T.C.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
MERAM TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI

PERINATAL iNME VAKALARINDA KLINiK VE LABORATUVAR
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

DR. FATMA TUBA KOSEOGLU

UZMANLIK TEZIi

KONYA, 2018



KONYA, 2018



T.C.
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
MERAM TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI

PERINATAL iNME VAKALARINDA KLINiK VE LABORATUVAR
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

DR. FATMA TUBA KOSEOGLU

UZMANLIK TEZi

Damisman: PROF. DR. HUSEYIN CAKSEN

KONYA, 2018



TESEKKUR

Calismamdaki biiyiik desteklerinden dolayr Dog¢. Dr. Hiiseyin Altunhan’a, Tip

Egitimi ve Bilisim Boliimiinden Ogr. Gér. Mehmet Sinan Iyisoy’a, tesekkiirlerimi sunarim.

Agustos 2018 Dr. Fatma Tuba Koseoglu



OZET

PERINATAL iNME VAKALARINDA KLINiK VE LABORATUVAR
BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. FATMA TUBA KOSEOGLU

UZMANLIK TEZi, 2018

Bu calismada; 72 perinatal inme vakasi retrospektif olarak incelenmistir.
Amacimiz perinatal inmeli yenidoganlarda risk faktorlerini, akut ve kronik donemdeki

norolojik bulgularin1 degerlendirmektir.

Calismaya, Ocak 2011-Mayis 2018 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi yenidogan yogun bakim {initesi ve gocuk nérolojisi
poliklinigine miiracat eden vakalar alindi. Vakalar demografik veriler, perinatal 6ykd,
basvuru sikayetleri, risk faktorleri ve motor-mental gelisimleri agisindan incelendi. Tiim
vakalarin dosya kayitlarindan fizik ve norolojik muayene bulgular1 ve takiplerinde goriilen
hastaliklar1 kaydedildi. Tiim hastalara bilgisayarli beyin tomografisi ve/veya kraniyal
manyetik rezonans goriintiileme yapildi. Etyolojiyi ve eslik edebilecek ilave hastaliklar
saptamak amaciyla bazi hastalara ek hastaliklarina yonelik hematolojik, biyokimyasal ve
mikrobiyolojik tetkikler, transfontanel USG, bilgisayarli beyin tomografi anjiografi ve
manyetik rezonans anjiografi yapildi. Vakalar iki gruba ayrildi. Sirastyla grup 1’de arterial

iskemik inmeli ve grup 2°de hemorajik inmeli vakalar mevcuttu.

Yetmisiki vakanin 50°si (%69,44) erkek ve 22’si (%30,56) kizdi (erkek/kiz orani:
2,27 idi). Grup 1’de yedi vaka vardi. Vakalarin dordii (%57,14) erkek, {igii (%42,86) kizdi
(erkek/kiz orani 1,33 idi) ve ortalama tani yas1 7,56 + 7,25 giin idi. Grup 2’de perinatal
HI’li 65 vaka vardi. Vakalarin 46’s1 (%70,76) erkek, 19’u (%29,24) kizd: (erkek/kiz orani
2,42 idi) ve ortalama tani yas1 14,18 + 10,15 giin idi.



Grup 1’de, 7 vakanin dogum agirhig 2664,28 + 695,71 gr idi. Bagvuru yas1 3,20 +
1,56 giin idi. Maternal idrar yolu enfeksiyonu, preeklampsi/eklampsi, gestasyonel diyabetes
mellitus/diyabetes mellitus, ¢ogul gebelik gibi dogum siireci ve maternal 6zellikli arterial
iskemik inmeli olgu goriilmedi. En sik klinik semptomlar beslenme intoleransi ve
konvulsiyon idi. Bir vakada serebral palsi ve bir vakada epilepsi goriildii. Kraniyal manyetik
resonans incelemede sol hemisfer tutulumu sag hemisferden fazla goriildii. En sik orta

serebral arter tikanmasina bagl infarkt gozlendi.

Grup 2’°de, 65 vakanin 41'1 (%63,07) preterm, 24’1 (%36,93) term idi. Preterm ve
term vakalarin ortalama dogum agirlig: sirasiyla 1494,27 + 526,95 gr ve 2920,84 + 589,78
gr idi (p<0,05). Bagvuru yas1 pretermlerde 2,10 £+ 4,46 giin, termlerde 3,65 + 4,44 giin idi
(p<0,05). Tan1 yas1 sirastyla pretermlerde 16,52 + 10,39 giin, termlerde 9,91 + 8,33 giin idi
(p>0,05). Sezeryanla dogum ve korioamniyonit pretermlerde termlerden daha fazla idi
(p<0,05). Gebelik haftasina gore dogum agirligr diisikk olan olgularin orani pretermlerde
daha yiiksekti (p<0,05). Preterm olgularin hastanede yatis siiresi, invaziv ve noninvaziv
mekanik  ventilator kullanimi  term olgulara gére daha uzundu (p<0,05).
Hipotoni/hipertoni, konvulsiyon, beslenme intoleransi ve solunum yetmezligi semptomlari
yoniinden preterm ve term bebekler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05). Sepsis, respiratuvar distres sendromu, asfiksi gibi dogum ve dogum sonrasi
ozellikler agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
Kraniyal manyetik resonans incelemede tutulum yeri serebral palsi, epilepsi ve hidrosefali
acisindan preterm ve term bebekler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).

Sonug olarak; arterial iskemik inme ve hemorajik inme erkeklerde kizlardan daha
stk goriilmektedir. Arterial iskemik inmeli olgularda sol hemisfer tutulumu fazla

goriliirken hemorajik inmeli olgularda sag hemisfer tutulumu fazla goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: infant, yenidogan, inme, serebral palsi, epilepsi.



ABSTRACT

EVALUATION OF CLINICAL AND LABORATORY FINDINGS IN
INFANTS WITH PERINATAL STROKE

Dr. FATMA TUBA KOSEOGLU

SPECIALTY THESIS, 2018

In this study, 72 patients with perinatal stroke were evaluated, retrospectively. Our aim
Is to determine risk factors and neurological findings during acute and chronic period in
newborn infants with perinatal stroke.

The study includes patients admitted to Necmettin Erbakan University, Meram Medical
Faculty, neonatal intensive care unit and department of pediatric neurology, between January
2011 and May 2018. The patients were examined for demographical data, perinatal events, and
complaints on admission, risk factors, and motor-mental development. In all patients, findings
of physical and neurological examinations, developed disorders during their follow up from
patients' file were recorded. Examinations of cranial magnetic resonance imaging and/or cranial
computerized tomography were performed in all patients. In order to detect etiological factors
or accompanying disorders, hematological, biochemical, and microbiological tests,
transfontanelle ultrasonography, magnetic resonance angiography were performed in some
patients. The patients were divided into two groups. Group 1 and group 2 included patients

with arterial ischemic stroke and hemorrhagic stroke, respectively.

Of 72 patients, 50 (69.44%) were males and 22 (30.56%) females (male/female ratio:
2.27). There were seven patients in group 1. The mean age of diagnosis was 7.56 + 7.25 days
and four (57.14%) were males and three (42.86%) were females (male/female ratio: 1.33).
There were 65 patients in group 2. The mean age of patients was 14.18 + 10.15 days and 46
(70.76%) were males and 19 (29.24%) were females (male/female ratio: 2.42) (p>0.05).

In group 1, there were seven infants and mean birth weight was 2664.28 + 695.71 g.

Mean age of infants on admission was 3.20 + 1.56 days. There were no cases of arterial
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ischemic stroke associated with characteristics of delivery process such as maternal urinary
tract infection, preeclampsia/eclampsia, gestational diabetes mellitus/diabetes mellitus and
multiple pregnancy, as well as maternal characteristics. In arterial ischemic stroke most
common symptoms were convulsion and feeding intolerance. Cerebral palsy was seen in one
infant and epilepsy was seen in another infant. On cranial MRI examination, left involvement
was more common than right hemisphere involvement. Infarction was most commonly seen

due to middle cerebral artery occlusion.

In group 2, of 65 infants, 41 (63.07%) were preterm and 24 (36.93%) were term. Mean
birth weight was 1494.27 + 526.95 g and 2920.84 + 589.78 g in preterm and term infants,
respectively (p<0.05). Mean age of infants on admission was 2.10 + 4.46 days and 3.65 + 4.44
days in preterm and term infants, respectively (p<0.05). Mean age of diagnosis was 16.52 +
10.39 days and 9.91 + 8.33 days in preterm and term infants, respectively (p>0.05). Cesarean
delivery and corioamnionitis was more common in preterms than term infants (p<0.05). The
ratio of small for gestational age was higher in preterms than term infants (p<0.05). Length of
hospitalization and use of invasive and noninvasive mechanical ventilator were also longer of
preterms than term infants (p<0.05). No statistically significant difference was found in terms
of symptoms including hypotonia/hypertonia, convulsion, feeding intolerance, and respiratory
failure between preterm and term infants (p>0.05). A statistically significant difference was
determined in regard to respiratory distress syndrome, sepsis, asphyxia between two groups
(p<0.05). There was not a significant difference in regard to brain involvement on cranial
imaging examination and complications including cerebral palsy, epilepsy, hydrocephalus

between preterm and term infants (p>0.05).

In conclusion; our findings showed that both arterial ischemic and hemorrhagic stroke
were more common in males than females. While left hemisphere involvement was more
common in arterial ischemic stroke, right hemisphere involvement was more common in

hemorrhagic stroke.

Key Words: Infant, newborn, stroke, cerebral palsy, epilepsy
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1. GIRIS VE AMAC

Perinatal inme, cocukluk c¢agi inme basvurularinin en sik goriilen grubudur.
Yirminci gebelik haftasindan postnatal 28. giine kadar gecen siireyi kapsar. Prenatal, natal
ve postnatal donemde olabilir. Arterial iskemik inme (All) %80, serebral sinovendz
tromboz (SSVT) ve hemorajik inme (Hi) %20 civarinda goriiliir (Inder ve Volpe 2017).
Olas1 (presumed) neonatal iskemik inme ise 28. giinden sonra goriilen Ozellikle fokal
norolojik defisit ve goriintiileme yontemleri ile perinatal olabilecegi varsayilan infarkt

varliginda diistiniiliir (Hefti ve ark 2016).

Perinatal inme, 1/1600 ile1/4000 canli dogumda goriiliir. Gebelik haftas1 34 ve
oncesi olan pretermlerde bu oran 1/140'dir. Perinatal iskemik inme, arterial veya vendz
olusuna gore smiflandirilir. Perinatal All (prenatal/fetal Ail, neonatal All (preterm/term),
olas1 perinatal All ve perinatal SSVT olarak smiflandirilir (Inder ve Volpe 2017).Perinatal
Hi vakalari da; intrakranial kanamalar (IKK), subaraknoid kanamalar (SAK),
intraventrikiiler =~ kanamalar  (IVK), germinal matriks  kanamalar1  seklinde
simiflandirilmaktadir (Hefti ve ark 2016).

Etyolojide maternal, plasental ve fetal risk faktorleri 6nemlidir. Maternal risk
faktorleri; trombofili, infertilite, erken membran riiptiirii (EMR), preeklampsi, sigara i¢imi
ve enfeksiyondur. Plasental risk faktorleri; koryoamniyonit, plasental infarkt, plasental
agirhgin 10. persentilden az olmasidir. Fetal risk faktorleri; trombofili, konjenital kalp

hastaliklar1 (KKH'lar1) ve arteriopatidir (Lehman ve ark 2017).

Perinatal inme uzun dénemde ndrolojik defisitler, davranissal, bilissel ve dil islev
bozukluklarina ve serebral palsiye neden olabilir (Armstrong-Wells ve ark 2009). Asikar
unilateral serebral infarktli yasayan term yenidoganlarda %25-35 hemiparezi goriilebilir.
Hemiparezi olugsmussa, motor kayiplar yasamimn 6. ayinda ortaya cikar (Inder ve Volpe
2017). Unilateral infarkt sonrasi biligsel fonksiyonlarda kayip %25-50 oraninda goriiliir
(Kolk ve Tavlik 2002). Perinatal arterial infarkt serebral palsinin en sik nedenidir. Perinatal
inme sonrasi serebral palsinin goriilmesi inmenin biiyiikliigiine ve yerine baghdir (Lee ve

ark 2005, Lehman ve Rivkin 2014).



Bu calismada prenatal 20. hafta ile postnatal 28. giine kadar olan dénemde inme

gegciren vakalarin klinik ve laboratuvar bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi.

Amacimiz perinatal inmeli vakalarda risk faktorlerini, akut ve kronik donemdeki

norolojik bulgularini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1 inme

2.1.1 Tamim

Inme; serebral kan akimmin azalmasma bagl beyin fonksiyonlarinda ani kayip
olarak tanimlanir. Hayatin her doneminde goriilebilmekle beraber, klinik bulgulari,
patofizyolojisi ve diger klinik durumlar yasa gore degiskenlik gosterebilmektedir. Inme
morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Yaklasik olarak yilda 1-6/100.000 goriiliir
(Rosa ve ark 2015).

Postnatal 30. giinden 18 yasina kadar olan donemde goriilen inme vakalari ¢ocukluk
cag1 inme olarak adlandirilirken (Gonzalez ve ark 2013), perinatal inme; 20. gebelik
haftasindan postnatal 28. giine kadar gecen siireyi kapsar (Inder ve Volpe 2017). Olasi
neonatal inme ise postnatal 28. giin ile yasamin 1. yil1 arasinda ortaya ¢ikan 6zellikle fokal
norolojik defisit ve goriintiileme yontemleri ile perinatal olabilecegi varsayilan infarkt

varhiginda diistiniiliir (Kirton ve ark 2008).

Perinatal donem ¢ocukluk ¢agi inmenin en yiiksek risk olusturdugu donemdir,
1/1600 ile1/4000 canli dogumda goriilir. Gebelik haftasi 34 hafta ve Oncesi olan
pretermlerde bu oran 1/140’dir. Perinatal inme; prenatal, natal ve postnatal dénemde
olabilir. Al %80, SSVT ve HI %20 civarinda goriiliir (Inder ve Volpe 2017). Neonatal Ali
1/7700 (Grunt ve ark 2015), neonatal HI 1/6300 (Cole ve ark 2016) oraninda
goriilmektedir. Erkeklerde kizlardan fazladir (Govaert ve ark 2009 [a]). Mortalite %2
oraninda gériilmektedir (Chabrier ve ark 2010). Oliim siklikla inmeden ¢ok eslik eden ek
hastaliklara bagli gériilmektedir (Kirton ve ark 2008).

Perinatal iskemik inme, arterial veya vendz olusuna gore siniflandirilir; perinatal Ail
(prenatal/fetal All, neonatal All (preterm/term), olasi perinatal All ve perinatal SSVT
olarak siniflandirilir (Inder ve Volpe 2017). Perinatal HI vakalari da; IKK, SAK, IVK ve

germinal matriks kanamalar1 olarak siniflandirilir (Hefti ve ark 2016).

Perinatal inme vakalar siklikla ensefalopati, konvulsiyon, hipotoni, fokal ndrolojik
kayiplar, solunum yetmezlikleri ve beslenme problemleri ile klinik bulgu verirler (Govaert
ve ark 2009 [a]).

Inme geciren tiim infantlarda altta yatan hastalign belirlemek amaciyla mutlaka

biyokimya tetkikleri yapilmalidir. Konvulsiyon gegiren olgularda konvulsiyona neden
3



olabilecek diger etkenlerin dislanmasi i¢in enfeksiyon parametreleri dahil kan glukozu,
bobrek fonksiyon testleri, elektrolit ve akut faz reaktanlar1 degerlendirilmelidir (Inder ve
Volpe 2017). Antifosfolipid antikorlari, faktér V Leiden, metilentetrahidrofolat rediiktaz
mutasyonu, protein C, S, antitrombin Il eksiklikleri ve faktor eksiklikleri perinatal inme
vakalarinda etyolojide rol oynamaktadir (Kenet ve ark 2010). Protrombin zamani ve aktive
parsiyel tromboplastin zamani kanama ile iliskili inmeli vakalarda ¢alisilmalidir (Inder ve
Volpe 2017). intrakardiyak trombiis, sagdan sola santli KKH ve yapisal kalp hastaliklart
kardiyoembolik inmeye neden olabilecegi igin iskemik inmeli yenidoganlar
ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirilmelidir (Lehman ve Rivkin 2014). Konvulsiyon

tipini belirlemede elektroensefalografi kullaniglidir (Sankar ve ark 2006).

Iskemik ve HIi tanis1 beyin manyetik rezonans gériintiileme (MRG) veya bilgisayarli
beyin tomografisi (BBT) ile mutlaka degerlendirilmelidir. Perinatal inme diisiiniilen veya
konvulsiyon geciren tiim olgularda IKK, iskemik inme, beyin malformasyonlar, hipoksik
iskemik hasar1 belirlemek amaciyla mutlaka MRG yapilmalidir. Boylelikle vaskiiler
anomaliler, infarkt, lezyon sayis1 ve yeri, kanama olup olmayist belirlenebilmektedir. Beyin
MRG veya BBT; SSVT’nin yerini, eslik eden kanama ve/veya infarkt olup olmadigini
degerlendirmede yardimci olur. Manyetik rezonans venografi, SSVT degerlendirmesinde

BBT ve Doppler ultrasonografiye (USG'ye) gore daha iistiindiir (de Veber ve ark 2001).
2.1.2 Perinatal inme Simiflamasi

Perinatal inme olayin oldugu zamana ve major klinik-anatomik inme alt gruplarina

gore siniflandirilir.

Olayin olus zamanina gére (Govaert ve ark 2009 [a]);

1. Fetal: Radyolojik olarak dogumdan 6nce olayin gergeklestigini diisiindiiren bulgu
olmasi ile birlikte dogumdan sonra neonatal donemde kronik norolojik klinik bulgularin
bulunmasi,

2. Neonatal: Klinik ve radyolojik olarak dogumdan postnatal 28. giine kadar olan
donemde klinik olarak akut ensefalopati tablosu, konvulsiyon, fokal norolojik kayip, mental

durum degisikliklerinin olmas,

3. Olast perinatal iskemik inme: Klinik ve radyolojik olarak dogumdan postnatal 28.

giine kadar gecirilmis oldugu diistiniilen ve yasamin ilk 1 yil igerisinde Klinik olarak akut
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ensefalopati tablosu olmadan kronik, statik, fokal norolojik kayip ile seyreden, radyolojik
olarak arterial infarkt veya periventrikiiler venoz infarkt goériilmesi (Kirton ve ark 2008,
Govaert ve ark 2009 [a]).

Klinik anatomik subgruplarina gore: (Raju ve ark 2007; Govaert ve ark 2009 [a])

1. All: Arterial yapilarda tikanmaya bagli gelisen infarkt,

2. HI: Parankimal, subaraknoid veya IVK,

3. SSVT: infarkt veya hemorajik infarkta bagli olabilir,

4. Periventrikiiler vendz infarkt: Arterial kanamaya bagli olmadan germinal matriks
kanamalarina bagli olarak periventrikiiler beyaz maddede akut veya kronik infarkt bulgusu

bulunmasidir.
2.1.3 Al

Perinatal Ali’nin patogenezi kompleks ve multifaktoriyeldir (Nelson ve Lynch
2004). Cocukluk caginda noérolojik morbiditenin 6nemli bir nedenidir. Sensérimotor

kayiplar, konusma bozuklugu, zihinsel yetenek kayiplari, davranis problemleri ve epilepsi
goriilebilir. Insidans1 2,4/100.000°dir (Agrawal ve ark 2009).

Otopside tespit edilmis iskemik lezyonu olan 592 infantin bulundugu bir ¢alismada
arterial okliizyona bagl serebral infarkt %5,4 saptanmistir. Serebral infarkt gebelik haftasi
28 hafta alti olanlarda saptanmamistir, term yenidoganlarin pretermlerden daha fazla

etkilendigi goriilmiistiir (Barmada ve ark 1979).

Prenatal ve erken postnatal donemde beyinde nekroz goriiliirse beyin dokusunun
¢oziinmesine ve kavite olusmasina neden olur ve bu olusumlar porensefali, hidranensefali
ve multikistik ensefalomalazi olarak adlandirilir (Govaert ve ark 2000). Porensefali; lateral
ventrikiil ile baglanti kurmus ya da kurmamis serebral hemisfer icinde tek unilateral kavite
olarak tanimlanir. Porensefali eger iskemi ile iligkili ise tek major serebral damarin
dagilimindaki korteks ve serebral beyaz maddedeki infarktin sekeli olarak kabul edilir
(Inder ve Volpe 2017). Hidranensefali her iki hemisferde i¢i beyin omurilik sivisiile dolu
olan masif bilateral lezyonlari isaret eder. Hidranensefali, eger iskemi ile iliskili ise; her iki
internal karotis arter (anterior dolasim) dagilimindaki her iki korteks ve serebral beyaz
maddedeki bilateral serebral infarktin sekeli olarak kabul edilir. Vakalarin %25’inde
posterior serebral arter (PSA) anterior dolasimdan kdken aldig1 igin posterior serebral arter

sulama alanlar1 da etkilenebilir. Multikistik ensefalomalazi bilateral dagilimla serebral
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nekrozlarla birlikte ¢ok sayida kavite igerir, jeneralize iskemiye bagli beyaz madde yikimi

gortiliir (Inder ve Volpe 2017).

I. Aii’nin Patofizyolojisi

All patofizyolojisinde; kardiyak, transkardiyak veya aortik ark kokenli emboli,
serebral arter hastaliklar1 vehemostaz bozulmasina bagli tromboz rol oynar. Perinatal All
nedenleri ¢esitlilik gostermekle birlikte gebelikteki hiperkoagiilabilite, maternal ve fetal
dolagima bagli sorunlar nedeniyle olabilir. Gebeligin sonuna dogru kanamalari 6nlemek
icin bir¢ok prokoagiilan faktor artarken, antikoagiilan mekanizmalar ve fibrinolitik sistem

etkisi azalmaktadir (Brenner 2004).

Tromboembolizm; perinatal serebral infarkt etyolojisinde yaygin nedenler
arasindadir. Dogumla birlikte plasentanin ayrilmasi ile beraber plasentadan fetal dolagima
piht1 atabilir veya dogumla beraber inflamatuar ve protrombik degisiklikler plasenta ve

fetusta trombiis olusumunu kolaylastirabilir (Elbers ve ark 2011).

Ailede infertilite Oykiisii, annenin primipar olusu, intrauterin biiyiime geriligi,
oligohidramniyoz, gestasyonel hipertansiyon veya preeklampsi, uzamis EMR,
koryoamniyonit veya maternal ates, uzamis dogum eylemi, zorlu dogum, asfiksi,
hipoglisemi, sepsis, polistemi, diisiik Apgar skoru perinatal Al etyolojisinde rol
almaktadir. Protrombotik hastaliklar da etyolojide rol almaktadir. Antifosfolipid antikorlar,
lupus antikorlari, faktér V Leiden, metilentetrahidrofolat mutasyonu, konjenital protein C,
protein S veya antitrombin 1ll eksikligi, lipoprotein a yiiksekligi perinatal inme
etyolojisinde rol almaktadir (Govaert ve ark 2009 [a], Martinez-Biarge ve ark 2016).

I1. Prenatal Ali’de Etyoloji

Intrauterin dénemde fetal goriintiileme yapilabildigi igin prenatal inme vakalarinin
taninmasi1 artmistir. Bu hastaliklarin birgogu vaskiiler anormallikler ile iliskilidir. Prenatal
fokal parankimal defektli bir vakada anterior koroidal arterler ve orta serebral arterin
(OSA'nin) lentikiilostirat dallarmin vaskiiler anormalligine sekonder porensefali gelistigi
goriilmiistiir. Porensefalik defektin polimikrogirik korteksin siirlarinin olusumu, gebeligin
6. ayinda yikim ile uyumlu oldugu goriilmiistiir. Vaskiilopatiye sekonder intrauterin fokal
veya multifokal iskemik hasar bir¢ok hastalikta goriiliir. Hidranensefali ile iliskili

multifokal vaskiiler hastaligin intrauterin donemde proliferatif vaskiilopati ile baglantili
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oldugu gozlemlenmistir (Inder ve Volpe 2017). Ug ailede aymi genetik hastaligin
kardeslerde de goriilmesi bu durumu destekler. iki vakada, elektron transport zincirinde
bulunan kompleks III ve IV seviyelerinin diisiikliigii ile giden mitokondriyal hastaliktan
stiphelenilmistir (Castro-Gago ve ark 2001). Ailesel konjenital porensefalide kollajen 1V
Al’de goriilen mutasyonla iliskili mikroanjiyopati saptanmistir (Durrani-Kolarik ve ark

2017). Tablo 2.1°de perinatal Ail etyolojisinde rol oynayan faktdrler goriilmektedir.

Tablo 2.1. Perinatal All etyolojisi (Inder ve Volpe 2017)

Fokal ve multifokal serebrovaskiiler tikaniklik-yetmezlik
Vaskiiler anormallikler (prenatal)
Vaskiilopati
Familyal proliferatif kollajen IV A1 mutasyonu
Izoimmiin trombositopeni
Vazospazm
Kokain
Vaskiiler distorsiyon
Emboli (prenatal veya neonatal)
Plasental thromboz veya doku parcaciklar
Fetal damarlarda trombiis
Kateterizasyon (trombiis veya hava)
Kardiak: sagdan sola santli KKH, patent foramen ovale, atrial miksoma, rabdomiyoma
(tuberoz skleroz)
Trombiis (arterial veya vendz) (prenatal veya neonatal)
Menenjit (arterit veya filebitin eslik ettigi)
Travma
Diseksiyon
Fibromuskiiler displazi
Vaskiiler ligasyon-manipulasyon
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (sepsis, ikizden ikize transfiizyon sendromu)
Protrombotik/hiperkoagulabilite, endojen faktorler: Faktdor V Leiden mutasyonu,
protein C eksikligi, protein S eksikligi, protrombin mutasyonu, antitrombin III
eksikligi, antifosfolipid sendromu, metilentetrahidofolat rediiktaz mutasyonu,
lipoprotein a yiiksekligi, faktor VIlIc yiiksekligi
Hipernatremi-dehidratasyon
Polistemi
Jeneralize sistemik dolagim yetmezligi
Prenatal
Maternal hipotansiyon veya kardiyak arrest
Maternal travma (?)
Neonatal
Perinatal asfiksi
Sistemik hipotansiyon veya kardiyak arrest
Kalp yetmezliginin eslik ettigi KKH




Neonatal izoimmiin trombositopenide intraserebral kanamaya bagli intrauterin
multifokal kistik lezyonlar tanimlanmistir (Ozduman ve ark 2004). Intrauterin kokain
kullanimina bagli vazospazm sonucunda fokal serebral infarkt goriilebilir (Perlman ve ark
1994). Plasenta, emboli ve serebral infarkt i¢in potansiyel kaynak sayilmaktadir. Plasental
kalintilara veya trombiislere ve fetal damarlardaki trombiise bagli emboli gelisebilmektedir

(Burke ve ark 1997, Curry ve ark 2007).

Plasental lezyonlar; fetal damar hastaliklar (fetal trombotik vaskiilopati veya fetal
vaskiilit), intrauterin enfeksiyonla birlikte koryoamniyonit ve maternal/fetal koagiilopatiye
bagli olusabilmektedir. Perinatal inme vakalarinda preeklampsi, infertilite dykiisii bulunan
kadinlarda kullanilan over hiperstimiilasyon tedavisi ve agir intrauterin biiyliime geriligi
plasental lezyon riskini arttirmaktadir. Fetal ven6z dolasimdan gelen emboli foramen ovale

yoluyla arterial dolasima gegebilir (Golomb ve ark 2001).

Ikizden-ikize transfiizyon sendromu; monokoryonik ikiz gebeliklerde ciddibir
komplikasyondur veen O6liimciil durumdur (van Klink ve ark 2016). Tedavi segenekleri
arasinda tekrarlayan amniyorediiksiyon ve fetoskopik lazer koagiilasyon ile plasental
vaskiiler anastomoz yapilmasi bulunmaktadir (Rossi ve D’Addario 2008). Tekrarlayan
amniyorediiksiyonlar lazer yontemine kiyasla daha agir beyin hasari yapabilir.
Periventrikiiler 16komalazi, serebral beyaz madde kitleleri, agir IVK, ventrikiiler dilatasyon,

serebral atrofi ve Ali’ye neden olabilir. Verici ve alic1 esit risktedir (Lopriore ve ark 2006).

Ileri prematiirite, kistik periventrikiiler 16komalazi ve IVK icin risk faktoriidiir.
Antenatal hasarlanma hemodinamik diizensizlige bagli olarak serebral perflizyonun
bozulmasina ve ikizler arasindaki vaskiiler anastomozlar nedeniyle kan gecisine bu durum
da hipoksik iskemik hasara neden olur. Verici ikizdeki hipoksik iskemik hasarin nedeni
serebral perflizyonun azalmasidir. Hipervizkosite ve polistemi vaskiiler tikanmaya neden

olur ve serebral hasarin 6nemli bir nedenidir (van Klink ve ark 2016).

Vaskiiler bozulma intrauterin inmeninnedenleri arasindadir. Asirt  boyun
ekstansiyonu veya rotasyonu vertebrobaziler sistemde veya karotis sistemde dolagimi
bozabilir. ileri yas hastalarda goriilebilir (Choi ve ark 2005, Lopriore ve ark 2006). Fetus
veya yenidoganin ligament yapis1 tam gelismedigi i¢in atlantooksipital ve atlantoaksial
eklemde kaymalar goriilebilir, vertebrobaziler sistem kolay incinebilir (Pamphlett ve
Murray 1996; Pamphlett ve ark 1999). Basin hiperekstansiyonu atlasin foramen magnuma
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girmesine ve vertebral arterlerin akiminin bozulmasina neden olur. Postmortem yapilan bir
calismada, bes hastanin ii¢iinde boyun ekstansiyonuna ve dokuz hastanin tiglinde boyun
rotasyonuna bagli serebral arter kompresyonu gorilmistir (Pamphlett ve ark 1999).
Annenin gebelikte karin travmasina maruz kalmasi sonucu intrauterin travma olusabilmekte
ve prenatal inme goriilebilmektedir. Bu durumun mekanizmasi netlesmemistir (Hayes ve
ark 2007).

I11. Neonatal Aii’de Etyoloji

Etken siklikla bilinmemektedir, fakat maternal, neonatal ve plasental risk faktorleri

etyolojiderol oynayabilir (Tablo 2.2) (Inder ve Volpe 2017).

Tablo 2.2. Neonatal All’de risk faktorleri (Inder ve Volpe 2017)

Maternal (prepartum)
Pirimiparite
Infertilite
Sigara i¢imi
Intrauterin biiyiime geriligi
Preeklampsi
Trombofili
Maternal (peripartum)
Maternal ates
Uzamis EMR
Intrapartum komplikasyonlar
Neonatal
Erkek
Apgar skoru (5. dakika <7)
Uzamis canlandirma
Hipoglisemi
Erken baslangicli menenjit
KKH
Vaskiiler anormallikler
Trombofili
Plasenta
Kord komplikasyonlari
Koryoamniyonit
Obliteratif fetal vaskiilopati ile birlikte koryon villiis enfeksiyonu




Maternal risk faktorleri; pirimipar gebelik, infertilite, maternal sigara icimi,
intrauterin biiylime geriligi, trombofili ve intrauterin enfeksiyon (maternal ates, maternal
enfeksiyon, uzamis EMR, koryoamniyonitve plasental inflamatuar durumlar) olmasidir

(Golomb ve ark 2001, Ramaswamy ve ark 2004, Wu ve ark 2004).

Emboli veya trombiise bagli arter okliizyonu neonatal fokal ve multifokal parankim
hasarina neden olur. Trombotik veya embolik olaylar: goriintiileme yontemleriyle ayirmak
giictiir. Siklikla OSA sulama alaninda goriiliir (Inder ve Volpe 2017). Plasental kalintilar ve
pihtilar emboli i¢in kaynak olusturabilir. Fetal veya neonatal vendz dolasimdan
kaynaklanan emboli foramen ovale ile arterial dolasima katilir. Normal yenidoganda
dinlenme halinde %50 ile %90 arasinda interatrial soldan saga sant goriiliir, inmeli
vakalarin %60’ mnda yasamin 24. saatinde sagdan sola foramen ovale yoluyla sant goriiliir
(Inder ve Volpe 2017). Embolinin diger kaynaklar1 internal karotis arter, portal ven, santral
venoz kateter ve kalptir (Alfonso ve ark 2001). Kardiyak kaynakli emboli yenidogan
doneminde nadirdir. KKH olan hastalarda inme; preoperatif, intraoperative ve postoperatif
donemde goriiliir. Kardiyak lezyonun yapisi ve yonetimi inme ic¢in Onemlidir ve
intrakardiyak sagdan sola sant, preoperatif balon atrial septostomi, biiyiik arterlerin
transpozisyonu veya tek ventrikiil fizyolojisi ile gii¢lii iligkisi vardir (Lehman ve Rivkin
2014). KKH olanlarda yapilacak islem ve siiresi, diizeltme ameliyatinin yasi, tekrar
operasyon ihtiyacinin olugsmasi inme gelismesinde etkilidir. Tanisal yontemler, kardiyak
kateterizasyon, ventrikiil asist device takilmasi ve ekstrakorporeal membran oksijenizasyon
All ile iliskilidir. Atrial miksoma ve rabdomyom nadir nedenler arasmdadir (Liu ve ark

2001, Morales ve ark 2011, Almond ve ark 2013).
IV. Ali*de Klinik

Akut perinatal Al tamili hastalar siklikla konvulsiyon, biling degisiklikleri ve
anormal tonus ile klinik bulgu verirler. Hemiparezi, solunum ve beslenme giigliikleri de
goriilebilir. En sik konvulsiyon goriilmektedir (Lehman ve Rivkin 2014). Konvulsiyon
geciren preterm ile term olgular arasinda klinik semptomlar agisindan farklilik
goriilmektedir (Tuckuviene ve ark 2012). Term yenidoganlarda dzellikle ilk 12 saat iginde
fokal konvulsiyon goriiliir (Lehman ve Rivkin 2014, Martinez-Biarge ve ark 2016).

Preterm infantlarda solunum sikintis1 ve apne %83 goriiliirken, konvulsiyon %30 vakada
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goriilmektedir. Fokal konvulsiyonler etkilenen hemisferin kontralateralinde, serebral

infarktin unilateralinde goriiliir (Inder ve Volpe 2017).

Perinatal arterial inme vakalarmin %51°i OSA, %19’u anterior serebral arter
(ASA), %31’1 PSA’ya ve %9’unun serebellar infarkta bagli oldugu saptanmistir (Govaert
ve ark 2009 [b]). OSA en sik etkilenen damarsal yapi olmasi nedeniyle kol ve yiiz,
bacaklara nazaran en sik etkilenen uzuvlardir. Hemipareziler genellikle tek tarafli bulgu
verirken, spontan hareketlerde asimetri ile kendini gosterir. Perinatal donemdeki
hemipareziler genellikle yenidogan donemi gectikten sonra farkedilir (Andrew ve ark
2001). Bazi1 hastalarda yenidogan muayenesi normal olmasina ragmen ortalama 6. ayda
hemiparezi farkedilir (Bouza ve ark 1994). Lezyonlarin tutulumu unilateral ise orta
derecede hemiparezi goriliir. Bilateral lezyonu olanlar ise orta derecede quadriparezi ile
bulgu verebilir ve Moro ve tonik boyun refleksi gibi primitif refleksleri abartili olabilir
(\Volpe 2008).

Pariyetal veya oksipital lob tutulmus ise duyu kayiplar1 goriilebilir. PSA sulama
alanda iskemi varsa daha c¢ok homonim hemianopsi veya quadranopsi goriilebilir.
Diensefalik hasarlanmalarda uyku siklusu ve 1s1 kontrol mekanizmalari bozulabilir (van der
Aa ve ark 2013). Parasagittal hasarlanma var ise lezyonun yerlesimine bagl olarak
ozellikle ist ekstremite proksimalinde giigsiizlik ve hipotoni goriiliir (Inder ve Volpe
2017).

Beyinde hipoperfiizyon veya oksijenlenmenin bozulmasina bagl olarak ana arter
sulama alanlarinda iskemi goriilebilmekte ve bu alanlarda watershed infarkta neden
olusabilmektedir. Perinatal donemde yasanan hipoksik iskemiye bagli olarak asimetrik
veya fokal lezyonlar géoriilebilir (Volpe ve Pasternak 1977). Perinatal AIl sonras: sistemik
ve tromboembolik olaylarin tekrarlama olasiligi diistiktiir. Prospektif vaka kontrollii bir
caligmada 215 yenidogan 3,5 yil siireyle takip edilmis ve %3 vakada tromboemboli
tekrarlamistir (Kenet ve ark 2010). Toplum kokenli baska bir calismada perinatal AIl’li 84

vakada 5 yilda %1 oraninda tekrarlama goriilmiistiir (Fullerton ve ark 2007).
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V. Aii’de Tam

Ilk 24 saat icinde genellikle fokal vasifli konvulsiyon disinda nérolojik bulgu
olmadan klinik bulgu ile siiphelenilir. Konvulsiyon bulgusu olan vakalar ilk o6nce
konvulsiyon etkenlerini belirlemek amaciyla laboratuvar bulgulari hipoglisemi, enfeksiyon
parametreleri  ve metabolik ~ anormallikler  ac¢isindan  degerlendirilmelidir.
Elektroensefalografide fokal bulgusu olan vakalarda inme lokalizasyonu degerlendirmek

i¢in yonlendirici olabilir (Inder ve Volpe 2017).

[k degerlendirmeden sonra goriintiileme yapilmalidir. Ik yaklasim kraniyal USG
olurken kesin tani i¢in kraniyal MRG o6nerilir. BBT tanida kullanilabilir, fakat radyasyon
maruziyeti ve MRG’den daha az duyarli olmasi nedeniyle 6nerilmemektedir (Inder ve
Volpe 2017). Belirgin bir anormallik olmamasina ragmen semptomlarin ilk ¢iktigi
saatlerde USG’de akut infarkta bagli bulgular goriilebilir. Sonraki giinlerde genellikle OSA
sulama alaninda ekodansite goriiliir. Takip eden haftalarda ekodansite yerini ekoliisent
goriinlime birakir, siklikla heterojen goriiniime doniisiir buna dama tahtas1 goriiniimii denir.
USG’nin inmede duyarlilig1 optimal degildir ve zamana bagimlidir. Yapilan ¢alismalardan
birinde MRG ile kanitlanmis infarktli vakalarda 1-3 giin arasinda yapilan USG’lerde
duyarlilik %30-70 iken, 4-14 giin arasinda %86’dir (Cowan ve ark 2005). USG’de Silvian
oluk koronal kesitlerde iyi goriintiilenebildigi i¢in kullanilabilir. Fakat kii¢iik damar

yapilarina bagli inme vakalar1 degerlendirilememektedir (van der Aa ve ark 2013).

Yenidogan inme tanisinda MRG en iyi tetkiktir (van der Aa ve ark 2013). Manyetik
rezonans anjiografi (MRA) bas ve boyun degerlendirmesinde kranioservikal arteriopati
icin MRG’ye eklenebilir. Ayrica MRG SSVT’ye bagh inme ile All’nin ayni anda
degerlendirilmesini saglar. Diffiizyon agirlikli MRG sitotoksik 6demi saatler icinde
belirler. Iskemi ve reperfiizyon hasarinin aksine, HIE’de sitotoksik ddem 48 saat sonra
diffiizyon agirlikli MRG ile saptanabilir. Yenidogan inmelerinde hasar 2-4 giin iginde
diftizyon agirlikli MRG’de belirginlesir (Groenendaal ve ark 2016).

V1. Aii’de Tedavi

AlI tedavisinde s1v1 ve elektrolit dengesinin diizenlenmesi ve kardiyorespiratuvar
sistemin desteklenmesi dnemlidir. Lezyonun baglama zamani bilinmedigi i¢in trombolitik

tedavi pratikte kullanisl degildir (Inder ve Volpe 2017).

12



Akut tedavide oncelikle norolojik bulgulardan konvulsiyonlar tedavi edilmelidir.
Yenidogan doneminde goriilen konvulsiyonlar beyin hasarlanmasina neden olmaktadir.
Destek tedavisinde komorbiditeye neden olan etkenleri tedavi etmek gerekir. Kan sekeri
diizenlenmesi Onemlidir. Hemorajik doniisim olanlarda K vitamini eksikligi ve

trombositopeniye dikkat etmek gerekmektedir (Inder ve Volpe 2017).

Antikoagiilan/antiplatelet tedavi kullanimi tartismalidir. Amag protrombotik
donemde veya menenjitte trombiis olusumunu veya tekrarlanmasini Onlemek, kalp
hastaliklarinda emboliyi dnlemek veya KKH'da bu durumlardan hepsine engel olmaktir.
Amerikan Kalp Akademisi’nin ve Amerikan Go6giis Hastaliklar1 Uzmanlart Dernegi’nin
Onerisiyle kardioembolizm veya KKH'ya bagli protrombotik durumlarda antikoagiilan
tedavi kullanimi onerilmektedir (Lehman ve Rivkin 2014). En sik kullanilan ajan diisiik
molekiil agirlikli heparindir. Altta yatan genetik koagiilasyon bozuklugu veya arteriopati
yoksa uzun etkili antikoagiilan tedavi onerilmemektedir. Neonatal Aii’de %1 ile %2

oraninda tekrarlama goriilmektedir (van der Aa ve ark 2013).

Neonatal inmede hipotermi tedavisi hipoksik iskemik ensefalopatili hastalarda
yapilan ¢alismalar ile belirlenmistir (Inder ve Volpe 2017). Eritropoetin, ndroprotektif ve
nororestoratif bir ajandir. Neonatal inmeli vakalarda yapilan deneysel ¢aligsmalarda tedavi
gecikmesine ragmen eritropoetinin ndrolojik fonksiyonlarin gelismesini sagladigi ve
infarkt voliimiinii azalttig1 saptanmustir. Eritropoetinin noroprotektif etkisi ile ilgili yapilan
bir calismada kontrol grubu ile karsilastirildiginda neonatal Ail sonrasi yan etki olmadig
gosterilmistir. Bu ¢alisma noroprotektif etkiyi degerlendirmek icin kiiciik bir ¢alismadir,
fakat bu kiigiik grupta (n=10) rezidiiel infarkt volimii veya norogelisimsel sonuglarda

belirgin farkliliklar olmadig tespit edilmistir (Benders ve ark 2014 [a]).

Restoratif tedavide kok hiicre kullanimi potansiyel tagimaktadir. Neonatal inme
vakalarinda yapilan deneysel ¢alismalarda hasarlanma sonrasi saatler ve gilinler sonrasi
birka¢ kok veya progenitor hiicre verilmesinin bagarili olabilecegi konusunda umut
vericidir. indiiklenmis pluripotent kok hiicre, ndral kok hiicre ve mezenkimal kok hiicreler
kullanilmaktadir. Maternal plasenta, umblikal kord ve Wharton jelinden elde edilmektedir.
Kok hiicre kullaniminin apopitozu azalttigi, antiinflamatuar etkiler olusturdugu, lokal
norotropik faktorleri stimiile ettigi, endojen hiicre proliferayonunu gelistirdigi,
oligodendroglial ve nodronal oOnciillerin matiirasyonunu prolifere ettigi ve fonksiyonel

iyilesmeyi arttirdig ileri siiriilmektedir (Benders ve ark 2014 [a]).
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Perinatal inme vakalarinda erken donemde rehabilitasyon baslanmasi 6nemlidir.

Fizik tedavi ve dil terapileri nemli yer tutmaktadir (Inder ve Volpe 2017).
2.1.4 SSVT

Venoz infarkta neden olabilir, siklikla hemorajik infarkta neden olur (Miller 2000).
Iskemik ve/veya hemorajik infarkt esik edebilir. Pretermlerde periventrikiiler beyaz madde
infarkti, termlerde beyaz maddede ve talamusta noktasal kanamalar ve preterm/termlerde
IVK gériilebilir (Kersbergen ve ark 2011).

Dogumla beraber inflamatuar ve protrombik degisiklikler plasenta ve fetusta
trombiis olusumunu kolaylastirabilir (Elbers ve ark 2011). Dogum esnasinda kafanin
ilerlemesine bagl olarak sagital ve lateral siniislerin yapisinda bozulma olusup trombiis
¢okebilir. Dogum sonrasi kafanin yapisinda degisiklik olmasi ve disardan gelen basinglarla
birlikte jugular ve superior sagital siniiste dolasimin azalmasina bagl olarak trombiis

olusabilir (Elbers ve ark 2011).

Trombiis siklikla siiperfisyal damarlar1 tutmaktadir; en sik siiperior sagittal ve
lateral sinus tutulumu goriilmektedir (deVeber ve ark 2001). Tromboz %65 oraninda
superior sagittal siniisiin 6zellikle posterior kismini etkilemektedir. Diger etkilenen yapilar
lateral sinus, straight sinus ve Galen venidir. Infarkt, vakalarin %40-60’1nda gériilmektedir.
Infarkt yoksa beyin 6demi onemli bulgudur. Infarkt karakteristik olarak hemorajiktir.
MRG’de sagittal siniis trombozu ile birlikte bilateral parasagital bolgelerde ve derin ven
trombozu (internal serebral ve terminal venler) ile birlikte internal kapsiil ve striatum
bolgesinde olan hemorajik infarkt goriiliir. [VK%35-55 oraninda goriilmektedir, siklikla
talamus ve internal kapsiildekiinfarkt eslik etmektedir (Inder ve Volpe 2017).

I. SSVT’de Risk Faktorleri

Perinatal donemde yasanan hipoksi, EMR, maternal enfeksiyonlar, dehidratasyon,
bas omuz distozisi, protrombik hastaliklar SSVT nedenleri arasindadir (deVeber ve ark
2001). Hiperkoagiilabilite durumunu iceren preeklampsi en yaygmn marternal risk
faktoridiir. Diger yaygin maternal risk faktorii gestasyonel diyabetes mellitus (GDM),
maternal ates ve koryoamniyonittir (Berfelo ve ark 2010). Peripartum komplikasyonlar
(mekonyum bulasi, hipoksi, asidoz, yenidogan canlandirma uygulamasi) %70 oraninda,

KKH %22 oraninda etken oldugu goriilmiistiir. Baska biiyiik bir seride KKH'nin sadece
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%2 oraninda oldugu saptanmistir. Diger yaygin nedenler %20 oraninda sepsis/menenjittir

(Berfelo ve ark 2010, Jordan ve ark 2010, Raets ve ark 2013).

Elli iki SSVT’li yenidoganda yapilan bir caligmada vakalarin %60°’inda zor dogum,
vakum veya forseps kullanimi ve kraniyal molding vendz sinus obstriiksiyonu

saptanmustir. Protrombotik faktorler tam olarak agiklanamamistir (Berfelo ve ark 2010).
I1. SSVT’de Klinik

Klinik bulgu olarak ¢ogunlukla fokal veya jeneralize konvulsiyon goriiliirken;
biling degisiklikleri, jitternes, hemiparezive Kraniyal sinir felci de goriilmektedir.
Konvulsiyonlar %50 ile %60 vakada goriilmektedir ve siklikla postnatal 1,5 giinde bulgu
vermektedir (Berfelo ve ark 2010). Konvulsiyonlara siklikla 6ncesinde veya es zamanli
biling degisikligi (letarji %65) eslik eder ve nadiren zayif beslenme, apne, respiratuvar
distres, irritabilite veya hipotoni goriilebilir. Bu hastalarin %70’inde peripartum risk
faktorleri (mekonyum, hipoksi, sepsis/menenjit, asidoz ve yenidogan canlandirmast)
goriilebilir (Raets ve ark 2013). Diger yandan dehidratasyon ve KKH olabilir (Jordan ve
ark 2010). Klinik degisiklikler major kanama, IVK veya trombiis varligma bagh
gortilebilir. Vakalarin %60’inda major biiyiklikte hemorajik infarkt olabilir (Berfelo ve
ark 2010).

11. SSVT’deTam

Gortintiileme yontemleri tanida onemlidir. Merkezi sinir sistemi goriintiilemesi
SSVT tanisinda anahtar rol oynamaktadir (Inder ve Volpe 2017). Primer amag trombiisiin
karakterini ortaya ¢ikarmak, etkilenen vendz sistemin etkilemis oldugu sulama alaninin
derecesini belirlemek ve infarkt ve/veya kanama gibi sekonder sonuglar1 tanimlamaktir.
Tanida USG (6zellikle renkli Doppler), BBT ve/veya BBT venografi, MRG ve/veya
manyetik rezonans venografi ve konvansiyonel anjiografi kullanilir (Wagner ve ark 2015).
MRG diagnostik tetkiktir, kovansiyonel ve ileri sekans difiizyon agirlikli MRG ydntemleri
kullanilmaktadir (Inder ve Volpe 2017).

Merkezi sinir sistemi goriintiileme yontemleri serebral vendz sistemin anatomik
olarak varyantlari olmast nedeniyle SSVT tanisinda kesin sonug¢ saglayamayabilir.
Hastanin yasma ve MRG tekniginde kullanilan sekanslara gore trombiisiin goriiniimii

degisebilir (Bracken ve ark 2013).
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Tarama olarak USG kullamlir ve SSVT hakkinda ipuglar1 verir. IVK siklikla
ipsilateral talamik kanama veya santral odakli hemorajik ven6z infarkti gosterebilir. Erken
donemde %50-60 oraninda SSVT ile birlikte kanama goriiliirken, %33 oraninda IVK'ya
eslik eden derin serebral sinovendz, talamus veya kaudatta hemorajik infarkt goriiliir (Yang
ve ark 2010). Doppler USG tamamlayici tetkiktir. Elli infant (%60°1 erkek) ile yapilan bir
calismada 25 ile 41 hafta (ortalama 37 hafta) dogum Oykiisii olan hastalarin Doppler USG
ve MRG/manyetik rezonans venografi bulgular karsilastirilmistir. Stiperior sagittal sinus,
serebral venler, straight sinus, torcular herophili, sigmoid sinus, siiperior juguler venler
USG ile %94, MRG ile %98 oraninda goriintiilenmis olup, transvers sinus i¢in bu oran
USG’de %82 ve MRG’de %86 tespit edilmistirr. On (%20) vakada USG’de dolasim
normal denmesine ragmen MRG’de patoloji saptanmistir. Her iki teknikte de inferior

sagittal sinus degerlendirilmesi kisitli kalmistir (Miller ve ark 2012).

BBT artik ¢ok tercih edilen bir teknik olmamasina ragmen, major SSVT’yi tespit
edebilmektedir. Major vendz siniislerde klasik yogun triangle veya cord sign bulgusu ve
kontrastlhh BBT’de bos triangle veya bos delta isareti gorilir (Raets ve ark 2013).
Yenidoganlarda hemotokrit yiiksekligi, vendz akimin yavas olmasi nedeniyle yanlis pozitif
bulgu verebilir ve radyasyon maruziyeti dogurur. Bu ylizden MRG yapilmasi miimkiin ise
bu teknik tercih edilmemelidir (Inder ve Volpe 2017).

En 1yi tan1 yontemi MRG’dir, ayn1 zamanda infarktin ortaya konmasinda da 6nemli
bir tekniktir. Diffizyon agirliklit MRG ile parankimal lezyonlar dakikalar ve saatler iginde
tespit edilebilir (Berfelo ve ark 2010).

IV. SSVT’de Tedavi

SSVT’nin akut tedavisi neonatal Ail’de oldugu gibi komorbid hastaliklarin ve
konvulsiyonun tedavisini diizenlemektir (Inder ve Volpe 2017). Antikoagiilan tedavi
kullanimi i¢in yaygin bir goriis yoktur. Fakat bolgesel olarak son yillarda antikoagiilan
tedavi kullanma egilimi artmistir (Kirton ve deVeber 2015). Amerika’da %25, Kanada’da
%68 ve Avrupa’da %80 oraninda kullanilmaktadir (Jordan ve ark 2010). Tedavinin amaci
pihtinin yayilimini 6nlemektir. Yayilim %25-30 vakada goriilmekte ve primer hasar
sonrast siklikla ilk haftada olmaktadir. Antikoagiilan tedavinin baslamast bu oran1 %3’e
diisiirmektedir (Saxonhouse ve Burchfield 2009). Kanama riskinde belirgin bir artis
goriilmemistir. Genel olarak kanama eslik etmeyen SSVT’de kullanim Onerilmektedir.
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Birgok merkez talamik kanama eslik eden SSVT’lilerde antikoagiilan tedavi
kullanmaktadir (Kirton ve deVeber 2015). Siklikla diisiik molekiil agirlikli heparin
kullanilmaktadir ve tedavide uygun doz belirlenmesi i¢in yakin takip gerekmektedir.
Goriintilleme  caligmalarinda 6  hafta sonra  rekanalizasyon olup  olmadig:
degerlendirilmelidir. Eger rekanalizasyon tamamlanmissa tedavi kesilir, tamamlanmamigsa

tedaviye 6 hafta daha devam edilir (Yang ve Chan 2010).

Tan ve arkadaslar1 (2011) supin pozisyonda yatan yenidoganlarda oksipital kemik
kompresyonunun SSVT’ye neden oldugunu, bunun vendz stazin artmasina bagli oldugunu
bildirmektedirler. Yastik kullaniminin oksipital dekompresyon sagladigi ve boylelikle
sigmoid sinus ve superior sagittal siniiste kan akimimin arttigi, bunun da SSVT’de non-
invaziv tedavi olabilecegi ve yliksek riskli bebeklerde koruyucu oldugu belirtilmistir (Tan
ve ark 2011).

2.15 Hi

Hemorajik olaya bagh olarak arterial veya vendz kaynakli iskemi en sik goriilen
gruptur. IKK neonatal donemde &nemli bir klinik problemdir. Stk ve agir komplikasyonlar
ile beraberlik gostermesi Onemini arttirmistir. Kaverndz hemanjiom, arteriovendz
malformasyon, anevrizmalar neonatal Hi’nin nadir nedenidir. Arteriovendz
malformasyonun yeri siklikla Galen veni, serebral hemisferler, talamus, iigiincii ventrikiil

ve koroid pleksusta olabilir (Inder ve Volpe 2017).
I. Hi’de Risk Faktorleri

Bir¢ok intraparankimal kanamanin nedeni idiopatik olmakla birlikte, altta yatan
kanama diyatezleri (trombositopeni, hemofili ve diger koagiilopatiler) veya nadiren
vaskiiler anomaliler (kaverndz, arteriovenéz malformasyon ve anevrizmalar) neden
olabilir. Yenidoganlarda HI ile ilgili veriler smirlidir. Yapilan bir calismada 323.000 canli
dogumda 20 vaka HI tanis1 almistir. Bu vakalarin 19°u intraserebral kanama ve bir vaka
SAK’tir. Vakalarin %75’1 idiopatik, %?20’sinde trombositopeni ve %5’inde kaverndz
malformasyon saptanmistir. Perinatal kanamada fetal distresin, acil sezeryan dogumun,
prematiirite ve postmatiiritenin tetikleyici faktor oldugu, dogum agirlig ile iligkili olmadigi

saptanmistir. Maternal 6zelliklerin vaka ve kontrol gruplari arasinda fark olusturmadigy,
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fetal distres ve postmatiiritenin bagimsiz etken oldugu saptanmistir (Armstrong-Wells ve
ark 2009).

Toplum kaynakli vaka kontrollu 86 neonatal HI’li bir calismada; vakalarin %59’u
primer intraparankimal kanama, %35’inde hemorajik doniisiim, %6’sinda olasi perinatal
Hi saptanmistir. Intraparankimal kanamalivakalarin %67’si idiopatik idi (Cole ve ark
2016).

Hi'de diger risk faktorleri ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu,
hipertansiyonlu veya hipertansiyonsuz aort koarktasyonu, vendz tromboz ve K vitamini
eksikligidir (Miller 2000). Neonatal alloimmiin trombositopeniye bagl IKK antenatal

donemde goriilebilir. Morbidite ve mortaliteden sorumludur (Inder ve Volpe 2017).
I1. H’de Klinik

HI’ye bagh bulgular yasamin ilk giiniinde ensefalopati, konvulsiyon, hipotoni, fokal
gligsiizlik, apne ve beslenme giigliigii olarak ortaya ¢ikar (Cole ve ark 2016). Galen
malformasyonu olan yenidoganlar kalp yetmezligi ile bulgu verir (Volpe 2008).
Arterivendz malformasyona bagli kanamalarda kanamanin yeri ve genisligi beyin
dokusunun etkilenmesine ve hidrosefaliye yol agar (Inder ve Volpe 2017). Anevrizma
riptiiri.  olursa intraparankimal hematom biiyiik olur. OSA %40 etkilenirken,
vertebrobaziler sistem %25 etkilenir. ASA %15, internal karotis %10 ve Willis poligonu
yakiindaki posterior komminikan ve posterior serebellar arter %10 etkilenir. Anevrizma
riiptiirii  intrakranial basincin hizlica artmasina ve agir ndrolojik bulgularin ortaya

¢ikmasina neden olur. Siklikla fokal konvulsiyonlar goriiliir (Inder ve Volpe 2017).

Perinatal Hi; yasamin postnatal ilk 28 giiniinde otopsi veya kraniyal goriintiileme
yontemleri ile beyin parankiminde, subaraknoid bolgede veya intraventrikiiler alanda fokal
kanama ile birlikte ensefalopati, konvulsiyon, biling degisikligi ve/veya norolojik

kayiplarla giden non-travmatik bir tablodur (Cole ve ark 2016).

Neonatal primer SAK’m nedeni tam olarak anlagilamamistir, fakat biiyiik
¢ogunlugu prematiiriteye bagli dolasim problemleri veya travmaya baglidir. Prematiiritede
neden leptomeningeal anastomoz kanallarinin tam gelisememis olmasidir (Inder ve Volpe
2017). Kiigiik kanamalarin nedeni asikar bir travma veya dolasim problem

saptanamadigindan anlasilamamistir. Subpial kanamalar normal dogum sirasinda kiigiik
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venlerin basisina bagli olabilir (Huang ve Robertson 2004). SAK 6zellikle term bebeklerde
konvulsiyon ile bulgu verir ve genellikle yasamin ikinci giiniinde kendini gosterir.
Konvulsiyon goriilmesine ragmen bebegin genel klinik durumu iyi saptanir. Subpial
kanamada konvulsiyon genellikle fokaldir, bu da lezyonun lokalize oldugunu gosterir
(Inder ve Volpe 2017).

IVK siklikla prematiir bebeklerde olmasina ragmen postmortem yapilan
calismalarda term bebeklerde de saptanmstir (Wu ve ark 2003). Bu kanamalarin birkagi
biiyiikk hemorajik infarktlardan, vaskiiler lezyonlarin riiptiire olmasindan veya tiimorlerden
kaynaklanan kanamanin intraventrikiiler alana dagilmasi ile olusur. IVK néropatolojisinde
term bebeklerde kanamanin nereden koken aldigi 6nemlidir. Term bebeklerde erken
neonatal donemde daha c¢ok koroid pleksusta kanama saptanir (Inder ve Volpe 2017).
Gorlintiileme teknigi olarak USG kullanilarak yapilan bir ¢alismada 1.000 yenidoganda
IKK 20, subependimal kanama 11, koroid pleksus kanamas1 dokuz ve parankimal kanama
dort vakada saptanmistir. Ensefalopatik term infantlarda yapilan bir ¢alismada IVK %2
saptanmigtir (Heibel ve ark 1993). Prematiirelerde IVK genellikle subependimal ve
germinal matriks kanamalariyla birlikte goriiliir. Ince duvarli damarlar kanamanin asil
nedenidir. Matriks biiytikligii gebelik haftasi ilerledik¢e azalir; 23-24 haftalarda 2,5 mm,
32-36 haftalarda 1,4 mm’dir. Gebelik haftas: 28-32 hafta olanlarda kaudat niikleusun bas
tarafi, talamositriat oluk daha belirgindir ve kanamanin en sik goriildiigii yerdir (Inder ve
Volpe 2017). IVK’l1 vakalarda perinatal komplikasyonlar eslik ediyorsa klinik bulgular ilk
2 giin iginde bulgu verirken, asemptomatik vakalarda 2-4 hafta i¢inde bulgu verir.
Irritabilite, stupor, apne ve konvulsiyon goriilebilir. Konvulsiyon fokal veya multifokal
olabilir. Ates, jitternes ve intrakraniyal basing artist bulgular1 goriilebilir. Vakalarin
yaklasik %50’sinde sant takilmasini gerektiren hidrosefali goriilebilir (Inder ve Volpe
2017). HI’li vakalarda ventrikiiloperitoneal (VP) sant takilmigsa, epilepsi i¢in ameliyat
yapilmigsa Ve arteriovendz malformasyon embolizasyonu uygulanmigsa rekiirrens

goriilmemistir (Bruno ve ark 2013).
I11. Hi’de Tam

SAK vakalarinda tani genellikle MRG veya BBT ile konur. BBT de baslangicta
kirmiz1 kan hiicreleri ve protein komponentleri beyin omurilik sivisinda artmis olarak

sinyal verir, bu da menenjitten ayirimda kullanilir. Ayrica subdural, serebeller kanamadan,
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tiimor ve vaskiiler lezyonlara bagli kanamadan ayirnmda BBT veya MRG’den faydalanilir
(Barnette ve ark 2014). Normal beyin dokusundada periferde ekojenite alinabildigi i¢in
USG duyarli degildir (Inder ve Volpe 2017). iVK’l1 vakalarda talamik kokenli ve vendz
tromboza bagli kanamalar en iyi MRG ile saptanir. Parankimal tutulumlarda da MRG,
BBT ve USG’den daha istiindiir. Arterioven6z malformasyonlar1 belirlemede manyetik

rezonans venografi 6nemlidir (Heck ve ark 2002).
IV. Hi’de Tedavi

Etyolojiye yonelik tedavi verilmelidir. Trombositopenisi olan olgulara trombosit
destegi yapilmali, faktor eksiklikleri varsa diizeltilmelidir. K vitamini eksikligine bagh
kanama var ise K vitamini uygulanmalidir. Eger hastalarda kanamaya bagli hidrosefali
geligirse sant takilabilir. Akut donemde trombolitik tedavi ve antikoagiilan tedavinin
faydas1 goriilmemistir. Uzun donem komplikasyonlar i¢in destek tedavisi ve fizik tedavi

uygulanmalidir (Inder ark 2017).
2.1.6 Periventrikiiler Venoz infarkt

Periventrikiiler beyaz maddede arterial kokenli olmayan, genellikle germinal
matriks kanamalari ile baglantili olan fokal akut veya kronik infarkt varligidir (Inder ve
Volpe 2000). Germinal matriks kanamali ve IVK’l1 vakalari icerir (Arrigoni ve ark 2011).
Prematiirelerde ¢ok sik goriiliir, term yenidoganlarda da goriilebilir. Prematiir vakalarin
%15-20’sinde TVK goriiliir (Inder ve Volpe 2000). IVK’ya bagli mediiller ve terminal
damarlar tikanir. Periventrikiiler 16komalazideki simetrik infarktin aksine periventrikiiler
hemorajik infarktta asimetrik infarkt goriiliir. Insidans dogum agirligi ve gebelik haftasi
azaldikca artar (Inder ve Volpe 2017). Bassan ve arkadaslar1 (2006) dogum agirligir 2500
gr’dan diisiik olan 5.774 infant1 incelediklerinde, 58 vakada periventrikiiler vendz infarkt
saptamiglardir. Periventrikiiler vendz infarkt insidansi 1.500-2.500 gr olan bebeklerde
%0,1 750-1.500 gr olanlarda %2,2 ve 750 gr altinda olanlarda %10 tespit edilmistir
(Bassan ve ark 2006).

Preterm yenidoganlarda iskemiye bagli periventrikiiler beyaz madde zarar goriir ve
bu periventrikiiler 16komalazi olarak adlandirilir. Periventrikiiler 16komalazi enfeksiyona
ikincil sitokinlere bagl goriilebilir. Fokal beyaz madde hasar1 olan olgularda KKH goriiliir.
Tanida USG faydalidir, fakat MRG daha tstiindiir (Benders ve ark 2014 [b]). Siklikla
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anormal bulgu goriilmez, 6zellikle alt ekstremitede belirgin giigsiizliik saptanir. Ilerleyen
donemlerde spastik dipleji gelisir. OSA tutulumunda siklikla yiiz ve kol etkilenirken,
hemorajik periventrikiiler 16komalazide bacaklar etkilenir. Sol taraf sagdan daha fazla
tutulur. Prognoz hasarin yerine ve biyilkligiine gore degisir. Yiiksek mortalite ve

yasayanlarda yiiksek norolojik sekel goriiliir (Benders ve ark 2014 [b]).
2.1.7 Uzun Donem Komplikasyonlari

Uzun dénem norolojik sekeller motor defisitler, biligsel/davranigsal bozukluklar ve
epilepsidir. Asikar unilateral serebral infarktli yasayan term yenidoganlarda %25-35
hemiparezi goriilebilir. Hemiparezi olusmugsa, motor kayiplar yasamin 6. ayinda ortaya
cikar. Giigsiizlik OSA’nin dagilimma bagli olarak yliziin kontralateralinde ve iist
ekstremitede goriliir. OSA etkilenmisse hemiparezi goriiliir, serebral korteks, beyaz
madde, bazal ganglion ve internal kapsiiliin posterioru tutulur ve kortikal dal veya
lentikiilositriat dallar tutulmussa hemiparezi %10°dan az gériiliir. Ornegin; internal kapsiil
ile bazal ganglion veya serebral Kortikal tutulum varsa hemiparezi nadiren goriiliir. Infarkt

kontralateral hemisferi etkilenmisse hemiparezi %100 goriiliir (Inder ve Volpe 2017).

Unilateral infarkt sonrasi bilissel fonksiyonlarda kayip %25-50 oraninda goriiliir.
Beynin etkilenen bolgesine gore bulgular degisir. Sag beyin tutulumunda konusma yetisi
ve sol taraf tutulumunda uzaysal bulgular etkilenir (Kolk ve Tavlik 2002). Bilateral
tutulum veya lezyonun biiyiik olmasi risk faktoriidiir. Bazal ganglion ve talamik tutulumda
biligsel fonksiyonda azalma ve postnatal epilepsi gorilir (Wusthoff ve ark 2011).
Unilateral lezyonu olan vakalarin takibinde %15-40 oraninda epilepsi goriiliir.
Konvulsiyon genellikle fokaldir ve tedaviye cevabi degiskendir. Ana risk faktor infarktin
biytikligidiir (Wusthoff ve ark 2011). Perinatal inme sonrasi epilepsi sik goriiliir inme

sonrasinda konvulsiyon goriilen vakalarda risk artar (Fox ve ark 2017).

Perinatal arterial infarkt serebral palsinin en sik nedenidir. Perinatal infarkth term
yenidoganlarda %30 hemiplejik serebral palsi goriiliir (Raju ve ark 2007, Lehman ve
Rivkin 2014). Perinatal inme sonrasi serebral palsinin goriilmesi inmenin bliyiikliigline ve
yerine baglidir. Toplum kaynakli retrospektif bir calismada perinatal inmeli vakalar en az
12 ay takip edilmis ve %81 olguda anormal bulgular saptanmistir. Vakalarin %58’inde
serebral palsi, %39’unda epilepsi, %25’inde konusma gecikmesi ve %22’sinde davranis
anormallikleri goriilmiistiir (Lee ve ark 2005).
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3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2011-May1s 2018 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi yenidogan yogun bakim iinitesi ve ¢ocuk ndrolojisi polikliniginde perinatal
inme taniS1 ile takip ve tedavi edilen101 vakanin bulgular: retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin yas ve cinsiyetleri, maternal 6zellikleri, antenatal, natal ve postnatal 6zellikleri,
takipleri sirasinda gelisen komplikasyonlar, ek hastaliklarina yonelik yapilan tetkikleri ve
transfontanel USG, BBT, BBT anjiografi, MRG, MRA sonuglari degerlendirildi.

3.1 Vakalarin Degerlendirilmesi
3.1.1 Klinik Degerlendirme

Calismaya alinan tiim vakalar i¢in olusturulmus bir form dolduruldu (Ek Tablo 1).
Vakalarin Oykiileri, demografik ve antropometrik verileri, fizik muayene bulgulari,

laboratuvar ve goriintiilleme sonuglart kaydedildi.

Dosya kayitlarindan hastalarin sikdyetlerinin ne zaman basladigi ne siklikta oldugu,
bu sikayetlerle ilgili olarak yapilan tetkik ve tedavileri tarandi. Perinatal inme etyolojisinde
Oonemli yer tuttugu icin her vaka perinatal 6zellikleri degerlendirildi. Maternal 6zellikler;
anne yasl, pirimiparite, preeklampsi/eklampsi, maternal idrar yolu enfeksiyonu (IYE),
annenin tromboza yatkinlik olusturabilecek hastaliklari, prenatal 6zellikler; ¢ogul gebelik,
oligohidramniyoz, EMR, korioamniyonit, natal 6zellikler; dogum sekli, gebelik haftasina
gore dogum agirligi, cinsiyet, asfiksi olup olmadigi, postanatal 6zellikler; hastanede yatis
stiresi, mekanik ventilator kullanim siiresi, KKH, neonatal sepsis, NEK, RDS, hipoglisemi,
polisitemi olarak degerlendirildi. Canlandirma uygulamasi yapilmasi, ilk 2 saatte alinan
kan gazinda pH <7.20 olmasi, dogum sonras1 mekanik ventilasyon ihtiyacinin olmasi
ozelliklerinden bir veya birkacinin eslik ettigi olgular asfiksi olarak degerlendirildi. Santral
vendz hematokrit degerinin >%65 olan olgular polisitemi olarak kabul edildi. Ilk 24 saatte
bakilan serum glukoz degerinin <45-50 mg/dl veya 24 saatten biiyiik olgularda <50-60
mg/dl olmas1 hipoglisemi olarak kabul edildi (Gomella ve ark 2012). Tiim vakalarin
dogum agirhigi, fizik ve ndrolojik muayene bulgular1 dosyalardan kaydedildi. Norolojik
gelisim basamaklari tarandi. Hastalarin tedavisinde kullanilan ilaglar ve inmeye sekonder

gelisen komplikasyonlar i¢in verilen ilaglar1 kaydedildi.
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Gebeligin 20. haftasindan postnatal 28. giine kadar gecen siiregte inme gegiren vakalar
alindi. Perinatal AIl; arterial yapilarda tikanmaya bagl gelisen infarkta olgulari, SSVT
vendz yapilarda tikanmaya bagli gelisen infarkt olgulari, ayrica perinatal Hi; IKK, SAK,
IVK ve germinal matriks kanamalar1 olan olgular olarak siniflandirildi (Hefti ve ark 2016,
Inder ve Volpe 2017). Travmaya sekonder gelisen vakalar ¢alismamiza almmadi. Inme
tanist MRG veya BBT ile dogrulanmamis vakalar ¢alismaya alinmadi. Perinatal donemde

inme geciren vakalarin takiplerinde gelisen erken ve ge¢c komplikasyonlar kaydedildi.

3.1.2 Laboratuvar incelemesi

Etyolojik sebeplerin ve eslik edebilecek diger faktorlerin saptanmasi amaciyla tim
hastalarin sistemde kayitli tam kan parametreleri, ek hastaligina yonelik yapilan tetkikleri
ve varsa transfontanel USG, BBT veya BBT anjiografi, MRG veya MRA sonuglari
kaydedildi.

3.2 istatistiksel Analiz

Uzerinde durulan &zelliklerden siirekli degiskenler igin tanimlayic istatistikler ortalama +
standart sapma ya da sayisal degiskenler i¢in median (Qi-Qs) olarak ve kategorik

degiskenlerde de say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir.

Bu calismada istatistiksel analiz i¢cin SAS University Edition 9.4 programi
kullanildi. Independent sample t testinden yararlanildi. Normal dagilima uymayan siirekli
degiskenler Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler arasindaki
iligkinin incelenmesinde ki-kare ve Fisher testlerinden faydalanildi. Sonuglar p<0,05

anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
3.3 Etik Kurul

Calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurul Bagkanliginca 2 Mart 2018 tarihinde 2018/1245 sayili karar ile onayland.
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4. BULGULAR

Calismaya 72 vaka alindi. Vakalarin 50°si (%69,44) erkek ve 22’si (%30,56) kizdu.
Erkek/kiz oram1 2,27 idi. Caligmaya dahil edilen vakalar tanilarina gore iki gruba ayrildi.
Grup 1: Arterial iskemik inme tanis1 alan vakalar ve grup 2: HI tanisi alan vakalar olarak
smiflandirildi. Grup 1’de 7 (%9,72), grup 2’de 65 (%90,28) vaka vardi. Grup 1°de vaka
sayist az oldugu i¢in preterm ve term olarak siniflandirilmadi. Grup 2’de vakalar kendi
aralarinda preterm ve term olarak ayrica degerlendirildi. Hastalarin tani yast grup 1'de 7,56

+ 7,25 giin, grup 2'de 14,45 + 8,90 giin idi.

4.1 Grup 1’de Yer Alan Vakalarin Bulgular:

Grup 1’de arterial iskemik inmeli yedi vaka vardi. Vakalarin dordii (%57,14) erkek,
tict (%42,86) kizdi. Erkek/kiz orani 1,33 idi. Vakalarin ortalama agirligr 2664,28 + 695,71
gr idi. Basvuru yas1 3,20 + 1,56 giin idi. All'li vakalarda tan1 yas1 7,56+ 7,25. Vakalarin

besi preterm ve ikisi term idi.

Maternal IYE, preeklampsi/eklampsi, GDM/diyabetes mellitus (DM), ¢ogul gebelik

gibi dogum siireci ve maternal 6zellikler All’li olgularda goriilmedi.
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Tablo 4.1 All tamli bebeklerde gebelik ve dogum siireciyle ilgili 6zellikler

Ozellikler Al tanil1
n=7
n (%)
Anne yags1 (ortalama + SS) 24,50 + 6,85
Gebelik yasi (hafta) (ortalama + 27,54 + 7,45
SS)
Cinsiyet
Kiz 3 (42,86)
Erkek 4 (57,14)

Dogum agirligi (gram) (ortalama 2664,28 + 695,71
+ SS)

Dogum sekli

NSVY 4 (57,14)

Sezeryan 3 (42,86)
Gebelik haftasina gore dogum agirlig

Gebelik haftasina gore kiigiik 1(14,28)

Gebelik haftasina uygun 6 (85,72)
Cogul gebelik

Tekiz 7 (100,00)

ikiz 0 (0,00)
Oligohidramniyoz

Var 1(14,28)

Yok 6 (85,72)
EMR

Var 2 (28,58)

Yok 5(71,42)
Korioamniyonit

Var 2 (28,58)

Yok 5(71,42)
Preeklampsi/eklampsi

Var 0 (0,00)

Yok 7 (100,00)
Primiparite

Var 3 (42,86)

Yok 4 (57,14)
Annede IYE

Var 0 (0,00)

Yok 7 (100,00)
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AIl’li olgularda dogum sonrasi siirece ait Ozelliklerden hipoglisemi ve NEK

gorilmedi.

Tablo 4.2 All tanil1 bebeklerde dogum sonrast siirecine ait 6zellikleri

Ozellikler Al tanil1
n=>7
n (%)
Invaziv ventilasyon siiresi (giin) 8 (1-12)
(ortanca [Q1-Q3])
Noninvaziv ventilasyon siiresi (giin) 5 (2-7)
(ortanca [Q1-Q3])
KKH
Var 1(14,28)
Yok 6 (85,72)
Hastanede yatis siiresi (giin) (ortanca 15 (5-45)
[Q1-Q3])
Neonatal sepsis
Var 4 (57,14)
Yok 3 (42,86)
Nekrotizan enterokolit
Var 0 (0,00)
Yok 7 (100,00)
Hipoglisemi
Var 0 (0,00)
Yok 7 (100,00)
RDS
Var 3 (42,86)
Yok 4 (57,14)
Asfiksi
Var 6 (85,72)
Yok 1(14,28)
Polisitemi
Var 1(14,28)
Yok 6 (85,72)

AIll tamli bebeklerde klinik semptomlardan en sik beslenme intoleransi ve
konvulsiyon goriildii. Hipotoni/hipertoni ve solunum yetmezligi diger gorilen Klinik
semptomlar idi. Vakalarin birinde annede diisiik molekiil agirlikli heparin kullanma 6ykiisii
mevcuttu. Lupus antikoagiilan diizeyi, beta 2 glikoprotein IgM ve IgG ¢alisilmis ve normal
saptanmisti. Diger bir vakaya homosistein, faktér V Leiden mutasyonu, faktor Xa diizeyi
calisgilmis normal saptanmisti ve lupus antikoagiilan diizeyi yiisek saptanmasi lizerine
anneden de diizey gonderilmis anneye sistemik lupus eritematozus tanisi konmustu. Olguya
diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi verimisti. Vakalarin ikisinde trombositopeni

saptandi.
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Tablo 4.3 All tanil1 bebeklerde klinik semptomlar

Al tanil1
n=7
Hipotoni/hipertoni 3
Konvulsiyon 4
Beslenme intoleransi 4
Solunum yetmezligi 2

Vakalarin tamaminda inme tanis1 beyin MRG ile konmustu. Vakalarin dordiinde
OSA sulama alaninda, ikisinde PSA sulama alaninda ve birinde ASA sulama alaninda
infarkt gozlenmisti. Dordiinde sol hemisfer tutulumu mevcut iken iiclinde sag hemisfer

tutulumu mevcuttu.

Tablo 4.4 All tanil1 bebeklerde lezyon tutulum yeri

Tutulum yeri All tanili
n="7
OSA 4
PSA 2
ASA 1

All’li iki vakanin uzun dénem takipleri yapildi. Vakalarin biri 6 ay digeri 9 ay takip
edildi. Epilepsi tanis1 alan bir vakada elektroensefalografi ¢ekildi ve epileptiform aktivite

gorildii. Diger PSA tutulumu olan olguda ise diplejik serebral palsi goriildi.
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(d)

Sekil 4.1. Grup 1’deki 3 nolu vakanin difiizyon agirhikli MRG incelemesi. (a) ve (b) 4 giinliikken ¢ekilen
aksiyal difiizyon agirlikli kraniyal MRG’de sag PSA sulama alaninda akut iskemi izlenmektedir. (c) ve (d) 1
aylikken kontrol aksiyal difiizyon agirlikiMRG’de ayn1 bélgede difiizyon kisitlamasi goriilmemektedir.
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4.2 Grup 2’de Yer Alan Vakalarin Bulgular:

Grup 2’de perinatal HI’li 65 vaka vardi. Vakalarin 46’s1 (%70,76) erkek, 19’u
(9%29,24) kizdi. Erkek/kiz oram1 2,42 idi. Vakalarin 41°i preterm, 24’4 term idi. Preterm
vakalarin agirligi 1494,27 + 526,95 gr, term vakalarin agirligi 2920,84 + 589,78 gr idi.
Perinatal HI basvuru yas1 pretermlerde 2,10 = 4,46 giin, termlerde 3,65 + 4,44 giin idi
(Tablo 4.11) (p<0,05). Preterm olgularin basvuru yasi term olgulara gore kiigiiktii. Perinatal
Hi tam yas1 pretermlerde 16,52 + 10,39 giin, termlerde 9,91 + 8,33 giin idi (p>0,05).

Gruplara ait veriler analiz edildiginde; anne yasi, EMR, maternal IYE,
preeklampsi/eklampsi, GDM/DM, oligohidramniyoz, ¢ogul gebelik gibi dogum siireci ve
maternal 6zellikler agisindan term ve preterm olgular arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi (p>0,05). Dogum sekli, gebelik haftasina gore dogum agirligi ve
korioamniyonit varlig1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05). Sezeryanla dogum ve korioamniyonitin preterm vakalarda termlere gore daha
fazla oldugu ve gebelik haftasina gore dogum agirligmin diisiikk oldugu goriildii (p<0,05)
(Tablo 4.5).
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Tablo 4.5 Hi tanili preterm ve term bebeklerde gebelik ve dogum siireciyle ilgili 6zellikler

Ozellikler HI tanil1 preterm  HI tanili term p degeri
n=42 n=23
n (%) n (%)
Anne yags1 (ortalama + SS) 29,69+571 26,87 +£ 7,03 0,42
Gebelik yasi (hafta) (ortalama 29,72 +£ 2,05 40,46 + 2,17
+ SS)
Cinsiyet
Kiz 12 (28,58) 7 (30,43)
Erkek 30(71,42) 16 (69,57) 0,68
Dogum agirlig1 (gram) 1494,27 £ 526,95  2920,84+589,78
(ortalama £ SS)
Dogum sekli
NSVY 7 (16,67) 14 (60,87)
Sezeryan 35 (83,33) 9 (39,13) 0,044
Gebelik haftasina gore dogum agirligi
Gebelik haftasina gore 15 (35,72) 3 (13,04)
kiigiik 0,05
Gebelik haftasina uygun 27 (64,28) 20 (86,96)
Cogul gebelik
Tekiz 39 (92,85) 23 (100,00) 0,54
Ikiz 3(7,15) 0 (0,00)
Oligohidramniyoz
Var 6 (14,29) 4 (17,40) 0,72
Yok 36 (85,71) 19 (82,60)
EMR
Var 5(11,91) 0 (0,00) 0,15
Yok 37 (88,09) 23(100,00)
Korioamniyonit
Var 15(35,71) 3(13,04) 0,05
Yok 27 (64,29) 20 (86,96)
Preeklampsi/eklampsi
Var 7 (16,67) 2 (8,70) 0,47
Yok 35 (83,33) 21 (91,30)
Primiparite
Var 10 (23,80) 10 (43,47) 0,59
Yok 32 (76,20) 13 (56,53)
Annede IYE
Var 1(2,39) 0 (0,00) 1,0
Yok 41 (97,61) 23 (100,00)
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HI’li preterm ve term olgular hastanede yatis siiresi, invaziv ve noninvaziv MV
kullanim1 agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi (p<0,05). Preterm olgularin hastanede yatis siiresi ortanca degeri 52 giin iken,
termlerin 16 giin idi (p<<0,0001). Preterm olgularin invaziv ve noninvaziv MV kullanimi da
term olgulara gore daha uzundu (p<0,05). Sepsis, RDS, asfiksi pretermlerde, termlere
nazaran daha sikti ve iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
Nekrotizan enterokolit ve KKH agisindan term ve preterm olgular arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.6). Vakalardan ikisinde faktor 7, birinde
faktor 10 eksikligi, birinde konjenital I6semiye ikincil trombositopeni ve Tigiinde

trombositopeni mevcuttu.

Tablo 4.6 Hi tanili preterm ve term bebeklerde dogum sonrasi siirecine ait 6zellikleri

Ozellikler HI tanili HI tanili term p degeri
preterm n=23
n=42 n (%)
n (%)
Invaziv ventilasyon siiresi (giin) 14 (1-16) 4 (0-9) <0,01
(ortanca [Q1-Q3])
Noninvaziv ventilasyon siiresi 6 (2-10) 2 (0-3) <0,0009
(gtin) (ortanca [Q1-Q3])
KKH
Var 9(21,43) 2 (8,70) 0,30
Yok 33 (78,57) 21 (91,30)
Hastanede yatis siiresi (giin) 52 (35-65) 16 (5-25) <0,0001
(ortanca[Q1-Q3])
Neonatal sepsis
Var 35 (83,34) 12 (52,18)
Yok 7 (16,66) 11 (47,82) 0,007
Nekrotizan enterokolit
Var 3(7,15) 1 (4,35)
Yok 39 (92,85) 22 (95,65) 1,0
Hipoglisemi
Var 2 (4,76) 0 (00,00) 0,99
Yok 40 (95,24) 23 (100,00)
RDS
Var 33 (78,58) 8 (34,79) 0,0005
Yok 9(21,42) 15 (65,21)
Asfiksi
Var 25 (59,53) 11 (47,82) 0,364
Yok 17 (40,47) 12 (52,18)
Kanama Diyatezi
Var 2 (4,76) 5(21,73) 0,29
Yok 40 (95,24) 18 (78,27)
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Hi tanili preterm ve term bebeklerde Kklinik semptomlar agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her ne kadar istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmasa da pretermlerde term olgulara gore solunum yetmezligi daha fazla goriildii

(Tablo 4.7).

Tablo 4.7 Hi tanil1 preterm ve term bebeklerde klinik semptomlar

Semptomlar HI tanili preterm HI tanili term p degeri
n=42 n=23

Hipotoni/hipertoni 3 2

Konvulsiyon 13 6

Beslenme intoleransi Z 7 0,18

Solunum yetmezligi 34 10

Kanama 2 4

Vakalarin altisinin tanist BBT ile konulurken, 52’sinin tanist beyin MRG ile kondu.
Geriye kalan yedi vakada basvurularimi takiben kranial USG ile kanama saptandiktan sonra
tan1 amach t¢iine BBT ve dordiine beyin MRG ¢ekilmisti. Vakalarin birine beyin MRA
incelemesi yapilmisti. Vakalarin 36°sinda (%55,38) parankim tutulumu mevcut iken
(preterm=25, term=11), 12’sinde IVK (%18,46) (term=6 preterm=6), altisinda germinal
matriks kanamasi (preterm=4 term=2) ve sekizinde (%12,32) SAK, parankim kanamasi,
IVK ve germinal matriks kanamasindan ikisi veya daha fazlasi (preterm=6, term=2)
goriilmiistii. HI tamili vakalarda tutulum yeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.8). Vakalarin iigiinde temporal, iigiinde parietal, altisinda
oksipital, altisinda frontal bolgede kanama goriiliitken diger vakalarda birkag serebral
bolgenin tutulumu mevcuttu. Vakalarin 40’inda (%61,6) bilateral tutulum mevcut iken
(preterm=28, term=12), 17’sinde (%26) sag hemisferde (term=7 preterm=10) ve 8’inde
(%13,4) sol hemisferde (preterm=4, term=4) tutulum vardi. Hi tanil1 vakalarda tutulum yeri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4.8 HI tanil1 preterm ve term bebeklerde lezyon tutulum yeri

Tutulum yeri HI tanili preterm HI tanili term p degeri
n=42 n=23

SAK 2 1

Parankim kanamasi 25 11

IVK 6 6 0,27

Germinal matriks kanamasi 4 2

Coklu 6 2

HI tanil1 preterm ve term bebeklerde gelisen komplikasyonlar agisindan anlamli fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9 Hi tanili preterm ve term bebeklerde gelisen komplikasyonlar

Komplikasyonlar HI tanili preterm HI tanili term p degeri
n=28 n=15

Serebral palsi 8 5

Epilepsi 1 2

Hidrosefali 0 2

0,071

Epilepsi, serebral palsi ve/veya 9 3

hidrosefali birlikteligi

Normal norolojik bulgular 10 3

Yasayan 56 vakanin 43’{inlin uzun siireli takibi yapilmisti. Vakalarin kontrol yaslar
pretermlerde 34,23 + 29,42 ay, termlerde 2547 + 3,01 aydi. Hastalarin 15’ine
elektroensefalografi ¢ekilmis olup vakalarin birinde hizli zemin aktivitesi ve digerinde
voltaj supresyonu disinda epileptiform aktivite saptanmamustir. Diger 13 vakada
epileptiform aktivite tespit edilmistir. Serebral palsili vakalarin ikisinde isitme kaybi
mevcuttur. Normal norolojik bulgulart olan bir vaka da ise tik bozuklugu saptanmustir.
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Serebral palsili 13 vakada diplejik tipte serebral palsi goriiliirken birlikteliginde epilepsi

ve/veya hidrosefali olan olgularda quadriplejik tipte serebral palsi gériilmektedir.

Vakalarin 19’una kontrol muayenede kraniyal gorintiileme yapildi. Birine BBT,
diger 18 vakaya beyin MRG c¢ekildi. Vakalarin ikisinde periventrikiiler 16komalazi
saptanirken, besinde kistik ensefalomalazi, birinde porensefali, besinde kanamaya bagl
kronik degisiklikler gézlenirken, besinde kanama sonrasi hidrosefali saptandi, bir vakada

goriintiileme normaldi.

HI'li dokuz vaka eksitus olmustu. Vakalarin altis1 solunum yetmezligi ve sepsisten,
biri konjenital losemiden ve bir vaka ise KKH'dan (trunkus arteriosis) yenidogan

déneminde lmiistii. Diger bir vaka ise dort yasinda ileostomi cerrahisi sonrasi kaybedildi.

34



Sekil 4.2. Grup 2’deki 14 nolu vakamn MRG ve BBT incelemesi. (a) 12 giinliikken gekilen aksiyal T1
agirlikli kraniyal MRG’de ventrikiil iginde hiperintens goriiniim, bilateral lateral ventrikiillerde kanama ve
sag subependimal bolgede kanama goriilmektedir. (b) 18 giinlilkken g¢ekilen BBT’de ventrikiil iginde
kanamay1 diisiindiiriir hiperintens goriinim izlenmektedir. (c) 30 aylik kontrol aksiyal T1 agirlikli MRG’de
periventrikiiler 16komalazi gézlenmektedir.

Sekil 4.3. Grup 2’deki 15 nolu vakanin MRG incelemesi. (a) 7 giinliikken cekilen aksiyal T1 agirlikl
kraniyal MRG’de sol serebral hemisferde pariyetal bolgede yaygin intraparankimal, ventrikiil i¢erisinde
kanamave sol pariyetal bolgedeki intraparankimal hematom g¢evresinde yaygin 6dem izlenmektedir. (b) 18
aylik kontrol aksiyal T1 agirlikli kraniyal MRG’de solda lateral ventrikiilde beyaz madde iginde
porensefalik genisleme goriilmektedir.
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(b)

(a

)

Sekil 4.4. Grup 2’deki 17 nolu vakanin MRG incelemesi. (a) 25 giinliikken ¢ekilen aksiyal T1 agirlikli kraniyal
MRG’de sag lateral ventrikiilde seviyelenme gosteren germinal matriks kanamasi izlenmektedir. (b) 2 aylik
kontrol aksiyal T2 agirlikli kraniyal MRG’de hipointens muhtemel subependimal kanama sekeline ait bulgular
goriilmektedir.

Sekil 4.5. Grup 2’deki 20 nolu vakanin MRG incelemesi. (a) 14 giinlitkken ¢ekilen aksiyal kraniyal T1 agirlikli
MRG’de sag posterior oksipitalde kanama goriilmektedir. (b) 8 aylik kontrol aksiyal T1 agirhikli kraniyal
MRG’de oksipital porensefali izlenmektedir.
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Sekil 4.6. Grup 2’deki 24 nolu vakanin MRG incelemesi. (a) 28 giinliikken ¢ekilen aksiyal T1 agirlikl
kraniyal MRG’de sag temporoparietalde ve ventrikiil i¢inde kanama ayrica periventrikiiler 16komalazi
goriilmektedir. (b) 6 aylik kontrol aksiyal T2 agirlikli kraniyal MRG’de sag temporoparietal bolgede kanama
sekelleri ve periventrikiiler 16komalazi izlenmektedir.

Sekil 4.7. Grup 2’deki 30 nolu vakanin MRG incelemesi. (a) 1 giinliikken ¢ekilen aksiyal kraniyal T1
agirlikli MRG’de ventrikiil igerisinde ve germinal matrikste kanama izlenmektedir. (b) 14 giinliikken ¢ekilen
aksiyal kraniyal T1 agirlikli MRG’de kanamada azalma ve hidrosefalide artig goriilmektedir. (c) 7 aylik
kontrol aksiyal kraniyal T1 agirlikli MRG’de hidrosefali ve sag lateral ventrikiil i¢inde sant izlenmektedir.
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Sekil 4.8. Grup 2’deki 43 nolu vakanin MRG incelemesi. (a) 4 giinliikken g¢ekilen aksiyal kraniyal T1
agirliklh MRG’de lateral ventrikiil igerisinde ve bilateral periventrikiiler alanda sagda belirgin olmak iizere
kanama goriilmektedir. (b) 9 aylik Kontrol aksiyal T2 agirlikli kraniyal MRG’de bilateral lateral ventrikiil
korpusu komsulugunda eski kanama ve periferinde hipointens odaklar izlenmektedir.
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5. TARTISMA

Perinatal inme 1/4.000 canli dogumda goriiliir, bu oran prematiirelerde
1/140°dir (Inder ve Volpe 2017). Bu oran gocukluk c¢agma gore ¢ok yiiksektir,
cocukluk ¢aginda 1,3-13/100.000 goriilmektedir (Mallick ve O’Callaghan 2010).
Perinatal inme, perinatal All ve perinatal HI olmak iizere iki grupta siniflandirilabilir
(Lee ve ark 2017).

Yapilan ¢alismalarin biiyiik bir kismi perinatal inmenin erkeklerde kizlardan
daha yiiksek oldugunu gostermistir. Erkek/kiz orani 1,3-1,6:1 saptanmuistir (Giinther
ve ark 2000, Sreenan ve ark 2000, Golomb ve ark 2001, Kirton ve ark 2008, Golomb
2009). Calismamizda grup 1°de bulunan AIl’li 7 vakanin 4’ii (%57,14) erkek, 3’ii
(%42,86) kizdi. Erkek/kiz oran1 1,33 idi. HI tamili vakalardan olusan grup 2’de
bulunan 65 vakanin 46’s1 (%70,76) erkek, 19’u (%29,23) kiz idi. Erkek/kiz orani
2,42 idi. Bu oran termlerde 2,50 iken, pretermlerde 2,28 idi. Literatiirle uyumlu

olarak her iki grupta da erkeklerin orani kizlardan daha yiiksekti.

Perinatal inme etyolojisinde yer alan risk faktorleri arasinda ileri anne yasi
bulunmaktadir (Cole ve ark 2016). Armstrong-Wells ve arkadaslarinin (2009) yaptigi
bir calismada perinatal HI’li vakalarda ortalama maternal yas 28,3 yil idi. Bagka bir
calismada neonatal HI’li vakalarda ortalama anne yas1 28,7 yil idi (Cole ve ark 2016).
Ortalama anne yast grup 1’de 24,50 y1l ve grup 2’de ise term ve preterm olgularda
sirasiyla 26,87 yil ve 29,69 yil idi.

Kirton ve arkadaslarmin (2011) yapmis oldugu bir calismada neonatal Ail
tanili hastalarin %72’si konvulsiyon, %38’1 anormal tonus, %39°u biling bulanikligi,
%26’s1 solunum yetmezligi ve %24’1 beslenme giigliigii ile bagvurmustur. Baska bir
sistematik c¢aligmada vakalarin konvulsiyon, apne veya solunum destegine ihtiyag
duyacak kadar olan solunum yetmezligi (6zellikle term olgularda) ve preterm
olgularda siklikla asemptomatik perinatal inme vakalari saptanmistir (Lee ve ark
2010). HI’li term ve ge¢ preterm olgularin dahil edildigi baska bir calismada
vakalarin %64 iiniin konvulsiyon, %29’ unun apne, %12’sinin beslenme bozuklugu,
%14’ Unlin ates, %]10’unun huzursuzluk ve %10’unun fontanel bombeligi ile
basvurdugu rapor edilmistir (Bruno ve ark 2013). Cole ve arkadaslarinin (2016)
calismasinda %67 konvulsiyon ve %42 hipotoni saptanmstir (Cole ve ark 2016).
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Neonatal AIl’li 96 yenidoganin dahil edildigi bir calismada vakalarin %97’si
konvulsiyon, %32’si tonus anormallikleri, %11 solunum yetmezligi, %7’si
hemiparezi, %7°si biling bozuklugu ile bagvurmustur (Grunt ve ark 2015).
Calismamizda All’li 7 vakanm %28,57’si solunum yetmezligi, %57,14’ii
konvulsiyon, %42,85’i tonus anormallikleri, %57,14’i beslenme giicliigii ile
basvurdu. HI’li 65 olgunun %52,30°u solunum yetmezligi (pretermlerin %80,95’,
termlerin %43,47°si), %29,23’i konvulsiyon (pretermlerin %30,95’i, termlerin
%26,08°1), %7,69°u tonus anormallikleri (pretermlerin %7,14°1, termlerin %8,69°u),
%21,58’i beslenme giigliigii (pretermlerin  %16,66°s1, termlerin %30,43’i) ve
9%9,2’s1 kanama (pretermlerin %4,76’s1, termlerin %17,39’u) ile bagvurdu.

Cole ve arkadaglarinin (2016) HI’li vakalarm bulundugu calismada
koryoamniyonit %1,96 saptanmistir. Calismamizda koryoamniyonit Ail’li vakalarda
%28,58 bulunurken, HI’li vakalarda %27,70 saptandi. Korioamniyonit varligi
acisindan HI'li vakalarda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptamirken (p<0,05), Korioamniyonit Hi’li prematiirelerde daha sik idi.

KKH, perinatal inme agisindan risk faktorleri arasindadir. HI’li term ve geg
preterm olgularin dahil edildigi bir calismada KKH orant %26 olarak tespit
edilmistir (Bruno ve ark 2014). Lee ve arkadaslarinin (2017) yaptig1 bir ¢alismada
AIl’li vakalarda KKH %20 oraninda saptanmistir (Lee ve ark 2017). Calismamizda
AII’li bir vakada (%14,28), Hi’li 11 (%16,92) (preterm dokuzu ve term ikisi) vakada
KKH mevcuttu.

Yapilan bir calismada AIl’li vakalarda etyolojide emboli ve hemostaz
bozuklugu en sik neden iken, Hi’lilerde asfiksi en sik etkendir (Lee ve ark 2017).
Baska bir ¢alismada Ail’de en sik neden emboli saptanmistir (Govaert ve ark 2009
[b]). Calismamizda All risk faktorleri arasinda %85,72’sinde saptandi. Hi’li preterm
vakalarda %59,53’tinde asfiksi ve %83,34’linde canlandirma uygulamasi, term
vakalarin  %52,18’sinde zor dogum, %47,82’sinde asfiksi ve %43,47’sinde
canlandirma uygulamasi tespit edildi.

Yapilan bir calismada All’li on vakanm birinde, HI’li 20 vakanin altisinda
trombositopeni saptanmustir. Ali’li iki vakada protein C eksikligi saptanmistir (Lee
ve ark 2017). Bruno ve arkadaslarinin (2014) serisinde, 42 vakanin 13’{inde
trombositopeni ve/veya trombofili saptanmustir. Calismamizda AIl’li vakalarin

birinde lupus antikoagiilan diizeyi yiiksek ve iki vakada da trombositopeni saptandi.
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HIi tamili vakalardan ikisinde faktdr 7, birinde faktdr 10 eksikligi, birinde konjenital
16semiye ikincil trombositopeni ve tigiinde trombositopeni mevcuttu.

Hi’li vakalarin bulundugu bir calismada vakalarin %56’sinda sol hemisfer
tutulumu, %28’inde sag hemisfer tutulumu ve %16’sinda bilateral tutulum oldugu
goriilmiistir (Armstrong-Wells ve ark 2015). Grunt ve arkadaslarinin (2015)
calismasinda neonatal All’li vakalarda sol hemisfer tutulumu %64,8, sag hemisfer
tutulumu %15,2 ve bilateral tutulum %20 tespit edilmistir. Kirton ve arkadaslarinin
(2011) sol hemisfer tutulumu %51, sag hemisfer tutulumu %25 ve bilateral tutulum
%24 oraninda rapor edilmistir. Calismamizda AIl’li vakalarm 4’tinde sol hemisfer
tutulumu mevcut iken, 3’iinde sag hemisfer tutulumu mevcut idi. HI’li preterm
vakalarin  %66,66’sinda, termlerin %52,17°sinde bilateral tutulum saptandi. Sol
hemisfer tutulumu pretermlerde %9,52, termlerde %17,39 idi. Sag hemisfer tutulumu
ise pretermlerde %23,80, termlerde %17,39 idi.

All’de genellikle OSA sulama alaninda, unilateral ve sol hemisfer agirlikli
tutulum olur. Term yenidoganlarda kortikal dallarda %59 tutulum goriiliirken,
pretermlerde OSA dallarindan olan lentikiilositriat dallara bagli infarkt %39 goriiliir.
OSA’nin ana dalina bagli inme term ve pretermlerde esit oranda goriiliir (Harteman
ve ark 2012). Lehman ve Rivkin’in (2014) bir ¢alismasinda preterm yenidoganlarda
arterial tutulumun gebelikte haftasina gore degistigi rapor edilmistir. Dogum haftasi
28-32 hafta arasi1 olanlarda lentikilostriat dallar tutulurken, 32-36 hafta arasi
olanlarda kortikal dallar tutulur. Term yenidoganlarda kortikal dallar tutulur.

Calismamizda vakalarin 4’iinde OSA sulama alaninda, 2’sinde PSA sulama alaninda

ve 1’inde ASA sulama alaninda infarkt gézlenmisti.

Perinatal inmede yasamimn ilerleyen donemlerinde serebral palsi
goriilmektedir (Armstrong-Wells ve ark 2009). van der Aa ve arkadaslarinin (2013)
yaptig1 bir ¢alismada perinatal inmeli vakalarin %60-80’inde kayiplar saptanmuistir.
Serebral palsiye varan motor kayiplar %20-80’inde ve epilepsi %15-40’inda
goriilmiistiir. Lee ve arkadaslarinin (2005) ¢alismasinda perinatal inmeli 36 vaka 12
ay takip edilmistir. Vakalarin %19’unda normal gelisim saptanirken, %58’inde
serebral palsi, %39’unda epilepsi ve %25’inde konusma gecikmesi veya davranis
problemleri tespit edilmistir. Chabrier ve arkadaslari (2010) perinatal inmeli

vakalarin %26’sinda motor kayip saptamislardir. Golomb ve arkadaslar1 (2007) 64
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perinatal inmeli olgunun 43 aylik takip sonucunda %48’inde epilepsi gelistigini
bildirmislerdir. Sreenan ve arkadaslarinin (2000) serisinde perinatal inmeli 46 ¢ocuk
42,1 ay takip edilmistir; 15’1 norogelisimsel olarak normal ve 31’i anormal
saptanmistir. Ayni seride serebral palsi 22’sinde, bilissel fonksiyon bozuklugu
dokuzunda gériilmiistiir. Calismamizda serebral palsi Ail’li olgularn birinde, Hi’li
preterm olgular %60,71'inde ve termlerin %53,33'iinde tespit edildi. Epilepsi All’li
olgularmn birinde, HI’li pretermlerin %35,7'inde ve termlerin %53,33'iinde oldugu

gorildi.

Lee ve arkadaslarimin (2005) retrospektif yaptigi bir ¢alismada perinatal
inmeli vakalarin <%5 oOliim go6zlenirken, Golomb’un (2009) calismasinda %10
saptanmigtir. Mortalite orani Govaert ve arkadaglarinin (2000) yapmis oldugu bir
kohort ¢calismada %13,4 ve Lee ve arkadaslarinin (2017) baska bir ¢alismasinda %17
saptanmustir. Calismamizda HI’li 65 vakanm dokuzu (%13,8) takiplerinde o6ldii.

Ortalama 6liim oran1 %12,5 idi.
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6. SONUCLAR

Calismaya dahil edilen vakalar tanilarina gore iki gruba ayrildi. Grup 1:
AIl’li olgular; grup 2: HI’li olgulardan olusmaktaydi. Grup 1°de 7 (%9,72),
grup 2’de 65 (%90,28) vaka olmak iizere toplam 72 vaka vardi.

Grup 1’deki vakalarin 4’4 (%57,14) erkek ve 3’i (%42,86) kizdi. Grup
2’deki vakalarin 46’s1 erkek (%70,76) ve 19’u (%29,24) kizdi. Grup 1°de
vakalarin basvuru yast 3,20 + 1,56 giin ve 2’deki vakalarin bagvuru yas
ortalamalar1 pretermlerde ve termlerde sirasi ile giin; 2,10 + 4,46 giin ve 3,65
+ 4,44 idi (p<0,05). HI’li preterm olgularin basvuru yasi term olgulara gore
kiicliktii. Hastalarin tan1 yas1 grup 1'de 7,56 + 7,25 giin, grup 2'de 14,45 +
8,90 giin idi.

Grup 1°de vakalarin ortalama agirhigi 2664,28 + 695,71 gr ve grup 2’de
preterm vakalarin ortalama agirh@ 1494,27 + 526,95 gr, term vakalarin
agirhigi 2920,84 + 589,78 gr saptandi (p>0,05).

Grup 1°de maternal IYE, preeklampsi/eklampsi, GDM/DM ve cogul gebelik
gibi dogum siireci ve maternal 6zellikler goriilmedi.

Grup 2’de anne yas1, EMR, maternal 1YE, preeklampsi/eklampsi, GDM/DM,
oligohidramniyoz, ¢ogul gebelik, primiparite gibi dogum siireci ve maternal
ozellikler agisindan term ve preterm olgular arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Dogum sekli, dogum agirhigr ve
korioamniyonit varlig1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptandi (p<0,05). Sezeryanla dogum ve korioamniyonitin preterm
vakalarda termlere gore daha fazla oldugu goriildii (p<0,05).

Grup 1°de hastanede yatis siiresi ortanca 15 giin idi. Invaziv MV siiresi
ortanca degeri 8 giin, noninvaziv MV siiresi ortanca degeri 5 giin idi. Ail’li
olgularda dogum sonrasi1 siirece ait Ozelliklerden hipoglisemi ve NEK
goriilmedi. Vakalarin birinde annede diisiik molekiil agirlikli heparin
kullanma &ykiisii mevcuttu. Lupus antikoagiilan diizeyi, beta 2 glikoprotein
IgM ve IgG calisilmis ve normal saptanmisti. Diger bir vakaya homosistein,
faktor V Leiden mutasyonu, faktor Xa diizeyi ¢alisilmis normal saptanmisti
ve lupus antikoagiilan diizeyi ylisek saptanmasi iizerine anneden de diizey

gonderilmis anneye sistemik lupus eritematozus tanisi konmustu. Olguya
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10.

11.

disik molekiil agirlikli heparin tedavisi verimisti. Vakalarin ikisinde
trombositopeni saptandi.

HI’li preterm ve term olgular hastanede yatis siiresi, invaziv ve noninvaziv
MV kullanimi agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,05). Preterm olgularin hastanede yatis
stiresi ortanca degeri 52 giin iken, termlerin 16 giin idi (p<0,0001). Preterm
olgularin invaziv ve noninvaziv MV kullanimi da term olgulara gore daha
uzundu (p<0,05). Sepsis, RDS ve asfiksi pretermlerde, termlere nazaran daha
sikt1 ve iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
Nekrotizan enterokolit ve KKH agisindan term ve preterm olgular arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Vakalardan ikisinde
faktor 7, birinde faktor 10 eksikligi, birinde konjenital losemiye ikincil

trombositopeni ve tigiinde trombositopeni mevcuttu.

Grup 1°de AIl tanili bebeklerde klinik semptomlardan en sik beslenme
intolerans1 ve konvulsiyon goriildii. Hipotoni/hipertoni ve solunum

yetmezligi diger goriilen klinik semptomlar idi.

Grup 2’de HI tanil1 preterm ve term bebeklerde klinik semptomlar agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her ne kadar
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmasa da pretermlerde term olgulara

gore solunum yetmezligi daha fazla goriildii.

Grup 1°de sol hemisfer tutulumu, sag hemisferden daha fazla goriildi.
Vakalarin dordiinde OSA sulama alaninda, ikisinde PSA sulama alaninda ve

birinde ASA sulama alaninda infarkt gézlenmisti.

Grup 2’°de tutulum yeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05). Fakat preterm vakalarda termlere goére bilateral tutulumun fazla
oldugu goriildii. Vakalarin 36’sinda (%55,38) parankim tutulumu mevcut
iken (preterm=25, term=11), 12’sinde IVK (%18,46) (term=6 preterm=6),
altisinda germinal matriks kanamasi (preterm=4 term=2) ve sekizinde
(%12,32) SAK, parankim kanamasi, IVK ve germinal matriks kanamasindan
ikisi veya daha fazlasi (preterm=6, term=2) gériilmiistii. Hi tamili vakalarda
tutulum yeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Vakalarin {¢iinde temporal, iiciinde parietal, altisinda oksipital, altisinda
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12.

13.

14.

15.

frontal bolgede kanama goriiliirken diger vakalarda birkag¢ serebral bolgenin

tutulumu mevcuttu.
Grup 1’de bir vakada serebral palsi ve diger bir vakada epilepsi gortildii.

Grup 2’de preterm ve term bebeklerde serebral palsi, epilepsi ve hidrosefali
komplikasyonlar: agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Grup 1°de bir vakada ve grup 2’de 19 vakada kontrol muayenede kraniyal

gorlintiilleme yapildi.

Grup 1’de eksitus goriilmedi. Grup 2’de dokuz vaka eksitus olmustu.
Vakalarin altist solunum yetmezligi ve sepsisten, biri konjenital 16semiden ve
baska bir vaka ise KKH'dan (trunkus arteriosis) yenidogan ddneminde

Olmiistii. Diger bir vaka ise dort yasinda ileostomi cerrahisi sonrasi

kaybedildi.
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Ek Tablo 1. Hasta takip ¢izelgesi

Katilimci no:

Cinsiyeti: Kiz: Erkek:
Dosya numarasi:

Dogum tarihi:

[k basvuru tarihi:

Tan:

Sikayeti:

Semptomlarin azalmaya baslama saati:
Ek hastalik varlig::

1)

2)

3)

BBT raporu:

Kraniyal MRG/MR anjiografi raporu:
Lezyonlar:

Tek tarafli:

Sag:

Kanama:

Infarktin i¢inde:

Risk faktorleri:

Idiopatik:

Acrteriopati:

1) Diseksiyon:

4) Transient cerebral arteriopati:
Kardiyak nedenler:

1) KKH:

3) Kateterizasyon iligkili

Cift tarafli:
Sol:

Infarkttan uzak:

2) CNS vaskiiliti: 3) Moya moya:
5) Nonspesifik arteriopati: ~ 6) Diger:

2) Cerrahi sonrast:

4) Edinsel kalp hastaligi:
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Ek Tablo 1'in devamm

Protrombik nedenler:

1) Lipoprotein a: 2) homosisteinemi:

Antitrombin:  5) Protein C:
8) Antikardiolipin:
[la¢ kullanimi:

Akut hastalik:
1) Sepsis:

2) Kafa veya boyun travmast:

3) Faktor 5 leiden mutasyonu:  4)

6) Protein S: 7) Lupus antikoagiilan:

3) Anevrizma veya arteriovendz malformasyon:

4) Intrakranial cerrahi:
5) Hidrosefali:

6) Migren:

7) Diger:

Kronik hastalik:

1)

2)

Laboratuvar:

Hemogram: Beyaz kiire sayist:

sayist:

Hastanede yatis siiresi:
Tedavi:

1)

2)

3)

Sekel:

Mortalite:

Absolii notrofil sayisi:  Hemoglobin: Trombosit
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Ek Tablo 2. Grup 1°de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgulari

Vaka Vakanin Dosyano Basvuru Cinsiyet Dogum  Gebelik haftas1  Dogum Anne yas1 Primiparite Klinik semptomlar

no adi yas1 (giin) sekli agirhigi (gr) (y1l)

1 B.U. 7730988 2 Erkek Sezeryan 28 2750 25 Yok Konvulsiyon

2 B. A 7253733 1 Erkek NSVY 38 3210 31 Yok Konvulsiyon

3 EY. 7757696 3 Kiz NSVY 35 3400 23 Var Konvulsiyon,
beslenememe

4 B.A. 7664993 1 Kiz NSVY 37 3770 26 Var Hipotoni,
beslenememe

5 T.R.K. 7954588 1 Erkek NSVY 31 960 20 Hipotoni,

Var beslenememe,

solunum yetmezligi

6 B.C. 6930136 1 Erkek Sezeryan 26 3360 22 Var Konvulsiyon

7 0.G. 7885947 1 Erkek Sezeryan 28 1200 34 Yok Solunum yetmezligi,

beslenememe



Ek Tablo 2’nin devami

99

Vaka  Asfiksi Cogul Preeklampsi/  GDM/DM  Oligohidramnios 1YE EMR RDS Noninvaziv Invaziv NEK Sepsis  Korioamniyonit
no gebelik  eklampsi MV (giin)  MV(giin)

1 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 10 0 Yok Yok Var

2 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 5 10 Yok Var Var

3 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 2 0 Yok Var Yok

4 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 0 0 Yok Yok Yok

5 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 2 20 Yok Yok Yok

6 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 2 0 Yok Var Yok

7 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 3 2 Yok Var Yok



Ek Tablo 2’nin devami

LS

Vakano  Polisitemi Hipoglisemi Hemoglobin Hemotokrit Trombosit Ek Tetkikler
(gr/dl) (%) sayisi (/mm°)
1 Yok Yok 16,5 49,6 254.000 Yok
Yok Lupus antikoagiilan pozitif, Faktor Xa normal,
2 Yok 18.2 54,8 L°5-000 Homosistein normal, Fakt6r V Leiden mtasyonu negatif
3 Yok Yok 156 499 193.000 Lupu§ antikoagiilan negatif, B2 glikoprotein IgM-1gG
negative
4 Yok Yok 13,6 38,8 228.000 Yok
5 Yok Yok 13,9 43,2 89.000 Yok
6 Var Yok 20,1 65,6 81.200 Yok
7 Yok Yok 15,3 445 445.000 Yok



Ek Tablo 2’nin devami

89

Vaka no EKO incelemesi Yatis siiresi (giin)  Kraniyal Kraniyal MRG Kontrol BBT/MRG Takip Prognoz
USG/BBT stiresi

1 Yok 16 Yok Sol serebral hemisferde Yok Yok Takip yapilmadi
akut infarkt

2 Opere PDA 15 Yok Sag alt OSA sulama Yok lay Epilepsi
infarkt

3 Normal 32 Yok Sag PSA akut iskemi Normal 9ay Diplejik serebral

palsi

4 Yok 5 Yok Sol frontal iskemi Yok Yok Takip yapilmadi

5 Yok 1 Yok Lateral ventrikiil Yok Yok Takip yapilmadi
komsulugunda difiizyon
kisitlamasi

6 Yok 10 Yok Korpus kallosum ve sol Yok Yok Takip yapilmadi
temporooksipital akut
infarkt

7 Yok 45 Yok Sol frontalde parankim Yok Yok Takip yapilmadi

kiigiik iskemi



65

Ek Tablo 3. Grup 2’de bulunan vakalarin klinik ve goriintiileme bulgulari

Vaka  Vakanin Dosyano  Basvuru Cinsiyet  Dogum Gebelik Dogum agirligt ~ Anne Primiparite Klinik semptomlar

no adi yas1 (giin) sekli haftasi (gr) yas1 (yil)

1 B.Y. 6936298 1 Erkek Sezeryan 30 1765 35 Yok Solunum yetmezligi

2 M.J. 6776733 6 Erkek NSVY 37 1840 19 Var Beslenme bozuklugu

3 Y.E.O. 6740691 1 Erkek Sezeryan 30 1800 26 Yok Konvulsiyon, solunum
yetmezligi

4 B.P. 6824121 2 Kiz Sezeryan 36 2200 36 Yok Hipotoni

5 M.U.E. 6762689 15 Erkek NSVY 37 2050 23 Var Hipotoni, solunum
yetmezligi

6 E.B. 6793285 1 Kiz Sezeryan 26 950 27 Yok Solunum yetmezligi

7 B.T. 6745233 1 Erkek NSVY 37 2470 23 Var Hipotoni, solunum
yetmezIligi ve beslenme
bozuklugu

8 L.O. 6904369 1 Kiz NSVY 40 3020 21 Yok Beslenme bozuklugu,
burun kanamasi

9 E.B.E. 6843186 1 Kiz NSVY 32 1600 23 Yok Konvulsiyon, solunum
yetmezligi

10 Z.U. 7665091 1 Kiz NSVY 30 725 22 Var Konvulsiyon, solunum
yetmezligi

11 E.K. 7118110 1 Erkek NSVY 39 3200 25 Var Konvulsiyon

12 ZS.T. 7267880 1 Kiz NSVY 27 1015 31 Yok Hipotoni

13 B.C. 7145576 1 Erkek Sezeryan 37 3050 34 Yok Solunum yetmezligi

14 M.Y. 7281508 1 Kiz Sezeryan 33 1780 31 Yok Konvulsiyon, solunum
yetmezligi

15 S.S.D. 7133614 1 Erkek Sezeryan 34 1600 36 Yok Konvulsiyon

16 A.EK. 7721263 1 Erkek Sezeryan 28 900 38 Yok Beslenme bozuklugu,
solunum yetmezligi

17 SY. 7047606 23 Erkek Sezeryan 35 2390 37 Yok Solunum yetmezligi

18 M.E.O. 7716224 4 Erkek NSVY 34 2400 30 Yok Beslenme bozuklugu

19 S.S. 7834572 1 Erkek Sezeryan 34 1890 36 Yok Solunum yetmezligi

20 LUA. 7676894 1 Erkek Sezeryan 31 1520 31 Yok Solunum yetmezligi

21 A.E.B. 7792740 5 Erkek Sezeryan 36 2700 26 Var Konvulsiyon, beslenme
bozuklugu

22 M.AA. 7744466 1 Erkek Sezeryan 29 1378 38 Yok Konvulsiyon, solunum

yetmezligi



09

Ek tablo 3’tn devami

Vaka  Vakanm Dosyano  Basvuru Cinsiyet ~ Dogum Gebelik Dogum agirligt ~ Anne Primiparite Klinik semptomlar

no adi yas1 (giin) sekli haftasi (gr) yas1 (yil)

23 S.0. 160932 1 Kiz Sezeryan 28 1900 21 Yok Konvulsiyon, solunum
yetmezligi, beslenme
bozuklugu

24 M.K.E. 7717941 1 Erkek Sezeryan 34 1750 26 Yok Solunum yetmezligi

25 M.K. 7793489 1 Kiz Sezeryan 27 800 24 Yok Konvulsiyon, solunum
yetmezligi

26 R.K. 7371331 1 Kiz Sezeryan 28 840 39 Yok Konvulsiyon

27 A.C. 7004326 1 Kiz NSVY 37 3000 24 Var Beslenme bozuklugu

28 M.S.0. 7734939 1 Erkek Sezeryan 25 760 32 Yok Solunum yetmezligi

29 AM. 7486412 1 Erkek Sezeryan 37 3100 23 Yok Beslenme bozuklugu

30 AD. 6923090 2 Erkek Sezeryan 38 3900 39 Yok Konvulsiyon, beslenme
bozuklugu

31 ZB. 7005170 1 Kiz Sezeryan 32 1000 25 Var Solunum yetmezligi

32 E.E.O. 7591232 1 Erkek Sezeryan 34 1460 33 Yok Solunum yetmezligi

33 ZHK. 7753422 7 Kiz Sezeryan 38 2980 32 Yok Konvulsiyon

34 S.S. 7497047 9 Erkek Sezeryan 38 3500 34 Yok Konvulsiyon, kanama

35 O.T. 7474839 12 Erkek NSVY 38 2800 18 Yok Konvulsiyon

36 H.H.K. 7376839 1 Erkek Sezeryan 36 1800 26 Yok Beslenme yetersizligi

37 M.C.O. 6905860 1 Erkek Sezeryan 37 1700 20 Yok Kanama

38 U.C.G. 6853791 1 Erkek Sezeryan 31 1640 26 Yok Solunum yetmezligi

39 M.IM. 6894440 1 Erkek Sezeryan 28 1000 26 Yok Solunum yetmezligi

40 F.Y.O. 7277567 1 Erkek Sezeryan 36 2100 30 Yok Solunum yetmezligi,
beslenme bozuklugu

41 A.C.C. 7908284 1 Erkek Sezeryan 29 1750 29 Var Konvulsiyon

42 R.C. 7902956 13 Kiz NSVY 40 3480 27 Var Solunum yetmezligi

43 A.B.B. 7330653 1 Erkek Sezeryan 29 1010 30 Var Beslenme bozuklugu,
solunum yetmezligi

44 H.K. 7422001 1 Erkek NSVY 27 1090 25 Yok Solunum yetmezligi

45 B.K. 7319900 1 Erkek Sezeryan 38 2200 31 Yok Konvulsiyon, hipotoni

46 A.O. 7417619 1 Erkek Sezeryan 38 4000 24 Var Solunum yetmezligi

47 S.U. 7382771 1 Kiz Sezeryan 28 1160 24 Yok Solunum yetmezligi
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Ek Tablo 3’tin devami

Vaka Vakanin Dosyano Basvuru Cinsiyet Dogum  Gebelik Dogum Anne yagt  Primiparite Klinik semptomlar
no adi yas1 (giin) sekli haftasi agirhigi (gr) (y1l)

48 F.S.0. 7300398 20 Kiz Sezeryan 34 2350 33 Yok Konvulsiyon

49 D.S. 7457084 3 Kiz Sezeryan 37 2500 20 Var Beslenme yetersizligi
50 A.D. 7422288 3 Erkek Sezeryan 37 3370 33 Yok Solunum yetmezligi
51 0O.B. 7892490 1 Erkek Sezeryan 28 960 27 Var Solunum yetmezligi
52 LU.D. 7898166 1 Erkek Sezeryan 39 2760 34 Yok Solunum yetmezligi
53 M.A.A. 7744466 1 Erkek NSVY 29 1378 38 Yok Solunum yetmezligi
54 M.B.K. 7705155 1 Erkek Sezeryan 30 1250 39 Yok Solunum yetmezligi
55 M.D.U. 7918535 1 Kiz Sezeryan 35 1285 24 Yok Solunum yetmezligi
56 M.K. 7915246 1 Erkek Sezeryan 30 2040 30 Yok Solunum yetmezligi
57 C.G. 7885950 1 Erkek Sezeryan 28 1250 20 Var Solunum yetmezligi
58 LA.G. 7871035 1 Erkek Sezeryan 28 1330 27 Yok Solunum yetmezligi
59 O.K. 7855830 1 Erkek Sezeryan 25 770 23 Yok Solunum yetmezligi
60 E.D.K. 7871049 1 Erkek Sezeryan 38 3110 43 Yok Solunum yetmezligi
61 A.S.0. 7414313 1 Kiz Sezeryan 39 2810 21 Var Solunum yetmezligi
62 EY. 7849487 1 Erkek Sezeryan 37 3130 19 Var Solunum yetmezligi
63 S.L 7280670 1 Erkek NSVY 30 1550 33 Var Konvulsiyon

64 B.A. 7930038 1 Erkek Sezeryan 26 560 38 Var Solunum yetmezligi
65 L.C. 7940287 1 Kiz Sezeryan 36 2370 32 Yok Solunum yetmezligi



Ek Tablo 3’iin devami

Vaka Asfiksi Cogul  Preeklampsi GDM/DM Oligohidramnios IYE EMR RDS Noninvaziv Invaziv NEK Sepsis  Korioamniyonit
no gebelik  /eklampsi MV (giin) MV (giin)
1 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var O 7 Yok Var Yok
2 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Var Yok
3 Yok Yok Yok Yok Yok Var Var Var 10 30 Yok Var Var
4 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 2 3 Yok Var Yok
5 Yok Yok Yok Yok Var Yok Yok Var O 15 Yok Var Var
6 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 5 20 Yok Var Var
7 Var Yok Yok Yok Var Yok Yok Var 3 5 Yok Var Var
8 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 0 19 Yok Var Yok
9 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 5 10 Yok Var Yok
10 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
11 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 0 0 Yok Var Yok
12 Var Yok Yok Yok Yok Yok Var Var 8 8 Yok Var Var
13 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 2 2 Yok Yok Yok
14 Yok Yok Yok Yok Var Yok Yok Var 3 1 Yok Var Var
15 Var Yok Var Yok Yok Yok Yok Var 1 0 Yok Var Var
16 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 3 4 Var Var Var
17 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
18 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
19 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 5 1 Var Var Yok
20 Yok Yok Yok Yok Var Yok Yok Var 4 6 Var Yok Yok
21 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 0 0 Yok Var Var
22 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 2 24 Yok Var Var
23 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 2 0 Yok Yok Yok
24 Var Yok Var Yok Yok Yok Yok Var 3 5 Yok Var Yok
25 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 10 35 Yok Var Var
26 Var Yok Var Yok Yok Yok Yok Var 15 10 Yok Var Var
27 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var O 1 Yok Var Yok
28 Yok Yok Yok Var Yok Yok Var Var 15 20 Yok Var Yok
29 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
30 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 6 15 Var Var Yok
31 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var O 30 Yok Var Var
32 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 7 7 Yok Var Yok
o 33 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 5 3 Yok Var Yok
N 34 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
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Ek Tablo 3’tin devami

Vaka Asfiksi  Cogul Preeklampsi/  GDM/DM  Oligohidramnios IYE EMR RDS Noninvaziv Invaziv NEK Sepsis Korioamniyonit
no gebelik  eklampsi MV (glin) MV (giin)

35 Var Yok Var Yok Var Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
36 Var Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok 1 0 Yok Yok Yok
37 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 10 0 Yok Var Yok
38 Var Yok Yok Yok Var Yok Yok Var 5 8 Yok Var Var
39 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 15 70 Yok Var Yok
40 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 10 10 Yok  Var Yok
41 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 24 5 Yok  Var Yok
42 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
43 Yok Yok Var Yok Yok Yok Yok Yok 5 0 Yok  Var Yok
44 Var Yok Yok Yok Var Yok Yok Var 8 0 Yok  Var Var
45 Var Yok Var Yok Var Yok Yok Var O 12 Yok Var Var
46 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
47 Var Yok Var Var Yok Yok Yok Var 40 140 Yok  Var Var
48 Var Var Yok Yok Var Yok Yok Yok O 0 Yok Var Yok
49 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
50 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
51 Var Yok Var Yok Yok Yok Yok Var 5 7 Yok  Var Yok
52 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 1 6 Yok  Var Yok
53 Var Yok Yok Var Yok Yok Yok Var 10 15 Yok  Var Yok
54 Var Yok Yok Yok Yok Yok Var Var 1 8 Yok  Var Yok
55 Var Yok Yok Yok Var Yok Yok Var 2 25 Yok  Var Yok
56 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 3 2 Yok  Var Yok
57 Var Var Yok Yok Yok Yok Yok Var 10 20 Yok Var Yok
58 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 5 13 Yok  Var Yok
59 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Var 13 5 Yok  Var Yok
60 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 3 3 Yok Var Yok
61 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 10 12 Yok Yok Yok
62 Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
63 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok 4 6 Yok Yok Yok
64 Var Yok Var Yok Yok Yok Yok Yok O 16 Yok Var Var
65 Var Yok Yok Yok Yok Yok Yok Yok O 0 Yok Yok Yok
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Ek Tablo 3’tin devami

Vakano  Polisitemi Hipoglisemi Hemoglobin Hemotokrit Trombosit Ek Tetkikler
(gr/dl) (%) sayisi (/mm°)

1 Yok Yok 13,9 44,4 236.000 Yok
2 Yok Yok 14,2 40,5 442.000 Yok
3 Yok Yok 15,6 49,2 435.000 Yok
4 Yok Yok Yok Yok 192.000 Yok
5 Yok Yok 1,2 33,8 370.000 Yok
6 Yok Yok Yok Yok 187.000 Yok
7 Yok Yok 16,9 54,8 171.000 Yok
8 Yok Yok Yok Yok 657.000 Faktor 10: %1
9 Yok Yok Yok Yok 250.000 Yok
10 Yok Yok 17 49,7 152.000 Yok
11 Yok Yok 14,9 43,4 496.000 Yok
12 Yok Yok Yok Yok 456.000 Yok
13 Yok Yok 18,6 53,9 151.000 Yok
14 Var Yok 23,9 68,7 169.000 Yok
15 Yok Yok 17,6 49,8 179.000 Yok
16 Yok Var 15,5 48,6 150.000 Yok
17 Yok Yok 9,8 23,3 347.000 Yok
18 Yok Yok 15,8 41,4 454,000 Yok
19 Yok Yok 16,1 44,5 336.000 Yok
20 Yok Yok 17 49,7 49.400 Yok
21 Yok Var 16,8 50,2 378.000 Yok
22 Yok Yok 9,3 26,1 331.000 Yok
23 Yok Yok Yok Yok 239.000 Yok
24 Yok Yok Yok Yok 345.000 Yok
25 Yok Yok Yok Yok 435.000 Yok
26 Yok Yok 9,7 27,8 199.000 Yok
27 Yok Yok 14,9 45,2 160.000 Yok
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Ek tablo 3’tn devami

Vakano  Polisitemi Hipoglisemi Hemoglobin Hemotokrit Trombosit Ek Tetkikler
(gr/dl) (%) sayisi (/mm°)

28 Yok Yok 13,2 38,7 181.000 Yok

29 Yok Yok 17,4 48,1 243.000 Yok

30 Yok Yok 15 42,8 157.000 Yok

31 Yok Yok 16,2 49,6 346.000 Yok

32 Yok Yok 18,7 50,2 199.000 Yok

33 Yok Yok Yok Yok 298.000 Yok

34 Yok Yok 7,6 21,2 489.000 Faktor 7: %2
35 Yok Yok 14,2 38,3 45.000 Yok

36 Yok Yok 16,8 45,7 70.000 Faktor 8: normal Vwf{: normal Faktor 13: normal
37 Yok Yok Yok Yok 34.000 Yok

38 Yok Yok 14 42,3 650.000 Yok

39 Yok Yok Yok Yok 198.000 Yok

40 Yok Yok Yok Yok 387.000 Yok

41 Yok Yok Yok Yok 476.000 Yok

42 Yok Yok 14 37,5 752.000 Yok

43 Yok Yok 16 49,3 156.000 Yok

44 Yok Yok 13,5 38,3 187.000 Yok

45 Yok Yok 17,3 52,9 238.000 Yok

46 Yok Yok 17,3 47,6 440.000 Yok

47 Yok Yok 15,9 46,5 257.000 Yok

48 Yok Yok 10,8 32,4 386.000 Yok

49 Yok Yok 18,3 54,6 168.000 Yok

50 Yok Yok Yok Yok 325.000 Yok

51 Yok Yok 15,1 46,7 482.000 Yok

52 Yok Yok 13,7 37,3 411.000 Yok

53 Yok Yok 15 47,9 176.000 Yok

54 Yok Yok 12,9 36,6 417.000 Yok



Ek tablo 3’tin devami

99

S Hipoglisemi Hemoglobin Hemotokrit Trombosit .
Vakano  Polisitemi (ar/dl) (%) saysi (/mm’) Ek Tetkikler
55 Yok Yok 16,7 48,7 456.000 Yok
56 Yok Yok 17,7 50,5 215.000 Yok
57 Yok Yok 17 48,4 312.000 Yok
58 Yok Yok 13,4 40,4 177.000 Yok
59 Yok Yok 13,9 35,8 152.000 Yok
60 Yok Yok 11,6 34 206.000 Faktor 7: %3
61 Var Yok 24,6 69,1 68.000 Yok
62 Yok Yok 15 42,6 344.000 Yok
63 Yok Yok 17,6 57,6 186.000 Yok
64 Yok Yok 15,6 47,2 213.000 Yok
65 Yok Yok 14,1 43,2 198.000 Yok
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Ek Tablo 3’iin devami

Vaka EKO Yatig siresi  Kraniyal USG/BBT Kraniyal MRG/MRA Kontrol kraniyal BBT/MRG Takip  Prognoz
no incelemesi (gilin) stiresi
1 Yok 8 BBT: Intraparankimal, Yok Yok Yok  Eksitus
intraventrikiiler ve
subdural kanama
2 Normal 13 BBT: Subependimal Sag temporal, sol oksipital Yok 6 yil Takip yapilmadi
kanama periventrikiiler kanama
3 PFO 65 Yok Bilateral germinal matriks  Periventrikiilerlokomalazi Yok Quadrspliejik serebral
kanamasi palsi, epilepsi
4 Normal 40 Yok Bilateral subependimal Yok 2 yil Takip yapilmadi
kanama
5 Yok 14 Yok Sefal hematom, subdural Yok 6 yil Diplejik serebral palsi
hematom, oksipital
kanama
6 Opere PDA 45 BBT: Sol oksipitalde Subakut koroid plexus Kronik hidrosefalive 2 yil Quadriplejik serebral
kiiglik kanama, subdural kanamasi baglh degisiklikler palsi,
hematom VP santli, hidrosefali
7 Yok 25 USG: IVK Germinal matriks Yok 2 yil Diplejik serebral palsi
kanamasi
8 Yok 19 BBT: Yogun SAK Yok Yok Yok Eksitus
9 Yok 44 Yok Sag posteriorda parietal Yok 6 yil Diplejik serebral palsi
kanama
10 Yok 120 Yok Germinal matriks Yok 9ay Diplejik serebral palsi
kanamast
11 Yok 32 Yok Erken subakut Yok Yok Takip yapilmadi
intraparankimal kanama
12 Sekundum 84 Yok Lateral ventrikiilde Sag ventrikiilde Kistik 6 ay Diplejik serebral palsi
ASD kanama ensefalomalazi
13 Yok 5 BBT: Sag ventrikiil genis,  Hidrosefali ventrikiil ve Yok Yok Takip yapilmadi
sag parankimal kanama germinal matriks
kanamasi
14 Yok 38 BBT: Kanama odaklari IVK, SAK, subependimal  Periventrikiiler Iokomalazi 9ay Diplejik serebral palsi
kanama
15 Yok 26 Yok IVK, sol parietal kanama,  Hidrosefali, porensefali 4 yil Quadriplejik serebral

SAK

palsi, VP santli
hidrosefali, epilepsi



89

Ek Tablo 3’tn devami

Vaka EKO Yatis stiresi ~ Kraniyal USG/BBT Kraniyal MRG/MRA Kontrol kraniyal Takip  Prognoz
no incelemesi (glin) BBT/MRG stiresi
16 Sekundum 64 Yok Bilateral subependimal Yok 6 ay Diplejik
ASD kanama serebral palsi
17 Sekundum 160 Yok Bilateral grade 3 germinal Kanama sekel alanlar1 Yok Takip yapilmadi
ASD matriks kanamasi
18 Normal 2 Yok Subependimal kanama Yok 2 ay Normal
19 ASD, VSD, 45 Yok Sol oksipital ve Yok Yok Eksitus
PDA frontoparietal, basal
ganglion kanama
20 Yok 42 Yok Sag posterior oksipital Sag oksipital 8 ay Diplejik
kanama porensefali serebral palsi
21 Yok 9 Yok Bilateral posteriorda kanama Yok 1ay Normal
22 Yok 75 Yok IVK ve parankimal kanama Yok 6 ay Diplejik
serebral palsi
23 Normal 7 Yok Gegirilmis kanamaya bagl Sag temporooksipital 14 y1l  Epilepsi,
sag temporoparietalde kistik ensefalomalazi, hidrosefali
porensefali hidrosefali
24 Yok 30 Yok Sag temporoparietal geg Sag parietal 11ay  Normal
dénem kanama, ventrikiiler posteriorda kronik
kanama kanama, sol parietal
kronik kanama
25 Yok 90 USG: Bilateral germinal Yok Lateral ventrikiil 11ay  Epilepsi,
matriks ve ventrikiiler posteriorda gliozis, quariplejik
kanama ensefalomalazi serebral palsi,
BBT: ventrikiil VP santli, isitme
komsulugunda hipodens alan kayb1
26 PDA 90 USG: germinal matriks Yok Kistik 10ay  Epilepsi,
kanamas1 ensefalomalazi, hidrosefali,
yaygin korteks kaybi quadriplejik
serebral palsi
27 Yok 180 BBT: sag serebral kanama Yok Sag frontoparietalde 8 ay Diplejik
ensefalomalazi serebral palsi
28 Yok 9 Yok Germinal matriks kanamas1 ~ Hidrosefali 6 ay Diplejik
serebral palsi,
hidrosefali
29 Yok 90 Yok Germinal matriks kanamas1 ~ Beyin gelisim geriligi 2 yil Hidrosefali
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Ek Tablo 3’iin devami

Vaka EKO incelemesi Yatig stiresi ~ Kraniyal USG/BBT Kraniyal MRG/MRA Kontrol kraniyal Takip  Prognoz
no (giin) BBT/MRG stiresi
30 PFO 12 BBT: hidrosefali, IVK Germinal martriks kanamas1  Hidrosefali, korpus 3ay VP santli hidrosefali, eksitus
kallozum atrofisi
31 VSD 48 BBT: IVK, yaygin Sol oksipital ve sag Yok Yok  Eksitus
ensefalomalazi ventrikiilde kanama
32 Yok 30 Yok Sol ventrikiil i¢ginde kanama Yok Yok  Takip yapilmadi
33 Yok 30 Yok Sol ventrikiil i¢i kanama Yok 6ay  Diplejik serebral palsi,
epilepsi
34 Yok 50 BBT: sol frontotemporoparietal  Lateral ventrikiilde kanama Yok lay  Epilepsi
kanama
35 Yok 4 Yok Sol temporoparietalde Yok lay  Epilepsi
kanama
36 ASD, VSD 22 BBT: sag parietal ve lateral Sol frontalde kanama Yok 18ay Quadriplejik serebral palsi,
ventrikiilde kanama, epilepsi, VP santli hidrosefali
parankimde ensefalomalazi
37 Yok 39 BBT: subependimal Sag serebral hemisfer ve Yok Yok  Eksitus
kalsifikasyon, posteriorda frontal lobu dolduran
kanama kanama
38 ASD 16 Yok Sol frontal bolgede kanama Yok 2ay  Normal
39 Normal 30 BBT: sag bazal ganglionda ve sol Sol  frontalde  kanama, Hidrosefali, serebral, 2 yil  Quadriplejik serebral palsi,
frontalde kanama ventrikiil temporal ve serebellar ve beyin VP santli, hidrosefali
oksipital horn kanamasi sapinda atrofi
40 Yok 120 Yok Bilateral kaudotalamik ve Yok 3yil  Quadriplejik serebral palsi,
ventrikiiler sistemde kanama isitme kayb1
41 Yok 33 USG: subependimal kanama Bilateral ~ solda  belirgin  Sol ventrikiil varyatif =~ 4 yil ~ Tik bozuklugu
periventrikiiler kanama asimetrik
42 Yok 60 Yok Sag ventrikiil ve serebral Yok Yok  Takip yapilmadi
kanama
43 Yok 1 USG: sag 1, sol 2 germinal Sag ventrikiile agilmis Bilateral lateral 9ay  Diplejik serebral palsi
matriks kanama germinal matriks ve sag ventrikiil
serebral hemisfer kanamasi komsulugunda
kanama sekeli
44 ASD, VSD 54 USG: sol grade 1 sag 2 Bilateral periventrikiiler Yok 6ay Normal
ventrikiil i¢i kanama kanama
45 Trunkus arteriozus 56 Yok Bilateral subependimal Yok Yok  Eksitus

kanama



Ek Tablo 3’tin devami

0L

Vaka EKO Yatis siiresi ~ Kraniyal USG/BBT Kraniyal MRG/MRA Kontrol kraniyal Takip Prognoz
no incelemesi  (giin) BBT/MRG siiresi
46 Yok 2 Yok Sol serebral hemisferde venoz Yok 18 ay Normal
malformasyon ve burada kanama
47 PDA 180 USG: evre 1 IKK Grade 4 germinal matriks kanamasi Yok Yok Eksitus
48 Yok 15 Yok Grade 4 germinal matriks kanamasi Yok 3ay Epilepsi
solda kistik nekrotik degisiklikler
temporalde kanama
49 Yok 9 BBT: germinal matriks Sag bazal nukleusta subakut kanama Yok 24 ay Epilepsi, hidrosefali
kanamasinin kronik
degisiklikleri
50 Yok 1 Yok Sag frontal hornda ve geriminal Serebral atrofi, 25 ay Quadriplejik serebral palsi,
matrikste kanama, subdural kanama  sagda belirgin VP santli hidrosefali, epilepsi
kolposefali
51 Yok 37 Yok IVK, parankimal kanama Yok Yok Takip yapilmadi
52 Yok 26 Yok Subependimal petesiyal kanama Yok lay Normal
53 Yok 21 Yok IVK, parankimal kanama Yok Yok Takip yapilmadi
54 Yok 34 Yok Parankimal kanama ve [IVK Yok 3ay Normal
55 Fallot 30 BBT: kiigiik petesiyal IVK, subependimal kanama Yok Yok Takip yapilmadi
tetralojisi kanama
56 Yok 32 Yok Parankimde kanama Yok 2ay Normal
57 Yok 45 Yok Subependimal kanama Yok Yok Takip yapilmadi
58 Yok 32 Yok Sol silviyan diizeyde kanamay1 Yok 2 ay Normal
diistindiiriir difiizyon kistlamasi
59 Yok 65 Yok Sentrum semiovalede kiiciik kanama Yok Yok Takip yapilmadi
60 Yok 14 BBT: hemorajik hematom  Subependimal kanama Yok 3ay Normal
61 VSD 32 Yok Kaudatta bilateral kanama Yok 2 yil Diplejik serebral palsi
62 Yok 5 Yok Yaygin IVK Yok Yok Takip yapilmadi
63 Yok 50 Yok Sol serebral hemisferde ven6z Yok 4 ay Epilepsi
malformasyon ve kanama
64 Yok 16 Yok Grade 4 germinal matriks kanamasl Yok Yok Eksitus
65 Yok 2 USG: parankimal kanama  Grade 4 germinal matriks kanamasi Yok 6 ay Normal

solda kistik nekrotik degisiklikler,
temporalde kanama
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