantly (p<0.05) higher in the group with AKI than in the group
without AKI. The GMH-IHK stage of the patients with AKI was also significantly (p<0.05)
higher than the group without AKI. While 100% of AKI (+) patients were at stage Il and
above, 25% were found to be stage 11, and the remaining 75% had PVHI.

It was determined that patients who developed AKI in the first 7 days postnatally had a
significant GMH-IVH and they were also significantly advanced stage of GM-IVH.
Although it is difficult to establish a direct cause and effect relationship between AKI and
GMH-IVH, infants with acute kidney injury may be prone to develop GMH-IVH, since the

kidney has an important role in the regulation of blood pressure.

Key Words: intraventricular hemorrhage, acute kidney injury, prematurity
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1. GIRIS ve AMAC

Diinya Saglik Orgiitii(DSO) verilerine gore gebeligin 37. haftasindan 6nce
gerceklesen dogumlar preterm dogum olarak adlandirilmaktadir. Her yil tiim diinyada 15
milyon bebek preterm olarak dogmaktadir. Yine DSO tarafindan Amerika Birlesik
Devletleri’nde erken dogum oram1 %12-13, Avrupa’da ve diger gelismis lilkelerde %5-9 ve
diinya genelinde ise %5-18 arasinda bildirilmektedir (1). Ulkemizde de 2021 yilinda 127.687
preterm dogum gergeklesmis olup, preterm dogum orani diinya geneli ile benzer sekilde
%12,2 olarak bulunmustur. Bu bebeklerin %88,5’1 32-36 haftalik iken, %11,5’1 32 haftanin
altinda diinyaya gelmistir (2).

Preterm dogumlar gebelik haftasina gore alt gruplara ayrilir. Erken dogumlarin
yaklagik %5’ini olusturan 28 haftadan kiigiik dogumlara asir1 prematiire, yaklasik %15°1 olan
28-31.haftalar arasindakilere agir prematiire, yaklasik %20’si olan 32-33. hafta
arasindakilere orta prematiire ve geri kalan %60 -70’1 ise 34-36. haftalar arasinda olup ge¢

prematiire olarak adlandirilmaktadir (1).

Preterm dogum cocukluk ¢agi mortalitesinin 6nde gelen nedenlerindendir. Her yil
yaklagik 1 milyon bebek preterm dogum komplikasyonlari nedeni ile 6lmektedir (3).
ABD’deki tiim bebek oOliimlerinin {igte birinin nedeninin prematiirite oldugu
bildirilmektedir (4). Bununla birlikte pndmoniden sonra bes yas alt1 gocuklarda 61iim nedeni

olarak prematiirite ikinci sirada yer almaktadir.

Son 20 yilda tip alaninda ve teknolojide olan gelismeler, erken dogum yapan
annelerin ve preterm bebeklerin bakimlarini degistirmesi ile bu bebeklerin yasam oranlarin
artirmigtir. Buna ragmen hem diinya genelinde hem de iilkemizde erken dogum oranlarinin
azaltilma konusunda ¢ok ilerleme kaydedilememistir. Ayni zamanda erken dogumla beraber
cocukluk caginda davranigsal, sosyal, duygusal ve 6grenme giicliiklerinin goriildiigii ve daha
yiiksek hastane yatis oranlar1 da iligkilendigi gdsterilmistir. Bu durumlar da uzun vadede
saglik sisteminde maliyetlere yol agmakta ve ailelere 6nemli Olciide psikolojik ve mali

sikintilara neden olmaktadir (5,6).

T1p alanindaki bu gelismelerle beraber ¢ok diisitk dogum agirlikli bebeklerin artan

yasam oranlar1 prematiiriteye bagli gelisen komplikasyon oranlarmi da artirmistir (7).

1



Matiirasyon azaldik¢a komplikasyon gelisme riski artmakta olup en yiiksek mortalite 25.
haftadan once dogan asir1 prematiirelerde oldugu bildirilmistir. Erken donemde olusan

komplikasyonlarin uzun dénemde de sekel gelisiminin artirdigi gosterilmistir (4).

Prematiirelerin sagkalim oranlar1 yaklasik %70’lere ¢ikarken bir diger mortalite ve
morbidite de dnemli yer tutan durum intraventrikiiler kanamadir. Sikliginin gebelik haftas
ve dogum agirlig1 azaldikga arttig gosterilmistir. GMK- IVK, aym1 zamanda posthemorajik
ventrikiiler dilatasyona neden olur ve bu komplikasyonu tedavi etmek icin

ventrikiiloperitoneal sant gereksinimine neden olabilmektedir (8).

Yenidogan yogun bakim iinitesinde yatan preterm bebeklerin bir diger
komplikasyonu iste akut bobrek hasaridir (ABH). Mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktori
oldugu gosterilmistir. Kisa donemde goriilen bir komplikasyon oldugu kadar kronik bobrek

hastalig1 gelismeye egilimi artirdig1 i¢in uzun dénem takipler i¢in de 6nemlidir (9).

Akut bobrek hasariin ndrolojik sistem dahil olmak {izere distal organ hasarina sebep
oldugu bilinmektedir. Prematiire infantlarda akut bobrek hasarmin GMK-IVK sikligini
artirdig1 yoniinde ¢esitli ¢aligmalar vardir. Bobreklerin kan basinci regiilasyonunda énemli
rol oynamast GMK-IVK patofizyolojisi agisindan énemlidir ¢linkii germinal matriskteki

vaskiiler yatagin kan akimindaki bozulma GMK- IVK ’y1 tetiklemektedir.

Bu calismada da prematiirelerde ilk gilinlerinde sik goriilen akut bobrek
yetersizliginin intraventrikiiler kanama gelisimi T{zerindeki etkileri arastirilmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PREMATURE TANIMI VE SINIFLAMASI

Diinya genelinde prematiire dogum, bebek Oliimlerinin ve g¢ocukluk c¢agindaki
serebral palsi, gelisme gerilikleri gibi ciddi ve kalici olan sekellerin en temel nedenini
olusturmaktadir. Genel olarak gebeligin 37. haftasindan 6nce gergeklesen dogumlardaki
bebeklere prematiire denilse de mortalite ve morbidite riskinin belirlenmesi,
komplikasyonlarin 6ngériilmesi ve tedavi planlamasi acisindan gebelik haftasina gore daha

ayrintili bir alt siniflama vardir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Prematiire bebeklerin gebelik yasina gore simiflandirilmasi.

Prematiire Tanim Gebelik Haftas1 Giin
Asir1 Prematiire <28 o7 140-195 giin
Agir Prematiire 28077 3187 196- 223 giin
Orta Prematiire 32077~ 33687 224- 238 giin
Geg Prematiire 3497 3657 239- 259 giin

Yenidogan maturasyonunun ve saglik diizeyinin en 6énemli belirleyicisi gestasyonel
yastir. Bu yilizden de tibbi terminolojiyi belirlemek gestasyonel yasa uygun bakimi saglamak
acisindan dnemlidir. Ayrica prematiireler dogum agirhigina gére de siniflandirilmaktadir

(Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Prematiire bebeklerin dogum agirhgina gore simiflandirilmasi.

Tanim Dogum Agirhg:
Diisiik Dogum Agirligi (DDA) 2500 g alt1
Cok Diisiik Dogum Agirligi (CDDA) 1500 g alt1
Agirt Diigiik Dogum Agirligi (ADDA) 1000 g alt1

2.2. PREMATURE KOMPLIiKASYONLARI

Cocukluk caginda hastane yatis oranlarina bakildiginda preterm bebeklerin term

bebeklere gore daha yiiksek oranlarda hastane yatisina sahip oldugu gosterilmektedir. Bunun



nedeni prematiirelerin term bebeklere gore anatomik ve fonksiyonel olarak immatiir

olduklar1 i¢in bir dizi komplikasyon gelistirme risklerinin daha yiiksek olmasidir.

Gestasyonel hafta ve yenidogan morbidite ve mortalitesi arasinda ters bir iligki
oldugu bildirilmektedir. Ge¢ prematiire bebeklerin hayatta kalma oranlarinin da erken ve
orta prematiirelere daha yiiksek oldugu gosterilmektedir. Prematiiriteye bagl
komplikasyonlarin dogum haftas: kiigiildiik¢e goriilme riski artmaktadir (10). Bu nedenle
25. hafta ve Oncesi dogan asir1 prematiireler, mortalitenin en yiiksek oldugu ve uzun

donemde de ciddi sekel riski tasiyan yenidogan grubudur.

Geg ve orta derece prematiire dogan bebeklerin term bebeklere gore komplikasyon
riski arttig1 gibi dogum odasinda canlandirma ihtiyaclar1 da daha fazladir (11). Goriilebilen
komplikasyonlar apne, pndmoni gibi solunum sistemi sorunlari, hipoglisemi, sepsis,
beslenme problemleri, intraventrikiiler kanama gibi ndrolojik sistem sorunlar1 ve hatta 6lim
olabilecek kadar genis bir araliga sahiptir (12,13). Bu komplikasyonlarin term bebeklere
gore pretermlerde 7 kat daha fazla goriilmektedir. Genel olarak yenidogan doneminde
goriilen erken ve hayatta kalip YYBU’den taburcu olanlarda gelisen sekelleri iceren geg

komplikasyonlar olarak iki ana gruba ayrilir (14) (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. Prematiirede sik rastlanan kisa ve uzun donem komplikasyonlar.

Etkilenen Sistem veya

Organ Kisa donem Komplikasyonlar Ge¢ Donem Komplikasyonlar
Solunum RDS, Pnémoni, Apne, Hava kagagi BPD, RHY, Astim

. . sl o . Pulmoner hipertansiyon, {leri yasta
Kardiyovaskiiler PDA, Kalp yetersizligi, Hipotansiyon hipertansiyon

. . NEK, Beslenme intoleransi, Biiylime ve gelisme geriligi, Kisa
Gastrointestinal Konstipasyon bagirsak sendromu, Kolestaz
Santral Sinir Sistemi IVK, Periventrikuler 16komalazi, SP, Hidrosefali, Serebral atrofi,
Hidrosefali Nérogelisimsel gerilik, Isitme kayb1

Oftalmolojik ROP Gorme kaybi, Miyopi, Sasilik

S1v1 ve elektrolit imbalansi, Asid -baz

Renal denge bozuklugu, Bobrek yetmezligi Ileri yasta hipertansiyon
Hematolojik 1ya.tr03 enik anemi, sik trap;ﬁlzyon

ihtiyaci, Prematiire anemisi
Endokrin Hipoglisemi, Kortizol eksikligi Glukoz intoleransi, Artmis insillin

direnci

Kisaltmalar: RDS: Respiratuar Distress Sendromu, BPD: Bronkopulmoner Displazi, RHY: Reaktif Hava Yolu,
PDA: Patent Duktus Arteriozus, NEK: Nekrotizan Enterokolit, IVK: Intraventrikiiler Kanama, SP: Serebral
Palsi, ROP: Prematiire Retinopatisi,



2.3. GERMINAL MATRIKS KANAMASI- INTRAVENTRIKULER
KANAMA

Germinal matriks kanamasi- intraventrikiiler kanama (GMK-IVK), prematiirelerde
en sik goriilen ndrolojik problemdir ve prematiirenin de en 6nemli sorunlarindandir. 32
haftadan 6nce dogan bebeklerde goriilen ciddi bir komplikasyonken 6zellikle 27.GH’dan
once dogan asir1 prematiire bebeklerde sikligi belirgin olarak artmaktadir (15). 29.
gestasyonel haftadan 6nce dogan prematiire bebeklerin %40’inda GMK-IVK gelismektedir
(16). Fransa’da yapilan bir kohort ¢alismasinda 29 GH’dan 6nce dogan bebeklerin %20-
30’unda GMK-IVK gériiliirken bu oran Amerika Birlesik Devletinde her y1l 12000 vakaya
denk gelmektedir (17,18).

GMK-1VK olusumu ve gelisimi genellikle hayatin ilk haftasinda gerceklesir, %50’si
yasamin ilk giiniinde ve %90°1 ilk 4 giinde goriiliir. Vakalarin yaklasik %25-50’si, dogum
agirligr 1500 gram alti ve dogum haftas1 32°nin altinda olan yenidoganlara yapilan rutin

kraniyal ultrasonografi ile tan1 almaktadir (19).
Genel olarak Kklinik tablo 3 farkli sekilde seyreder: (20)
Sessiz Tablo: Klinik bulgu vermeden rutin tarama ile saptanan klinik tablodur.

Akut Tablo: Giiniimiizde sikligi rutin tarama yapildigi i¢in azalmakla beraber
beslenme bozukluklari, solunumun bozulmasi, biling degisikligi gibi durumlarin

goriilebildigi tablodur.

Katastrofik (hizl ilerleyen) Tablo: En az goriilen durumdur. Saatler i¢inde ortaya

¢ikan ve genel durumun hizla bozuldugu tablodur. Hastalar1 kliniklerinde ani kotiilesmeler
goriiliir. Kan basicinda ani diigme, hipoventilasyon veya apne, solunum diizensizligi,

hipotonisite, deserebre postiir gibi anormal nérolojik muayene bulgular1 goriilebilir.

GMK-IVK giiniimiizde en sik semptom vermeden yani sessiz tablo olarak seyreder.
Yaklasik %25-50’si asemptomatik seyredip rutin kraniyal ultrasonografi taramalariyla tani
alir (21). Bununla birlikte kanama alani biiylik ve komplikasyon gelistiyse, ¢esitli
derecelerde biling degisikligi, kardiyorespiratuar bozulma, hematokritte diisiis, uygunsuz
antiditiretik hormon salgilanmasi, siddetli noébet, fontanellerde siskinlik ve anormal

néromotor muayene gibi klinik semptomlarin goriildiigii hizl ilerleyen tablo da goriilebilir
(19).

GMK-IVK gelisen her ii¢ vakadan birinin kanamaya sekonder hidrosefali gelistirdigi

ve bunlarinda %10-20’sinin ventrikiiloperitoneal sant ihtiyaci oldugu bilinmektedir (15).



Bununla birlikte siddetli GMK-IVK gelisen vakalarin %40°1 nérolojik bir nedenden dolay1
hayatini kaybetmektedir (18).

Prematiire infantlarin hayatta kalma oranlar1 arttikca GMK-IVK insidans1 da
artmaktadir. Daha da 6nemlisi insidansin artmasiyla GMK-IVK kaynakl1 8liim riski ve uzun

veya kisa déonem norogelisimsel gerilik gelisme riski de artmaktadir (22).

2.3.1. GMK- IVK patogenezi

GMK-IVK patogenezini etkileyen ¢ok sayida belirleyici olup temel olarak neden
germinal matriksin vaskiiler faktorleri ve serebral otoregulasyondaki bozulmadir. Pihtilagsma
bozukluklari, genetik Ozellikler gibi farkli faktorler de bu degisikliklerin altinda yatan

nedenler arasindadir (15).

Fetal beyinde 8-36.GH’larda olusan yogun bir vaskiiler ag1 olan germinal matriks
(GM), anatomik olarak ventrikiillerin altinda Foramen Monro seviyesine uzanan bir yapidir.

Noron ve glia hiicrelerin iiretildigi bu jelatinoz katman, yaklasik 36.haftada tlimiiyle

kaybolur (23).

GMK-IVK’nin ana kaynagmin pretermlerde goriilen GM’in immatiir damar
yapilarindan kaynakli oldugu bilinmektedir (24). GM’nin damar ag1 kendine 6zgii olup
hipoksi ve vendz basing artigina yiiksek permeabilitesi olan 6zel damarlardir. GM’deki bu
6zel damarlarm yogunlugu, sekli ve matiirasyon siireci GMK-IVK gelisiminde énemli bir
rolii vardir. Bu damarlar, damar stabilitesi i¢in gerekli olan perisitlerden fakirdir. Ek olarak
endotelyal sik1 baglanti proteinleri ve astrosit ayaks1 ortiistinii olugturan glial fibriller asidik
protein (GFAP) miktar1 gebelik yasi biiyiidiikce artar. Bunun sonucunda da ¢ok kiiciik
pretermlerin GM kanamasina yatkinlig: artar (23,24).

Kanamaya yatkinlik yaratan bir diger durum ise beynin diger venlerine gore
GM’deki subependimal venin daha frajil olmasidir. Bu durumdan dolay1 olusan venoz

konjesyon ve artan serebral venoz basing da kanamayi tetiklemektedir (24,25).

Serebral kan akimindaki ani dalgalanmalar da GMK-IVK’ya neden olan bir diger ana
parametredir. Pretermler, serebral kan akim otoregulasyonu agisindan heniiz maturasyonu
tamamlanmamis olmasi1 nedeni ile kan basincindaki ani dalgalanmalarla serebral kan akiminm
koruyamayip zaten frajil olan damarlarin hasari ile sonuglanir. Anemi, hiperkarbi, asidoz,
hipoglisemi, asfiksi, konvulziyon, agrili uyaranlar sonucu olusan ani kan basinci

yiikselmeleri gibi durumlar da serebral kan akimi dalgalanmalarina neden olurlar (24).



Bebek terme yaklastikca germinal matriks de olgunlasip tamamen kaybolmasi
sonucunda kanama goriilme ihtimali de azalr. GMK-IVK patogenezi Tablo 2.4’te

Ozetlenmistir.

Tablo 2.4. GMK-IVK patogenezi.

I.  Vaskiiler Faktorler
a. Damar duvar1 yapisinin immatiir olmasi

b. Germinal matriks damarlarinin hipoksi-iskemiye asir1 duyarli olusu

Il1.  Intravaskiiler faktorler
a. Serebral otoregulasyonun bozulmasi sonucu kan basincinin degiskenlik gostermesi
b. Serebral kan akiminda artis: hipertansiyon, hizli hacim yiiklenmesi, hiperkarbi, hematokrit
diistist, hipoglisemi
C. Serebral venoz basingta yiikselme: venoz anatomik farkliliklar, vajinal dogum, solunum sikintisi,
bas pozisyonu
d. Serebral kan akiminda azalma: sistemik hipotansiyon sonrasinda reperfiizyon

e. Trombosit ve koagulasyon fonksiyon bozukluklari

I11.  Ekstravaskiiler faktorler
a. Vaskiiler ve ekstravaskiiler destek dokularin azlig
b. Asir fibrinolitik aktivite

Ovali F, Dagoglu T. Neonatoloji 3.Baski, 2018'den alinmistir.

2.3.2. GMK-IVK tamisinda nérogériintiileme ve simflama

Norogoriintilleme hem tani hem de takip amaciyla onerilmektedir. Uzun yillardir
prematiirelerde GMK-IVK tanis1 i¢in kullanilan gériintiileme ydntemi ise kraniyal
ultrasonografidir (kUS). MR kullanim1 yayginlagsa da hala en sik olarak hem diisiik biitceli
hem direk yatak basi ¢ekilebilmesi hem de kanama ayrimi i¢in yiiksek ¢oziiniirliigli olmast
nedeni ile ilk kUS tercih edilir (21). Iyonize radyasyon icermesi nedeni ile bilgisayarl
tomografi tercih edilmemektedir. Diger yardimeci tani yontemi olarak Near- Infrared
Spektroskopi (NIRS) sayilabilir. Beyin kan akimini noninvazif ve yatakbasinda monitorize

edebilirken klinik kullanimi igin yapilan ¢aligmalar hala devam etmektedir (26).

GMK-IVK’nin derecesi Papile veya Volpe smiflamasina gore belirlenir (24,25).
Papile siniflamasi temel olarak bilgisayarli tomografi baz alinarak yapilmigken Volpe
smiflamasi parasagital kUS ile derecelendirilir (21). Ayni zamanda Papile siniflamasindan
farkli olarak Volpe evrelemesinde kan miktar1 nicelik olarak belirtilmistir. Giiniimiizde
Papile smiflamasit kullanilsa da patofizyoloji zeminine dayali olarak yapilan, kUS

goriintiileri baz alinan Volpe siiflamasi kullanilmasi 6nerilmektedir (25) (Tablo 2.5).



Tablo 2.5. Volpe’ye gore GMK-IVK simiflamasi ve KUS bulgulari.

Evre Parasagital kraniyal ultrasonografi kesitindeki goriiniim

Evre I Germinal matriks kanamasi (GMK) (ventrikiiliin i¢ine tasabilir

Evre | ancak ventrikiiliin <%10’unu doldurur)

Evre 11 Ventrikil alaninin %10-50’sini dolduran kanama

Evre I Ventrikiil alaninin>%350’sini dolduran kanama
(Posthemorajik ventrikiiler dilatasyon eslik edebilir)

Periventrikiiler Hemorajik

infarkt (PVHI) Kanamanin oldugu tarafta parankimal kanama

Bu evrelemede kanama ciddiyeti, kanamanin ventrikiil alanini ne kadarin
doldurdugunu parasagital kraniyal ultrasonografi kesitlerine bakilmasi ile belirlenir. Evre II
GMK-IVK’da kanama ventrikiiliin %50’sinden azin1 doldururken evre III kanamada lateral
venrikiiliin %50’sinden fazlasini doldurur. Papile siniflamasina gére GMK’nin beyaz cevher
icine yayilmasina Evre 4 kanama denirken giiniimiizde GMK-IVK’ya eslik eden yetersiz
vendz drenajin neden oldugu beyaz cevherin mediiller venlerinin hemorajik infarkt1 (PVHI)

olarak kabul edilmektedir (21).

Tiirkiye Neonatolaji Dernegi tarafindan kanamanin ortaya ¢ikma zamani ve
tilkemizin imkanlar1 g6z Oniine alinarak hazirlanan ultrasonografi ile kanama tarama

protokolii Tablo 2.6’da gosterilmistir (24).

Tablo 2.6. TND preterm bebeklerde kUS tarama protokolii

Gestasyon  ilk 24 saat ~ 72.saatin 1. haftamn 2. haftammn  4.hafta .
Sonraki takipler

Haftasi icinde bitiminde bitiminde bitiminde bitiminde
34 haftaya
o7 ulasana kadar 2
<28 + + * * * hafta araliklara
ve taburculukta
280/7_316/7 - + + + + Taburculukta

GMK-1VK riski daha yiiksek olan 28. GH olmadan dogan prematiirelerde ilk 24 saat
icinde miimkiinse ilk taramas1 yapilmaldir. Ik 72 saat de GMK-IVK gelismesi i¢in biiyiik
risk tagimasi nedeni ile ikinci tarama da 72 saati doldurmadan yapilmasi gerekmektedir.
Takibinde ligiincii tarama 1.hafta bitiminde, dordiincii tarama 2.hafta bitiminde ve 34. GH’ya

ulasana kadar iki haftada bir olacak sekilde taramalar planlanmalidir.

28.GH dan daha sonra dogan pretermlerde ise ilk taramay1 72.saat bitiminde yapilip
2. tarama 1. hafta tamamlaninca yapilmalidir. Sonraki taramalar da 2. hafta bitiminde ve

4.hafta bitiminde olacak sekilde planlanmalidir.



Eger kanama tespit edilirse evresine gore takip de degismektedir. Evre I ve II gibi
diisiik evreli kanamalarda haftada en az 1 kere, ileri evreli kanamalarda (evre 111 ve PVH)
haftada en az 2 kere kUS tekrarlanmalidir (24).

2.3.3. GMK-IVK’nin énlenmesi ve tedavi

Modern uygulamalarda artik GMK-IVK’nin énlenmesi, ilerlemenin durdurulmasi ve
komplikasyonlarinin azaltilmasi iizerine durulmadir. Onleyici tedbirler olarak, yiiksek riskli
gebeler igin 6zel obstetrik bakim, erken dogumu azaltmak i¢in bakteriyal vajinozisi tedavi
etmek, tokolitik ajanlar kullanarak erken dogum eylemini azaltmak, se¢ilmis vakalarda

sezaryen ile dogum yapmak ve anneye magnezyum siilfat uygulanmasi sayilabilir (19).

GMK-IVK icin en &nemli risk faktdrii prematiire dogum oldugu i¢in GMK-IVK
gelisimini 6nlemede en etkili yontem de preterm dogumun 6niine gegmektir. Eger prematiire
dogum kacinilmaz ise diger 6nemli adim ise uygun endikasyon sartlar1 altinda antenatal
steroid uygulamasidir (27). Steroid uygulamasini, kurtarici tokolitik ajanlarla dogumu 48
saate kadar geciktirmeyle yapilabilir. Bir diger 6nemli nokta ise eger dogumun gerceklestigi
hastane preterm bakimi i¢in yeterli degil ve nakil gerekiyorsa en giivenilir nakil igslemi olarak

dogum gerceklesmeden anne karnindayken yapilmasidir.

Dogum sirasinda alinacak Onlemlerde ise ileri canlandirma gerektirmeyen
bebeklerde kord klemplemesinin 30-60 saniye siireyle geciktirilmesinin GMK-IVK’y1
azaltmada etkilidir (28). Sezaryen dogumun GMK-IVK sikligin azalttigina dair yeterli kanit
bulunmamaktadir. Bundan dolayr da prematiire dogumun tek basina sezaryen endikasyonu
olmadigi, diger risk faktorleri goz oniine alinarak dogum yontemi tercih edilmesi gerektigi

unutulmamalidir (29).

Dogum gerceklestikten sonra prematiire bebegin optimal ventilasyonunu ve
hemodinamik kontrolii de saglamak GMK-IVK 6nlemesini ve ilerlemesini dnlemenin temel
taslarindandir. Yenidogan yogun bakim fiinitesinde takip edilmesi gereken bu bebeklerin
eger tedavi edilebilecek sepsis, dehidratasyon, trombositopeni gibi altta yatan bir etiyolojik
faktorleri varsa tanmip hizlica tedavi edilmelidirler (19). Beyin kan akimi ani
dalgalanmasina neden olabilecek hipotermiden, hipoksi ve hiperoksiden, hipokarbi ve
hiperkarbiden kaginilmasi 6zellikle ilk 72 saatte ¢cok dnemlidir. Kan glukoz degeri ve serum
sodyum degerlerindeki ani dalgalanmalar1 6nlemek onemlidir. Endikasyon dis1 eritrosit
transfiizyonlarindan kacinilmalidir. Solunumsal bozukluklar ic¢in siirfaktan uygulanmasi

gerekecek ise daha az invazif olan yontemlerin tercih edilmesi gerekmektedir (24).



GMK-IVK gelistiyse, ilerlemesini 0Onledigi gosterilmis tedavi sekli hala
bulunmamaktadir. Bu sebepten dolayr GMK-IVK gelismesini énlemek ve bunun icin de
yukarida sayilan koruyucu yontemler biiyiik dnem tasimaktadir (Tablo 2.7). GMK-IVK ’nin
tedavisi destek tedavi, komplikasyonlarin erken tespit ve tedavi edilmesi ve uzun donemde
norogelisimsel problemlerin erken taninmasi ve erken miidahale ydntemleriyle

noroplastisitenin desteklenmesi ilkelerine dayanmaktadir (24,25).

GMK-IVK olan semptomatik yenidoganlarmn ¢ogu beyin cerrahisi miidahalesi
gerektirmese de masif kanama veya posthemorajik hidrosefali sonucu kafa i¢i basinci

artisiyla ani klinik kotiilesme durumunda miidahale hayat kurtarici olabilir (19).

Tablo 2.7. GMK-IVK akut yonetimi

GMK-iVK’nin Akut Yénetimi

e  Serebral perflizyonu saglamak
v' Kan basincini kontrol etmek
v'  Artan intrakraniyal basinci diisiirmek
e  Serebral hemodinamik bozukluklar1 6nlemek

v Kan basincinda dalgalanmalari, hiperkarbi, hipoksi, asidozu, hizli voliim artislarini,
pnoémotoraksi, ndbetleri dnlemek

e  Seri ultrason taramalari
e  Posthemorajik hidrosefali yonetimi

e Diger destek bakimlar

2.3.4. GMK-IVK prognoz ve mortalite

GMK-IVK da prognoz kisa donemde mortalite hiz1 ve posthemorajik hidrosefaliye
bagliyken uzun dénemde ise nérolojik sekellere baghidir. Eger GMK-IVK gelisen bir
bebekte komplikasyon gelismediyse prognoz iyidir. Prognozu kétiilestiren ventrikiiler
dilatasyon gelistiyse mortalite %20, sekel riski %50 ve eger sant ihtiyaci olmussa risk %80°e
kadar yaklasir (30). EPIGAGE c¢alismasinda izole evre I kanamalari olan bebeklerin %8,1
olan SP insidansi evre Il kanamalilarda %12,2 ye yiikseldigi gosterilmektedir (31). Evre 11l
kanamalilarda ise SP oraninin %30’larda oldugu bildirilmektedir (32). Bilissel fonksiyon
bozukluklarinin da evre I-1I kanamas1 olanlarda iki kat arttig1 gosterilmektedir (33). Eger
PVHI ortaya ¢ikmissa hemiparezi riskinde de belirgin artis goriiliir ve bu oran %40°’a kadar
varmaktadir. Kanamanin bilateral olmasi, birden fazla lobu etkilemesi ve sifte neden olmasi
prognozu kotii etkileyen faktorlerdir. Ancak giiniimiizde PVHI sonrasinda SP gelisen
bebeklerin dahi ¢ogunda iyi bir rehabilitasyon ile beraber desteksiz yiirliyebildikleri ve
yaklasgik iicte ikisinin normal kognitif skorlara sahip oldugu bilinmektedir (34).

10



Mortalite gebelik haftasina, eslik eden komplikasyonlara ve kanamanin evresine
bagli olarak degismektedir. Evre I i¢in %4, evre II icin %10 iken, evre III oldugunda
mortalite oran1 %20 ve evre Il kanamaya PHVD eslik ediyorsa da %30’a kadar ¢cikmaktadir
(18). PVHIi’de ise mortalitenin son 20 yilda diistiigii ve oranin %40’larda oldugu
gosterilmektedir (34).

2.4. AKUT BOBREK HASARI

Akut bobrek hasar1 (ABH), yiiksek oranda komplikasyon gelistirme, ¢oklu organ
islev bozukluguna ilerleme ve 6liim riski tasiyan sik goriilen ciddi bir olaydir. Akcigerler,
bagirsaklar, karaciger ve kalp olmak iizere klinik olarak en ilgili organlarin etkilendigi genis
bir uzak organ hasarina neden olur ve multiple organ disfonksiyon sendromuna (MODS)

ilerlemeye ve 6liime zemin hazirlar (35).

Akut bobrek hasari, yenidogan yogun bakim tnitesinde yatan yenidoganlarda sik
goriilen bir komplikasyondur. Eski adiyla akut bobrek yetmezligi olan bu durum
yenidoganlarda mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Klasik olarak ABH, bdbrek
fonksiyonlarinda ani diisme ile birlikte sivi dengesinde, elektrolitlerde bozulmayla

tanimlanir. Giiniimiizde serum kreatinin yiikselmesi ve/veya idrar ¢ikisinin azalmasiyla tani

konur (9).

2012 yilinda hem ¢ocuklar hem eriskinlerde kullanilmak tizere KDIGO (The Kidney
Disease: Improving Global Outcomes) kriterleri Onerilmistir. Bu kriterde kreatinin
diizeyindeki yiikselme ve idrar miktarindaki azalma baz alinir. Bunun yani sira
yenidoganlarda, daha biiyiik yas gruplarindan farkli olarak ABH oliguri ile seyretmeyebilir.
Bu ylizden yenidoganda ABH tanis1 koymak daha zordur. ABH’nin ayrintili tanimi ve
derecelendirilmesi i¢in KDIGO kriterlerinin yenidogana uyarlandigi {i¢ dereceli bir
siniflama kullanmilmaktadir (36,37) (Tablo 2.8). ilk giinlerde, annenin kreatinin degerlerini
yansittig1 i¢cin yenidoganlarda kreatinin degerleri yliksek olciilebilir. Term dogan bebeklerde
ilk bir veya iki haftada en diisiik degerlerine ulasirken, erken dogmus bebeklerde bu diisiis
daha uzun siirebilir. Prematiirelerde gestasyon haftasina bagl olarak serum kreatinin kabul
edilir yliksek degerleri de degismektedir (38) (Tablo 2.9). Dogum haftas: kiigiildiik¢e, kabul

edilir sinir kreatinin degeri de ytkselir.
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Tablo 2.8. Yenidoganlarda ABH tanimlanmasi ve derecelendirilmesinde KDIGO kriterleri

Derece Kriter

Serum kreatinin artigi: > 0.3 mg/dl (daha 6nce dl¢iilmiis en diigiik degere gore) veya

1

Serum kreatinin artisi: 1,5-2 kat (daha once 6lgiilmiis en diigiik degere gore)
2 Serum kreatinin artisi: 2-3 kat (daha 6nce 6l¢iilmiis en diisiik degere gore)
3 Serum kreatinin artisi: >3 kat (daha 6nce 6l¢iilmiis en diisiik degere gore)

veya Serum kreatinin diizeyi >2.5 mg/dl veya Renal replasman tedavisi baglanmig olmasi

Tablo 2.9. Pretermler i¢cin ABH'da gestasyonel haftaya gore kritik serum kreatinin degerleri.

Gestasyon haftasi Kritik serum kreatinin degeri
24-27 >1,6 mg/dl
28-29 >1,1 mg/dl
30-32 >1,0 mg/dl

2.4.1. Yenidogan normal bobrek fonksiyonlar:

Yenidoganlar, bobreklerin immatiir olmasindan dolay1 etkilenen glomeriiler ve
tubuler fonksiyondan, dogumda meydana gelen hemodinamik degisikliklerden ve yiiksek
insensibl s1v1 kayiplar1 kaynakli hipovolemi nedeni ile diger yas gruplarina géore ABH’a daha
yatkindirlar (39).

Yenidoganlarin bobrekleri yiiksek renal vaskiiler direnge, yiiksek plazma renin
aktivitesine, diisiik glomertiler filtrasyon hizina, azalmis intrakortikal perfuzyon hizina ve
azalmis proksimal tiibiillerde sodyum reabsorbsiyona bagli hayatlarinin ilk birka¢ giinii
hipoperfuzyona daha duyarlhidirlar (9). Preterm bebeklerde de tiibiiler fonksiyonlarin
maturasyonu tamamlanmamasi idrar konstrasyonunu ayarlamada zayifliga neden olurken
bununla birlikte artmis insensibl sivi kayiplariyla volim kaybina bunun sonucunda da

prerenal azotemiye sebep olur (37).

Gebelik yasmma ve dogum sonrast fizyolojik degisikliklerden ve dogru klirens
Ol¢timleri gergeklestirmenin zorlugu nedeniyle normal neonatal glomeriiler filtrasyon hizim
(GFR) tespit etmek zordur. Iniilin klirensinin dl¢iimii GFR'yi belirlemek icin altin standart
olmasina ragmen, intravendz bir hazirlama dozu ve ardindan siirekli infiizyon
gerektirdiginden kullanimi zordur. Sonug olarak, neonatal GFR degerleri kreatinin klirens
Olclimlerine dayanmaktadir. Gestasyonel hafta diistikce GFR de diiser. Cok prematiire
bebeklerin renal embriyogenezi tamamlanamadigi icin azalmis GFR’lere sahiptirler.
Dogumda veya yasamin ilk ii¢ gilinii i¢inde kreatinin klirens Ol¢iimlerine dayali olarak
bildirilen ortalama GFR, gestasyonel yasa gore degisir:

e 27 haftalik gebelik: 1,73 m2 basina 13,4 mL/dk
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e 28 haftalik gebelik: 1,73 m2 basina 16,2 mL/dk
e 29 haftalik gebelik: 1,73 m2 basina 19,1 mL/dk
e 30 haftalik gebelik: 1,73 m2 basina 21,9 mL/dk
e 31 haftalik gebelik: 1,73 m2 basina 24,9 mL/dk
e Term bebekler: 1,73 m2 basina 26 mL/dk(40)

Klinik olarak serum kreatinin degerleri, GFR'yi tahmin etmek i¢in en uygun
yontemdir. Yukarida da bahsedildigi gibi GFR'ye benzer sekilde, serum kreatinin degerleri

de gebelik ve dogum sonrasi yasa gore degisir.

Bir diger bobrek fonksiyonunu gosteren durum ilk isemenin zamanidir. Bu durum
degisken olsa da yenidoganlarin en az %50’ si sekiz saatlikken ve neredeyse tamami1 24 saati
tamamlamadan isemektedir. Idrar c¢ikisi, yasamin ilk haftasinda gestasyonel veya dogum
sonrasi yastan etkilenmez, saatte ortalama 3 ila 4 mL/kg olarak bildirilmistir (41). Erigkin
hastalara benzer sekilde, neonatal ABH, GFR'deki azalmanin ciddiyetine ve tiibiiler
reabsorpsiyonun derecesine bagli olarak oligiirik (idrar hacmi 1 mL/kg/saat'ten az) veya

nonoligiirik seyredebilirler (39).

Bobregin tubiiler fonksiyonlarim1 degerlendirmek i¢in de idrar konstanstrasyonu

bakilabilir. Erigkin yas grubuna kiyasla yenidoganlarda idrar konsantre etme yetenegi azdir.

Bir diger 6zellik prerenal ve renal ABH ayrimi i¢in bakilan parametre sodyumun geri
emilimidir. GFR'ye benzer sekilde, tiibiiler yeniden emilim, yenidoganlarda daha biiyiik yas
grubuna gore daha diisiiktiir. Gebelik haftasi ve postnatal yastan etkilenir. Ozellikle 32.GH
dan 6nce dogan bebeklerde tiibiiler fonksiyon olgunlasmamustir ve dogum haftasi azaldik¢a
sodyum geri emilimi azalir. Bu yiizden etiyoloji ayrimi i¢in fraksiyonel sodyum atilimi

hesab1 preterm bebeklerde kullanimi sinirhidir (41).

2.4.2. ABH insidans1

Erigkinler dahil tiim yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda ABH goriilme siklig
%5-20 arasindayken, yenidoganlarda ise ger¢ek prevalans degeri bilinmemekle
beraber yenidogan yogun bakim {initesinde yatanlarda insidans %6-24 arasinda
degismektedir (9,42). Gestasyon haftasi kiigiildiikkge ABH riski de artar. Cok diisitk dogum
agirlikli yenidoganlarda yapilan kohort ¢alismasinda ABH insidansinin %18-40 arasinda
oldugu gosterilmektedir. Yenidogan ABH konusunda ¢ok merkezli ilk calisma olan
AWAKEN c¢alismasinda 29. GH altinda olan yenidoganlarin %45’inde, 29-36. GH
arasindakilerin de %14’tinde ABH gelistigi bildirilmektedir (37) Ayn1 zamanda yine ayni
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calismada, ABH gelisiminin bu bebeklerde oliim riskini de 4 kat daha artirdigi
gosterilmektedir (43).

2.4.3. ABH etiyoloji ve patogenezi

Nefrogenezis, gestasyonun 5.haftasinda baslar ve 34-36. Haftaya kadar devam eder.
Nefron sayilart dogumda 200.000 ile 2,7 milyon arasinda degisir ve prematiirite dahil birgok
faktorden de etkilenir (37). Nefrogenezisi tamamlanmadan yani 34-36.GH o6nce dogan

bebeklerin doganlarin nefron sayilar1 eksiktir.

Yenidoganlarda ABH diger yas gruplarina gore ¢ok daha siktir. Baslica nedenleri,
bobreklerin immatiir olusu, hemodinamik degisikliklerden daha fazla etkilenmeleri ve
hipovolemidir. ABH gelisiminde risk faktorleri arasinda; ¢ok diisiik dogum agirhig, 5.
Dakikada APGAR skorunun <5 olmasi, antenatal donemde non-steroid anti-inflamatuvar
veya antibiyotikler gibi ilag alim dykiisii, dogumda entubasyon ihtiyaci, respiratuvar distress
sendromu gelisimi, patent duktus arteriozus (PDA), sepsis, fototerapi ihtiyaci gibi sayilabilir
9).

PDA, preterm bebeklerde ABH gelisimi i¢in yiiksek riskli bir komplikasyondur. Hem
tedavi edilmeyen PDA ABH gelisimine neden olurken hem de klasik PDA tedavileri
sonucunda ABH gelisebilir. PDA'nin non-steroid anti inflamatuvar ilaglar (NSAII) ile
medikal tedavisi hafif ABH igin ek bir risk olsa da eger NSAII tedavisi etkili olduysa ciddi
ABH olasilig1 daha diistiktiir (44).

Tiim yas gruplarinda oldugu gibi yenidoganlarda da ABH etiyolojisi genel olarak
prerenal, renal(intrinsek) ve postrenal(obstruktif) nedenler olarak iice ayrilir. Bunlar iginde
%385 oranla en sik prerenal sebeplere rastlanirken, ikinci sirada %11 oranla intrensek,

yaklasik %3 oranla da postrenal nedenler yer alir.
Yenidoganda ABH nedenleri:

e Prerenal nedenler; hipovolemi, hipotansiyon, hipoksi, kalp yetersizligi,
dehidratasyon, sepsis, hipoalbuminemi, perinatal asfiksi, respiratuar distress

sendromu, polisitemi, ilaglar

e Renal nedenler; akut tiibiiler nekroz, kortikomediiller nekroz, renal ven/arter
trombozu, akut pyelonefrit, hemoglobiniiri, miyoglobiniiri, dissemine

intravaskiiler koagiilasyon, dogumsal renal anomalileri, intrauterin enfeksiyonlar

e Postrenal nedenler; posterior uretral valv, bilateral obstriiktif tiropati, ndrojenik

mesane (39)

14



2.4.4. ABH Klinik belirti ve bulgular

En sik klinik, riskli bebeklerin rutin kan incelemeleri sirasinda fark edilmesi seklinde
olur. Onun disinda en sik klinik belirti ise idrar cikisinda azalmadir. Bu nedenle
yenidoganlarda idrar ¢ikis1 dikkatle izlenmelidir. Idrar ¢ikisi saatlik 1mg/kg ‘in altina inerse,
ABH i¢in arastirilmas1 gerekmektedir. Bununla birlikte idrar ¢ikisi azalmadan da ABH

gelisebilecegi unutulmamalidir.

Odem, hipertansiyon da ABH’y1 diisiindiirmelidir. Onun disinda oligohidramnioz
Oykiist, dismorfik goriiniim, miyelomeningosel gibi durumlar iiriner sistem anomalileri ve

bunun sonuncunda da bobrek yetmezliginin belirtisi olabilir.

Laboratuvar incelemelerinden en onemli bulgu serum kreatinin yiikselmesidir.
Bununla birlikte eslik eden hiponatremi, hiperkalemi, metabolik asidoz, hiperfosfatemi ve
hipokalsemi eslik edebilir (39).

2.4.5. ABH prognozu

Prognoz altta yatan hastalifa ve hasarin derecesine gore degiskenlik gosterir. Idrar
cikisinin mortalite lizerine etkisi oldugu bildirilmektedir. Oligiirik seyreden hastalarin
mortalitesi %60’lara kadar ¢gikmakta ve hastalarin bir kisminin da GFR uzun donemde diisiik

seyretmektedir. Oligiiri gelisgmeyen hastalarin prognozu daha iyidir (45).

2.5. GMK-IVK VE ABH iLISKiSi

GMK-IVK yaklasik %20 oranla ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde, %45 oranla
da asin1 diisik dogum agirlikli bebeklerde en onemli morbidite ve mortalite nedenidir
(46,47). Germinal matriksin immatiir olmasindan dolay1r serebral kan akimindaki

dalgalanmalar GMK-IVK’ya neden olmaktadir (48).

Bobrekler kan akiminin %10-20’sine sahip olduklari i¢in, kan basinci diizenlenmesi
roliinden dolayt GMK-IVK gelisiminde énemli bir rol oynar (42). Yenidoganlarda yapilmus
daha onceki calismalarda, perinatal asfiksili bebeklerin kraniyal MR goriintiilerinde
norolojik lezyonlar oldugu ve ndrobilissel sonuglarinin zayif oldugu gosterilmektedir

(49,50).

ABH, viicut sivi dengesi ve/veya renin-aldosteron-anjiotensin sistemi yoluyla kan
basmcim diizenleme gorevinden dolayr yenidoganlarda GMK-IVK’ya yatkinliga neden
olabilir. Preterm bebekler, intravaskiiler voliimdeki degisikliklere cevap olarak serebral kan

basincini diizenlemede zayiflardir. i1k haftalarda gelisen ABH, diiirez fazi etkileyip voliim
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yiiklenmesine sebep oldugu diisiiniilmektedir. Bu sivi dengesindeki degisiklik sonucunda
degisen serebral kan basinct GMK-IVK gelisme riskini artirmaktadir (16). Bir diger yol da
ABH sistemik inflamatuar diizensizliklerden dolay1 GMK-IVK ya sebep olabilir (48). Daha
once yapilan tek merkezli kohort calismasinda gosterildigi gibi, ABH gelisen yenidoganlarin
evre 2 ve iizeri GMK-IVK gelistirme olasilig1 3 kat daha fazladir (51).

Ote yandan ABH ve GMK-1VK iliskisini arastiran bir diger calismada da GMK-IVK
geciren prematiire bebeklerde ABH gelisme riski, GMK-IVK gecirmeyenlere gore iki kat
daha fazladir. ABH’1n neden oldugu siv1 dengesizlikleri ve kan akimindaki degisikliklere
sekonder GMK-IVK gelistigi bilinse de GMK-IVK baslangicinda metabolik asidoz,
hipotansiyon, bradikardi, 1s1 disregulasyonu ve anormal glukoz metabolizmas1 goriiliir. Bu
durumlar da o6zellikle prematiire bebeklerde renal perfuzyonu bozarak ABH gelisimine

neden olur (22).

Sonu¢ olarak, birgok ¢alisma GMK-IVK ve ABH arasinda iliski oldugunu

distindiirmektedir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu retrospektif, kesitsel ve tek merkezli calisma, Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin
Sehir Hastanesinde yapildi. Aragtirmamiza alinan hastalara takip ve tedavi siire¢leri boyunca
hekimlerinin karar1 disinda ekstra bir tetkik istenmemis, islem veya tedavi uygulanmamasti.
Arastirma protokolii Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulunca 22.07.2020 tarih, 2020/0460 karar numaral1 yazis1 ile onaylandi (Ek: etik kurul

onam formu).

3.1. CALISMA GRUBUNUN BELIRLENMESI

Ocak 2020 — Aralik 2022 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi Gdztepe
Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Hastanesi Kadin Dogum Klinigi’nde dogarak ya da yasamin ilk
24 saatinde dig merkezden sevk edilerek yenidogan yogun bakim iinitemize yatirilan,
gestasyon haftas1 32 hafta altinda ve/veya dogum agriligi 1500 gram altinda olan 171
bebegin dosyalar1 ¢aligmaya dahil edilme agisindan tarandi. Calismadan dislanma kriterleri
Sekil 3.1°de gosterildi. Belirtilen zaman araliginda tinitemize kabul edilen 171 hastadan 13
hasta ¢aligma kriterlerini karsilamadigindan ¢alismadan ¢ikarilmis ve ¢alismamiz 158 hasta

ile tamamlanmustir (Sekil 3.2).

Calismadan Diglanma Kriterleri

» Konjenital kalp hastalig1 olanlar
* Kromozom bozuklugu/hastalig1 olanlar
» Ilk 48 saat icinde dlenler

* Agir bobrek ve/veya iiriner sistem anomalisi
olanlar

« Abdominal duvar defekti olanlar
* Ailesinin onam vermedigi hastalar
* Calisma sonunda verileri eksik olan hastalar

Sekil 3.1. Calismaya dahil edilmeme kriterleri.
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[ ilk 48 saat i¢inde )
olenler

n=6

calismadan diglanan ) [ kromozom )
hasta sayis1 anomalisi
basvuran hasta sayisi n=13 J . n=4 J
n=171 ( )
verileri eksik olan

caligmaya alinan n=3

hasta sayis1 \ J

n=158

Sekil 3.2. Calisma semasi.

3.2. HASTA VERILERININ TOPLANMASI

Verilerimiz, istanbul Medeniyet Universitesi Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Hastanesi
arsivinden alinan hasta dosyalarindan ve hastanemiz elektronik bilgi islem sisteminden elde

edildi.

Bebeklerin; cinsiyeti, gestasyonal yasi, antenatal steroid tedavisi, dogum tartisi, 5.dk
APGAR skoru, IUBK varligi, dogumda oksijen ve/veya resusitasyon/PBV ihtiyaci olarak
antenatal, natal ve postnatal bilgileri, annede preeklempsi varligi, bebekle ilgili olan klinik
durumlar (RDS varligi, invaziv ve invaziv olmayan ventilasyon destegi, postnatal ilk hafta
pnomoni, erken sepsis, PDA varligi ve varsa alinan tedavi sekli, NEK, ROP, postnatal ilk
hafta ABH gelismesi ve var ise evresi, giinliik idrar miktarlar1 ve kan basinglari, GMK-IVK
varlig1 ve evresi, hidrosefali varligi) dosyalardan ve hastane elektronik yazilimdan elde

edildi.

Tiim olgularin postnatal ilk hafta kraniyal ultrasonografi sonuglar1 taranarak GMK-
IVK ve hidrosefali varligi kaydedildi. Bu taramalar sonucunda her bebek icin en yiiksek evre

not edildi. Evrelemede Volpe siniflamasi baz alindi.

Tiim olgular serum kreatinin ve idrar miktarlarina gére KDIGO evrelemesine baz

alinarak ABH acgisindan tarandi.
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3.3. TANIMLAR

Gestasyon haftasi: Son adet tarihi esas alinmakla birlikte; obstetrik parametreler ve

ultrasonografi ile desteklendi. Uyumsuz olan hastalarda Yeni Ballard Skorlamasi1 yapildi.

Antenatal steroid kullammmi: Anneye dogumdan 6nce 2 doz betametazon tedavisi

verilmesi olarak tanimlandi.
Oligiiri: Idrar ¢ikisinin saatte 1ml/kg’dan daha az olmasi olarak tanimlandi.
Aniiri: 12 saat i¢inde idrar ¢ikisinin olmamasi.
Poliiiri: Idrar ¢ikisinin saatte 3ml/kg’dan fazla olmast.

Hipotansiyon: Gestasyon veya kronolojik yasina uygun kan basinci degerlerinin 5.

persentilin altinda olmasi.

Hipertansiyon: Gestasyon veya kronolojik yasina uygun kan basinct degerlerinin

95. persentilin {istiinde olmas.
APGAR Skoru: Dogumdan hemen sonra bebeklerin degerlendirildigi skorlama.

Intrauterin gelisme kisithhig (IUGK): Fetiisiin tahmini kilosunun beklenenin

10.persentilin altinda oldugu olgular kabul edildi.

Akut bobrek hasar1 (ABH): Serum kreatinin diizeyindeki ylikselmeyi baz alarak
tanimlanan KDIGO kriterlerine gore tanimlandi (36,37) (Tablo 2.7). Tiim evreler ¢alismaya

alindi.

Germinal matriks kanamasi- intraventrikiiler Kanama (GMK- IVK): Bir
radyoloji hekimi tarafindan yapilan transfontanel ultrasonografide saptanan bulgularla
Volpe siniflamasina gore tanimlandi (25) (Tablo 2.5). Tiim evreler ¢alismaya alindi. Hafif
GMK-IVK evre I ve II, agir GMK-IVK evre III ve iizeri olarak kabul edildi.

Posthemorajik ventrikiiler dilatasyon: GMK-IVK sonrasinda ortaya g¢ikan

hidrosefali olarak tanimlandi.

Respiratuar distress sendromu (RDS): Postnatal ilk saatlerde solunum destegi

thtiyact gézlenen ve surfaktan verilen olgular olarak tanimlandi.

Patent duktus arteriozus (PDA): Ekokardiyografi sonucunda hemodinamik agidan

anlamli olan ve tedavi gerektiren olgular PDA var kabul edildi.

Erken sepsis: Yasaminin ilk ii¢ giiniinde klinik semptomu olup kan veya beyin
omurilik sivisi kiiltiiriinde pozitif saptanan veya klinik semptomlar1 olan ama kiiltiirde etken
gosterilmeyen hastalar kabul edildi.
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Pnomoni: Yasamimin ilk haftasinda klinik bulgular1 olan akciger grafisindde

infiltrasyonu ve/veya trakeal aspirat kiiltiir tiremesi olan olgular olarak tanimlandi.

NEK: Modifiye Bell evrelemesinde gore evre 2A ve iizeri hastalik olarak kabul
edildi.

Preeklampsi: Normotansif bir gebede gebeligin 20. haftasindan sonra
hipertansiyona proteiniiri veya proteiniiri yoksa trombositopeni, bdbrek yetmezligi ve

bozulmus karaciger enzimleri tablolarindan birinin eklenmesidir (52).

ROP: Prematiire retinopatisinde tedavi olarak vaskiiler endotelyal biiylime faktoriinti

bloke eden anti-VEGF monoklonal antikorlarin kullanildigi hastalar olarak kabul edildi (53).

Prenatal, natal, postnatal bilgi ve hastalarin izlemlerin yer aldigi tiim kayitlar Calisma
Takip Formuna her hasta icin ayr1 ayri girildi. Olgular énce GMK-IVK varligina gore
sonrasinda da ABH gelismesine gore gruplandirildi. Gruplar arasinda risk faktorleri

degerlendirilerek IVK ve ABH arasindaki iligki incelendi.

3.4. ISTATIKSEL YONTEMLER

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov
Simirnov test ile oOlgilildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test,
Mann-Whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test
kosullar1 saglanmadiginda Fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 28.0 programi
kullanilmistir. P degerinin 0.05‘in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli

sonugclar olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 158 yenidogan dahil edildi. Tiim hastalarda, ortalama gestasyon
haftas1 29 (£2,5), ortalama dogum agirligi 1176,8gr (+401,8), ortalama 5.dk. APGAR skoru
7,2 (£1,6) olarak bulundu. Caligmaya alinan hastalarin 77’si (%48,7) kiz, 81’1 (%51,3) erkek
idi.

4.1. GERMINAL MATRIKS KANAMASI- INTRAVENTRIKULER
KANAMA

GMK-IVK, hastalarm %18,4’tinde (29/158) tespit edildi. Bu hastalarin da %48,3’ii
(14/29) evre I, %6,9°u (2/29) evre 11, %17,2°si (5/29) evre 111 ve %27,6’s1 (8/29) PVHI olarak
degerlendirildi (Sekil 4.1).

GMK-iVK evreleri

27,6

= evre | = evre ll evre lll PVHi

Sekil 4.1. GMK-iVK evre yiizdeleri.

GMK-IVK olan grupta hastalarin gestasyon yas1, dogum tartis1, 5.dk APGAR skoru
GMK-IVK olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiikti. GMK-IVK (+) olan
grupta ortalama gestasyon haftas1 27 (+ 2,2) iken GMK-IVK (-) grupta 29,4’e (£2,3)
yiikseldigi goriildii. Dogum tartis1 da GMK-IVK (+) grupta 861,9 g (£246,7), GMK-IVK (-
) grupta ise 1247,6 g (+ 396,4) iken 5. dk. APGAR skorlar1t GMK-IVK (+) 6,4 (£1,4), GMK-
IVK (-) hastalarda ise 7,4 (£1,5) olarak sonugland: (Tablo 4.1).
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GMK-IVK olan grupta cinsiyet, I[UGK, annede preeklempsi Oykiisii, antenatal
steroid kullanimi, dogumda oksijen kullanimi veya PBV/resusitasyon ihtiyacinda ise GMK-

IVK olmayan gruptan anlamli (p>0,05) farklilik gdstermedi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. GMK-IVK ile prenatal ve natal faktérler arasmdaki iliski.
GMK-iVK (-) GMK-iVK (+)

Ort.£ss/n-% Ort.£ss/n-% P degert
Gestasyonel Yas (giin) 206,1 + 16,5 188,9 + 16,1 0,000 m
Cinsiyet 0,641 X
Kiz 64 %49,6 13 %44,8
Erkek 65 %50,4 16 %55,2
Dogum tartisi (g) 1247, 6 +396,4 861,9 + 246,7 0,000 !
APGAR Skoru 5.dk 74+1,5 6,4+1,4 0,002 ™
IUGK (+) %19,4 %27,6 0326 *
) %80,6 %27,6
Preeklempsi (+) %20,9 %13,8 0382 X
) %79,1 %86,2 '
Antenatal Steroid  (+) %58,1 %48,3 0333 ¥
) %41,9 %51,7 '
Dogumda oksijen  (+) %83,7 %89,7 0421 X
) %16,3 %10,3 '
Resusitasyon/PBV  (+) %60,5 %79,3 0056 X
) %39,5 %20,7 '

t Bagimsiz 6rneklem t test / m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

GMK-IVK olan grupta hastalarda RDS goriilmesi ve buna bagh olarak invazif
mekanik ventilasyon ile takip GMK-IVK olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksekti (Tablo 4.2).

GMK-IVK olan grupta hastalarda PDA gériilmesi GMK-IVK olmayan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. Tedavilerinde ise GMK-IVK olan grupta tek basina
ibuprofen tedavisi ve ligasyon yapilan PDA tedavi oram GMK-IVK olmayan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.2).

GMK-IVK olan grupta hastalarda NEK varligt GMK-IVK olmayan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha ytiksekti (Tablo 4.2).

GMK-IVK olan grupta pnémoni, ROP ve erken sepsis ise GMK-IVK olmayan
gruptan anlamli (p>0,05) farklilik gostermedi (Tablo 4.2).

Hastalarin idrar ¢ikiglarina bakildiginda da GMK-IVK olan grupta hastalarin aniirik
veya poliiirik seyretmeleri GMK-IVK olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha
yiiksekti. Benzer sekilde tansiyon takiplerinde de GMK-IVK olan grupta kan basincinin
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hipotansif seyretmesi GMK-IVK olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti
(Tablo 4.2).

GMK-IVK olan grupta hastalarda hidrosefali oran1 GMK-IVK olmayan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.2).

GMK-IVK olan grupta hastalarda exitus oran1 GMK-IVK olmayan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. GMK-IVK ile postnatal faktorler arasindaki iliski.

GMK- VK (-) GMK-IVK (+) oo
Ort.tss/n-% n Ort.£ss/n-% n p degeri
RDS (+) %66,7 86 %93,1 27 0004 X
) %33,3 43 %6,9 2 '
Invazif MV (+) %43,4 56 %89,7 26 0000 X
) %56,6 73 %10,3 3 '
Ik Hafta Pnémoni  (+) %3,9 5 %6,9 2 0613 X
) %96,1 124 %93,1 27 '
Erken Sepsis (+) %62,0 80 %75,9 22 0159 X
) %38,0 49 %24,1 7 '
PDA (+) %20,9 27 %48,3 14 0002 X
) 9%79,1 102 %51,7 15 ’
PDA Tedavisi
e ibuprofen(i) %74,1 20 %21,4 3 0,003 X
e Parasetomol(P) %7,4 2 %7,1 1 1,000 X
e I+P %14,8 4 %42,9 6 0,159 X
e Ligasyon %3,7 1 %28,6 4 0,039 X
NEK (+) %5,4 7 %20,7 6 0,007 ¥
) %94,6 122 %79,3 23
ROP (+) %2,3 3 %6,9 2 0228 X
) %97,7 126 %093,1 27 '
7 giin idrar ¢ikisi
e  Aniirik %0,0 0 %6,9 2 0,033 ¥
¢  Normoiirik %92,2 119 %62,1 18 0,000 ¥
¢  Oligoiirik %6,2 8 %17,2 5 0,051 ¥
e Poliiirik %1,6 2 %13,8 4 0,011 ¥
7 giin Kan Basinci
e Hipertansif %5,4 7 %13,8 4 0,393 X
e Hipotansif %5,4 7 %17,2 5 0,016 X
¢ Normotansif %89,1 115 %69,0 20 0,005 X
Hidrosefali (+) %0,8 1 %13,8 4 0004 X
) %99,2 128 %86,2 25 '
7, giinde tart1 farki (%) -3,6 £8,1 -1,1+13,7 0471 ™
Exitus +) %7,8 10 %24,1 7 0010 X
) %92,2 119 %75,9 22 '

Mann-whitney u test / X? Ki-kare test
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4.2. AKUT BOBREK HASARI

Ilk 7 giinde ABH, hastalarin %11,4’{inde (18/158) tespit edildi. Bu hastalarmn
%44,4°0 (8/18) evre I, %38,9’u (7/18) evre Il ve %16,7’si (3/18) evre III olarak
degerlendirildi (Sekil 4.2).

ABH evreleri

mevrel mevrell evrelll =

Sekil 4.2. ABH evre yiizdeleri.

ABH olan grupta hastalarin gestasyon yasi, dogum tartisi, 5. Dk APGAR skoru ABH
olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.3).

ABH olan grupta cinsiyet, [IUBG varligi, annede preeklempsi Oykiisii, antenatal
steroid kullanimi, dogumda oksijen kullanimi veya PBV/resusitasyon ihtiyacinda ise ABH

olmayan gruptan anlamli (p>0,05) farklilik gdstermemistir (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. ABH ile prenatal ve natal faktorler arasindaki iliski.
ABH (-) ABH (+)

Ort.£ss/n-% Ort.£ss/n-% p degeri
Gestasyonel Yas (giin) 2042+ 17,4 193,2+ 17,0 0,020 ™
Cinsiyet 0,699 X
Kiz 69 %49,3 8 %44,4
Erkek 71 %50,7 10 %55,6
Dogum tartisi (g) 1213,8 + 405,2 888,6 + 221,8 0,000 *
APGAR Skoru 5.dk 74+1,4 6,1+£1,9 0,004 ™
IUGK (+) %20,7 %22,2 0882 x
) %79,3 %77,8 '
Preeklempsi (+) %18,6 %72,2 0355 X
) %81,4 %27,8 '
Antenatal Steroid (+) %57,1 %50,0 0565 X
) %42,9 %50,0 '
Dogumda oksijen (+) %84,3 %88,9 0609 X
) %15,7 %11,1 '
Resusitasyon/PBV  (+) %61,4 %83,3 0069 X
) %38,6 %16,7 '

t Bagimsiz 6rneklem t test / m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

ABH olan grupta hastalarda RDS goriilme ve buna bagli olarak invazif mekanik
ventilasyon ile takip orant ABH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti
(Tablo 4.4).

ABH olan grupta hastalarda erken sepsis, NEK oran1 ABH olmayan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha ytiksekti (Tablo 4.4).

ABH olan grupta ilk hafta pndmoni, PDA goriilmesi ise ABH olmayan gruptan
anlamli (p>0,05) farklilik géstermedi (Tablo 4.4).

Kan basinci takiplerinde de ABH olan grupta hastalarda ilk 7 giinde hipotansif
seyretmeleri ABH olmayan gruptan anlamli (p<<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.4).

ABH olan grupta hastalarda ilk 7 giinde hidrosefali varligt ABH olmayan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.4).

ABH olan ve olmayan grupta 7.glindeki tart1 farki (%) anlamli (p<0.05) farklilik
gostermedi. ABH olmayan grupta dogum agirligina gore tartt kaybinin devam ettigi
goriiliirken, ABH olan grupta dogum tartisin1 yakaladig ve gegtigi goriildii. Ortalama olarak
ABH (-) hastalarin 7.giindeki tart1 kayb1 %3,9 (£8,3) goriilirken ABH (+) hastalarin tarti
artis1 ise %2,7 (£14,3) oldugu goriildii (Tablo 4.4).

ABH olan grupta hastalarda exitus goriilme orant ABH olmayan gruptan anlamli

(p<0.05) olarak daha ytiksekti (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. ABH ile postnatal faktorler arasindaki iliski.

ABH (-) ABH (+) L.
Ort.+ss/n-% n Ort.tss/n-% n p degeri
RDS +) %68,6 9% %94,4 17 0022 X
) %31,4 44 %5,6 1 ’
Invazif MV +) %47,1 66 %88,9 16 0001 X
) %52,9 74 %11,1 2 '
i1k Hafta Pnomoni (+) %4,3 6 %5,6 1 579 %
) %95,7 134 %94,4 17 '
Erken Sepsis (+) %61,4 86 %88,9 16 0022 X
) %38,6 54 %11,1 2 '
PDA (+) %23,6 33 %44.,4 8 0057 ¥
) %76,4 107 %55,6 10 ’
PDA Tedavisi
e ibuprofen(l) %66,7 22 %12,5 1 0,009 X
e Parasetamol(P) %3,0 1 %25,0 2 1,000 ¥
e tP %18,2 6 %50,0 4 0,110 ¥
e Ligasyon %12,1 4 %12,5 1 1,000 ¥
NEK (+) %6,4 9 %22,2 4 0,044 X
() %93,6 131 %77,8 14
ROP (+) %2,1 3 %11,1 2 0100 ¥
) %97,9 137 %88,9 16 ’
7. giin Kan Basinci
e Hipertansif %5,7 8 %16,7 3 0,000 X
e Hipotansif %5,7 7 %27,8 5 0,003 X
e Normotansif %89,3 125 9%55,6 10 0,000 ¥
Hidrosefali (+) %0,7 1 %22,2 4 0001 X
) %99,3 139 %77,8 14 '
7. giinde tart1 farki (%) -3,9+8,3 2,7+143 0,004 ™
Exitus +) %7,1 10 %38,9 7 0001 ¥
) %92,9 130 %61,1 11 '

m Mann-whitney u test / X? Ki-Kare test

4.3. GMK-IVK ve ABH ILISKIiSi

GMK-IVK olan grupta hastalarda ilk 7 giinde ABH gelisimi GMK-IVK olmayan

gruptan anlaml1 (p<0.05) olarak daha yiiksek olmasima ragmen GMK-IVK olan ve olmayan
grupta ABH evresi anlamli (p>0.05) farklilik géstermedi. GMK-IVK (+) hastalarda ABH
gelisme oram1 %27,6 iken, GMK-IVK (-) hastalarda bu oran %7,8 ‘e diistiigii goriildii (Tablo

4.5) (Sekil 4.3).
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Tablo 4.5. GMK-iVK ve ABH iliskisi.

GMK-IiVK (-) GMK-iVK (+)
n % n % P
ilk 7 Giin ABH ) 119 %92,2 21 %72,4 .
Geligimi (+) 10 %7,8 8 %27,6 0002 %
I 6 %60,0 2 %25,0
ABH Evre I 3 %30,0 4 %50,0 0178 X
i 1 %10,0 2 %25,0

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

ABH (-)

ABH (+)

B GMK- VK (-) ®GMK-IiVK (+)

Sekil 4.3. GMK-IVK hastalarin ABH gelisim yiizdeleri.

ABH olan grupta hastalarda GMK-IVK varligt ABH olmayan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. ABH (+) hastalarin %44,4’iinde GMK-IVK gériiliirken,
ABH (-) hastalarin %15’inde goriildii (Sekil 4.4). ABH olan hastalarin GMK-IVK evresi de
ABH olmayan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. ABH (+) hastalarin %1001
evre I11 ve iizeriyken %251 evre III, geri kalan %751 ise PVHI olarak tespit edildi. (Sekil

4.5) (Tablo 4.6)

27



Tablo 4.6. ABH ve GMK-1VK iliskisi

ABH (-) ABH (+)
n % n % P

VK ) 119 %85,0 10 %55,6 0002 ¥
(+) 21 %15,0 8 %444
| 14 %66,7 0 %0,0

IVK Evre " i 79,5 ° 700 0.000 X
1l 3 %14,3 2 %25,0
PVHI 2 %9,5 6 %75,0

90

80

70

60

50

40

30

20

: _

0

GMK-IVK (-) GMK- iVK (+)

HABH (-) EABH (+)

Sekil 4.4. ABH hastalarinin GMK-1VK gelisme yiizdeleri.

80
70
60
50
40
30

20
p I B I
0
Evre | Evre Il Evre Il PVHi (evre 1V)

W ABH (-) M ABH (+)

Sekil 4.5. ABH (-) ve (+) hastalarinda goriilen GMK-IVK evrelerinin %’lik dagilimi.
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Calismaya alinan 158 hasta ABH ve GMK-IVK varligina gore 4 gruba ayrildi: GMK-
IVK (+) ABH (+) olan 8 hasta, GMK-IVK (+) ABH (-) olan 21 hasta, GMK-IVK (-) ABH
(+) olan 10 hasta, GMK-IVK (-) ABH (-) olan 119 hasta (Sekil 4.6)

158 hasta

GMK-IVK (+) GMK-IVK (-)

29 hasta 129 hasta
(%18,4) (%81,6)

ABH (+)

ABH (-) ABH (+) ABH (-)

21 hasta 10 hasta 119 hasta
(%72,4) (%7,8) (%92,2)

8 hasta
(%27,6)

Sekil 4.6. Hasta dagilimu.
GMK-IVK (-) ABH (+) olan grupta hastalarin dogum tartis, GMK-IVK (-) ABH
(-) olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.7).

GMK-IVK (-) ABH (+) olan grupta hastalarin annede preeklempsi GMK-IVK (-)
ABH (-) olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.7).

GMK-IVK (-) ABH (-) ile GMK-IVK (-) ABH (+) olan gruplar arasinda ITUBK,
APGAR skoru, antenatal steroid uygulama, dogumda oksijen kullanimi ve

resusitasyon/PBV ihtiyaci oran1 anlamli (p>0.05) farklilik gostermedi (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. GMK-IVK (-) ve ABH (-/+) ile prenatal ve natal faktorler arasindaki iliski.

GMK-IVK (-) GMK-IVK(-)
ABH (-) ABH (+) p degeri
Ort.£ss/n-% Ort.£ss/n-%
Gestasyonel Yas (giin) 206,5+ 16,7 201,6 + 13,1 0,275
Cinsiyet 0,527 *
Kiz 60 %50,4 4 %40,0
Erkek 59 %49,6 6 %60,0
Dogum tartisi (g) 1271,8 + 398,0 958,5 + 240,9 0,002
APGAR Skoru 5.dk 75+14 6,3+2,2 0,063 m
IUGK + %18,5 %30,0 .
((-; %81,5 %70,0 0406 *
Preeklempsi (+) %18,5 %50,0 0019 X
) %22,5 %50,0 '
Antenatal Steroid  (+) %58,8 %50,0 0587 X
) %41,2 %50,0 ’
Dogumda oksijen (+) %84,0 %80,0 0666 X
) %16,0 %20,0 '
Resusitasyon/PBV  (+) %59,7 %70,0 0521 X
) %40,3 %30,0 '

t Bagimsiz 6rneklem t test / m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

GMK-IVK (-) ABH (+) hastalarda invazif mekanik ventilasyon orani GMK-IVK
(-) ABH (-) olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.8).

GMK-IVK (-) ABH (-) ile GMK-IVK (-) ABH (+) olan gruplar arasinda hastalarda
pnomoni, erken sepsis, PDA, NEK, ROP, RDS oran1 anlaml1 (p>0.05) farklilik gostermedi
(Tablo 4.8).

GMK-IVK (-) ABH (+) olan grup ilk 7 giinde hipertansif seyretmesi GMK-IVK (-)
ABH (-) olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. GMK-IVK (-) ABH (+) olan
grupta ilk 7 giinde normotansif seyretmesi GMK-IVK (-) ABH (-) olan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo 4.8).

GMK-IVK (-) ABH (-) olan grupta ilk 7 giinde tart1 farki GMK-IVK (-) ABH (+)
olan gruptan anlaml1 (p<<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. GMK-IVK (-) ABH (-/+) ile postnatal faktorler arasindaki iliski.
GMK-IVK (-) ABH (-)  GMK-IVK(-) ABH (+)

Ort.+ss/n-% n Ort.xss/n-% n p degeri
RDS (+) %64,7 77 %90,0 1 0103 ¥
) %35,3 42 %10,0 9 '
Invazif MV (+) %40,3 48 %80,0 8 0015 X
) %59,7 71 %20,0 2 '
Ik Hafta Pnomoni  (+) %4,2 5 %0,0 0 1000 *
) %95,8 114 %100,0 10 '
Erken Sepsis (+) %59,7 71 %90,0 9 0058 X
) %40,3 48 %10,0 1 '
PDA (+) %21,0 25 %20,0 2 0940 X
) %79,0 94 %80,0 8 '
NEK +) %5,0 6 %10,0 1 0,440 X
) %95,0 113 %90,0 9
ROP (+) %1,7 2 %10,0 1 0217 X
) %98,3 117 %90,0 9 '
7 giin Kan Basinci
e Hipertansif %3,4 4 %30,0 3 0,010 ¥
e Hipotansif %4,2 5 %20,0 2 0,069 X
e Normotansif %92,4 110 %50,0 5 0,001 X
Hidrosefali (+) %0,0 0 %10,0 1 0078 X
) %100,0 119 %90,0 9 '
7, giinde tart1 farki (%) -4,0+£8,2 0,7+5,5 0,011 ™
Exitus (+) %6,7 8 %20,0 2 0174 X
) %93,3 111 %80,0 8 '

m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

GMK-IVK (+) ABH (-) ile GMK-IVK (+) ABH (+) olan gruplar arasinda hastalarin
gestasyon yast, cinsiyet dagilimi, dogum tartisi, APGAR skoru, [UGK, annede preeklempsi,
antenatal steroid uygulanma, dogumda oksijen ihtiyaci ve resusitasyon / PBV anlamli

(p>0.05) farklilik gostermedi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. GMK-IVK (+) ve ABH (-/+) ile prenatal ve natal faktorler arasindaki iliski.
GMK-iVK (+)ABH (-) GMK-IVK(+)ABH (+)

Ort.xss/n-% Ort.xss/n-% p degeri
Gestasyonel Yas (giin) 191,2 £ 16,2 1828+ 154 0,214 m
Cinsiyet 0,730 *
Kiz 9 %42,9 4 %50,0
Erkek 12 %57,1 4 %50,0
Dogum tartisi (g) 885,0 £ 270,1 801,1+170,8 0,423 !
APGAR Skoru 5.dk 6,7+1,3 5,7+ 1,5 0,140 ™
IUGK (+) %33,3 %12,5 0262 X
) %66,7 %87,5 '
Preeklempsi (+) %19,0 %0,0 0552 X
) %81,0 %100,0 '
Antenatal Steroid (+) %47,6 %50,0 0909 X
) %52,4 %50,0 '
Dogumda oksijen (+) %85,7 %100,0 0540 X
) %14,3 %0,0 '
Resusitasyon/PBV  (+) %71,4 %100,0 0148 ¥
) %28,6 %0,0 '

t Bagimsiz 6rneklem t test / m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

GMK-IVK (+) ABH (-) ile GMK-IVK (+) ABH (+) olan gruplar arasinda hastalarda
invazif mekanik ventilasyon, RDS goriilmesi, pnémoni, erken sepsis, PDA varligi, NEK ve
ROP orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermedi (Tablo 4.10).

GMK-IVK (+) ABH (+) olan grupta hastalarda exitus oran1 olan GMK-IVK (-) ABH
(-) gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.10).

GMK-IVK (+) ABH (+) olan grupta hastalarda GMK-IVK evresi GMK-IVK (+)
ABH (-) olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. GMK-iVK (+) ABH (-/+) ile postnatal faktorler arasindaki iliski.

GMK-iVK (+) ABH (-)

GMK-iVK(+) ABH (+)

p degeri

Ort.£ss/n-% n Ort.£ss/n-% n
RDS (+) %90,5 19 %100,0 8 1000 X
) %9,5 2 %0,0 0 '
Invazif MV (+) %85,7 18 %100,0 8 0540 X
) %14,3 3 %0,0 0 '
i1k Hafta Pnomoni (+) %4,8 1 %12,5 1 0483 X
) %95,2 20 %87,5 7 ’
Erken Sepsis (+) %71,4 15 %87,5 7 0635 X
) %28,6 6 %12,5 1 '
PDA (+) %38,1 8 %75,0 6 0075 X
) %61,9 13 %25,0 2 ’
NEK +) %14,3 3 %37,5 3 0,305 ¥
) %85,7 18 %62,5 5
ROP (+) %4,8 1 %12,5 1 0483 X
) %95,2 20 %87,5 7 ’
7 giin Kan Basinci
e Hipertansif %19,1 4 %0,0 0 0,540 X
e Hipotansif %9,5 2 %37,5 3 0,112 ¥
e  Normotansif %71,4 15 %62,5 5 0,642 X
Hidrosefali (+) %4,8 1 %37,5 3 0052 X
) %95,2 20 %62,5 5 ’
7, giinde tart1 farki (%) -3,6£9,1 53+21,1 0,284 ™
GMK-IVK Evre
o | %66,7 14 %0,0 0
o 1l %9,5 2 %0,0 0 0,000 *
o Il %14,3 3 %25,0 2
e PVHI %9,5 2 %75,0 6
Exitus (+) %9,5 2 %62,5 5 0008 X
) %90,5 19 %37,5 3 '

m Mann-whitney u test / X? Ki-Kare test

ABH (+) olan hastalar arasinda bakildiginda GMK-IVK (+) de olan hastalarin
gestasyonel yasi anlamli olarak GMK-IVK (-) olan gruba gére daha diisiiktiir (p<0,05)

(Tablo 4.11).

ABH (+) hastalar arasinda GMK-IVK (+) da olan hastalarin preeklempsi 6ykiisii

GMK-IVK (-) olanlara gére daha anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05) (Tablo 4.11).

ABH (+) GMK- IVK (-) ve ABH (+) GMK-IVK (+) gruplar arasinda cinsiyet, IlUGK,
dogum tartis1, 5.dk APGAR skoru, antenatal steroid kullanimi, dogumda oksijen veya PBV

ithtiyact anlamli olarak farklilik gostermedi (p>0,05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. ABH (+) ve GMK-IVK (-/+) ile prenatal ve natal faktérler arasindaki iliski.
GMK-iVK (t)ABH (+) GMK-iVK(-)ABH (+)

Ort.xss/n-% Ort.xss/n-% p degeri
Gestasyonel Yas (giin) 1828+ 154 2016 13,1 0,010 ™
Cinsiyet 0,671 X
Kiz 4 %50,0 4 %40,0
Erkek 4 %50,0 6 %60,0
Dogum tartisi (g) 801,1+170,8 958,5 + 240,9 0,131
APGAR Skoru 5.dk 57+1,5 6,3+£2,2 0,296 ™
IUGK (+) %12,5 %30,0 0588 X
) %87,5 %70,0
Preeklempsi (+) %0 %50,0 0019 X
) %100,0 %50,0 '
Antenatal Steroid (+) %50,0 %50,0 1000 X
) %50,0 %50,0 '
Dogumda oksijen (+) %100,0 %80,0 0477 X
) %0 %20,0 '
Resusitasyon/PBV (+) %100,0 %70,0 0216 ¥
) %0 %30,0 '

t Bagimsiz drneklem t test / m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

Postnatal 6zelliklerde de ABH (+) GMK-IVK (+) olan hastalarda PDA goriilmesi
ABH (+) GMK- IVK (-) olan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksektir (p<0,05) (Tablo
4.12). Ote yandan bu iki grup arasinda PDA tedavileri agisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 4.12).

RDS, invazif mekanik ventilasyon, pndmoni, erken sepsis, NEK, ROP gibi diger
postnatal 6zellikler ABH (+) GMK- IVK (+) ve ABH (+) GMK-IVK (-) hastalar arasinda
anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.12).

ABH (+) hastalar, GMK- IVK (-) ve GMK- IVK (+) olarak bakildiginda ABH
evrelerinde anlaml farklilik izlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. ABH (+) GMK-IVK (-/+) ile postnatal faktorler arasindaki iliski.
GMK-iVK (-) ABH (+) GMK-iVK (+) ABH (+)

Ort.xss/n-% n Ort.+ss/n-% n p degeri
RDS +) %90,0 9 %100,0 8 1000 X
) %10,0 1 %0,0 0 '
Invazif MV (+) %80,0 8 %100,0 8 0477 X
O] %20,0 2 %0,0 0 '
Ik Hafta Pnémoni  (+) %0,0 0 %12,5 1 0444 X
) %100,0 10 %87,5 7 '
Erken Sepsis (+) %10,0 1 %87,5 7 1000 X
O] %90,0 9 %12,5 1 '
PDA (+) %20,0 2 %75,0 6 0004 X
) %80,0 8 %25,0 2 ’
PDA Tedavisi
e Ibuprofen(i) %10 1 %0 0 1,000 ¥
e Parasetamol(p) %10 1 %13,0 1 1,000 *
o j+P %0 0 %51,0 4 0,069 X
e Ligasyon %0 0 %13,0 1 0,444 X
NEK ) %10,0 1 %37,5 3 0,275 X
) %90,0 9 %62,5 5
ROP (+) %10,0 1 %12,5 1 1000 X
) %90,0 9 %87,5 7 ’
7. giin Kan Basinci
e Hipertansif %30,0 3 %0,0 0 0,216 X
e Hipotansif %20,0 2 %37,5 3 0,410 X
e Normotansif %50,0 5 %62,5 5 0,596 X
Hidrosefali (+) %10,0 1 %37,5 3 0275 X
) %90,0 9 %62,5 5 ’
7. giinde tart1 farki (%) 0,73+5,52 53+21,1 0,859 m
ABH Evre
o |1 %60,0 6 %25,0 2 :
o 1l %30,0 3 %50,0 4 0138 *
o I %10,0 1 %25,0 2
Exitus (+) %20,0 2 %62,5 5 0053 X
O] %80,0 8 %37,5 3 ’

m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

ABH (-) olan hastalarda GMK- IVK varligina gore prenatal ve natal dzelliklerde
gestasyonel yas, dogum tartis;, 5.dk. APGAR skoru belirgin olarak GMK-IVK (+) olan
grupta anlamli olarak daha diistiktiir (p<0,05) (Tablo 4.13).

ABH (-) GMK- IVK (-) ve ABH (-) GMK- IVK (+) olan gruplar arasinda cinsiyet,
IUGK, preeklempsi, antenatal steroid kullanimi, dogumda oksijen ve resusitasyon ihtiyaci

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. ABH (-) ve GMK-IVK (-/+) ile prenatal ve natal faktérler arasindaki iliski.
GMK-IVK (-)ABH ()  GMK-IVK(+)ABH (-)

Ort.xss/n-% Ort.xss/n-% p degeri
Gestasyonel Yas (giin) 206,5 £ 16,7 191,2 £ 16,2 0,000 m
Cinsiyet 0,523 X
Kiz 60 %50,4 9 %42,9
Erkek 59 %49,6 12 %57,1
Dogum tartisi (g) 1271,8 £398,0 885,0 + 270,1 0,000 *
APGAR Skoru 5.dk 75+1,4 6,7+1,3 0,013 m
IUGK (+) %18,5 %33,3 0122 X
) %81,5 %66,7 '
Preeklempsi (+) %18,5 %19,0 0951 X
O] %22,5 %81,0 '
Antenatal Steroid  (+) %58,8 %47,6 0339 X
) %41,2 %52,4 '
Dogumda oksijen  (+) %84,0 %85,7 0845 X
O] %16,0 %14,3 '
Resusitasyon/PBV  (+) %59,7 %71,4 0307 ¥
) %40,3 %28,6 '

t Bagimsiz 6rneklem t test / m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test

ABH (-) olan hastalarda GMK- IVK varligina gore postnatal 6zelliklerde de RDS
gorlilmesi ve RDS’ye bagli olarak invazif mekanik ventilasyonla takip edilme anlamli olarak

ABH (-) GMK- IVK (+) olan grupta daha fazla olarak sonugland1 (p<0,05) (Tablo 4.14).

ABH (-) GMK- IVK (-) hastalar ABH (-) GMK- IVK (+) hastalara gore kan
basinglar1 anlamli olarak normotansif seyrettigi saptandi (p<0,05) (Tablo 4.14).

ABH (-) GMK- IVK (-) ve ABH (-) GMK- IVK (+) olan gruplar arasinda pnémoi,
erken sepsis, PDA, NEK, ROP, hidrosefali gibi postnatal 6zellikler arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. ABH (-) GMK-IVK (-/+) ile postnatal faktérler arasindaki iliski.

GMK-IVK (-) ABH (-)

GMK-iVK(+) ABH ()

Ort.+ss/n-% n Ort.xss/n-% n p degeri
RDS (+) %64,7 77 %90,5 19 0019 X
) %35,3 42 %9,5 2 '
Invazif MV (+) %40,3 48 %85,7 18 0000 X
O] %59,7 71 %14,3 3 '
i1k Hafta Pnémoni  (+) %4,2 5 %4,8 1 1000
) %95,8 114 %95,2 20 '
Erken Sepsis (+) %59,7 71 %71,4 15 0307 X
O] %40,3 48 %28,6 6 '
PDA (+) %21,0 25 %38,1 8 0089 X
) %79,0 94 %61,9 13 '
NEK (+) %5,0 6 %14,3 3 0,134 X
) %95,0 113 %85,7 18
ROP (+) %1,7 2 %4,8 1 0388 X
O] %98,3 117 %95,2 20 '
7. giin Kan Basinci
e Hipertansif %3,4 4 %19,1 4 0,069 X
e Hipotansif %4,2 5 %9,5 2 0,221 ¥
e Normotansif %92,4 110 %71,4 15 0,004 X
Hidrosefali (+) %0,0 0 %4,8 1 0150 ¥
) %100,0 119 %95,2 20 '
7. giinde tart1 farki (%) -4,0+8,2 -3,59+9,1 0,882 m
Exitus (+) %6,7 8 %6,7 8 0637 X
O] %93,3 111 %93,3 111 '

m Mann-whitney u test / X? Ki-kare test
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5. TARTISMA

Bu calismada gestasyon yas1 32 hafta ve alt1 ve/veya dogum agirlig1 1500 gram ve
alt1 olan toplam 158 preterm bebekte, GMK-IVK ve ABH sikligy, iliskili risk faktorleri ve

birbirleri arasinda iliski retrospektif olarak arastirildi.

5.1. GMK-iVK INSIDANSI VE RISK FAKTORLERI
DEGERLENDIRMESI

Son yillarda GMK-IVK siklig1 azalmakla ve ileri derecede prematiire bebeklerin
hayatta kalma oranlarindaki iyilesme ile birlikte, GMK-IVK yenidoganlarda ve 6zellikle
prematiire bebeklerde hala onemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Bebegin
maturitesiyle ters orantili olarak, GMK-IVK en sik olarak ¢ok diisiik dogum agirlikli
bebeklerde (da <1500 gr) ve/veya c¢ok erken dogmus bebeklerde (GY <32 hafta) gortiliir.
Giincel literatiirde insidans, diinya genelinde %20-25 olarak bildirilmektedir (25). Bu oran
dogum haftasi azaldikca artmakta ve 26. GH’dan 6nce dogan cok kii¢iik preterm grubunda
ise yaklasik %45°’1 bulmaktadir (54,55). Gelisen yenidogan bakimiyla birlikte ileri evre
GMK-IVK oranlart azalma gostermistir ve 32. GH’nm altindaki pretermlerde %5-10
araliginda, eslik eden tek tarafli parankimal kanama %3 -11 oranminda gorildiigi
bildirilmektedir (18,56,57) Calismamizda GY< 32 hafta ve/veya dogum agirhigi< 1500 g
olan 158 preterm bebekte IVK %18,4 oraninda saptanmis olup literatiirle uyumludur.

2011 yilinda Fransa’da Chevallier ve ark. yaptiklar1 gestasyonel yas1 24-31 arasinda
olan toplam 3495 prematiire bebegin oldugu EPIGAGA-2 kohort ¢alismasinda GMK-IVK
sikligin1 genel olarak %32,6 ve evre [ %17, evre 11 %12,1, evre 111 %3,3, evre 1V ise %3,8
olarak bulundu (58). Calismamizda evre I %48.3 evre II %6,9 evre 111 %172, PVHI %27,6

oraninda saptandi.

Calismamizda tekli analizde GMK-IVK risk faktorleri olarak gestasyon yasi, dogum
agirligi, APGAR skoru diisiikliigii, RDS, invazif mekanik ventilasyon ihtiyaci, hipotansiyon,
NEK, PDA ve tedavisi ve ilk hafta idrar ¢ikisinin aniirik seyretmesi saptandi.

Germinal matriks frajilitesinin artmasindan dolay1 gestasyonel yas azaldik¢a kanama

riski artt181 icin diisiik gebelik haftas1 GMK-IVK i¢in en énemli risk faktdrlerindendir. Stoll
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ve ark. nin yaptigi ¢alismada 22-28 haftada ve 401-1500 gram arasinda dogan bebekler
degerlendirilmis ve dogum haftas: arttikca GMK-IVK insidansmin diistiigii goriilmiistiir
(54). Yine benzer sekilde 1994-1997 yillar1 arasinda Gleissner ve arkadaslarinin 3721
prematiire bebekte yaptiklar1 ¢alismada, 28 gestasyon haftasinin altinda dogan bebeklerin
GMK-IVK riskinin en fazla oldugu gésterilmistir (59). Isvi¢re’de Bajwa ve ark. tarafindan
32 hafta altinda dogan toplam 2896 prematiire bebek ile yapilan bir ¢alismada dogum
haftasindaki her haftalik artisin GMK-IVK insidansim %3,5 oraninda azalmasina sebep

oldugu gosterilmistir (60).

2011-2013 yillarinda Specht ve arkadaslarinin 267 preterm bebekte yaptiklar
calismada GMK-IVK gelisenlerin cinsiyetleri arasindaki farka bakilmis ve anlamli bir
sonuca vartlamamistir (61). Bizim ¢alismamizda da GMK-IVK gelisen bebeklerin
%44.,8’inin kiz, %55,2’sinin erkekti. Bu fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p=0,641).

22-28 hafta ve 401-1500 gram araligindaki preterm bebekleri tarayan Stoll ve ark,
dogum agirhiginim azaldikga GMK-IVK gériilme ihtimalinin arttigin1 gosterdi (46). Benzer
sekilde yapilan baska bir calismada da dogum agirliginin 1000 gramin altinda olan
bebeklerin GMK-IVK gelisimi en igin yiiksek riske sahip olduklar1 gosterilmektedir (62).
Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizda dogum agirhginin azaldikca GMK-IVK gelisme
sikliginin artmis oldugu bulundu (p=0,000).

1984-2003 yillarinda Spinillo ve ark. 24-35 hafta arasinda dogan preterm bebeklerle
yaptiklar bir ¢aligmada 329 preeklemptik anne bebegiyle 872 normotansif anne bebegini
GMK-IVK gelistirme yoniinden arastirmislardir. Preeklemptik anne bebeklerin GMK-IVK
sikligiin normotansif anne bebeklerine gore daha ¢ok oldugunu bulmuslardir (63). Bizim
calismamizda preeklemptik anne bebeklerinin %13,8 inde GMK-IVK gelismis olup bu oran

istatistiksel anlamli bulunmadi (p>0,05).

Antenatal steroid tedavisinin germinal matriks mikro damar yapisinin
stabilizasyonunu artirip serebral kan akimindaki bozulmayi azaltttig1 diisiiniilmektedir.
Antenatal steroid, germinal matrikste gergeklesen anjiyogenezi baskilar ve perisitlerde de
artisa neden olur. Bu morfolojik degisikler sonucunda da hemorajiye karsi dayaniksiz olan
kirllgan damarlar yerine daha dayanikli damarlar olusur (64). Weive ark. 2007 yilinda
baslattiklar1 bir calismada 32 haftanin altindaki 1500 gramin alti olan preterm bebekler
antenatal steroid kullanimi1 yoniinden incelendi. Antental steroid kullaniminin tiim evredeki
kanamalar1 azalttigi gosterilmektedir (65). Bizim c¢alismamizda da antenatal steroid

kullanim1 olan bebeklerin GMK-IVK gelisme oran1 daha az bulunmus olsa da istatiksel
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olarak anlamli sonug¢ elde edilemedi (p>0,05). Bunun nedeninin de 6rneklem grubunun

kiigiikliigii olarak degerlendirildi.

Waitz ve ark. yaptilar1 bir ¢calismada 5.dk APGAR skorunun yiiksekliginin GMK-
IVK gelisimi i¢in koruyucu oldugu gdstermislerdir (66). Calismamizda da uyumlu olarak
5.dk APGAR skorunun diisiikliigiiyle GMK-IVK sikliginim artmis oldugu saptandi.

Adcock ve ark. 2019 yilinda yayinlanan hastalarin s1vi dengesini degerlendirmek igin
hastalarin agirhklarma bakildigi ¢alismada, GMK-IVK olan hastalarm GMK-IVK
olmayanlara gore 4. giinde pozitif stvi dengesine sahip olduklar1 bildirilmektedir. Pozitif sivi
dengesinin, herhangi bir evre GMK-IVK gegirme riskini 1,9 kat artirdig1 bildirilmektedir
(16). Bizim calismamizda da GMK-IVK gegiren hastalarin 7.giindeki agirliklart dogum
agirhgma gore GMK-IVK gecirmeyenlerden daha fazla artis egiliminde oldugu
sonuclanmast ragmen istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edilemedi. Bu durumun

orneklem biiyiikliigiinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada 32 hafta alti preterm bebeklerin mekanik
ventilasyon uygulanmas1 gereken RDS’li hastalarda GMK-IVK gelisme sikliginmn artmis
oldugu bildirilmektedir (67). Preterm bebeklerde RDS ve ona bagli mekanik ventilasyon ile
takip hipokapni, hiperkapni, hipoksi veya asidemi gelisimini tetikleyerek GMK-IVK riskini
artirir. Bunun nedeni olarak da serebral kan akiminda yaptiklari dalgalanmalar, yiiksek
santral venoz basing oldugu diisliniilmektedir. 1500 gram alt1 340 prematiire bebekte
yaptiklari galismada Aly ve ark., mekanik ventilasyonun agir GMK-IVK igin risk faktorii
oldugunu bildirmektedir (68). Ozek ve ark. 2020 yilinda yaptiklar1 arastirmada da mekanik
ventilasyonun ve RDS gelisiminin GMK-IVK sikligimni artirdig1 gsterilmektedir (69). Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak RDS gelisen ve invaziv mekanik ventilasyon ile

takip edilen hastalarin GMK-IVK siklig1 daha fazla oldugu bulundu.

Duktus arteriozus agikliginin devam etmesiyle beyin gibi u¢ organlarda gerceklesen
hipoperfiizyon nedeni ile hemodinamik olarak anlamli PDA’nin serebral kan akisinda
dalgalanmalar ve iskemi-reperfiizyonu sonucu GMK-IVK riskini artirabilecegi
bildirilmektedir (70,71). Chiu ve ark tarafindan 40 PDA’l1 hastalarin tarandig1 bir ¢alismada
hemodinamik olarak anlamli PDA’li pretermlerin GMK-IVK gelismesi sikhiginin da
arttirdig1 gosterilmistir (72). Benzer sekilde Poryo ve ark tarafindan yapilan baska bir
calismada da RDS ve PDA olan bebeklerin GMK-IVK sikliginda artis bulunmustur (56).
Kanada’da 2013-2016 yillar1 arasinda 496 preterm ile yapilan ¢aligmada, GMk-IVK
gelisenlerde PDA gelistiginde herhangi bir PDA tedavisine ihtiya¢ duyacaklar1 anlamli
olarak bulunmustur (73). Baska bir ¢alismada PDA tedavileri yiiksek doz ibuprofen,
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ligasyon ve parasetamol tedavileri karsilastirilmis ve uzun donem GMK-IVK’ya neden
olacak anlaml1 bir sonu¢ bulunmamaktadir (74). Bizim ¢alismamizda ise PDA gelisenlerde
GMK-IVK siklig1 fazla olarak bulundu. ibuprofen ve medikal tedavi sonrasi ligasyon
yapilan hastalarmn da GMK-IVK gelisme sikliginin daha fazla oldugu goriildii. Bu farkin

PDa’ya bagli olarak beyin kan akiminin dalgalanmasindan kaynaklanabilcegini diistindiik.

Preterm bebekler, serebral akimdaki degisikliklere, otoregulasyon immaturasyonu
nedeni ile daha hassaslardir. Bu nedenle sistemik kan basincindaki degisiklikler, serebral
kan akimina benzer sekilde yansir ve bu durum da germinal matriksin kan damarlarinda
hasarlanmalara yol agar (75,76). 159 prematiirede yaptiklar1 ¢alisma ile Fanaroff ve ark.
hipotansiyonun GMK-1VK riskini artirdig1 ve norogelisimde kétii sonuglara neden oldugu
gostermilmistir (75). Bada ve ark. 100 prematiireyle yaptiklari ¢alismada 48 saat boyunca
kan basinglari izlenip ve hipotansiyon gelisenlerde GMK-IVK sikligmin daha yiiksek oldugu
bulunmaktadir (77). Bizim ¢alismamizda da hayatlarinin ilk 7 giinii boyunca hipotansiyon
gelisen hastalarin GMK-IVK riskinin artmis oldugu gézlendi. Burada da hipotansiyonun

kendisinden ziyade kan basincindaki dalgalanmalarin daha etkili olmasi muhtemeldir.

Howard ve ark. yaptiklar1 calismada NEK gelisiminin GMK-IVK gelisimi i¢in
onemli bir belirleyici oldugunu belirtmektedirler. Ayni ¢caligmada NEK tanisi1 alan hastalarin
GMK-1VK gelisme riskini 3,6 kat arttig1 tespit edilmektedir (78). Bizim ¢alismamizda da
NEK gelisen hastalar GMK-IVK olan grupta anlamli olarak daha yiiksekti.

Lee ve ark. yaptiklar1 ¢calismada GMK-IVK olan bebeklerin yaklasik iicte birinde
posthemorajik ventrikiiler dilatasyon gelistigi belirtilmektedir (79). Bizim ¢alismamizda da

GMK-IVK olan hastalarin %13,8 ‘inde hidrosefali gelistigi goriildii.

5.2. AKUT BOBREK HASARI INSIDANSI VE RiSK FAKTORLERI
DEGERLENDIRMESI

Yenidogan yogun bakim {initelerinde, akut bobrek hasari 6nemli ve bagimsiz

morbidite ve mortalite risk faktoridir.

Yenidoganlarda ABH’nin insidans1 kesin olarak bilinmemekle beraber calismalar
yenidogan yogunbakim iinitelerinde yatan hastalarda insidansin %6—-24 oldugunu géstermis
ve bu vakalarin yaklasik olarak iicte birinin preterm bebekler oldugu goriilmiistiir. 32 hafta
ve altinda dogum haftas1 ve 1500 gram ve alti dogum agirliginda preterm bebeklerden olusan
caligmamizda postnatal ilk 7 giinde akut bobrek hasar1 gelisme riskini literatiirle uyumlu

olarak %11,4 olarak saptandi.
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Weintraub ve ark. tarafindan 30. gestasyon haftasindan énce dogan 385 yenidoganla
yapilan ¢alismada ABH orani1 %30,3 bulunmusken, %72,2si evre I, %20,4’i evre II ve
%6,5’1 evre III olarak degerlendirilmektedir (80). Calismamizda ise benzer sekilde evre I

%43.,5, evre 11 %38.,9, evre III ABH %16,7 oraninda bulundu.

Elmas ve Ark. 2016 yilinda ABH ve ABH olmayan yenidoganlar1 karsilastirdiklari
calismada IUGK ve cinsiyetin anlamli bir farklilik gostermemektedir (81). Bizim
calismamizda bu literatiirle uyumlu olarak cinsiyet ve IUGK agisindan anlamli farklilik

saptanmadi (p>0.05).

ABH gelisimi i¢in bir diger risk faktorii olarak diisiik dogum agirligidir. Arcinue ve
ark. yaptiklar ¢alismada, ¢ok diisiik dogum agirlikli olan yenidoganlarin ABH gelisimi
prevelansini %26 oranindadir (82). 229 ¢ok diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda yapilan
bir kohort ¢alismasinda da YDYBU yatis1 esnasinda ABH gelisenlerin daha diisiik dogum
agirligina ve daha yiiksek mortaliteye sahip olduklar1 gésterilmektedir (83). Prematiiritenin
tek basina kendisini hem yetersiz nefrogenez hem de diisiik nefron sayilarindan dolay1 ABH
gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir (84). Bizim ¢alismamizda ise ABH gelisen grupta
hem gebelik haftasinin hem de dogum agirliginin ABH gelismeyen gruba gore daha diisiik
oldugu saptanda.

ABH gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak APGAR skoru diistikliigii de rapor
edilmektedir. ABH gelisen prematiire ve ¢ok diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda APGAR
1 ve 5. dk. skorlarinin daha diisiik oldugu gézlenmektedir (36). 34 hafta iizeri yenidoganlarda
yaptig1 bir ¢aligma Aggarwal ve ark. 5.dk. APGAR skorunun 6’min altinda olan
yenidoganlarin  ABH gelisimi riskinin daha yiliksek oldugunu tespit etmektedirler.
Calismamizda da benzer sekilde ABH gelisen grubun ortalama 5.dk. APGAR skorlart ABH
gelismeyen gruba gore daha diistik bulundu.

Adcock ve ark. yaptiklart ¢aligmada hastalarin giinliik tartilar1 sivi dengesini
belirlemek adina not edilip 4.giinde s1vi dengesinin ABH gelisen hastalarda anlamli olarak
ABH gelismeyenlere gore artis egiliminde oldugu bildirilmektedir (16). Bizim ¢alismamizda
ise hastalarin 7.giindeki dogum agirliklarima gore tarti farklarma bakildr ve literatiirle

uyumlu olarak ABH geciren hastalarin tartilarinin artig egiliminde oldugu bulundu.

Daga ve ark 2016 yilinda 115 c¢ok diisiik dogum agirlikli yenidoganla yaptiklar: bir
calismada RDS ve hemodinamik olarak anlamli PDA tanisi ile izlenen yenidoganlarin ABH
gelisimi igin bir risk faktorii oldugu bildirilmektedir (85). Yine ayni ¢alismada mekanik
ventilasyon ile takip edilen hastalarm ABH gelisimiyle iliskisi oldugu da bildirilmektedir
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(85). Benzer sekilde Jetton ve ark. da mekanik ventilasyon ile takip edilen hastalarin ABH
gelisimi igin risk faktorii oldugunu tespit etmislerdir (36).

Literatiirle uyumlu olarak calismamizda RDS gelisenlerde ve RDS nedeni ile
mekanik ventilasyon ile takip edilenlerde ABH gelisimi anlamli bulunsa da PDA
gelisenlerde anlamli ABH gelisimi goriilmedi. Buradaki ikilem, ABH 1n siklig1 gestasyon
haftas1 kiiciildiikge artmaktadir. Benzer sekilde RDS de daha kiiclik dogum haftali
pretermlerde goriildiigl icin RDS sikligindaki artmanin sebebi ABH kaynakli m1 yoksa

prematuritenin kendisine mi bagli séylemek miimkiin degildir.

Renal kan akimi ayrica hipotansiyon ve kardiyak debinin azaldigi durumlardan direk
olarak etkilenir (84). Daga ve ark. hipotansiyon ile izlenen hastalarin ABH gelisimi i¢in bir
risk faktorii oldugunu gostermektedir (85). Bizim ¢alismamizda da hipotansiyon ile takip

edilen hastalarin anlamli olarak akut bobrek hasarina ilerledigi goriildii.

Bakhoum ve ark. tarafindan 2010- 2015 yillar1 arasinda toplam 77 NEK ge¢iren
hastanin oldugu calismada %42,5 oraninda akut bobrek hasari ger¢eklesmektedir. Ayrica
ABH gegiren NEKIi hastalarin yiiksek mortalite riski oldugu bildirilmektedir (86). Bizim
calismamizda da anlamli olarak NEK geciren hastalarin ABH gelistigi goriildii.

Prerenal ABH, sepsis ya da hipoalbiiminemi gibi onkotik basincin azaldigi
durumlarda artan kapiller gegirgenlik nedeni ile de goriilebilmektedir (84). Ghobiral ve ark.
2015 yilinda yaptiklari calismada, vakalarinin %53,3’linde sepsisin ABH’a oncelik ettigini
gostermektedirler (87). Daga ve ark. yaptiklari calismada ABH ve ABH olmayan hastalar
arasinda erken baslangich sepsis i¢in anlamli farklilik bulunmamisken ge¢ baslangich
sepsisin ABH igin bir risk faktorii oldugu bildirilmektedir (85). Bizim ¢alismamizda da
hastalar erken baslangi¢h sepsis acisindan tarandi ve ABH gelisimi i¢in anlamli olarak risk

faktori olarak bulunmadi.

53 ABH VE GMK-IVK ARASINDAKI ILISKIi VE RiSK
FAKTORLERI DEGERLENDIRILMESI

Al Mouqdad ve ark. yaptiklar1 galismada GMK-IVK olan hastalarda, GMK-IVK
olmayanlara goére ABH goriilmesinin daha fazla oldugu gosterilmektedir. Yine aym
calismada ileri evre GMK-IVK olan hastalarin, hafif evre GMK-IVK olan gruba gore daha
yiikksek ABH insidansina sahip olduklar1 bildirilmektedir (22). Benzer sekilde bir baska
calismada da ilk hafta ABH gelisen hastalarin GMK-IVK i¢in yiiksek insidanslara sahip
oldugu gosterilmektedir (16). Stoops ve ark. 2019 yilinda yaymladiklar1 ¢alismada da ABH
geciren bebeklerin, ABH gegirmeyenlere gore 3 kat daha fazla ileri evre GMK-IVK
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gegirdikleri gosterilmektedir (48). (OR 3,26, %95 Cl 2,18- 4,88) Adcock ve ark. yaptiklar
calismada da ilk hafta ABH gegiren hastalarin GMK-IVK insidanslarmin yiiksek oldugu
belirtilmektedir (16). AlGadeeb ve ark. ABH gelisimi igin risk faktorlerini inceledikleri
calismada da GMK-IVK gelisimi bagimsiz bir risk faktorii olarak sonuglanmaktadir (88).
Calismamizda da postnatal ilk 7 giinde ABH gelistiren hastalarin anlaml1 olarak GMK-IVK
da gecirdigi ve bunlarin da yine anlamli olarak GMK-IVK ileri evre olduklari seklinde

sonuglandi.

Al- Mouqdad ve ark. yaptiklar ¢alismada ABH ve GMK-IVK olan hastalarin GMK-
IVK olup ABH gelismeyenlere gore anlamli olarak diisiik dogum agirlikli, diisiik
gestasyonel yasa ve diisiik 5.dk. APGAR skorlarina sahip olduklar1 gosterilmektedir (22).
Adcock ve ark. 2020 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ise ABH gelisen hastalarin herhangi bir
evre GMK-IVK gecirme riskinin 2,4 kat arttign belirtilmektedir. Bunun yani sira eger
gestasyonel yasi, 5.dk. APGAR skoru ve antenatal steroid kullanimi eklenirse ABH ve
GMK-1VK arasinda anlamli iliskinin kalmadigi sonuglandigi bildirilmistir. Yine ayni
calismada ABH ve ileri evre GMK-IVK arasindaki iliskiye baktiklarinda 3,5 kat ABH
gelisenlerde ileri evre GMK-IVK gecirme riski bulunmaktadir. Bu iliskiye gestasyonel yas,
5. Dk. APGAR skoru ve antenatal steroid kullanimi eklendiginde ise bu sefer anlamli sonug
elde edilmis ve ileri evre GMK-IVK gecirme riskinin 4,6 kat arttig1 belirtilmektedir (16).
Bizim c¢aligmamizda ise dogum agirligi, gestasyonel yas ve 5.dk. APGAR skorlar1 benzer
sekildle GMK-IVK ve ABH olanlarda daha diisiik bulunsa da istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaktadir.

Al- Mouqdad ve ark. yaptiklari calismada GMK-IVK ve ABH olan hastalarin
gestasyonel haftasi, dogum agirhgi, 1.ve 5. Dk APGAR skorlar1 GMK-IVK ya da ABH
olmayanlara gore belirgin olarak diisiik bulunmaktadir (22). Bizim ¢alismamizda da GMK-
IVK olup ve ABH olmayan grupla GMK-IVK ve ABH olmayan grup karsilastirildiginda
gestasyonel yas, dogum tartis1 ve 5.dk APGAR skoru belirgin olarak daha diistik sonuglandi.

Al- Mougdad v ark. yaptiklar ¢alismada ABH ve GMK-IVK olan hastalarin hem
GMK-1VK olup ABH olmayanlara hem de GMK-IVK ya da ABH olmayanlara gére anlaml
olarak yiiksek mortaliteye sahip olduklart bildirilmektedir (22). Bizim ¢alismamizda da
literatiirle uyumlu olarak ABH ve GMK-IVK olan grubun diger gruplara gére mortalite orani
daha ytiksekti.

Antenatal steroidler IVK riskini 6nlemede ¢cok 6nemli bir yere sahiptirler ve birgok
calismada da riski azalttigi gosterilmektedir. Bizim calismamizda antenatal steroid

kullaniminin anlaml olarak GMK-IVK riskini azalttig1 gosterilemedi. Bunun nedeni %43,7
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hastaya antenatal steroid tedavisi hi¢c uygulanamamasi olarak degerlendirdik. Ote yandan
antenatal steroid kullaniminin bobrek tizerindeki etkileri hakkinda net bilgiler hala yoktur.
Jahnukainen ve ark. antenatal steroidlerin, ortalama arteriyel kan basincinda, kan akisinda
ve glomertiler filtrasyon hizinda artisa yol acip fonksiyonel olgunlasmay1 hizlandirdigin
birgok hayvan dencyinde gostermektedirler (89). Bazilar1 da bobrek olgunlagsmasinin
hizlanmasini, bobrek gelisiminin erken durmasina ve bobrek hasar riskini artiracagina 6ne

stirmektedirler (51).

Klinik olarak ABH ve GMK-IVK arasinda direk bir iliski olmasa da ¢alismamizda
ABH olanlarda GMK-IVK ’ya yiiksek bir yatkinlik bulduk. Fakat bu yatkinligin benzer risk
faktorlere bagl olup olmadig belirsizdir. Ornegin, ABH ‘ya neden olabilecek nefrotoksik
ajanlar veya ¢oklu organ hasarina neden olan tekrarlayan enfeksiyonlar serebral perfiizyon
basincini ve kan akimimi degistirerek GMK-IVK’ya da neden olabilir (90,91). Ancak ABH
ile GMK-1VK birlikteligi yine de iizerinde 5Snemle durulmasi gereken bir durumdur ve tedavi

yaklasimlarin etkileyebilir.

Gupta ve ark. asfiksi derecesi ile bobrek hasari ciddiyetinin arasinda iliski oldugunu
ve Sarkar ve ark. sogutma tedavisi alan hipoksik iskemik ensefolapati tanili yenidoganlarda
ABH varliginda bobrek hasar1 gelismeyenlere gore MRG bulgularinin daha koétii oldugunu
gostermektedir (49,92). Bu bulgular ABH'nin potansiyel olarak GMK-IVK i¢in bagimsiz bir

risk faktorii olabilecegi diistindlirmektedir.

ABH ve GMK-IVK, her ikisi de bagimsiz olarak mortalite artiglariyla iliskilidir.
ABH ile birlikte bulunmasi morbiditeyi ve GMK-IVK siddetini kétiilestiriyor gibi
goriinmektedir. Beyin de dahil olmak iizere yenidoganda homeostatik faktorlerin
korunmasinda bbregin ayrilmaz bir rolii oldugundan, bu iliski GMK-IVK de i¢in potansiyel
bir risk faktorii olabilir (51). ABH ile GMK-IVK arasinda dogrudan bir sebep sonug iliskisi
kurmak zordur. Bununla birlikte, bobregin kan basincinin diizenlenmesinde 6nemli bir rolii

oldugundan, akut bobrek hasar1 olan bebekler GMK-IVK gelistirmeye yatkin olabilir (48).
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6. SONUC ve ONERILER

GMK-IVK hastalarimizin %18,4 ‘iinde goriiliirken, gestasyon yast ve dogum
agrihig kiiciildiikge GMK-IVK siklig1 da artmaktadar.

Hemodinamik olarak anlamli PDA’nin serebral kan akisinda yaptigi
dalgalanmalar ve iskemi-reperfiizyonu sonucu GMK-IVK riski artmaktadir.
GMK- IVK olan hastalarda PDA goriilme siklig1 %483 tespit edildi.

ABH, hastalarimizin %11,4 “linde goriiliirken dogum agrilig1 ve gebelik haftas1
kiictildiikce ABH siklig1 artar. ABH goriilen hastalarda RDS sikliginin da artmis
olmas1 prematiiritenin nedenlerin dolay1 olabilir. ABH hastalarinin ortalama
gestasyon yast 193,2 £ 17,0, ortalama dogum agirligr 886,6 £ 221,8 ve RDS
goriilme siklig1 %94,4 olarak bulundu.

GMK-IVK ve ABH olan hastalarin gestasyonel haftasi, dogum agriligi, 5. Dk
APGAR skorlart GMK-IVK ya da ABH olmayanlara gore belirgin olarak diisiik
bulunmustur. GMK-IVK ve ABH hastalarin ortalama gestasyon hasftasi 182,8 +
15,4, ortalama dogum agirligi 801,1 + 15,4, ortalama 5.dk APGAR skoru 5,7+
1,5, GMK-IVK ya da ABH olmayanlarin ise ortalama gestasyon hasftas1 206,5 +
16,7, ortalama dogum agirligi 1271,8+ 398,0, ortalama 5.dk APGAR skoru 7,5+
1,4 olarak tespit edildi.

ABH ve GMK-IVK olan hastalarin hem GMK-IVK olup ABH olmayanlara hem
de GMK-IVK ya da ABH olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek mortaliteye
sahiptirler. GMK-IVK ve ABH olan hastalarm mortalitesi %62,5, GMK-IVK
olup ABH olmayanlarin %9,5 ve GMK-IVK ve ABH olmayanlarin ise %6,7
olarak tespit edildi.

Postnatal ilk 7 giinde ABH gelistiren hastalarin anlamli olarak GMK-IVK da
gecirdigi ve bunlarin da yine anlamli olarak GMK-IVK ileri evre oldugu
goriilmektedir. Klinik olarak ABH ve GMK-IVK arasinda direk bir iliski olmasa
da galismamizda ABH olanlarda GMK-IVK’ya yiiksek bir yatkilik bulduk.
ABH olan hastalarm %44,4’iinde GMK-IVK gériildi. ABH olan hastalarin
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%100’{i evre III ve iizeriyken %25’ evre III, geri kalan %751 ise PVHI olarak
tespit edildi. Fakat bu yatkinligin benzer risk faktorlere bagl olup olmadig
belirsizdir.

e ABH ile GMK-IVK arasinda dogrudan bir sebep-sonug iliskisi kurmak zordur.
Bununla birlikte, bobregin kan basincinin diizenlenmesinde 6nemli bir rolii
oldugundan, akut bobrek hasar1 olan bebekler GMK-IVK gelistirmeye yatkin
olabilir.
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