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BEYAN

Saghk Bilimleri Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii Tez Yazim Kurallarina

uygun olarak hazirladigim bu tez ¢calismasinda;

o Tarafiniza sunulan ¢alismanin kendime ait oldugunu,

. Tez ¢alismasi i¢cinde sundugum bilgilerin etik onamlarinin alindig1 ve bilimsel
cercevede yapildigini,

o Tez c¢alismasinda kullandigim yayinlarin hepsine atifta bulunarak kaynak
olarak belirttigime,

. Tarafiniza sunulan tez g¢alisilmasinin ve yazimi esnasinda patent ve telif

haklarini yok sayan etkinliklerde bulunmadigima,
o Kullandigim verilerde degisiklik yapmadigimi belirtir, aksi bir durumda

aleyhime olabilecek tiim hak mahrumiyetini kabullendigimi beyan ederim.

Imza:

Dr. Erdem SARCAK
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OZET

Amac: Preeklampsi anne ve yenidogan mortalite ve morbiditesinin en sik
goriilen ve en Onemli sebeplerinden biridir. Preeklamptik anneden dogan
yenidoganlarda bir¢cok patolojik tablo goriilmektedir. Maternal preeklampsi,
yenidoganlarda preterm dogumun ve diisik dogum agirligimin en Onemli
sebeplerinden biridir. Calismamizda preeklamptik anneden dogan yenidoganlarda
intraventrikiiler kanama sikliginin ve derecesinin nasil etkilendigini, intraventrikiiler
kanamamin olas1 risk faktorlerinin degerlendirilmesini ve yenidogana etkilerini
arastirmayi, bu etkinin 34 gestasyon haftasi altinda ve lizerinde dogan bebeklerde ayni
olup olmadigini arastirdik.

Metot: Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve

Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim dali Neonataloji klinigi
tarafindan Aralik 2018 — Aralik 2021 tarihleri arasinda yenidogan yogun bakim
tinitesinde takip edilen hastalar epikrizlerinden geriye dogru taranarak retrospektif
olarak yapilmstir.
Calisma grubu icin preeklamptik, eklamptik veya HELLP sendromlu annelerden
dogan 210 yenidogan se¢ilmis, kontrol grubu da normotansif annelerden dogan,
calisma grubuyla, benzer haftada ve benzer agirlikta dogan, benzer tanilarla hastanede
yatan 212 hasta secildi. Hasta ve kontrol grubunun yenidogan yogun bakim
epikrizlerinden anne bilgileri, demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri kaydedildi.
Hastalar 34 gestasyon haftas1 alt1 ve 34 gestasyon haftasi lizeri olarak 2 grupta daha
degerlendirildi.

Bulgular: Caligmaya 210 preklampsi, 212 kontrol hastasi dahil edildi. IVK
olan gruptaki hastalarm %74,1°i (n=63) 34 ve alt1 gestasyon haftasindayken, IVK
olmayan grubunun %39,8’si (n=134) 34 ve alt1 gestasyon haftasindaydi, IVK olan
grupta bu oran anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,001). IVK olan grubunun %36,5’inde
(n=31) preeklampsi var iken, IVK olmayan grubunun %>53,1’inde (n=179) vard:. IVK
olmayan grupta preeklampsi orani, olan gruba gore daha yiiksekti (p=0,006). 34 ve
alti GH olan hastalarda IVK olan hastalarin olmayan hastalara gére degiskenleri
incelendiginde ¢ok degiskenli regresyon analizinde modele p<0,25 olan degiskenler

dahil edilerek olusturulan modelde son olarak preeklampsi, dogum agirlig1 ve
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entiibasyon oldugu goriildii. 34 {istii GH olan hastalarda IVK olan hastalarin olmayan
hastalara gore olusturulan modelde son olarak annenin ek hastaliginin olmas1 ve non-
invaziv solunum desteginin oldugu goriildii. Fakat modelde degiskenlerin anlamsiz
oldugu yani IVK iizerine etkisi olmadig1 gériildii.

Sonug¢: Maternal preeklampsi 34 GH altinda dogan yenidoganlarda maternal
preeklampsiden etkilenmeyenlere gore IVK-GMK sikligim azaltmaktadir, 34GH
iizerindeki bebeklerde ise etkisi yoktur. Entiibasyon IVK siklig1 artirmakta, IVK de
yenidoganlarm solunum destegine ihtiyacin1 artirmaktadir. IVK yenidoganlarin
hastanede yatis siiresini uzatmaktadir. Preeklampsi ile hipotiroidi arsinda iliski olabilir.
Erkek cinsiyetin IVK sikligini artirmadigini bulduk.

Anahtar Kelimeler: Preeklampsi; yenidogan; intraventrikiiler kanama;

germinal matriks kanamasi
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ABSTRACT

Objective: Preeclampsia is one of the most common and important causes of
maternal and neonatal mortality and morbidity. Many pathological situations are seen
in newborns born to preeclamptic mothers. Maternal preeclampsia is one of the most
important causes of preterm birth and low birth weight in newborns. In our study, we
investigated how the frequency and degree of intraventricular hemorrhage was
affected in newborns born to a preeclamptic mother, the evaluation of possible risk
factors of intraventricular hemorrhage and its effects on the newborn, and whether this
effect was the same in babies born below or above 34 weeks of gestation.

Method: The patients followed in the neonatal intensive care unit between
December 2018 and December 2021 by the Health Sciences University Kanuni Sultan
Siileyman Training and Research Hospital, Department of Pediatrics, Department of
Neonatalogy, were retrospectively scanned from their epicrisis.

For the study group, 210 newborns born to mothers with preeclamptic,
eclamptic or HELLP syndrome were selected, and the control group was 212 patients
who were born to normotensive mothers, who were born in the study group, at the
same week and with similar weight, and who were hospitalized with similar diagnoses.
Maternal information, demographic, clinical and laboratory characteristics were
recorded from the neonatal intensive care epicrisis of the patient and control groups.
The patients were evaluated in 2 more groups as below 34 weeks of gestation and
above 34 weeks of gestation.

Results: 210 patients with preeclampsia and 212 control patients were included
in the study. While 74.1% (n=63) of the patients in the [VH group were at 34 weeks of
gestation and below, 39.8% (n=134) of the non-IVH group were at 34 and six weeks
of gestation. This rate was significantly higher in the group with IVH (p<0.001). While
36.5% (n=31) of the IVH group had preeclampsia, 53.1% (n=179) of the non-IVH
group had it. The rate of preeclampsia was higher in the group without IVH than in the
group with IVC (p=0.006). When the variables of patients with IVH at 34 and below
were examined compared to patients without IVH, in the multivariate regression
analysis, variables with p<0.25 were included in the model, and finally, preeclampsia,

birth weight and intubation were found in the model. In the model created according
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to the patients with IVH over 34 GW patients, it was seen that the mother had an
additional disease and non-invasive respiratory support. However, it was seen that the
variables in the model were insignificant, that is, they had no effect on IVH.
Conclusion: Maternal preeclampsia reduces the frequency of IVH-GMH in
newborns born below 34 GW compared to those not affected by maternal
preeclampsia, but it has no effect in infants above 34 GW. Intubation increases the
frequency of IVH, and IVH also increases the need for respiratory support in
newborns. IVH prolongs the hospitalization period of newborns. There may be a
relationship between preeclampsia and hypothyroidism. We found that male gender
did not increase the frequency of IVH.
Keywords: Preeclampsia; newborn; intraventricular hemorrhage; germinal matrix

hemorrhage



1.  GIRIS VE AMAC

Preeklampsi ve eklampsi, anne ve yenidogan mortalite ve morbiditesinin en
onemli sebeplerindendir. Preeklampsi nullipar gebelerde %2-7, multipar gebelerde ise
%0,8-5 oraninda goriilmektedir. Cogul gebelikler ve dnceki gebeliklerde preeklampsi
goriilmiis olmasi1 durumunda insidans1 yiikselmektedir (1). Maternal preeklampsiden
etkilenen yenidoganlarin yasadigi sorunlarin bazilari preeklampsinin direkt kendisi ile
iliskili olmasina karsilik ekseriyetle preeklamptik olan gebelerde dogumun erken
baslamas1 ya da baslatilmasi sonucu ortaya ¢ikan prematiiriteye ikincil olarak
goriilmektedir (2). Son yillarda preeklampsinin fizyopatolojisinin anlasilmasinda ciddi
ilerleme kaydedilmistir, preeklampsinin sadece yiliksek kan basinci ve bobrek
disfonksiyonundan ziyade tiim sistemleri etkileyen bir hastalik oldugu anlasilmistir.
Preeklampsinin temel sebebinin plasenta oldugu agik bir sekilde ortadadir (2).
Preeklampsinin esas ve etkin tedavisi dogumdur, bundan dolay1 preeklampsi
yenidoganlarda nazokomiyal preterm dogum ve prematiiritenin en Onemli
sebeplerinden biridir.

Germinal matriks kanamasi ve intraventrikiiler kanama (GMK-IVK); zellikle

preterm yenidoganlar etkileyen sorunlardir, glinlimiizde hem dogum 6ncesi takip ve
bakim hem de dogum sonras1 takip, tedavi ve yenidogan yogun bakim imkanlarindaki
gelismelere ragmen yenidoganlarda mortalite, morbidite ve ndrolojik gelisimini
olumsuz yonde etkileyen sorunlardan olmaya devam etmektedirler.
Germinal matriks fetiiste 8.-36. GH arasinda var olan 6zel bazi noron ve glia
hiicrelerinin tiretildigi 6zellikli bir yapidir (3,4). 15.GH'da genislemeye baslar, 23-26.
GH'da maksimum biiyiikliige ulasir ve 36. GH'da biiyiik oranda kaybolur (3,5). GMK-
IVK daha ¢ok 1500 gr alt1 ve 32. gestasyon haftasi (GH) altinda dogan bebekleri
etkilemektedir. Insidans1 %20-25 arasinda bildirilmektedir (6). 26 GH altinda dogan
yenidoganlarda bu oran %45'e yiikselmektedir (7). Gestasyon haftasi ile GMK-IVK
insidansi arasinda ters orant1 vardir.

Preeklampsi ve eklampsinin preterm dogumun en 6nemli sebeplerinden biri
oldugunu biliyoruz. Prematiirite ise intraventrikiiler kanamanin en Onemli risk

faktoriidiir. Ancak preeklamptik anneden dogan pretermlerde IVK sikliginin benzer



gestasyon haftasinda preeklamptik olmayan anneden dogan pretermlere gore daha az
oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur (8). Diger yandan 34 hafta {izerindeki
preeklamptik anne bebeklerinde, preeklampsinin IVK siklig1 iizerine etkisini arastiran
calisma sayisi ¢ok azdir. 2015 yilinda yayinlanan bir kohort ¢alismasinda preeklamptik
anneden dogan term bebeklerde IVK gelisme riskinin arttig1 bildirilmis ancak
durumun sebebi net olarak ortaya konamamistir (9).

Bu c¢alismamiza 01/12/2018 ve 01/12/2021 tarihleri arasinda hastanemiz
yenidogan yogun bakim {initesine herhangi bir nedenle yatmis olan 210 preeklamptik
ve 212 preeklamptik olmayan anne bebegini dahil ettik. Calismamizda her iki grubu
IVK varligi ve evreleri, IVK tedavisi, hastanede yatis siiresi, invaziv ve invaziv
olmayan oksijen destegi alma siiresi, dogum agirligi, gebelik haftasi, cinsiyet, dogum
sekli, anne yasi, annenin kullandig ilaglar, annenin ek hastaliklari, annenin antenatal
steroid almis olup olmamasi gibi veriler agisindan karsilagtirdik. Yenidoganlarda
serebral palsi, epilepsi, zeka geriligi, davranis bozuklugu gibi 6nemli morbiditelere
sebep olan IVK’nin; preklampsi ile iliskisinin, gebelik haftasinin bu iligkiye etkisinin,
literatiirde calismalara genellikle prematiire ve ileri derece prematiire yenidoganlarla
yapildig1 i¢in Ozellikle 34 GH haftasi {lizerinde dogmus olan yenidoganlarda
preeklampsiden nasil etkilendiginin ve IVK’nin olasi risk faktdrlerinin arastirilmasi

amaglandi.



2. GENEL BILGILER

GERMINAL MATRIKS KANAMASI-INTRAVENTRIKULER KANAMA

Germinal matriks kanamast (GMK) ve intraventrikiiler kanama (IVK)
cogunlukla preterm yenidoganlarda goriilen bir sorundur. Gelisen yenidogan yogun
bakim imkanlarina ve bakim hizmetlerine ragmen halen yenidoganlardaki mortalite,
morbidite ve nodrolojik problemlerin 6nemli sebeplerinden biri olmaya devam
etmektedir. Literatiirde GMK-IVK nin birgok risk faktorii belirtilmistir; prematiirite,
diisiik dogum agirlig1, koryoamniyonit, gebelik yasi, diisiik APGAR, perinatal asfiksi,
respiratuvar distres sendromu (RDS), mekanik ventilatdr destegi, hipotansiyon,
hipertansiyon, sepsis, kan {irlinleri transfiizyonu, patent duktus arteriyozis (PDA),
hiperkapni, metabolik asidoz, erkek cinsiyet, sik aspirasyon, siirfaktan tedavisi,

trombositopeni, kanama diyatezleri gibi predispozan faktorler mevcuttur.

2.1.1 1insidans

GMK-IVK siklig1 yenidoganlarda gestasyon haftasi (GH) ve matiirite ile ters
orantili olarak degismektedir. Ozellikle 1500 gr altinda ve 32 GH altinda dogan
yenidoganlarda siklikla goriilmektedir. Calismalarda insidansi %20-25 olarak
bildirilmektedir (6). 26 GH altinda dogan ¢ok kii¢iik prematiirelerde ise insidans1 %45
oranindadir (7). 32 GH alt1 bebeklerde ise oran %10-15’e gerilemektedir (10).

2.1.2 Patogenez

Germinal matriks (GM) fetiiste 8 ve 36. GH arasinda var olan damarsal yapidan
zengin, Ozellikli ndron ve destek hiicrelerinin iiretildigi gecici jelatindz yapida bir
olusumdur (3,4). GM damarlar ise ven, arter veya kapiller olarak adlandirilmayan 6zel
yapida damarlardir. GMK-IVK olusumunda bu 6zel damarsal yapmin gelisimi ve
yogunlugu onemli rol oynamaktadir. Bazal lamina, perisitler, endotelyal siki
baglantilar ve astrositlerin ayaksi ¢ikintilar1 bu damarlarin stabilitesinde énemli rol
oynamaktadir. GM damarlar stabiliteye 6nemli etkisi olan perisitlerden fakirdir (11).

Ayrica astrosit ayaksi Ortiisiinii olusturan glial fibriller asidik proteinin (GFAP) ve
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endotelyal sik1 baglanti proteinlerinin GH ilerledik¢e artmasiin ¢ok kiigiik preterm
yenidoganlarda GMK’ya zemin hazirlayabilecegi diisiiniilmektedir(3,12). Ayrica
fibronektinin de bu yapida beynin diger damarlarina gére daha az miktarda olmasinin
da GMK patogenezinde rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir(13). Germinal matriks
drenajinda bulunan subependimal venin anatomik varyasyonlarinin g¢oklugu ve
terminal pargasinin dar olmasi nedeniyle germinal matrikste konjesyon olugsmaktadir.
Damar ve destek yapidaki tiim bu faktorler germinal matriks damarlariin beyindeki
diger damar yapilarina gére daha frajil olmasina neden olmaktadir. Preterm bebekler
bu yapinin gelisiminin daha erken evrelerinde olmasi nedeniyle GMK gelisimine daha
musaittirler.

Beyin kan akimindaki ve basincindaki ani dalgalanmalar GMK-IVK ’ya neden
olabilmektedir. Prematiire bebeklerde kan akimi otoregiilasyonunun daha az gelismis
olmasi akimda dalgalanmalarin artisina sebep olmaktadir. Asidoz, anemi, hiperkarbi,
konviilziyon, hipoglisemi, asfiksi gibi etkenlerde damar basincinda ani degisikliklere
yol acabilir. Yapilan bir calismada ilk haftasinda akut bobrek hasari yasayan veya
postnatal 4. gilinlinde halen dogum tartisinin tizerinde olan 30 GH alt1 yenidoganlarda
GMK-IVK riskinin 4,6 kat, ileri evre IVK riskinin 3 kat attig1 gosterilmistir(14).

GMK-IVK sonrasi beyin hasar1 primer ve sekonder olarak iki asamada
olmaktadir. Primer beyin hasar1 kanamanin kitle etkisi, kafa i¢i basing artis1 ve BOS
dolasiminin bozulmasina bagl olarak ortaya ¢ikar. Sekonder hasarlanma ise kanama
sonras1 inflamasyona bagl olarak ortaya ¢ikar. Kanamadan dolay1 ortamda bulunan
maddeler inflamasyonu tetiklemektedir.

Posthemorajik ventikiilomegali ise kominikan veya non-kominikan tipte
olabilir. Non-kominikan tipte BOS dolasim1 hemoraji etkisiyle bozulmustur.
Kominikan tipte ise BOS emilimi bozulmustur. Ayrica inflamasyonda BOS yapiminda

artisa sebep olarak ventrikiillerde genislemeye sebep olmaktadir.

2.1.3 Klinik Bulgular

GMK-IVK vakalarmim cogunlugu ilk 24 saatte ortaya ¢ikmaktadir(15). 1.
giinde yaklasik %50, 2. giinde %25, 3.giinde %15 ve >4. giinde %10’dur (6). 1k giin
ortaya ¢ikan kanamalarinda yarisi ilk 6 saatte olusmaktadir. Daha ge¢ olan kanamalar

hemodinamik faktorler, kanama diyatezleri, enfeksiyon ile iliskili olabilir.
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Sessiz tablo, akut tablo, hizli ilerleyen tablo olarak 3 ayr1 baglikta incelenir.

Sessiz tablo; klinik belirti vermeyen ancak rutin kraniyal ultrason taramasinda
saptanir. Gliniimiizde en sik goriilen tablodur.

Akut tablo; genellikle giinler igerisinde ilerler, genel durum bozuklugu,
beslenme bozuklugu, solunum sikintisi, biling degisiklikleri, ndrolojik muayene
bozukluklar1 seklinde kendini gosterir. Rutin taramalarin yaygin olarak yapildigi
donemin dncesinde en sik goriilen tabloydu.

Hizli ilerleyen tablo (katastrofik); genel durumun saatler igerisinde
bozulmasiyla kendini gosterir. Genel durumda ani bozulma, Asidoz, solunum sikintist,

konviilziyon, hipotoni vb. bulgular ani sekilde gelisebilir.

2.1.4 Smiflandirma

GMK-IVK’nin  siiflandiriimasi;  kanamanmn  yayilim alanina, beyin
parankiminin tutulumuna ve ventrikiiler dilatasyon olup olmamasina goére yapilir.
Gliniimiizde Volpe evrelemesi ve Papille evrelemesi yaygin olarak kullanilmaktadir
(6,16). Ancak Volpe evrelemesi kullanilmas1 dnerilmektedir(17).

Papille 1978 yilinda bilgisayarli tomografi goriintiileri kullanarak IVK’y1
evrelemistir(18), daha sonra Volpe tarafindan evre 4’iin aslinda parankimal hemorajik
infarkt oldugu belirtilmistir ve Volpe evrelemesini ortaya ¢ikarmistir.(19)

Volpe evrelemesi yapilirken transfontanel kraniyal ultrason kullanilir.
Parasagital kraniyal ultrason goriiniimii evrelendirme i¢in kullanilir. Tablo 1 ve 2°de

Volpe ve Papille evrelemeleri verildi.



Evre Kraniyal USG Kesitindeki Goriiniim

Evre 1 GMK, ventrikiil i¢ine tasabilir ancak %10’undan azin
doldurur.

Evre 2 Ventrikiil alaninin %10-%350’sini dolduran kanama

Evre 3 Ventrikiil alaninin %50°den fazlasin1 dolduran kanama

(ventrikiiler dilatasyon eslik edebilir.)
Periventrikiiler Herhangi bir evrede kanamanin oldugu tarafta parankimal

infarkt kanamanin bulunmasi

Tablo 2-1: IVK Volpe evrelemesi(6,18)

Evre

Evre1  Germinal matrikse sinirli kanama

Evre 2  Ventrikiile ac¢ilan kanama

Evre3  Intraventrikiiler kanama ve ventrikiiler dilatasyon

Evre4  Intraventrikiiler ve parankimal kanama

Tablo 2-2: Papille Evrelemesi(16,20)

2.1.5 Onleme

GMK-IVK’nin en 6énemli risk faktdrii prematiirite oldugu igin énlemenin en
onemli basamagi prematiirenin 6nlenmesidir. Bununla beraber dogum Oncesinde,
dogum odas1 yOnetiminde ve yenidogan yogun bakim iinitesinde izlenebilecek

yontemler mevcuttur.

i) Dogum Oncesi Yaklasimlar:

Antenatal steroid uygulamasi; preterm dogum riski olan gebelerde uygun
endikasyonla antenatal steroid uygulamasmin GMK-IVK’yi engellemedeki rolii

literatiirde bircok caligmada gosterilmistir(15,21,22). Ancak tekrarlayan steroid
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tedavilerinin beyin gelisimi iizerine olumsuz etkisi vardir ve GMK-IVK siklig1
azaltilmasini saglamamaktadir(23-25).

Preterm yenidoganlarin hastaneler aras1 nakledilmesinin GMK-IVK yi artiric1
etkisi oldugu diisiiniilmektedir. Dogum 6ncesi anne karninda nakledilmesi kanamay1
engellemek icin yapilan 6nerilerdendir(26).

Klinik bulgu veren koryoamniyonitin tedavi edilmesi GMK-IVK’nin
azaltilmasi i¢in 6nemlidir(26).

Tokolitik tedavi uygulamasi dogum eylemini 48 saat kadar ertelemesi ve
antenatal steroid uygulamasi ve anne karninda nakil i¢in vakit kazandirmasi nedeniyle
GMK-IVK’de koruyucu etki yapmaktadir. EPIPAGE-II calismasinda 24-31 GH
gebelere uygulanan tokolitik tedavinin ileri evre IVK riskini azalttig

gosterilmistir(27).

i) Dogum Odas1 Yaklagimlari:

Sezaryen dogumun pretermlerde GMK-IVK riskini azalttigin1 gdsteren kesin
kanitlar yoktur(28).

Gecikmis kord klemplenmesi; kordun klemplenmesinin sorunsuz bebekte 30-
60 saniye geciktirilmesi ile olmaktadir. Gecikmis kord klemplenmesinin GMK-IVK yi
azaltict etki gosterdigine ve etkisinin olamadigina dair meta analiz sonuglar
mevcuttur(29,30).

Gobek kordonu sivazlamasi kotii ¢ikan yenidoganlarda gecikmis kord
klemplenmesine alternatif olarak kullamlan bir yéntemdir. GMK-IVK’ya yénelik
koruyucu etkisi oldugunu gdsteren ¢aligmalar mevcuttur (31). Ancak 27 GH altindaki
bebeklerde gdbek kordonu sivazlamasinin ileri evre IVK’yi artirdig1 goriilmiistiir(32).
29 GH altindaki bebeklerde gobek kordonu sivazlamasi 6nerilmemektedir(33).

Resiisitasyon ihtiyaci olan preterm yenidoganlarda resiisitasyon, rehberlere uyarak
yenidogani hirpalamadan nazik sekilde yapilmalidir. Beyin kan akimini
dalgalandirabilecek hipo-hiperoksi, hipotermi, hipo-hiperkarbi, ¢ok sayida entiibasyon

denenmesi gibi durumlardan kagiilmali ve korunmalidir.



iii) Yenidogan Yogun bakim Unitesi Yaklasimlari:

Preterm yenidoganlar olabildigince gozle izlenmeli dokunsal miidahaleler en
aza indirilmelidir.

Dogum salonunda da yapilmaya c¢alisilan beyin kan akimim
dalgalandirabilecek hipo-hiperoksi, hipotermi, hipo-hiperkarbi, hipo-hipertansiyon
gibi durumlardan kacinilmali, kan sekeri regililasyonu saglanmali, sodyum
yiikseklikler ve diisiikliiklerinden kaginilmalidir.

Gereksiz kan transfiizyonu yapilmamalidir(34).

Koagiilasyon bozukluklar1 endikasyonlar1 icinde tedavi edilmelidir. Preterm
yenidoganlarda rutin taze donmus plazma gibi ajanlarin kullanilmasini destekleyen
yeterli kanit heniiz yoktur(35-37).

Preterm bebeklerde solunum destegi verilecekse, miimkiin oldugunca invaziv
solunum desteginden kag¢inilmali non-invaziv solunum destegi uygulanmalidir.
Mekanik ventilatore bagli bebeklere en uygun, uyumlu ventilasyon modu se¢ilmelidir.
Ayrica siirfaktan tedavisinde daha az invaziv siirfaktan uygulamasi yontemi (LISA)

tercih edilmelidir. Bu uygulamalar GMK-IVK gelisimini azaltmaktadir(38,39).

2.1.6 Tedavi

Giiniimiizde GMK-IVK ortaya ¢iktiktan sonra ilerlemesini durduracak veya
gerilemesini saglayacak herhangi bir kanitlanmis tedavi yoktur. Bu yiizden 6nleme
yaklasimlarina azami dikkat gosterilmelidir. GMK-IVK’den dolayi ortaya cikabilecek

olan klinik veya EEQG ile tespit edilen nobetler tedavi edilmelidir.

2.1.7 Goriintiilleme ile Tani ve izlem

GMK-IVK tanisinda, izleminde ve komplikasyonlarm takibinde goriintiileme
yontemi olarak kraniyal ultrason (kUS) kullanilmaktadir. Bilgisayarli tomografi
iyonize radyasyon icerdigi i¢in uzak durulmalidir. kUS’un hasta basinda
uygulanabilen, tekrar1 kolay, portatif, sedasyon gerektirmeyen ve IVK i¢in duyarlilig:

yiiksek bir iglem olmasi onun avantajli hale getirmektedir.



Kraniyal ultrasonun ne zaman yapilacagi hakkinda iizerinde uzlasilmis bir
takvim yoktur. Bir¢ok klinik, hastane ve ekol kendi takvimini kullanmaktadir.
Ulkemizde kUS resmi olarak, radyoloji ve pediatrik radyoloji uzmanlar1 tarafindan
yapilabilmektedir.

Ulkemizde kanamanimn ortaya cikis zamam ve imkanlarin dikkate almarak
olusturulan Tiirk Neonataloji Dernegi tarafindan Onerilen protokolii uygulamakta
fayda vardir.

28 GH altinda dogmus yenidoganlarda ilk taramanin, hastaya yapilmasi
gereken islemler yapilip tedaviler baglandiktan ve hasta stabil olduktan sonra bebegin
ilk 24 saati icerisinde yapilmasi dnerilmektedir. Ikinci taramanin bebek 72. Saatini
tamamladiginda yapilmasi 6nerilmektedir. Dogum sonrasi ilk hafta tamamlandiktan
sonra 3.taramanin yapilmasi onerilmektedir. Sonraki taramalar bebek postmenstiirel
34. haftaya ulasana veya postnatal ikinci haftasin1 tamamlayana kadar 2 haftada bir
tekrarlanmalidir. Kanama saptanmasi durumunda; kanama evre 1-2 ise post hemorajik
ventrikiiler dilatasyon (PHVD) acisindan stabil olana kadar haftada 1 defa, kanama
evre 3-4 ise haftada 2 defa devam edilmelidir. Normalde kUS takibinde olmayan ancak
konviilziyon, genel durum bozuklugu, ani beslenme bozuklugu, septik bulgular1 olan
hastalarda kontrol kUS yapilmalidir.

28-32 GH arasinda dogmus yenidoganlarda ilk tarama postnatal 72. Saatin
sonunda yapilmalidir. 2. tarama postnatal 1. haftanin bitiminde tekrarlanmalidir. Daha
sonra postnatal 2. ve 4. haftalarin sonunda tarama yapilmasi 6nerilmektedir. Araya
giren klinik tablonun bozulmasia sebep olan herhangi bir durumda kontrol kUS
yapilmalidir. Kanama tespit edilmesi durumunda 28 GH altinda dogan yenidoganlarda
oldugu gibi devam edilmelidir.

32 GH fizerinde dogan yenidoganlarda rutin olarak tarama onerilmemektedir.
Herhangi bir siiphe durumunda, sivi1 yiiklemesi yapilmast durumunda, hemodinamik

stabilitenin bozulmasi gibi durumlarda kUS taramasi1 yapilmalidir. (17)

2.1.8 Prognoz
Uzun dénem norolojik problemler; evre, post hemorajik ventrikiiler dilatasyon
olup olmamasi ve ventrikiilo peritoneal (V/P) santa gidis ile baglantilidir. Evre 1 ve 2

‘de ki hastalarda norolojik problemlerin ortaya cikip ¢cikmayacagi tartismalidir ancak

9



genel kani iligkili oldugu yoniindedir. Calismalarda evre 1 ve 2 i¢in serebral palsi (CP)
orani yaklasik %10 olarak bulunmustur(40—42). Evre 1 ve 2 i¢in tiim norolojik sekel
ve geriliklerin orani ise %20 civarindadir(40—42). Evre 3 kanama i¢in ise CP ihtimali
%30 olarak  bulunmustur. PHVD olustugunda oran %50’ye  kadar
cikabilmektedir(41,42).

Kanamanin iki tarafli olmasi, sifte neden olmasi, birden ¢ok lobu kaplamasi
durumlarinda nérolojik morbidite riski artmaktadir.
Mortalite oranlar1 ise, evre 1 kanamada %4 evre 2 i¢in ise %10 civarindadir (7). Ancak
bu evrelerde mortalite daha ¢ok altta yatan diger hastaliklara bagli olarak ortaya
cikmaktadir. Evre 3 kanmada ise giincel literatiirde oliim orant %20 olarak
bildirilmektedir. PHVD varliginda oran 30’a kadar yiikselmektedir(7,43). Evre 4 i¢in

giincel literatiirde mortalite oran1 %40 olarak bildirilmistir(44).

2.2 POSTHEMORAJIK VENTRIKULER DILATASYON

Posthemorajik ventrikiiler dilatasyon (PHVD) IVK’nin akut komplikasyonlar
iginde en Onemlisidir. Mortalite ve morbidite ile iliskilidir. Diisiik evrelerde de
goriilebilmektedir(10). PVHD genellikle kanamanin 1-2. haftasinda ortaya ¢ikar ancak
batan gilines manzarasi, bas ¢evresinde genisleme, siituralarda genigleme, gergin 6n
fontanel, beslenme bozukluklari, solunum sikintisi, apne gibi bulgularin ortaya
¢tkmast 3-4 haftayr bulur. Bu donemden sonra PVHD’ nin adi hidrosefali olur(43).
PVHD’ye miidahale i¢in bu bulgularin ortaya ¢ikip hidrosefali gelismesini beklemek
hasarin artmasina sebep olacaktir bu yiizden hidrosefali gelismeden miidahale etmek
gerekir ancak miidahale zaman i¢in bir uzlasim bulunmamaktadir(6,15).

PVHD’nin nesnel olarak ol¢iiliip taninabilmesi amaciyla ultrasonografik
Olglim noktalart tanimlanmigtir(45-49). Bu 06lglim noktalarmna gore oOlgiimler
yapildiktan sonra her iki ventrikiil i¢in ayr1 ayr1 birtakim takip c¢izelgelere
yerlestirilirler. Giliniimiizde en yaygin kullanilan Levene tarafindan olusturulan
egrilerdir(49). Ancak Levene egrileri 27 GH altindaki yenidoganlar
icermemektedir(45-47). Bunun i¢in Boyle M(46) veya Brouwer A(47) tarafindan
tanimlanan egrilerde kullanilabilir.

PVHD’nin gelisimini 6nlemek i¢in literatiirde kanitlanmis herhangi bir yontem

bulunmamaktadir.
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PVHD gelistikten sonra vakalarin yonetiminde uygun ve Onerilen yontemlerin
kullanilmas: ile mortalite ve morbiditede ciddi gerileme saglanabilir. Bu amacla
kullanilabilecek olan yontemlerden ventrikiiler tap yontemi ile beyin omurilik sivisi
(BOS) bosaltma islemi kistik ensefalomalaziye sebep olmasi nedeniyle
onerilmemektedir (50). Ventrikiil i¢ine fibrinolitik ajanlarin verilmesi igleminin 2-10
yas noro-gelisimsel sonuglart olumludur (51,52), ancak sekonder kanamada artisa
neden olmasi, ¢ok invaziVv olmasi ve 6zel ekip ve ekipman gercktirmesi sebebiyle o da
rutin olarak oOnerilmemektedir (53,54). Medikal tedavide ise kullanilabilecek
furosemid ve asetozolamid gibi ditiretik ilaglarin V/P santa gidisi ve mortaliteyi
azaltmadig bildirilmistir, bu iki ilacin kullanim1 kesin olarak 6nerilmemektedir (55).

Literatiirde seri lomber ponksiyon (LP) uygulamasinin PHVD gelistikten sonra
ventrikiil i¢indeki hemorajik materyali, inflamatuar sitokinleri uzaklastirdigi, beyin
yapilart tizerindeki basi etkisini azalttigi, inflamasyou azaltarak BOS dolagimini ve
emilimini  sagladigt gosterilmistir(17). Seri LP zamanlamasi ¢ sekilde

yapilabilmektedir.

1- Diistik esikli baslangi¢
2- Yiiksek esikli baslangic

3- Intrakraniyal basing artis1 bulgular1 ortaya ¢ikinca

Literatiirde hangi yaklagimin istiin olduguna dair heniiz bir birlik yoktur.
Ancak diisiik esikli baslangig, daha fazla girisimsel isleme neden olmakla beraber
hastalarda norolojik morbiditeleri azaltmaktadir (56).

Yukarida belirtilen LP islemlerinin sonrasinda uygulanabilecek rezervuar,
ventrikiilo-subgaleal sant veya eksternal ventrikiiler drenaj (EVD) islemlerinin V/P
santa gidisi azaltmada birbirine tstlinliigii gosterilememistir (57). Ancak, ventrikiilo-
subgaleal sant uygulamasi ile giinlik BOS bosaltma gerekliliginde azalmaya Sebep
olmaktadir (58).

Tiim bu uygulamalara ragmen 4 hafta sonra hastanin halen BOS bosaltma

ihtiyaci varsa uygun sartlar oldugunda V/P sant takilmalidir.
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2.3  GEBELIGIN HIPERTANSIF HASTALIKLARI

Gebeligin  hipertansif  hastaliklari,  gebelikte en stk goriilen
komplikasyonlardandir, insidanst %5-10 arasindadir (2). Hem anne i¢in hem de fetiis,
yenidogan i¢in mortalite ve morbiditenin en 6nemli sebeplerindendir (59). Dort alt
baslik altinda incelenmektedir.

1- Gestasyonel hipertansiyon
2- Kronik Hipertansiyon
3- Stiperempoze preeklampsi (Kronik hipertansiyon iizerine preeklampsi)

4- Preeklampsi ve Eklampsi

2.3.1 Gestasyonel Hipertansiyon

Daha once tansiyon yiiksekligi olmadigr bilinen gebede 20. Gestasyon
haftasinda hipertansiyon (HT) saptanmasidir (2). Proteiniiri ve son organ hasari

tabloya eslik etmez. Gebeligin en sik hipertansif hastaligidir (60).

2.3.2 Kronik Hipertansiyon

Gebelik 6ncesinde oldugu bilinen ya da gebeligin 20. Haftasindan 6nce ortaya
¢ikan hipertansif hastaliktir. Gestasyonel hipertansiyon eger dogumdan 12 hafta sonra

da devam ederse bunun ad1 da kronik hipertansiyon olur.

2.3.3 Siiperempoze Preeklampsi

Kronik hipertansiyonu olan bir gebede, 20. Gestasyon haftasindan sonra
preeklampsi gelismesidir. Preeklampsiye gore daha erken gelisir ve daha siddetli olma

egilimindedir.

2.3.4 Preeklampsi ve Eklampsi

Daha 6nce hipertansiyonu olmayan gebede 20. GH’dan sonra hipertansiyona

eslik eden proteiniiri veya proteiniirisiz trombositopeni ya da son organ hasarinin
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olmasidir. Preeklampside patoloji gebeligin basindan beri vardir ancak ileriki
donemlerde bulgu verir. Patoloji ne kadar agirsa, klinik tablo o kadar erken ve agir
ortaya cikar.

Preeklampsi, plasentanin bir hastalifidir ve meydana gelmesi igin fetiisiin
olmast sart degildir. Asil tedavisi plasentanin dogurtulmasidir. Preeklampsinin
patogenezi net olarak aydinlatilamamistir ancak suglanan ve tizerinde durulan bir¢ok
faktor vardir (60);

. Anormal trofoblast invazyonu ve malimplantasyon

o Anjiyognezde bozukluklar

o Damar endotelinde hasarlanma
. Koagiilasyon bozukluklar1

o Immiinolojik uyumsuzluk

. Oksidatif stres

o Abartili immiin yanit

. Genetik faktorler

o Kardiyovaskiiler uyumsuzluk

Preeklampsi nullipar kadinlar1 daha sik etkilemektedir, nullipar gebelerde %2-
7, multipar gebelerde ise %0,8-5 oraninda goriilmektedir. Cogul gebelikler ve 6nceki
gebeliklerde preeklampsi goriilmiis olmast durumunda insidansi yiikselmektedir(1).
Preeklampsi riski; 18-40 yas arasinda olmayan gebeliklerde, yardimci iireme teknikleri
kullanilarak olugsmus gebeliklerde, ailesinde preeklampsi dykiisii olanlarda, obezlerde,
diyabetes mellitus hastalarinda, kronik hipertansiyonda, hidrops fetaliste ve bunu gibi
bir¢cok durumda artmaktadir. Preeklampsi gelisiminde paternal faktorlerde dnemlidir,
daha 6nce esinde preeklampsi olan erkeklerin yeni eslerinin gebe kalmasi durumunda
preeklampsi goriilme ithtimali ytlikselmistir.(61-63)

Preeklamspi tan1 kriterleri agagida tablo 2-3’te verilmistir.
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Kan Basinci

o Daha once HT olmayan gebede 20.
GH’dan sonra en az 4 saat ara ile iki 6l¢imde
kan basincinin sistolik >140mm/Hg

Diyastolik > 90mm/Hg olmasi,

. Sistolik kan basincinin >160 mm/Hg
diyastolik kan basincinin > 110 mm/Hg olmasi

durumunda dakikalar igerisinde HT tanisi

konulabilir.
ve
Proteiniiri . 24 saatlik idrarda > 300 mg proteiniiri
olmasi
veya
. Protein/Kreatinin Orani > 0,3 olmasi (her

biri mg/dL cinsinden olmalr)
o Idrar Cubugu ile yapilan dlgiimde 1+
proteiniiri olmasi (diger kantitatif ol¢iimlerin

yapilamadig1 durumlarda)

Veya Proteiniiri yoksa; asagidakilerden birinin yeni gelisen HT ile baslamasi

Trombositopeni

<100 bin / uLL

Bobrek Yetmezligi

Serum kreatinin konsantrasyonu> 1,1 mg/dL ya
da bagka bir bobrek hastaliginin yoklugunda
serum kreatinin konsantrasyonunun iki kat

artmasi

Bozulmus Karaciger

Enzimleri

AST ve ALT nin normal degerinin 2 katina kadar
ylikselmesi

Akciger Odemi

Serebral ve Gorsel

Problemler

Tablo 2-3: Preeklampsi tani kriterleri (2)
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Siddetli preeklampsi kriterleri,

e Arteryel kan basincinin en az 4 saat ara ile en az iki defa sistolik > 160 mm/Hg
diyastolik >110 mm/Hg 6l¢iilmesi,

¢ Trombositopeni olmasi,

e Akciger 6deminin olmast,

e Yeni baglayan gérme bozuklugu,

¢ Progresif bobrek yetmezliginin olmasi,

eKaraciger enzim yiiksekliginin bulunmast ya da baska bir sebeple
aciklanamayan sag iist kadran agris1.(2)

Son yillarda preeklampsi erken ve ge¢ preeklampsi  olarak
siiflandirilmaktadir. Erken preeklampsi 34 GH oncesi, ge¢ preeklampsi 34 GH
sonrasi ortaya ¢ikar (64). Erken ve ge¢ preeklampsinin fizyopatolojisi farklidir. Erken
preeklampsi gebeligin baslangicinda plasenta olusumundaki patolojilere bagli olarak
ortaya cikarken ge¢ preeklampsi annenin viicudunun gebelige verdigi tepkiye bagh
olarak ortaya ¢ikar, erken preeklampsinin gidigi daha kétiidiir, toplam preeklampsilerin
icin erken preeklampsi %20, ge¢ preeklampsi %80 oranindadir.(64—66)

Erken preeklampsinin yenidogan iizerine etkileri ge¢ preeklampsiye gore daha
katidir (67).

Maternal preeklampsiden etkilenen bebeklerde ortaya ¢ikan sorunlar, erken
doguma, intrauterin gelisme geriligine veya ikisinin birlikte olmasina bagli olarak
ortaya ¢ikar. Temel sorun utero-plasental iskemidir. Kan akim1 miktarinin ¢ok diismesi
sonucu fetiiste fetal distres, multi-organ yetmezIligi ve hatta 6liim goriilebilir.

Preeklampsi intrauterin gelisme geriliginin maternal nedenler arasinda
sayllmakla birlikte, utero-plasental iskemiye ve plasenta dekolmanina sebep
olabilmesi nedeniyle plasental nedenler arasinda da degerlendirilebilir.

Plasental yetmezligin agir olmasi1 durumunda; umblikal arterde, diyastol sonu
akim kaybi kaybi, diyastolde ters akim, umblikal vende vuru artisi, mid-serebral
arterde kan akiminda rediistribisyon goriiliir.

Son yillarda preeklampsinin fetal etkileri {lizerine yapilan ¢aligmalarda,
preeklampsi patogenezinde 6nemli etkisi olan, “fims benzeri tirozin kinaz-1” (sFLT-1)
enzimi de suglanmaktadir. sFLT-1’1 baskilayarak yapilan hayvan calismalarinda

preeklampsinin komplikasyonlarinin azaltilmasi konusunda énemli adimlar atilmistir
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(68,69).

Preeklampsinin, yenidoganlarda respiratuvar distres sendromuna (RDS) ne
yonde etki ettigi net olarak ortaya konamamustir. Artirdigini, azalttigmi veya
etkilemedigini sdyleyen farkli ¢alismalar mevcuttur (70-74).

Preeklampsinin, yenidoganlarda nekrotizan enterokolit (NEK) sikligini
artirmaktadir (75). Fetal kan akiminda azalmaya bagli olarak barsak beslenmesinde
olusan bozukluklar problemin temelini olusturur. Ancak aralarinda baglanti olmadigini
sOyleyen calismalarda mevcuttur(73).

Preeklampsinin IVK {izerine etkilerini inceleyen ¢aligmalarda da tipki RDS
tizerine etkisinde oldugu gibi sikligr azalttigimi veya etkilemedigini sdyleyen
calismalar vardir.

Maternal preeklampsiden etkilenen yendioganlarda patent duktus arteriyozis
(PDA) siklig1 tizerine yapilan ¢alismalarda da sikligin arttigini veya etkilenmedigini
sOyleyenler mevcuttur (70,76).

Preeklampsi ve prematiire retinopatisi (ROP) arasindaki iliskiye bakildigi
zaman, preeklampsi ROP sikligin1 azaltmaktadir (77-79). Ancak etkilemedigini
sOyleyen c¢aligsma da vardir (80).

Preeklampsinin yenidogana hematolojik komplikasyonlarinda ise anemi,
polisitemi, nétropeni, trombositopeni goriilebilir.

Tiim bu yenidogan iizerine etkilerin temel sebebi utero-plasental yetmezlik ve
intrauterin gelisme geriligidir. FLT-1 eksikligi de mekanizmalarda suglanmaktadir.

Preeklampsinin sebep oldugu maternal ve fetal komplikasyonlar asagida tablo

2-4’te gosterildi.
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Maternal Fetal

Serebral kanama ve 6dem Perinatal Asfiksi

Gorme problemleri Perinatal 6liim

Karaciger hematomu Prematiirite

Pulmoner 6dem Intrauterin gelisme geriligi
DIC Oligohidramniyos

HELLP sendromu Respiratuvar Distres sendromu
Kalp yetmezligi Nekrotizan enterokolit
Bobrek yetmezligi Bronkopulmoner displazi
Akut Karaciger yetmezligi Intraventrikiiler kanama
Plasenta dekolmani

Olim

Tablo 2-4: Preeklampsinin maternal ve fetal komplikasyonlari(81)

Eklampsi, preeklampsi olan gebede baska bir durumla agiklanmayan yaygin
tonik-klonik konviilziyonlarin olmasidir. Nobetler genelde gebeligin 2. yarisinda veya
dogum sirasinda goriiliir. Dogumdan sonraki 10 giin i¢inde de goriilebilirler en sik
postpartum ilk 48 saatte goriiliir (82,83). Preeklampsi spektrumunda agir taraftadir.
Preeklampsi spektrumunun agir tarafindaki bir diger bozukluk olan HELLP sendromu
ise; Hemoliz, yliksek karaciger enzimleri (ELevated liver enzymes) ve trombositopeni

(Low Platelet) ile karakterizedir.

Preeklampsinin yonetimi:

Preeklampsi tanisi alan gebelerin takibi daha yakin ve dikkatli devam
edilmelidir. Bebek hareketleri, annenin tansiyonu, proteiniiri, trombosit sayilar1 ve
karaciger enzimleri yakindan izlenmelidir. Preeklampsinin kesin tedavisi anneyi ve
bebegi preeklampsinin komplikasyonlarindan korumak icin yapilacak dogumdur.
Dogumun zamanlamas1 hastalik siddeti, fetal etkilenme gibi durumlar bir arada
degerlendirilerek kararlastirilir.

Siddetli olmayan preeklampside; gebeligin 37. Haftasina kadar dogum
endikasyonu yoksa bekleme tedavisi uygulanmasi Onerilir. 37 GH’dan biiyilik

gebelerde bekleme yerine dogum  Onerilmektedir, antihipertansif tedavi
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onerilmemektedir, yatak istirahati kesin Oneriler arasinda yoktur ancak gebeye gore
karar verilmelidir, maternal bulgu yoksa eklampsiden korunmak i¢im magnezyum
stilfat tedavisi verilmemelidir.

Siddetli preeklampsilerde; 34 GH doldurmus olan gebeliklerde anne ve bebek
stabil oldugunda dogum gergeklestirilmelidir. 34 GH altindaki gebelerde ise uygun
merkezlerde (yetiskin ve yenidogan yogun bakim bulunan) anne ve fetiisiin durumu
stabil ise bekleme tedavisi uygulanir. 34 GH haftas1 ya da daha altindaki siddetli
preeklampsilerde bebegin akciger matiirasyonu i¢in antenatal steroid tedavisi
uygulanmalidir.

Siddetli preeklampside antihipertansif tedavi onerilmektedir.

Viabilite smirin altindaki siddetli preeklamptik gebeliklerde anne durumu
stabil oldugunda gebelik sonlandirilmalidir. Bekleme tedavisi 6nerilmez.

33+6 GH’dan kiiglik gebeliklerde asagidaki durumlarda antenatal steroid
tedavisinden sonra 48 saat geciktirilerek dogumun yapilmasi 6nerilmektedir;

-Preterm prematiire membran riiptiiri,

-Dogum eyleminin baglamasi,

-Trombosit sayisinin 100 bin’in altinda olmasi,

-Karaciger enzimlerinin normalin 2 katindan fazla ytikselmesi,

-Siddetli oligohidramniyos (amniyon s1vis1 indeksi<5 cm),

-Fetal biiyiimede gerilik (<%S5 persentil),

-Umblikal arter akiminda diyastol sonu tersine akim olmasi,

-Yeni baslayan ya da artan renal disfonksiyon gelistiginde.

Siddetli preeklampsi olgularinda, asagidaki durumlardan birinin varlifinda,
fetiis viabilite simirimin tizerinde ise ve gebelik 33+6 GH’dan kiiclik ise antenatal
steroid verildikten sonra gebelik yasina bakilmaksizin, annenin durumunun stabilize
olmasi1 beklenmeden gebeligin sonlandirilmasi onerilir;

- Kontrol edilemeyen siddetli hipertansiyon

- Eklampsi

- Akciger 6demi

- Ablasyo plasenta

- Yaygin damar i¢i pihtilagsma
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- Gliven vermeyen fetal durumun varlig

- Intrapartum fetal &liim

Eklampsi tanis1 alan gebelerde parenteral magnezyum siilfat tedavisi
baslanmalidir. Eklampsi nedeniyle sezeryana alinan gebelerde eklampsiden koruma
amaciyla operasyon sirasinda magnezyum siilfat uygulamasina devam edilmelidir.

Viabilite sinir altinda olan gebeliklerde HELLP sendromu gelismesi
durumunda annenin durumu stabil olur olmaz gebelik sonlandirilmalidir.

Gebelik haftas1 34 GH olan gebelerde annenin durumu stabil oldugunda dogum
gerceklestirilmelidir.

Gebelik haftas1 viabilite sinirimin iizerinde ancak 33+6 GH altinda olan
gebelerde ise kortikosteroid uygulandiktan sonra dogumun 48 saat geciktirilerek

yapilmasi onerilmektedir.
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3.  GEREC VE YONTEM

3.1  ARASTIRMANIN SEKLI

Bu calisma; Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim dali Neonataloji klinigi
tarafindan Aralik 2018 — Aralik 2021 tarihleri arasinda yenidogan yogun bakim
tinitesinde takip edilen hastalar epikrizlerinden geriye dogru taranarak retrospektif

olarak yapilmustir.

3.2 HASTALARIN SECIiMi

Calismaya; 01 Aralik 2018 tarihinden 01 Aralik 2021°e kadar geriye yonelik
tarama yapilarak, hastanemiz yenidogan yogun bakim iinitesinde yatmis ve yatist
sonlanmis olan, dosya ve epikriz bilgilerinde eksik bulunmayan, yatis ve tedavi onam
formlar1 eksik olmayan, 24 ve {izeri gestasyon haftasi ile 42 gestasyon haftasi arasinda
dogmus olan, dogumsal anomali ve kromozom bozuklugu olmayan, konjenital kalp
hastaligt olmayan ve transfontanel ultrason yapilmis olan maternal
preeklampsi/eklampsi’si olan 210 hasta se¢ilmistir. Kontrol grubu olarak ayni
kriterlerde, ¢alisma grubu ile ayni gestasyon haftasinda dogmus olan benzer sayida
maternal preeklampsiden etkilenmemis 212 yenidogan ¢alismaya dahil edilmistir.
Orneklem biiyiikliigii i¢in gii¢ analizi yapildi, o = 0,05 anlamlilik diizeyi, %90
istatistiksel gii¢ “allocation ratio:1” olarak yapilan gii¢ analizinde toplam 6rneklem
say1s1:414 (grup 1 :207 ve grup 2: 207) olarak hesaplanmistir. Hastalar 01 Aralik 2021
tarihinden itibaren geriye dogru tarandi kriterleri karsilayan hastalar kaydedilerek gii¢
analizinde bulunan hasta sayilarina ulasildiginda tarama sonlandirildu.

Dahil edilme kriterleri (¢alisma grubu);

1) 24 GH'dan sonra 42 GH'dan 6nce dogmus olmak

2) Annede preeklampsi/eklampsi olmas1

3) Hastanemiz yenidogan yogun bakim {initesinde yatirilarak tedavi uygulanmig
olmasi,

4) Transfontanel USG yapilmis olmast
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Harig¢ tutulma kriterleri (¢alisma grubu);
1) Dosya bilgilerinde eksiklikler bulunmast,
2) Yenidogan yogun bakim yatis onam1 alinamamis olmast,
3) GH'sinin <24 ve >42 olmasi,
4) Hastanemiz yenidogan yogun bakim iinitesinde yatiginin devam ediyor olmasi,
5) Konjenital anomali ve kromozom bozuklugu olmasi,
6) Transfontanel ultrason yapilmamis olmasi.
Dahil edilme kriterleri (kontrol grubu);
1) 24 GH'dan sonra 42 GH'dan 6nce dogmus olmak,
2) Hastanemiz yenidogan yogun bakim iinitesinde yatirilarak tedavi uygulanmis
olmasi,
3) Transfontanel ultrason yapilmis olmas.
Harig¢ tutulma kriterleri (kontrol grubu);
1) Annede preeklampsi/eklampsi olmasi,
2) Dosya bilgilerinde eksiklikler bulunmasi,
3) Yenidogan yogun bakim yatis onami alinamamis olmast,
4) GH'sinin <24 ve >42 olmasi,
5) Hastanemiz yenidogan yogun bakim iinitesinde yatiginin devam ediyor olmast,

6) Konjenital anomali ve kromozom bozuklugu olmasi.

3.3  VERILERIN TOPLANMASI

Veriler; hastanemiz bilgisayar veri tabanindan ve hasta dosyalarindan
epikrizlerin taranmasi ile elde edildi. Caligma ve kontrol gruplarinin sayisi
belirlendikten sonra epikrizlerden anne ve yenidogana ait veriler kaydedildi.
Calismamizda anneye ait; annenin yasi, annede preeklampsi/eklampsi varligi, annede
ek hastalik varligi, annenin kullandig1 ilaglar, anneye uygulanan antenatal steroid
tedavisi verileri kaydedildi. Bebege ait; gestasyon haftasi, dogum agirligi, dogum
sekli, yogun bakima yatis tanis1, kraniyal USG sonucu saptanan GMK-IVK varlig,
hastanede yatis siiresi, I[VK i¢in uygulanan tedaviler, solunum destegi siiresi ve teknigi,

hastaneden ¢ikis durumu gibi veriler taranarak kaydedildi.
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3.4 ETIK KURUL ONAMI

Bu ¢alismaya; Saglik Bilimler Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu tarafindan 19 Ocak 2022 tarihinde 2022.01.12 sayilt

karar ile oy birligi ile etik kurul onay1 verilmistir.

35 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler Excel programinda toplanip, Spss v.21 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli verilerin normalitesi Kolmogrov Smirnov testi
ve Shapiro Wilk testinden uygun olan, Q-Q plot ve histogram grafikleri ile
degerlendirilmistir. Siirekli veriler normal dagiliyor ise ortalama + standart sapma,
normal dagilmiyorsa ortanca (minimum-maksimum) olarak, kategorik veriler ise
frekans ve ylizde olarak gdsterilmistir. Stirekli verilerin iki grup karsilagtirilmasinda
Bagimsiz gruplarda t testi ve Mann Whitney U testinden uygun olan, 3 ve daha fazla
grup karsilagtirmasinda veriler normal dagilmadigi i¢in Kruskal Wallis testi
kullanilmistir. Kategorik verilerin karsilastirllmasinda Ki-kare testi ve Fisher exact
testi kullamilmugtir. IVK’y1 etkileyen faktérlerin degerlendirilmesi i¢in gruplar IVK
var-yok seklinde iki gruba ayrilip IVK’nin olmasm etkileyen faktdrler Binominal
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Modele univarite analizde p<0,25 olan
degiskenler eklendi. Model Backward:LR yontemi ile yapildi, modelin uyumu Hosmer
Lemeshow testi degerlendirildi. Tiim testler ¢ift yonlii idi ve istatiksel anlamlilik

p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 210 preeklamptik anne bebegi, 212 preeklamptik olmayan anneden
dogan yenidogan (kontrol grubu) dahil edildi. Preeklampsi grubunda olan hastalarin
annelerinin %92,4°1i (n=194) preeklampsi, %1,9’u (n=4) eklampsi, %5,7’si (n=12)
HELLP sendromu hastastydi.

4.1. Preeklampsi ve kontrol grubunun demografik ve klinik 6zellikleri

Preeklampsi grubunda olan hastalarin gestasyon haftalari ortancasi 35 (24-42), kontrol
grubundakilerin 35 (24-42) idi. iki grubun gestasyon haftalar arasinda anlamli fark
yoktu (p=0,938). Preeklampsi grubunun %46,7’si (n=98) 34 ve alt1, %53,3’i (n=112)
34 {stli gestasyon haftasindaydi. Kontrol grubunun ise %46,7’si (n=99) 34 ve alti,
%53,3’li (n=113) 34 iistii gestasyon haftasindaydi. Iki grubun 34 ve alti, 34 iistii
gestasyon haftasinda olma oranlar1 arasinda fark bulunamadi (p=0,995).

Preeklampsi grubunun dogum agirligi ortancasi 2010 (330-4965), kontrol
grubunun 2265 (370-4580) idi. Iki grubun dogum agirliklar arasinda anlaml farklilik
yoktu (p=0,129).

Preeklampsi hastalarinin %6,2’si (n=13) normal spontan dogum, %93,8’1
(n=197) sezaryen, kontrol grubunun ise %37,3’lii (n=79) normal spontan dogum,
%62,7’s1 (n=133) sezaryen ile dogurmustu. Preeklampsi grubunun sezaryen dogum

orani, kontrol grubundan istatistiksel olarak daha fazlaydi (p<0,001) (Grafik 4-1).

B Normal
Spontan
100,0% 93,8% Dogum
90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0% 6,2%
0,0% L

Preeklampsi Kontrol

M Sezaryen

62,7%

Yuzde

37,3%

Grafik 4-1:Calisma ve Kontrol gruplarinin dogum sekillerinin dagilimi
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Kontrol grubunun anne yast (27 (15-42)), preeklampsi grubunun anne yasindan (31
(28-56)) istatistiksel anlaml1 olarak daha diisiiktii (p<0,001) (Grafik 4-2).

G0

394 385
o
o 2

a0

a0

Anne Yasi

30

20

Preeklampsi Kontrol

Grafik 4-2Calisma ve Kontrol gruplarmin anne yaslarinmin kutu ¢izgi grafigi

Annelerin ek hastaliklar1 incelendiginde, Preeklampsi grubunun %11’inde (n=23),
kontrol grubunun %7,1’inde (n=15) gestasyonel DM veya DM mevcuttu (p=0,177).
Preeklampsi grubunun %3,2’sinde (n=6) EMR, %1,4’linde (n=3) dekolman,
%3,8’sinde (n=8) HT, %6,7’sinde (n=14) hipotiroidi, %1’inde (n=2) COVID-19,
%1,9’unda (n=4) ikiz gebelik, %0,5’inde (n=1) plasenta previa, %0,5’inde (n=1) KBY,
%1,4’tinde (n=3) epilepsi, %0,5’inde (n=1) romatolojik hastalik mevcuttu. Kontrol
grubunun %7,1’inde (n=15) EMR, %0,9’unda (n=2) koryoamniyonit, %2,9’unda
(n=5) dekolman, %3,3’iinde (n=7) HT, %4,7’sinde (n=10) COVID-19, %2,4’{inde
(n=5) hipotiroidi, %1,4’linde (n=3) madde bagimliligi, %10,4’tinde (n=22) ikiz
gebelik, %?2,4’liinde (n=5) oligohidroamniyoz, %1,9’unda (n=4) plasenta previa,
%0,5’inde (n=1) ¢olyak, %0,9’unda (n=2) IYE, %1,9’unda (n=4) iiciiz gebelik,
%0,5’inde (n=1) epilepsi, %0,5’inde (n=1) romatolojik hastalik mevcuttu. Kontrol
grubunun EMR, COVID-19 ve ikiz gebelik olma orani preeklampsi grubundan daha
fazlaydi (sirastyla p=<0,001, p=0,036, p<0,001). Preeklampsi grubunda ise hipotiroidi
olma orani, kontrol grubundan daha fazlayd: (p=0,033). Iki grubun diger ek hastaliklari
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arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p<0,05).

Annenin kullandig1 ilaglar incelendiginde, Preeklampsi grubunun %15,2’si
(n=32) Alfamet, %3,3’si (n=7) Euthryox-Levotiron, %1,9’u (n=4) insiilin, %1,4’1
(n=3) aspirin, %1°1 (n=2) heparin, %0,5°1 (n=1) plequanil, %0,5’1 (n=1) antiepileptik,
%0,5’1 (n=1) steroid, %1,4’li (n=3) Nidilat-Adalat, , %1,4’i (n=3) antidepresan,
%0,5’1 (n=1) antidiyabetik kullaniyordu. Kontrol grubunun ise %9,4’i (n=20)
antibiyotik, %0,5°1 alfamet, %1,4’1 (n=3) Euthryox-Levotiron, %2,4’1i (n=5) insiilin,
%0,5’1 (n=1) aspirin, %0,5’1 (n=1) heparin, %0,9’u (n=2) Plequanil, %0,5’1 (n=1)
clexan, %0,5’1 (n=1) antiepileptik %0,5’1 (n=1) steroid kullaniyordu. Kontrol
grubunun antibiyotik kullanma oran1 daha fazlayken, preeklampsi grubunun alfamet
kullanma oran1 daha fazlayd: (sirasiyla p=0,025, p=0,002). iki grubun diger ilag
kullanimlar1 arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p<0,05).

Preeklampsi grubundaki bebeklerin %52,9’u (n=111) erkek, %47,1°’1 (n=99)
kizdi. Kontrol grubundaki bebeklerin %50,5°1, (n=107) erkek, %49,5’1 (n=105) kizd1.
Iki grubun bebek cinsiyetleri arasinda fark yoktu (p=0,624). Preeklampsi ve kontrol

grubunun demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir.
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Tablo 4-1Calisma ve kontrol gruplarinin demografik ve maternal klinik ézellikleri

Preeklampsi p
Kategoriler (210) Kontrol (212)
Gestasyon haftasi, Ortanca (min- 0,938!
maks) 35 (24-42) 35 (24-42)
34 ve alti n(%) 98 (%46,7) 99 (%46,7) 0,9952
34 iistii 112 (%53,3) 113 (%53,3)
Preeklampsi n(%)
Yok 0 (%0) 212 (%100) -
Preeklampsi 194 (%92.,4) 0 (%0)
Eklampsi 4 (%1,9) 0 (%0)
HELLP 12 (%5,7) 0 (%0)
Dogum agirhigi, 0,129!
Ortanca (min-maks) 2010 (330-4965) 2265 (370-4580)
Dogum Sekli n(%)
NSD 13 (%6,2) 79 (%37,3) <0,001°
c/S 197 (%93,8) 133 (%62,7)
Anne Yas1, Ortanca (min-maks) 31 (28-56) 27 (15-42) <0,001!
Anne Ek Hastalik n(%)
GDM-DM 23 (%11) 15 (%7,1) 0,177
EMR 6 (%3.2) 25 (%18,5) <0,0012
Koryoamniyonit 0 (%0) 2 (%0,9) 0,499
Dekolman 3 (%1,4) 5(%2.,4) 0,724°
HT 8 (%3,8) 7 (%3,3) 0,778
Hipotiroidi 14 (%6,7) 5 (%2,4) 0,033
Hipertiroidi 0 (%0) 0 (%0) -
COVID-19 2 (%1) 10 (%4,7) 0,036
Madde bagimlisi 0 (%0) 3 (%1,4) 0,248°
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Ikiz Gebelik 4 (%1,9) 22 (%10,4) <0,0012

Oligohidroamniyoz 0 (%0) 5(%2,4) 0,061°
Polihidroamniyoz 0 (%0) 0 (%0) -
Plasenta Previa 1 (%0,5) 4 (%1,9) 0,189°
Colyak 0 (%0) 1 (%0,5) 1,00°
IYE 0 (%0) 2 (%0,9) 0,499
Uciiz Gebelik 0 (%0) 4 (%1,9) 0,123°
KBY 1 (%0,5) 0 (%0) 1,00°
Epilepsi 3 (%1,4) 1 (%0,5) 0,371
Romatolojik 1 (%0,5) 1 (%0,5) 1,00%
Annenin kullandig ilaglar n(%)

Antibiyotik 0 (%0) 20 (%9,4) <0,001°
Alfamet 32 (%15,2) 1 (%0,5) <0,001°
Euthryox-Levotiron 7 (%3,3) 3 (%1,4) 0,219
Insiilin 4 (%1,9) 5 (%2,4) 0,747°
Aspirin 3 (%1,4) 1 (%0,5) 0,371°
Heparin 2 (%]1) 1 (%0,5) 0,6223
Plequanil 1 (%0) 2 (%0,9) 1,00°
Clexan 0 (%0) 1 (%0,5) 1,003
Antiepileptik 1 (%0,5) 1 (%0,5) 1,003
Steroid 1 (%0,5) 1 (%0,5) 1,00°
Nidilat-Adalat 3 (%1,4) 0 (%0) 0,122}
Antidepresan 3 (%l1,4) 0 (%0) 0,1223
Antidiyabetik 1 (%0,5) 0 (%0) 1,003
Bebek Cinsiyeti n(%)

Erkek 111 (%52,9) 107 (%50,5) 0,624?
Kiz 99 (%47,1) 105 (%49,5)

1

n (%): frekans (viizde), ' Mann Whitney U test, °Ki kare test, *Fisher exact test
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Preeklampsi grubundaki hastalarin hastanede yatis siiresi ortancasi 11 giin olup 1 ile
117 giin arasinda degismekteydi. Kontrol grubunda ise hastanede yatis siiresi ortancasi
13 giin olup 1 ile 138 giin arasinda degismekteydi. iki grubun hastanede yatis siireleri
arasinda anlamli fark yoktu (p=0,061).

Preeklampsi grubundaki hastalarin %6,2’sinde (n=13) diyastolik akim kayb1
varken, kontrol grubunda kimsede yoktu. Preeklampsi hastalarinin diyastolik akim
kayb1 olma orani kontrol grubundan fazlaydi (p<0,001). Preeklampsi grubundakilerin
%19,8’1 (n=42), kontrol grubundakilerin %26,7°si (n=56) antenatal steroid
kullanmust1. Iki grubun antenatal steroid kullanma oranlar1 arasinda fark yoktu
(p=0,095).

IVK evreleri incelendiginde; preeklampsi grubundaki hastalarm %10,5i
(n=22) Evre 1, %1,9’u (n=4) Evre 2, %0,5’si (n=1) Evre 3, %1,9’u (n=4) Evre 4 idi.
Kontrol grubunun ise %16°s1 (n=34) Evre 1, %3,8’1 (n=8) Evre 2, %1,9’u (n=4) Evre
3, %3,8’i (n=8) Evre 4 idi. Iki grubun VK evreleri arasinda fark yoktu (p=0,080).

Preeklampsi grubunun %28,6’s1, kontrol grubunun %25°1 kiivoz i¢i oksijen
almist1. Kiivoz i¢i oksijen siireleri incelendiginde, preeklampsi grubunun ortancasi 0
(0-34), kontrol grubunun 0 (0-17) idi. Preeklampsi grubunun %55,2’si, kontrol
grubunun %57,1’i non-invaziv oksijen destegi almisti. Non-invaziv O destek
stirelerinde preeklampsi grubunun ortancasi 1 (0-47), kontrol grubunun 2,5 (0-39) idi.
Preeklampsi grubunun %22,9’u, kontrol grubunun %31,1°1 entiibasyon yapilmisti.
Entiibasyon siireleri incelendiginde preeklampsi grubunun ortancasi 0 (0-20), kontrol
grubunun 1,5 (0-47) idi. iki grubun kiivdz i¢i Oz, Non-Invaziv O, destek siireleri
arasinda fark yoktu (sirasiyla p=0,358, p=0,271). Kontrol grubunun entiibasyon siiresi,
preeklampsi grubundan fazlaydi (p=0,039). Preeklampsi grubunun %59,5°1, kontrol
grubunun %60,8’1 solunum destegi yapilmisti. Total solunum destek siiresi
preeklampsi grubunda ortancast 1 (0-52), kontrol grubunda 6 (0-100) idi, iki grup
arasinda fark yoktu (p=0,237).

Yatis tanilar1 incelendiginde, Preeklampsi grubunun %60’inda (n=126),
kontrol grubunun %60,4’tinde (n=128) solunum sikintist mevcuttu (p=0,937).
Preeklampsi grubunun %68,6’sinda (n=144), prematiirite, %11’inde (n=23) sepsis,
%]11’inde (n=23) sarilik, %9,1’inde hipoglisemi, %0,5’inde (n=1) dehidratasyon,
%2,9’unda (n=6) asfiksi, % %0,5’inde (n=1) Intestinal Obstriiksiyon-Perforasyon,
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%1’inde (n=2) trombositopeni, %1’inde (n=2) COVID-19 + anne bebegi, %1’inde
(n=2) anemi, %0,5’inde (n=1) hipokalsemi, %3,8’inde (n=8) sosyal endikasyon sebebi
ile hastane yatis1 mevcuttu. Kontrol grubunun %50,5’inde (n=107) prematiirite,
%24,5’inde (n=52) sepsis, %12,3’linde (n=62) sarilik, %4,3’iinde (n=9) hipoglisemi,
%1,9’unda (n=4) dehidratasyon, %1,4’linde (n=3) asfiksi, %0,5’inde (n=1) KKH,
%0,5’inde  (n=1) Intestinal Obstriiksiyon-Perforasyon, , %0,5’inde (n=1)
trombositopeni, %0,5’inde (n=1) konjenital kitle, %2,4’linde (n=5) konviilziyon,
%1,4’linde (n=3) NEK, %4,2’sinde (n=9) COVID+ anne bebegi, %0,9’unda (n=2)
anemi, %]1,4’linde (n=3) sosyal endikasyon sebebi ile hastana yatis1 mevcut idi.
Kontrol grubunda sepsis sebebi ve COVID-19 anne bebegi olmasi sebebi ile yatis olma
orani preeklampsi grubundan daha fazlaydi (sirasiyla, p<0,001, p=0,034). Preeklampsi
grubunda hipoglisemi sebebi ile yatis olma orami kontrol grubundan fazlaydi
(p=0,046). Diger yatis sebepleri incelendiginde iki grup arasinda fark olmadigi
goriildi (p<0,05).

Preeklampsi grubundaki hastalarin %2,9’inda (n=6) exitus goriilmiisken,
kontrol grubunda bu oran %3,8 (n=8) idi. Iki grubun ¢ikis durumlarinin oranlari
arasinda fark yoktu (p=0,599). Hasta gruplarinin klinik 6zellikleri Tablo 4.2.°de

verilmistir.
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Tablo 4-2: Hastalarin Klinik Ozellikleri

Preeklampsi Kontrol p
Kategoriler (210) (212)
Hastanede yatis stiresi, Ortanca (min- 0,061!
maks) 11 (1-117) 13 (1-138)
Diyastolik Akim Kaybt
Yok 197 (%93,8) 212 (%100) <0,001°
Var 13 (%6,2) 0 (%0)
Antenatal Steroid
Yok 170 (%80,2) 154 (%73,3) 0,095°
Var 42 (%19,8) 56 (%26,7)
1VK Evre
Yok 179 (%385,2) 158 (%74.5)
GRI 22 (%10,5) 34 (%16) 0,080°
GR2 4 (%1,9) 8 (%3.8)
GR3 1 (%0,5) 4 (%1,9)
GR4 4 (%1,9) 8 (%3.8)
Kiivoz Ici O> 60 (%28,6) 53 (%25) 0,407°
Stiresi, Ortanca (min-maks) 0 (0-34) 0 (0-17) 0,358!
Non-Invaziv O Destek 116 (%55,2) 121 (%57,1)  0,704?
Stiresi, Ortanca (min-maks) 1 (0-47) 2,5 (0-39) 0,271!
Entiibasyon 48 (%22,9) 66 (%31,1) 0,056
Stiresi, Ortanca (min-maks) 0 (0-20) 1,5 (0-47) 0,039!
Toplam Solunum destegi 125 (%59.,5) 129 (%60,8) 0,7812
Stiresi, Ortanca (min-maks) 1(0-52) 6 (0-100) 0,237
Yanis tanisi
Solunum Sikintisi 126 (%60) 128 (%60,4) 0,937>
Sarilik 23 (%l1) 26 (%12,3)  0,674°
Hipoglisemi 19 (%9,1) 9 (%4,3) 0,0462
Dehidratasyon 1 (9%0,5) 4 (%1,9) 0,372}
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Asfiksi 6 (%2,9) 3 (%1,4) 0,337
Konvulziyon 1 (%0,5) 1 (9%0,5) 1,003
Trombositopeni 2 (%]1) 1 (%0,5) 1,00°
Konjenital Kitle 0 (%0) 1 (%0,5) 1,00°
Konvulziyon 0 (%0) 5(%2,4) 0,061°
Nek 0 (%0) 3 (%1,4) 0,122°
Covid+Anne Bebegi 2 (%1) 9 (%4,2) 0,034°
Anemi 2 (%]1) 2 (%0,9) 1,00°
Hipokalsemi 1 (%0,5) 0 (%0) 1,003
Sosyal Endikasyon 8 (%3,8) 3 (%1,4) 0,1232
Cikis durumu

Salah 204 (%97,1) 204 (%96,2) 0,599°
Exitus 6 (%2,9) 8 (%3.,8)

n(%): frekans (yiizde), ' Mann Whitney U test, °Ki kare test, *Fisher exact test

4.2. Gruplarin gebelik haftasina ve diyastolik kan akimmna gore iVK Evre
dagilimlarinin incelenmesi

Preeklampsi ve kontrol grubundaki bebekler gestasyon haftasina gore ikiye
ayrilip IVK Evreleri incelendiginde; preeklampsi grubunda 34 ve alt1 gestasyon
haftasindaki bebeklerin %65,2’si Evre 1, %131 Evre 2, %4,3°1 Evre 3, %17,4’1 Evre
4 1d1, 34 st gruptakilerin ise %87,5’1 Evre 1, %12,5’1 Evre 2 idi. Kontrol grubunda
34 ve alt1 gestasyon haftasindaki bebeklerin %55°1 Evre 1, %15°1 Evre 2, %10°u Evre
3, %20’si Evre 4 idi, 34 iistii gruptakilerin ise %85,7’si Evre 1, %14,3’1 Evre 2 idi.
Gruplarin gebelik haftasma gére IVK Evre dagilimi Tablo 4.3’te ve Grafik 4.3’te

verilmistir.
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Tablo 4-3Gruplarin gebelik haftasina gére IVK Evre dagilimi

Preeklampsi (31) Kontrol (54)

34 ve aln 34  Usti 34 ve altt 34 st p
Kategoriler GH (98) GH (112)  GH (99) GH (113)

IVK
104 59 (%59,6) 99 <0,001%*!
Yok 75 (%76,5)  (%92,9) (%87,6)
8 (%7,1) 14
Var 23 (%23,5) 40 (%40,4) (%12,4)
1IVK Evre
104 59 (%59,6) 99
Yok 75 (%76,5)  (9%92,9) (%87,6)
7 (%6,3) 12
GR1 15 (%15,3) 22 (%22,2)  (%10,6)
GR2 3 (%3,1) 1 (%0,9) 6 (%6,1) 2 (%1,8)
GR3 1 (%1,0) 0 (%0) 4 (%4) 0 (%0)
GR4 4 (%4,1) 0 (%0) 8 (%8,1) 0 (%0)

-
'Ki kare test,

* Preeklampsi-34 iistii GH grubu, 34 ve alti GH olan preeklampsi ve kontrol
grubundan,

Kontrol grubu 34 ve alti GH grubu, 34 ve iistii GH olan preeklampsi ve kontrol
grubundan farkliydh.

Preeklampsi grubundaki hastalarin diyastolik akim kaybina gore IVK Evre dagilimlar
incelendiginde; diyastolik akim kayb1 olan hastalarin %82,6’sinda IVK yoktu, %7,7’si
Evre 1, %7,7’si Evre 4 idi, diyastolik akim kaybi olmayanlarin %79,7’sinda IVK
yoktu, %13,4’{i Evre 1, %2,9’u Evre 2, %1,2’si Evre 3, %2,7’si Evre 4 idi. Iki grubun
IVK Evre dagilimlar arasinda fark yoktu (p=0,648). Preeklampsi grubunda diyastolik
akim kaybina gore IVK Evre dagilimi Tablo 4.4.’te ve Grafik 4.4.’te verilmistir.
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Tablo 4-4 Preeklampsi grubunda diyastolik akim kaybina gore IVK Evre dagilimi

Diyastolik akim kaybi p
Kategoriler Var (13) Yok (409)
1IVK Evre
Yok 11 (%82,6) 326 (%79,7)
GRI 1 (%7,7) 55 (%13,4) 0,648°
GR2 0 (%0) 12 (%2.9)
GR3 0 (%0) 5(%1,2)
GR4 1 (%7,7) 11 (%2,7)

'Fisher exact test

4.3. IVK olup olmamasim etkileyen faktérlerin degerlendirilmesi

IVK olanlarin gestasyon haftasi ortancast 31 (24-41), IVK olmayanlarin
hastalarin ortancasindan 35 (24-42) istatistiksel anlamli olarak diisiiktii (p<0,001).
IVK olan gruptaki hastalarin %74,1°i (n=63) 34 ve alt1 gestasyon haftasindayken, IVK
olmayan grubunun %39,8’si (n=134) 34 ve alt1 gestasyon haftasindaydi, IVK olan
grupta bu oran anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,001).

IVK olan grubunun %36,5’inde (n=31) preeklampsi var iken, IVK olmayan
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grubunun %53,1’inde (n=179) vardi. IVK olmayan grupta preeklampsi orani, olan
gruba gore daha yiiksekti (p=0,006). IVK olan grubunun dogum agirhg1 ortancasi
1470 (370-4400) idi ve IVK olmayan grubun dogum agirlig1 ortancasindan 2250 (330-
4965) istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,001). IVK olan grupta sezaryen
orant %80 (n=68), olmayan grupta %77,7 (n=262) idi, iki grubun dogum sekilleri
arasinda fark yoktu (p=0,653).

IVK olan grubunun anne yas1 ortancas1 28 (16-43), olmayan grubunun anne
yas1 ortancast 29 (15-56) idi. Iki grubun anne yaslar1 arasinda fark gdzlenmedi
(p=0,284).

IVK olan grubundaki annelerin %47,1’inin (n=40) ek hastalig1 varken,
%22,4’u (n=19) ilag kullaniyordu. IVK olmayan grubundaki annelerin ise %32,9’s1
(n=111) ek hastalig1 vardi ve %16,9’u (n=57) ila¢ kullaniyordu. IVK olan grubun ek
hastalig1 olanlarin oran1 olmayanlara gore daha fazlaydi ve iki gruptaki annelerin ilag
kullanma oranlar1 arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamadi (sirasiyla p=0,015,
p=0,244).

IVK olan grubun %43,5’i kiz bebek, %56,5’1 erkek bebekti, olmayan grubunda
%49,6’s1 k1z bebek, %50,4’si erkek bebekti, iki grubun bebek cinsiyetleri arasinda fark
yoktu (p=0,321).

IVK olan grubundakilerin hastanede yatis siiresi ortancas1 25 (1-138) olup,
olmayan grubundakilerden 10 (1-117) anlaml olarak fazlaydi (p=0,025). IVK olan
gruptakilerin %2,4’linde (n=2), IVK olmayan gruptakilerin %3,3’linde (n=11)
diyastolik akim kayb1 mevcuttu (p=0,664).

IVK olanlarin antenatal steroid kullanim orani (%36,5), olmayanlardan
(%19,9) anlamli olarak fazlaydi (p=0,036).

IVK olanlarin %40°1, olmayan gruptakilerin %23,4’{i kuvdz igi O almustr. IVK
olanlarda bu oran daha fazlaydi (p=0,002). IVK olan grubun kuvoz igi O siiresi
olmayan gruptan anlamli olarak fazlaydi (p<0,001).

IVK olanlarin %76,5’i, olmayan gruptakilerin %51°, non-invaziv O» destek almusti.
IVK olanlarda bu oran daha fazlaydi (p<0,001). iIVK olan grubun non-invaziv O
destek siiresi olmayan gruptan anlamli olarak fazlaydi (p<0,001).

IVK olanlarin %55,3’{i, olmayan gruptakilerin %19,9’u entiibasyon yapilmist1. IVK

olanlarda bu oran daha fazlayd:i (p<0,001). IVK olan entiibasyon siiresi olmayan
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gruptan anlamli olarak fazlaydi (p<0,001).

IVK olanlarin %84,7’si, olmayan gruptakilerin %541, herhangi bir O, destegi almistr.
IVK olanlarda bu oran daha fazlayd: (p<0,001). IVK olan grubun toplam solunum
siiresi olmayan gruptan anlamli olarak fazlaydi (p<0,001). O destek siirelerine gore

karsilastirmalar Grafik 4.5’te verilmistir. IVK gruplarina gore karsilastirmalar Tablo

4.5’te verilmistir.

Tablo 4-5: IVK olup olmamasina gore karsilastirmalar

IVK

p

Kategoriler Var (85) Yok (337)
Gestasyon haftasi, Ortanca (min-maks) 31 (24-41) 35 (24-42) <0,001"
34 ve alti n(%) 63 (%74,1) 134 (%39,8) <0,0012
34 iistii 22 (%25.9) 203 (%60,2)
Preelampsi n(%)
Yok 54 (%63,5) 158 (%46,5) 0,006>
Var 31 (%36,5) 179 (%53,1)

1470 (370- 2250  (330- <0,001"
Dogum agirligi Ortanca (min-maks)  4400) 4965)
Dogum Sekli n(%)
NSD 17 (%20) 75 (%22,3) 0,653
c/S 68 (%80) 262 (%77,7)
Anne Yas1, Ortanca (min-maks) 28 (16-43) 29 (15-56) 0,284!
Anne Ek Hastalik (%)
Yok 45 (%52,9) 226 (%67,1) 0,015°
Var 40 (%47,1) 111 (%32,9)
Annenin ila¢ kullanimi n(%)
Yok 66 (%77,6) 280 (%83,1) 0,244?
Var 19 (%22,4) 57 (%16,9)
Bebek Cinsiyeti n(%)
Erkek 48 (%56,5) 170 (%50,4) 0,3212
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Kiz 37 (9%43,5) 167 (%49,6)

Hastanede yatis stiresi, Ortanca (min- 0,025!
maks) 25 (1-138) 10 (1-117)

Diyastolik Akim Kaybt (%)

Yok 83 (%97,6) 326 (%96,7) 0,664*
Var 2 (%2,4) 11 (%3.3)

Antenatal Steroid (%)

Yok 54 (%63,5) 270 (%80,1) 0,0012
Var 31 (%36,5) 67 (%19,9)

Kiivoz I¢i O> 34 (%40) 79 (%23.,4) 0,0022
Stiresi, Ortanca (min-maks) 0 (0-34) 0 (0-19) <0,001!
Non-Invaziv O Destek 65 (%76,5) 172 (%51) <0,0012
Stiresi, Ortanca (min-maks) 2 (0-39) 1 (0-47) <0,001!
Entiibasyon 47 (%55,3) 67 (%19,9) <0,0012
Stiresi, Ortanca (min-maks) 1 (0-47) 0 (0-19) <0,001!
Toplam Solunum destegi 72 (%84,7) 182 (%54) <0,0012
Stiresi, Ortanca (min-maks) 5 (0-100) 1(0-52) <0,001!

n(%): frekans (yiizde), ' Mann Whitney U test, °Ki kare test
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Grafik 4-5 Solunum destek siirelerine gore karsilastirmalar
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IVK olan hastalarin olmayan hastalara gére degiskenleri incelendiginde, tek
degiskenli regresyon analizinde, gestasyon haftasinin 34 {istii olmasi, 34 ve alti
olmasina gore riski 0,2 kat (%95 GA: 0,1-0,4) diisiiriiyordu. Preeklampsi olanlarda
risk, olmayanlara gére 0,5 kat (%95 GA: 0,3-0,8) diisiiktii. Dogum agirliginin bir birim
artmasi OR 0,9 (%95GA: 0,9-0,9) ile koruyucu faktérdii. Dogum sekli, anne yasi,
annenin ila¢ kullanimi, bebegin cinsiyeti ve diyastolik akim kaybinin IVK iizerine
etkisi bulunamadi (sirasiyla p=0,653,p=0,247, p=0,245, p=0,321, p=0,665). Annede
ek hastalik olmasi, olmayanlara gore VK riskini 1,8 (%95 GA: 1,1-2,9) kat
artirtyordu. Antenatal steroid kullanim1 da kullanmayanlara gére OR: 2,3 (1,4-3,9) idi.
Kiivoz i¢i O2 olan hastalar olmayanlara gore riski 2,2 (1,3-3,6), Non-Invaziv Oz Destek
alanlar, almayanlara goére 3,1 (1,8-5,4), entiibasyon uygulan hastalar,
uygulanmayanlara gore riski 4,9 (3-8,3) kat fazla oldugu goriildii.

Cok degiskenli regresyon analizinde modele p<0,25 olan degiskenler dahil edilerek,
bu degiskenlerin birlikte iken etkisi degerlendirildi. Olusturulan modelde son olarak
Preeklampsi, dogum agirlig1 ve entiibasyon oldugu goriildii. Preeklampsinin OR: 0,5
(0,3-0,8) ve dogum agirliginin OR: 0,9 (0,9-0,99) IVK riskini azalttig1, entiibasyonun
ise OR: 2,6 (1,5-4,7) riski artirdig1 bulundu. IVK olmasini etkileyen degiskenlerin

regresyon analizi Tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4-6: IVK olmasini etkileyen degiskenlerin regresyon analizi

Univarite LR Multivariate LR*
OR (%95 p p
Kategoriler GA) OR (%95 GA)
Gestasyon haftasi
34 ve alti Ref
34 iistii 0,2 (0,1-0,4)  <0,001
Preelampsi
Yok Ref Ref
Var 0,5 (0,3-0,8) 0,007 0,5 (0,3-0,8) 0,005
Dogum agirligi 0,9 (0,9-0,9)  <0,001 0,9 (0,9-0,99) <0,001
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Dogum Sekli

NSD Ref

c/S 1,1 (0,6-2,1) 0,653
Anne Yasi 0,9 (0,9-1,0) 0,247
Anne Ek Hastalik

Yok Ref

Var 1,8 (1,1-2,9) 0,016
Annenin ila¢ kullanimi

Yok Ref

Var 1,4 (0,8-2,5) 0,245
Bebek Cinsiyeti

Erkek Ref

Kiz 0,8 (0,5-1,3) 0,321
Diyastolik Akim Kaybt

Yok Ref

Var 0,7 (0,2-3,3) 0,665
Antenatal Steroid

Yok Ref

Var 2,3(1,4-3,9) 0,001
Kiivéz Ici 0>

Yok Ref

Var 2,2 (1,3-3,6) 0,002
Non-Invaziv O> Destek

Yok Ref

Var 3,1 (1,8-5,4) <0,001
Entiibasyon

Yok Ref Ref
Var 4,9 (3-8,3) <0,001 2,6 (1,5-4,7)

1

LR:Lojistik Regresyon, Ref: Referans kategori, OR(%95 GA): Odd risk (%95 Giiven
Araligi).

*Cok degiskenli Lojistik Regresyon analizi R*(A¢ciklayicilik katsayis): 0,231
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4.4. Gestasyon haftasia gore IVK olmasim etkileyen degiskenlerin analizi

34 ve alt1 GH olan hastalarda IVK olan hastalarin olmayan hastalara gére degiskenleri
incelendiginde, tek degiskenli regresyon analizinde, preeklampsi olanlarda risk,
olmayanlara gore 0,5 kat (%95 GA: 0,2-0,8) diisiiktii. Dogum agirliginin bir birim
artmasi OR 0,9 (%95GA: 0,9-0,9) ile koruyucu faktordii. Entiibasyon uygulan hastalar,
uygulanmayanlara gore riski 4,7 (2,5-8,9) kat fazla oldugu goriildii. Dogum sekli, anne
yasi, annenin ek hastaliginin olmasi, annenin ilag kullanimi, bebegin cinsiyeti ve
diyastolik akim kaybin, antenatal steroid kullanimi, kiivoz i¢i O», non-invaziv O;
destegin IVK iizerine etkisi bulunamadi (sirastyla p=0,296, p=0,205, p=0,637,
p=0,635, p=0,129, p=0,844, p=0,448, p=0,394, p=0,244).

34 ve alt1 GH olan hastalarda [IVK olan hastalarin olmayan hastalara gére degiskenleri
incelendiginde ¢cok degiskenli regresyon analizinde modele p<0,25 olan degiskenler
dahil edilerek, bu degiskenlerin birlikte iken etkisi degerlendirildi. Olusturulan
modelde son olarak Preeklampsi, dogum agirligi ve entiibasyon oldugu goriildii.
Preeklampsinin OR: 0,4 (0,2-0,8) ve dogum agirliginin OR: 0,9 (0,9-0,9) IVK riskini
azalttig1, entlibasyonun ise OR: 2,5 (1,5-5,3) riski artirdig1 bulundu.

34 iistii GH olan hastalarda IVK olan hastalarin olmayan hastalara gére degiskenleri
incelendiginde, tek degiskenli regresyon analizinde, preeklampsi, dogum agirligi,
dogum sekli, anne yasi, annenin ek hastaliginin olmasi, annenin ilag kullanimi,
bebegin cinsiyeti ve diyastolik akim kaybin, antenatal steroid kullanimi, kiivoz i¢i O,
non-invaziv O, desteginin, entiibasyonun IVK iizerine etkisi bulunamad (sirastyla
p=0,190, p=0,801, p=0,860 ,p=0,947, p=0,053, p=0,346, p=0,939, p=0,999, p=0,633,
p=0,102, p=0,062, p=0,439).

34 iistii GH olan hastalarda IVK olan hastalarin olmayan hastalara gére degiskenleri
incelendiginde ¢ok degiskenli regresyon analizinde modele p<0,25 olan degiskenler
dahil edilerek, bu degiskenlerin birlikte iken etkisi degerlendirildi. Olusturulan
modelde son olarak annenin ek hastaliginin olmas1 ve non-invaziv Oz desteginin
oldugu goriildii. Fakat modelde degiskenlerin anlamsiz oldugu yani IVK iizerine etkisi

olmadig1 goriildii.
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Tablo 4-7: GH 'na gore IVK olmasini etkileyen degiskenlerin regresyon analizi

34 ve altt GH 34 st GH
Multivariate Multivariate
Univarite LR~ LR* Univarite LR LR*
OR p OR p OR OR p
(%95 (%95 (%95 (%95
Kategoriler GA) GA) GA) GA)
Preeklampsi
Yok Ref Ref
0,5 0,012 04 0,010 0,5 0,190
(0,2- (0,2- (0,2-
Var 0,8) 0,8) 1,3)
0,9 <0,001 0,9 0,002 1 0,801
(0,9- (0,9- (0,9-
Dogum agirlig 0,9) 0,9) 1,0)
Dogum Sekli
NSD Ref
0,6 0,296 1,1 0,860
(0,3- (0,4-
c/S 1,5) 2,9)
0,9 0,205 1,0 0,947
(0,9- (0,9-
Anne Yasi 1,0) 1,1)
Anne Ek Hastalik
Yok Ref
1,2 0,637 2.4 0,053 24 0,061
(0,6- (0,9- (0,9-
Var 2,1) 5,9) 5,9)
Annenin ilag
kullanimi
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Yok Ref Ref
1,2 0,635 0,4 0,346
(0,6- (0,1-
Var 2,2) 2,9)
Bebek Cinsiyeti
Erkek Ref Ref Ref
0,6 0,129 0,5 0,057 0,9 0,939
(0,3- (0,3- (0,4-
Kiz 1,2) 1,0) 2,3)
Diyastolik  Akim
Kaybi
Yok Ref Ref
0,8 0,844 0 0,999
(0,2- (0-
Var 4,5) NA)
Antenatal Steroid
Yok Ref Ref
1,3 0,448 1,5 0,633
(0,7- (0,3-
Var 2,3) 6,9)
Kiivéz Ici 0>
Yok Ref Ref
1,3 0,394 2,3 0,102
(0,7- (0,8-
Var 2,4) 6,5)
Non-Invaziv O
Destek
Yok Ref
1,6 0,244 2,3 0,062 23 0,070
(0,7- (0,9- (0,9-
Var 3,5) 5,7) 5,6)
Entiibasyon
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Yok Ref Ref Ref
4,7 <0,001 2,5 0,014 1,6 0,439
(2,5- (1,2- (0,5-

Var 8.,9) 5,3) 5,1)

e G PGP S TTT}Y}Y}YPETT Y G G§PWRWP————YRP—

LR: Lojistik Regresyon, Ref: Referans kategori, OR(%95 GA): Odd risk (%95 Giiven
Araligi).

*Cok degiskenli Lojistik Regresyon analizi R’(A¢iklayicilik katsayisi):sirasiyla
0,263, 0,064

4.51VK Evrelerine gore solunum destek siirelerinin karsilastirilmasi

IVK Evre 1’dekilerin %39,2’si, Evre 2’dekilerin %50’si, Evre 3’tekilerin
%401, Evre 4’tekilerin %33,3’1i kuvoz ici Oz almisti. Evrelere gore kuvoz ici Oz alma
oranlar1 ve siireleri arasinda anlamli farklilik yoktu (sirasiyla p=0,872, p=0,701).

IVK Evre 1’dekilerin %78,6’s1, Evre 2’dekilerin %83,3’ti, Evre 3’tekilerin
%601, Evre 4’tekilerin %66,7’si non-invaziv O, destegi almisti. Evrelere gore non-
invaziv Oz destegi alma oranlari ve siireleri arasinda anlaml farklilik yoktu (sirasiyla
p=0,578, p=0,125).

IVK Evre 1’dekilerin %42,9 una, Evre 2’dekilerin %58,3’line, Evre 3’tekilerin
%100’tine, Evre 4’tekilerin %91,7°sine entiibasyon uygulanmisti. Gruplara
entliibasyon uygulanma oranlar1 arasinda fark oldugu goriildii (p=0,001). Posthoc
analizlerde Evre 1’in entiibasyon uygulanma oraninin Evre 4’ten anlamli olarak diisiik
oldugu goriildii. Entiibasyon siireleri incelendiginde, Evre 1’in siiresi (0 (0-18)), Evre
3 (20 (3-32)) ve Evre 4’ten (9,5 (0-45)) istatistiksel anlaml1 olarak diisiiktii (p<<0,001).

IVK Evre 1’dekilerin %80.,4°li, Evre 2’dekilerin %83.3’li, Evre 3’tekilerin
%100°1, Evre 4’tekilerin %100°1 herhangi bir Oz destegi almisti. Herhangi bir O2
destegi alma oranlar1 arasinda anlaml farklilik yoktu (p=0,380). Toplam Solunum
destegi siireleri incelendiginde, Evre 1’in siiresi (3 (0-41)), Evre 3 (20 (0-64)) ve Evre
4’ten (22 (1-90)) istatistiksel anlaml1 olarak diisiiktii (p=0,001). IVK Evrelerine gore
02 destek siirelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.8’de ve Grafik 4.6’da verilmistir.
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M Kivoz ici 02 siresi [l Non-invaziv 02 Destek siiresi [l Entiibasyon siiresi [l Toplam 02 destek siiresi

% ;;i i'il J ﬁ‘éﬁ

Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4

e bo

Grafik 4-6: IVK Evrelerine gore solunum destek siirelerinin karsilastiriimast

Tablo 4-8: IVK Evrelerine gére O2 destek siirelerinin karsilastirilmast

IVK Evre IVKEvre IVKEvre IVKEvre p

Kategoriler 1 (56) 2 (12) 3(5) 4(12)

22 6 2 4 0,872
Kiivoz I¢i O3 (%39,2)  (%50) (%40) (%33.,3)
Siiresi, 0 0,5 0 0 0,701°
Ortanca (min-maks) (0-22) (0-16) (0-10) (0-34)

44 10 3 8 0,578/
Non-Invaziv O; Destek (%78,6)  (%83,3)  (%60) (%66,7)
Siiresi, 1,5 6 3 4,5 0,125°
Ortanca (min-maks) (0-25) (0-37) (0-22) (0-39)

24 7 5 11 0,001/
Entiibasyon® (%42,9)  (%58,3)  (%100)  (%91,7)
Siiresi, b0 1 20 9,5 <0,001°
Ortanca (min-maks) (0-18) (0-47) (3-32) (0-45)
Toplam Solunum destegi 45 10 5 12 0,380’
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(%80,4)  (%83,3)  (%100)  (%100)

Siiresi, b3 9,5 20 22 0,001°

Ortanca (min-maks) (0-41) (0-100) (3-64) (1-90)
EESSSSSSSSSSS——S—S—“——-—-—-—-———_—~—~—————~—~—————~—_——~—~—~“<—~—~——_—_—_———

'Fisher exact test, 2 Kruskal Wallis test

“Evre 1, Evre 4 ten farkhidir. bEvre 1’in siiresi, Evre 3 ve 4 ten farklidwr

4.6. IVK miidahalelerinin degerlendirilmesi

85 hastanin Evre 4 olan 12 kisinin %41,7’sine (n=5) bosaltict LP uygulanmisti.
1 kisiye 1 kere, 2 kisiye 3 kere, 1 kisiye 5 kere ve 1 kisiye de 6 kere LP uygulanmuisti.
Evre 4 olanlarin %33,3’line (n=4) rezervuar tedavi uygulanmis, %16,7’ine (n=2) sant

takilmists. IVK miidahalelerinin degerlendirilmesi Tablo 4.9°de verilmistir.

"Kategoriler IVKEvrel  IVKEvre2 IVKEvre3  IVKEvre4
Bosaltict LP n(%)
Yok 56 (%100) 12 (%100) 5 (%100) 7 (%58.,3)
Var 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 5 (%41,7)
Bogaltict LP sayisi - 0 (0-6)
Ortanca (min-
maks) - -
Rezervuar n(%)
Yok 56 (%100) 12 (%100) 5 (%100) 8 (%66,7)
Var 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 4 (%33,3)
Sant
Yok 56 (%100) 12 (%100) 5 (%100) 10 (%83,3)
Var 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%16,7)

e ———————————1

Tablo 4-9:1VK miidahalelerinin degerlendirilmesi
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o. TARTISMA

Calismamizda temel olarak maternal preeklampsinin 34 GH altinda ve 34 GH
lizerinde olan yenidoganlarda GMK-IVK riskine nasil etki ettigini arastirdik. Bu
ylizden risk faktorlerini kontrol ve ¢alisma gruplarinda esit tutmaya ¢alistik. Calismaya
dahil edilen yenidoganlar, yan faktorlerin sonuglara etkisini azaltmak i¢in benzer
gestasyon haftasinda dogan benzer tedavileri alan ve benzer tanilarla hastaneye yatan
hastalardan segildi.

Calismaya, 210 preeklamptik anne bebegi ¢alisma grubu olarak, 212
preeklamptik olmayan anneden dogan yenidogan kontrol grubu olarak dahil edildi.

Literatiirde birgok calismada erkek cinsiyet intraventrikiiler kanamanin risk
faktorleri arasinda sayilmaktadir(84). Heuchan ve ark. 2002 yilinda yayinladiklari,
IVK’nin perinatal risk faktorlerini arastirdiklar1 calismalarinda erkek cinsiyet IVK igin
risk faktorleri arasinda gosterilmistir(85). Kanada’da yapilan bir ¢caligmada da erkek
cinsiyetin IVK igin risk faktdrii oldugu saptanmustir(86). Calismamizda maternal
preeklamptik grupta 111 erkek (%53), 99 kiz (%47) yenidogan, kontrol grubunda ise
107 erkek (%51), 105 kiz (%49) yenidogan vardi, yenidoganlarin cinsiyet dagilimlar
acisindan anlamli farklilik saptanmadi. Erkek cinsiyetin predispozan etkisinin
calismamizin sonuglarini etkilemesini beklemiyoruz.

Antenatal steroidlerin GMK-IVK igin koruyucu etkisi oldugu bilinmektedir
(21,22). Calismamiza alinan yenidoganlarin kontrol ve ¢aligma gruplarinin arasinda,
antenatal steroid tedavisi agisindan anlamli fark yoktu.

Guzman ve ark. 2010 yilinda (87), Aly ve arkadaslarmin 2012 yilinda
yaymnladiklari (88) ¢alismalarda mekanik ventilasyon IVK igin risk faktdrleri arasinda
sayllmistir. Calismamizdaki maternal preeklampsiden etkilenen yenidoganlar ile
normotansif anneden dogan yenidoganlarin, yenidogan yogun bakim takibi siiresince
aldiklar1 solunum ve oksijen destegi siiresi, teknigi, entiibasyon oranlarinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Yenidoganlar yatis tanilar1 agisindan, preeklamptik anneden doganlar ve
preeklamptik olmayan anneden doganlar olarak 2’ye ayrilarak incelendiginde,
maternal preeklampsiden etkilenen yenidoganlarin hipoglisemi nedeniyle hastaneye
yatislar istatistiksel anlamli sekilde daha yiiksekti. Maternal preeklampsiden etkilenen

yenidoganlarda utero-plasental yetmezlige bagli olarak fetal kan akimi ve dolayisiyla
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fetal beslenme azalmistir. Bu da yenidoganda dogum sonrasi glukoz depolarinda
azalma olarak karsimiza ¢ikabilir ve postnatal hipogliseminin sebebinin bu olabilecegi
diisiintildii. Asfiksi, sarilik, dehidratasyon, sepsis, trombositopeni, hipokalsemi gibi
yatis anindaki tanilarda iki grup arasinda anlamh fark yoktu.

Preeklamptik annelerden dogan yenidoganlarin hastanede yatis siiresi ortancasi
11 giin olup 1 ile 117 giin arasinda degigsmekteydi. Kontrol grubunda ise hastanede
yatis siiresi ortancast 13 giin olup 1 ile 138 giin arasinda degismekteydi. iki grubun
hastanede yatis siireleri arasinda anlamli fark yoktu.

Calismamiza alinan yenidoganlarin maternal preeklamptik olanlar ile
normotansif anneden doganlarin 6liim ve iyilikle taburcu olma oranlar1 arasinda da
istatistiksel anlamli1 fark yoktu.

Calismamizda preeklamptik anneden dogan yenidoganlarin %6,2’si normal
spontan dogum, %93,8’i sezaryen, preeklamptik olmayan annelerden dogan
yenidoganlarin ise %37,3’1i normal spontan dogum, %62,7’si sezaryen ile dogmustu.
Preeklamptiklerde sezaryen miidahaleli dogum orani istatistiksel olarak anlamli
sekilde yliksekti. Morsing ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptig1 calismada (8)
preeklamptik annelerde sezaryen ile dogum orani %98 preeklamptik olmayanlarda ise
%66 olarak saptanmustir. Ulkemizde yapilan Bulut ve ark. calismasinda da
preeklamptik annelerde sezaryen dogum orami yiiksek bulunmustur (67) calismamiz
literatiir ile uyumluydu. Preeklampsinin gebelerde erken ve sezaryen dogumun baslica
sebeplerinden olmasi bu farkin ortaya ¢ikmasinin nedeni olarak diisiiniildii.

Calismamizda kontrol grubunun anne yas1 15 ile 42 arasinda degismekte ve
ortalama yaslar1 ise 27 ydi, preeklampsi grubunun anne yaslari ise 28 ve 56 arasinda
degismekte, ortalamalar1 ise 31°di. Anne yaslari arasinda anlamli fark bulundu.
Literatiirde ileri anne yasinin preeklampsi riskini artirdig1 bildirilmektedir (89), ayrica
Hartikainen ve ark. 1998 yilinda yaptig1 calismada, Hutcheon ve ark. 2011 yilinda
yaptig1 caligmada, Turner ve ark. 2010 yilinda yaptig1 calismada 35 yasin iizerindeki
gebelerde preeklampsi riskinin arttigini bildirmislerdir (89-92). Calismamizda
preeklamptik gruptaki annelerin yas1 daha ileriydi ve preeklamptik gruptaki annelerde
35 yas lizerindekilerin sayist daha fazlaydi, calismamiz bu agidan literatiir ile uyumlu
goriinmektedir.

Literatiir incelendiginde, bazi c¢alismalarda gebelikte tiroid fonksiyon
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bozuklugu ve preeklampsi riski arasinda dogru oranti olabilecegi bulunmustur (93,94).
Minnistd ve arkadaslart 2013 yilinda yaptiklar, gestasyonel hipertansiyon,
preeklampsi ve hipotiroidinin incelendigi ¢alismada gec¢ preeklampsi ile hipotiroidi
arasinda baglanti bulmuslardir. Boogard ve arkadaslar1 da 2011 yilinda yayinlanan
caligmalarinda subklinik hipotiroidi ile preeklampsi gelisimi arasinda baglanti
bulmuslar ve bunun da fetal 6liim riskini artirdigini saptamislardir. Ancak Ménnisto
ve arkadaglarinin 2010 yilinda yaptiklart calisma ise iliski olmadigini
sOylemektedir(95). Bizim ¢alismamizda preeklamptik anne grubunda hipotiroidi orani
yiiksek bulundu ve preeklampsi ve tiroid fonksiyon bozukluklari arasinda iligki oldugu
saptandi.

Literatiirde (2,96) preeklampsinin risk faktorleri arasinda sayilan ¢ogul gebelik
bizim calisgmamizda preeklamptik olmayan gebelerde daha yiiksek oranda saptandi
burada calismamiz literatiir ile ¢eliski icermektedir. Hastanemizde ¢cogul gebelikler ve
preeklampsi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi i¢in ¢alismalara ihtiya¢ duyulmakta
oldugunu diisiindiik. Almanya’da Gleipner ve ark. tarafindan yapilan ve 2000 yilinda
yayinlanan 3721 prematiirenin bebegin verilerinin kullanildig1 bir ¢aligmada ¢ogul
gebeliklerin IVK i¢in risk faktorii olmadig bulunmustur.

Genellikle erken dogum igin risk faktérii olan durumlar GMK-IVK igin de risk
faktorleri i¢inde bulunmaktadir ancak yapilan bir¢ok calismada, erken dogumun en
biiyiik sebeplerinden olan preeklampsi, preterm infantlarda IVK agisindan koruyucu
etki yapmaktadir.

Kuban ve arkadaslarimin 1992 yilinda yaymladiklar1 1500 gr altinda dogan
yenidoganlar1  degerlendirdikleri  ¢alismalarinda, maternal  preeklampsinin
prematiirelerde GMK-IVK riskini diislirdiigiinii saptamislardir (97).

Perlman ve arkadaglarinin 1997 yilinda yaymlanan c¢aligmalarinda,
preeklamptik anneden dogan yenidoganlarda IVK’nim beligin bir sekilde azaldigin
sOylemislerdir. Bunun, hipertansif hastaligin kendisinden kaynaklanabilecegini ya da
anneye uygulanan magnezyum siilfat tedavisinden dolay1 olabilecegini sdylemis ancak
net sebep ortaya koyamamaiglardir (98).

Morsing ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaymladiklar1 30 GH altinda dogan
yenidoganlarda yaptiklar1 calismalarinda preeklampsiden etkilenen bebeklerde ciddi

IVK sikliginin daha az oldugunu gostermislerdir. Ayrica preeklamptik bebeklerde 2
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yasta serebral palsi sikligmin diistiigiinii ve daha yliksek yasama oranlar1 oldugunu
saptamiglardir (8).

Ancel ve ark.’min Fransa’da yaptiklar1 2005 yilinda yayinlanan kohort
calismalarinda ise preeklampsinin IVK riskini azalttiginin net olarak sdylenemeyecegi
savunulmustur (99).

Preeklampsinin, ¢ok diisiik dogum agirhikli bebeklerde 1VK’ya, mekanik
ventilasyon ihtiyacina ve mortalite {lizerine etkilerinin arastirildigi 1998 yilinda
yaymlanan Paul ve ark. yaptigi ¢alismada IVK ile preeklampsi arasinda iliski
bulunamamaistir(100).

Bordbar ve ark.’da 2015 yilinda yayinladiklar1 ¢aligmalarinda preeklamptik
anneden dogan yenidoganlarla, maternal preeklampsiden etkilenmeyen yenidoganlar
arasinda IVK agisindan fark bulamadiklarini sdylemislerdir (101).

Mendola ve ark., 2015 yilinda yapilan, 200.103 normotansif ve 10.507
preeklamptik tekil gebe anneden dogan yenidoganin alindig1 ve preterm dogumdan
bagimsiz olarak degerlendirilen ¢alismada, 37 gestasyon haftasin {izerinde dogan
yenidoganlarda preeklampsinin IVK-GMK riskini artirdigin1 saptamislardir. Ayrica 37
GH 1zerinde dogan yenidoganlarda yenidogan yogun bakim iinitesi yatisini,
respiratuvar distres sendromunu, yenidoganin gegici takipnesini ve apneyi artirdigini
da bulmuslardir (9).

Bizim ¢aligmamizda; preeklampsi ve kontrol grubundaki bebekler gestasyon
haftasina gére 34 GH alt1 ve 34 GH iizerinde olanlar olarak ikiye ayrilip IVK evreleri
incelendiginde; preeklampsi grubunda 34 ve alti gestasyon haftasindaki bebeklerin
%65,2°s1 Evre 1, %131 Evre 2, %4,3’i0 Evre 3, %17,4’4 Evre 4 idi, 34 isti
gruptakilerin ise %87,5’1 Evre 1, %12,5’1 Evre 2 idi. Kontrol grubunda 34 ve alti
gestasyon haftasindaki bebeklerin %55°1 Evre 1, %15°1 Evre 2, %10°u Evre 3, %20’si
Evre 4 idi, 34 st gruptakilerin ise %85,7°s1 Evre 1, %14,3’1 Evre 2 idi.

Yani maternal preeklampsiden etkilenmis olan ve 34 GH altinda dogmus olan
bebeklerde IVK-GMK goriilme oranlari, 34 GH altinda dogan ancak maternal
preeklampsiden etkilenmemis olanlara gére daha diisiiktii, [VK saptanan
yenidoganlarda ise IVK evreleri daha diisiiktii. 34 GH iizerinde dogan preeklamptik
ve preeklamptik olmayan yenidoganlar karsilastirildiginda da preeklamptiklerde VK-
GMK daha az goriilmekte ancak istatistiksel anlamli bulunmadi. Yani 34 GH altinda
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dogan yenidoganlarda Kuban ve ark.(97) ile Morsing ve ark.(8) yaptiklar1 ¢aligmalar
ile uyumlu olarak, preeklampsi IVK igin azaltic1 faktdr olarak bulunmustur. Ancak 34
GH iizerindeki bebeklerde preeklampsinin IVK-GMK iizerine etkisine dair
istatistiksel anlamli fark bulamadik. Literatiirde ¢alismalar daha ¢ok preterm ve diisiik
dogum agirlikli yenidoganlar ile yapilmis, preeklampsinin 34 GH iizerinde veya term
yenidoganlarda GMK-1VK iizerine etkisini saptamak icin daha fazla calismaya ihtiyac
duyulmaktadir.

Gestasyon haftasina gore yenidoganlar1 2’ye ayirmadan, yani ¢alismamizdaki
tim bebekleri birlikte degerlendirdigimizde, preeklamptik anneden dogan
yenidoganlarda GMK-IVK siklig1 istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii.

Regresyon analizi ile 34 GH altindaki yenidoganlar degerlendirildiginde
maternal preeklampsiden etkilenmis olan yenidoganlarda IVK riskinin 2 kat daha
diisiik oldugunu saptadik. 34 GH haftasindan biiylik yenidoganlar regresyon
analizinde incelendiginde ise preeklampsinin istatistiksel anlamli olarak IVK iizerine
etkisini bulamadik.(9) Mendola ve ark. 37 GH ve lizeri yenidoganlarda preeklampsinin
IVK riskini artirdigini saptamislardi ancak biz bdyle etkisini bulamadik. Term
bebeklerle bu konu iizerine daha fazla ¢alisma yapilmasina ihtiyac vardir.

Calismamizda, preeklamptik anneden dogan yenidoganlarda IVK gelisim
riskinin daha az olmasinin sebeplerinde; preeklamptik gebelerin daha siki takip
edilmesinin, preeklamptik annelere verilen tedaviler arasinda olan magnezyum
stilfatin noro-koruyucu etkisinin olabilecegini diislindiik. 2017 yilinda yayinlanan
Kwiatkowski ve arkadaglarinin yayimladigi calismada, preeklamptik kadinlarda
kontrol grubuna kiyasla, damar olusumunda goérev alan plasental biiyltime faktoriiniin
(PIGF) daha diisiik konsantrasyonda, anti-anjiyogenik etkisi olan ¢oziinlir “fms
benzeri tirozin kinaz-1”" (sFLT-1)’in daha yiiksek konsantrasyonda oldugunu sdylediler
(102), “ELGAN” ¢alismasinda da maternal preeklampsiden etkilenen yenidoganlarda
postnatal ilk glinde bakilan anjiyogenetik proteinlerin daha az oldugu
gosterilmistir(103). 2007 yilinda Ballabh ve ark. yayinladigi ¢aligmada, prematiire
tavsan yavrularinda, vaskiiler endotelyal biiyime faktorii (VEGF) inhibisyonunun
IVK goriilme sikhigini azalttigini gostermislerdir (104). Dolayist ile maternal
preeklampsiden etkilenen yenidoganlarda anjiyogenetik faktorlerin azalmis olmasinin,

azalmis 1VK riski ile iliskili oldugunu diisiindiik.
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Yenidoganlar1 gestasyon haftasindan bagimsiz sekilde GMK-IVK olanlar ve
kanama olmayanlar olarak ikiye ayirdigimizda, kanama saptadigimiz yenidoganlarda
maternal preeklampsi orani anlamli olarak diisiiktii. Bu da yukarida tartistigimiz
preeklampsinin IVK-GMK f{izerine koruyucu etkisi oldugunu ters yonden giderek de
bulunabilecegini gosterdi.

GMK-IVK’nin en biiyiik risk faktorii erken dogumdur (6,11,105).
Calismamizda IVK-GMK saptanan yenidoganlarin gestasyon haftasi ortancasi 31,
saptanmayan grubun ise 35 olarak bulundu, beklendigi gibi kanama saptanan
hastalarin gestasyon haftasi ortalamalar1 daha diisiiktii. Bu ¢aligmamizda beklenen
sonuglardan biriydi. Germinal matriksin kanama egiliminin diisiik gebelik haftalarinda
yiiksek olmast bunun sebebidir.

Literatiirde birgok ¢alisma da diisiik dogum agirhigmin IVK gelisimi icin risk
faktorii oldugu belirtilmistir. iran’da yapilan ve 2021 yilinda yayinlanan
prematiirelerde  {VK’nin  risk  faktdrlerinin  gelisimini ve kisa ddnem
komplikasyonlarin1 degerlendiren c¢alismada (106), 26-37 GH arasinda dogmus 54
preterm infant degerlendirilmis ve IVK-GMK saptanan grubun dogum agirliklari
ortalamasi, bizim ¢aligmamizda oldugu gibi belirgin sekilde saptanmayan gruptan
diisiik bulunmugstur. Calismamizda regresyon analizinde dogum agirligindaki her bir
birim artisin IVK riskini 1,11 kat azalttigin1 saptadik, calismamiz bu konuda literatiir
ile uyumlu goériinmektedir.

Calismamizda IVK-GMK saptanan yenidoganlarin, annelerinin preeklampsi
disinda olan erken membran riiptiirii, koryoamniyonit, hipotiroidi, hipertiroidi,
plasenta dekolmani, oligohidramniyos, polihidramniyos, idrar yolu enfeksiyonu gibi
disinda ek problemleri bir biitiin olarak degerlendirildiginde, kanama saptanmayan
gruba gdre anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi. Annede bulunan ek problemlerin
GMK-IVK riskini artirdigini gdsterdi ve bu patolojilerin yenidoganda GMK-IVK
riskini artirdigini biliyoruz ancak ¢alismamizda bu problem ve hastaliklarin ayr1 ayri
degerlendirmeleri yapilmadigindan bizim ¢alismamiz bu konu iizerinde tartismak i¢in
giiclii degildir. Annede ek hastalik bulunmasi bir risk faktoriidiir ancak hangi
hastaliklar ya da problemler riski net olarak artirmaktadir ayrimi yapilamamaktadir.

Calismamizda GMK-IVK saptanan yenidoganlarin yenidogan yogun bakim

iinitesinde (YYBU) yatis siiresinin ortancast 25 giin, kanama saptanmayan
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yenidoganlarm YYBU’de yatis siiresi ortancasi ise 10 giin olarak bulundu, aralarinda
anlamli olarak fark vardi. IVK’si olan yenidoganlarin gestasyon haftalarinin da
olmayan yenidoganlara gore daha diisiik oldugundan yukarida bahsettik, IVK’ nin ve
prematiiritenin sebep oldugu problemler hastanede yatis siliresini uzatmasi beklenen
bir durumdur. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan 2000-2010 yillar1 arasindaki
IVK ve hidrosefalisi olan yenidoganlarin hastaneye yatislarinin degerlendirildigi bir
calismada da benzer sonuglara ulasilmistir (10).

Calismamizda GMK-IVK saptanan  yenidoganlarin annelerinin
saptanmayanlara oranla gebelikte antenatal steroid tedavi alma oran1 anlamli olarak
yiiksek bulundu. Preeklamptik olan veya olmayan olarak ayrim yapilmadan tim
bebekler degerlendirdiginde GMK-IVK dogal olarak diisiik gestasyon haftal
bebeklerde daha yiiksek oranda goriilmektedir. Dolayisiyla antenatal steroid
tedavisinin bu bebeklerin annelerinde biridir uygulanma oraninin yiiksek olmasi
beklenen sonuglardandir.

Yaptigimiz ¢aligmada IVK-GMK saptadigimiz yenidoganlarda solunum
destegi alma oranlar1 kanamasi olmayan yenidoganlara gore anlamli olarak yiiksekti.
Hem invaziv olamayan hem de invaziv mekanik ventilasyon siireleri daha uzundu.
Ayrica IVK olan yenidoganlari kendi icerisinde IVK evrelerine gore
degerlendirdigimizde IVK evresi arttikga da solunum destegi siiresinin ve invaziv
olma oraninin arttigini1 gérdiik yani kanamanin evresi arttik¢a entlibasyon orani ve riski
artmaktadir. Calismamizda evre 3 ve 4 IVK’si olan hastalarin tamami invaziv veya
non-invaziv bir solunum destegi almisti. Bu durumdan hem IVK’nin direkt etkisini
hem de daha kii¢iik gestasyon haftali bebeklerde goriilmesini sorumlu tuttuk. Kiiciik
gestasyon haftali bebeklerde apne, patent duktus arteriyozis, respiratuvar distres
sendromu, konjenital pndmoni gibi solunum sikintisi olusturabilecek durumlar daha
yuksek oranda goriilmektedir, bu patolojiler yenidoganlarin solunum destegi
ihtiyacinin artmasina sebep olurlar. GMK-IVK nin kendisi de apne, solunum sikintist
gibi durumlart artirabileceginden ve ayrica hastalarin genel durumunu ciddi olarak
bozabilecegi i¢in, mekanik solunum destegine ihtiyaci arttiracaktur.

Preterm yenidoganlarda mekanik ventilasyonla intraventrikiiler kanama
arasindaki iligkiyi arastiran 2012 yilinda yayinlanan 340 bebegin degerlendirildigi cok

merkezli ¢alismada (88); dogum odasinda mekanik ventilasyon uygulanan ¢ok diisiik
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dogum agirlikli bebeklerde ciddi IVK riskinin 3 kata yakin artti1 gosterilmistir. Ayrica
mekanik ventilasyonun siiresi ile ciddi IVK arasinda da pozitif korelasyon oldugu
gosterilmistir.

Ulkemizde yapilan ve 2015 yilinda yaymlanan Ozdemir ve ark. yaptign ve
preterm yenidoganlarda GMK-IVK’nin predispozan faktorlerini arastiran ¢alismada,
hastalarin %87,5’inde bulunan mekanik ventilator tedavisi risk faktorleri i¢inde ilk
sirada belirtilmistir (107).

Biz calismamizda, 34 GH altindaki yenidoganlarda entiibasyon
uygulanmasinin IVK riskini, evrelemeden bagimsiz olarak 2,5 kat artirdig1 bulduk.
Invaziv olmayan solunum desteginin de IVK gelisim riski iizerine etkisi olmadigini
saptadik. Bu da Aly ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calisma(88) ile uyumlu goriinmektedir.
Invaziv mekanik ventilasyonun IVK’y1 artirmasinin sebepleri de; hizli sekilde
yapilmaya calisilan entlibasyon esnasinda yenidoganin yasadigi stres, entiibasyon
sonrasinda mekanik ventilator ile uyum saglanmasinda yasanabilecek problemlerin
yenidoganin kafa i¢i basing artisina ve germinal matriks kan akiminda dalgalanmalara
neden olmasi, mekanik ventilasyon esnasinda toraks i¢i basing degisiklikleri nedeniyle
kalbin vendz doniigiiniin dalgalanmasiyla sistemik tansiyon degisikliklerinin
olabilecegi diisiiniildii.

“Y kromozomu etkisi”, fetal donemde ve yenidogan doneminde erkek
cinsiyetin mortalite ve ¢esitli morbiditeler agisindan daha savunmasiz ve avantajsiz
oldugunu soyleyen bir fenomendir. Sebebi net olarak bilinmemekle birlikte
testosteron, artmis fetal metabolizma veya cesitli molekiiler sapmalardan kaynakl
oldugu one siiriilmektedir. Y kromozomu etkisinin IVK i¢inde kendini gosterdigini
sdyleyen yani erkek cinsiyetin GMK-IVK acisindan bir risk faktdrii oldugunu
sOyleyen caligmalar vardir. Synnes ve ark. Kanada’da yaptiklar1 2001 yilinda
yaymladiklar1 ve IVK’nin risk faktorleri {izerine yaptiklari ¢alismalarinda erkek
cinsiyet evre 3-4 IVK igin risk faktdrii olarak sayilmistir(86). Heuchan ve
arkadaglarinin yaptig1 Avusturalya ve Yeni Zelanda’daki ¢alismada da Synnes ve
arkadaslarina benzer sonuglara ulasmislardir(85).(84) Tioseco ve arkadaslarinin
yaptig1 “Erkek Cinsiyet ve Intraventrikiiler hemoraji” isimli ¢alismada erkek cinsiyetin
IVK riskini artirdig1 sdylenmistir. Mohamed ve ark. 2007 yilinda yaymladiklari
calismalarinda da erkek cinsiyet artmis IVK riski ile iliskilendirilmistir (108). Bizim
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calismamizda ise IVK olan hastalarda olmayanlara gére erkek sayisi daha fazlaydi,
ancak istatistiksel analizde anlamli bir farka ulagamadik. Bizim c¢alismamizda
istatistiksel analiz yapilirken cinsiyet, IVK evrelerinden bagimsiz olarak
degerlendirildi, erkek cinsiyet Heuchan ve ark. ile Syness ve ark. caligmalarinda
yiiksek evreler (evre 3-4) icin daha biiyiik risk faktorii oldugundan calismamizda

anlamli bir sonuca ulagilamamis olabilecegi diisiiniildii.

Sinir ve Kisitlamalar

Calismamizin en 6nemli kisitlayict durumu retrospektif olmasidir.

Hastalarin bir¢ogunun hastaneden taburculuk sonrasi takip ve tedavilerinin
devami, beyin cerrahisi ve ¢ocuk noérolojisi gibi boliimlerde yapilan takiplerinin
verilerinin eksikligi gibi durumlar IVK prognozunun degerlendirilmesini kisitlamistir.
Daha sonra yapilacak IVK prognozu degerlendirilmesi hedeflenen calismalarda bu

durum dikkate alinmalidir.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda temel olarak maternal preeklampsinin 34 GH altinda ve
34 GH iizerinde olan yenidoganlarda GMK-IVK riskine nasil etki ettigini
arastirdik.

Literatiirde birgok farkli calismada maternal preeklampsinin ileri
prematiirelerde VK agisindan koruyucu etkisi oldugu sdylenmekte, ancak
etkisinin olmadigini veya riski artirtyor olabilecegini sdyleyen c¢alismalarda
mevcut. Bu caligmalarin cogu 32 ve 34 GH altindaki yenidoganlar ile yapilmas.
Term bebekleri ise bu agidan degerlendiren ¢alisma sayisi kisitl gdriinmektedir.
Biz calismamizda, maternal preeklampsinin 34 gestasyon haftas1 altindaki
yenidoganlarda IVK agsindan etkisini degerlendirdigimizde, riski diisiirdiigiinii
saptadik. 34 GH haftas: iizerinde ise maternal preeklampsinin IVK {izerine
anlamli etkisini bulamadik. Bu etkilerin nedeninin tam olarak ortaya ¢ikarilmasi
isin molekiiler ¢alismalara daha ¢ok ihtiya¢ oldugunu diistinmekteyiz

Calismamizda GMK-IVK olan bebeklerin hastane yatislarinda uzama
oldugunu saptadik. Ileri ddSnem morbiditeler ve maliyet-etkinlik, is giicii kaybi
acisindan da diisiiniildiigiinde, dogum 6ncesi, dogum odas1 ve dogum sonrast
koruyucu onlemlerine dikkat edilmeli ve uygulanmalidir.

Entiibasyon, IVK i¢in risk faktorleri arasinda bulundu. IVK riskini 2,5
kat artirdigim hesapladik. Non-invaziv solunum desteginin ise IVK agisindan
risk faktorii olmadigini bulduk. Yenidoganlar1 IVK riskinden korumak igin
gereksiz mekanik ventilasyon desteginden kaginmak gerekmektedir. Stirfaktan
uygulamasi gibi durumlarda daha az invaziv olan yontemlerin kullanilmasi
Onerilir.

Calismamizda IVK nin solunu destegi ihtiyacini artirdigini saptadik bu
durumda ek morbiditelere ve enfeksiyonlara sebep olabilir. Yenidoganlarin IVK
acisindan koruma onlemlerine dikkat edilmelidir.

Erkek cinsiyeti bizim ¢alismamizda IVK acisindan, kesin risk faktorleri
arasinda bulunmadi.

Preeklamptik anneden dogan yenidoganlarin hastaneye yatis tanilarinda

hipoglisemi anlamli olarak yiiksek bulundu. Preeklamptik anne bebeklerinde
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postnatal kan sekeri takibi konusunda daha dikkatli olunmalidir.

Preeklamptik annelerin gebelik yasinin daha ileri oldugunu saptadik,
ileri yas gebeliklerde arteriyel tansiyon takibi daha dikkatli yapilmali ve anneler
gebeligin hipertansif hastaliklar1 agisindan daha dikkatli izlenmelidir.

Calismamamizda preeklamptik annelerde hipotiroidinin daha sik
goriildiigiinii yani aralarinda iligki oldugunu saptadik. Bu annelerin takibi
esansinda tiroid fonksiyon testleri agisindan daha dikkatli takip edilmeleri
gerekmektedir.

Diisiik dogum haftali bebeklerde IVK riskinin arttigin1 saptadik. Bu
bebeklerin bakiminda ve takibinde daha dikkatli, yumusak ve daha az invaziv
olunmali, bebeklerin transportundan kacinilmali, yanlarinda yiiksek siddetli
seslerden kaginilmalidir.

Annede erken membran riiptiirii, koryoamniyonit, hipotiroidi,
hipertiroidi, plasenta dekolmani, oligohidramniyos, polihidramniyos, idrar yolu
enfeksiyonu gibi ek hastaliklarin, bebeklerde IVK-GMK riskini artirdigimi
saptadik. Ancak ¢aligmamizda bu hastaliklarin ayr1 ayri verilerinin toplanmasi
yapilmadig1 i¢in hangilerinin net olarak artirdigini bilmiyoruz. Ancak tedavi
edilebilen durumlarin en c¢abuk ve zararsiz bicimde tedavi edilmesi

gerekmektedir.
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