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ÖZET
Gi rifl: Bu çalışmanın amacı, zamanında doğan bebeklerde kafa içi kanamalar ile ilişkili risk
faktörleri, klinik belirtiler ve sonuçların belirlenmesidir.
Gereç ve Yöntem: Dr. Sami Ulus Kadın Doğum ve Çocuk Hastanesi Yenidoğan Yoğun
Bakım Ünitesinde 2005 ile 2010 tarihleri arasında  kafa içi kanama tanısı alan zamanında
doğmuş bebekler geriye dönük olarak değerlendirildi. Olgular ultrasonografi, bilgisayarlı
tomografi veya manyetik rezonans görüntüleme ile tanı aldı. Ortalama 36 ay takip edilen
bebekler nörolojik açıdan değerlendirmeye alındı.
Bulgular: Kafa içi kanaması olan 14 bebek tanımlandı. Olguların yarısı yaşamın ilk
haftası içerisinde tanı almıştı (7/14) ve en yaygın klinik bulgu nöbetti (8/14).  Kanama
sıklıkla ventrikül içi (9/14) ve subaraknoid (7/14) yerleşimli idi, ancak 8 bebekte iki veya
daha fazla kanama alanı mevcuttu. Olguların büyük çoğunluğunda (11/14) kafa içi
kanamaya neden olan veya katkıda bulunan bir risk faktörü mevcuttu. Sadece bir
hastada cerrahi girişim gerekti. İki hasta yenidoğan döneminde, ağır engelli diğer bir
hasta ise 10 aylıkken kaybedildi. Yaşayanlardan ikisi ağır, biri ise hafif nörogelişimsel
gerilik gösterdi. Kalan 8 hastanın nörolojik gelişimleri normal seyretti.
Sonuç: Zamanında doğan bebekte kafa içi kanama sıklıkla bir perinatal risk faktörü ile
ilişkilidir. Şiddetli kanamalarda bile nörogelişimsel sonuç iyi olabileceğinden, uzun
dönem sonucu öngörmek zordur. (Gün cel Pe di at ri 2012; 10: 85-91)
Anah tar ke li me ler: Kafa içi kanama, yenidoğan, nörogelişimsel sonuç

SUM MARY 
In tro duc ti on: The aim of this study was to determine the risk factors related to, clinical
presentation and outcome of intracranial hemorrhage among full-term newborn infants.
Materials and Methods: Full-term newborn infants who were diagnosed with
intracranial hemorrhage in the neonatal intensive care unit of Dr. Sami Ulus Maternity
and Children’s Hospital, between 2005 and 2010, were reviewed retrospectively. Cases
were diagnosed with ultrasonography, computed tomography, or magnetic resonance
imaging. The infants followed an average of 36 months had been underwent neurologic
evaluations. 
Results: Fourteen full-term infants with intracranial hemorrhage were identified. The half
of cases presented within the first week of life (7/14), and the most common presenting
sign was seizure (8/14). Bleeding were placed frequently intraventricular (9/14) and
subarachnoid (7/14), while 8 patients had two or more hemorrhage areas. The majority of
cases (11/14) had a causal or contributory risk factor for intracranial hemorrhage. Only one
patient required neurosurgical intervention. Two patients died during the neonatal period,
and another with severely handicapped at ten months of age. Of the survivors, two patients
showed severe neurodevelopmental delay, while one patient showed mild. The remaining
8 patients had a favorable outcome.  
Conclusions: Intracranial hemorrhage in the term newborn is usually associated with
perinatal risk factors. Because of neurodevelopmental outcome may surprisingly be
normal, despite severe hemorrhage, the long-term outcome is difficult to predict.  (Jo ur nal
of Cur rent Pe di at rics 2012; 10: 85-91)
Key words: Intracranial hemorrhage, newborn, neurodevelopmental outcome
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Gi rifl

Kafa içi kanama (KİK), kısa ve uzun dönemde artmış
mortalite ve morbidite riski taşıyan önemli sonuçlara
sahiptir. Zamanında doğmuş bebeklerde KİK kısmen nadir
ve erken doğan bebeklerden farklı olarak değişik
lokalizasyon, etiyoloji, klinik belirtilere ve nörolojik
sonuçlara sahiptir (1-3). Kafa içi kanaması olan zamanında
doğmuş bebeklerin sadece bir kısmı klinik bulgu
verdiğinden sıklığını belirlemek güçtür (4). Yenidoğan
döneminde KİK, farklı risk faktörleri ve nörolojik sonuçları
ile değişken bir dağılım göstermektedir. Ölüm veya ağır
nörolojik sekel ihtimali olmasına rağmen olguların önemli
bir kısmında iyi bir nörolojik gelişimin gözlendiği
bildirilmiştir (2-9).

Bu çalışma ile yenidoğan yoğun bakım ünitemizde KİK
tanısı alan zamanında doğmuş bebeklerde ilişkili risk
faktörleri ile birlikte nörogelişimsel sonuçların belirlenmesi
amaçlandı.

Gereç ve Yöntem 

Ocak 2005- Ocak 2010 yılları arasında yenidoğan yoğun
bakım ünitemizde KİK tanısı alan 14 zamanında doğmuş
bebek, hastane kayıtları incelenerek geriye dönük olarak
değerlendirildi. Hastaların doğum ağırlığı, doğum şekli,
doğumda müdahale gerekip gerekmediği, doğum sonrası
canlandırma ihtiyacı, prenatal risk faktörünün varlığı,
kanama öncesi ve sırasındaki klinik ve laboratuvar
bulguları, görüntüleme yöntemleri  [transfontanel
ultrasonografi, kraniyal bilgisayarlı tomografi (BT) veya
beyin manyetik rezonans görüntüleme (MRG)] ve
bulguları, kanama bölgeleri, elektroensefalografi (EEG)
bulgusu, akut dönemdeki tedavisi ve uzun dönem nörolojik
takibi not edildi. Hastaların takipleri yenidoğan ve nöroloji
bölümlerince yapılmış olup, takip süresince nöromotor
gelişim, endikasyon varlığında yapılan EEG ve kraniyal
görüntüleme bulguları kaydedildi. Hastanemizde düzenli
takipte olmayan 2 hasta için, temel bakımını yapan aile
bireylerine telefon ile ulaşılarak, son dönemlere ait
hastalığın durumu ve hastanın nöromotor gelişimi ile ilgili
bilgi alındı.

Çalışmaya alınan yenidoğan bebeklerde kafa içi
kanama şüphesinde, kolay ve güvenilir olmasından dolayı
ultrason ilk başvurulan yöntemdi. Ancak, subaraknoid,
subdural ve posterior fossa kanamalarını daha iyi
gösterdiğinden ve daha güvenilir olduğundan bazı
olgularda BT kullanıldı.  Manyetik rezonans görüntüleme
ise çok sayıdaki enfarkt, hemorajik enfarkt ve venöz
trombozda daha duyarlı ve spesifik olduğundan seçili
olgularda kullanıldı.

Ventrikül içi kanaması olan bebeklere, belli aralıklarla
baş çevresi, kafa içi basınç artışı bulguları ve
transfontanel ultrasonografi ile hidrosefali takibi yapıldı.
Bu bulguların ilerleyici varlığında ve operasyona karar
verildiği zaman kraniyal BT çekildi.

Kanama; tek lob veya bölgeyi kapsayan kanama ve kitle
etkisi yok veya tek ventrikülde kanama ve dilatasyon eşlik
etmiyor ise hafif, tek lob veya bölgeyi kapsayan kanama ve
kitle etkisi var ise veya birden fazla ventrikülde kanama ve
dilatasyon yok ise orta, birden fazla lob veya bölgeyi
kapsayan kanama veya intraventrikuler kanama ile birlikte
dilatasyon varsa ağır olarak sınıflandırıldı (10).  

Düzenli izlenen hastaların gelişimsel değerlendirmeleri
nörolojik muayenenin yanı sıra Denver Gelişimsel Tarama
Testi II uygulanarak yapıldı (11). Nöromotor gelişim durumu
şu şekilde tanımlandı: Normal nöromotor gelişim; yaşına
uygun motor ve dil gelişimi, hafif nöromotor gerilik; yaşa
göre motor ve dil gelişim basamaklarının geride kalması
ancak gelişmeye devam etmesi, ağır nöromotor gerilik;
yaşa göre motor ve dil gelişim basamaklarında belirgin
veya kalıcı gerilik olmasıdır (7).  

Bulgular

Çalışmaya alınan 14 hastanın 8’i erkek idi. Hastalardan
sadece biri KİK tanısı ile hastanemize sevk edilirken, diğer
tüm hastalar üniteye kabul edildikten sonra KİK tanısı aldı.
Hastaların ortalama gebelik yaşı 38,8 hafta (37-40),
ortalama doğum ağırlığı 3030 gr (2500-3800) idi. Bebeklerin
yarısı vajinal yolla doğmuş olup birinde (olgu 1) vakumla
müdahale gerekti. Sezaryenle doğumların iki tanesinde
(olgu 2 ve 5) fetal sıkıntı, bir tanesinde ise zor doğum ve
buna bağlı fetal sıkıntı (olgu 6) acil sezaryen endikasyonu
idi. Anneye ait perinatal risk faktörlerinden pre-eklampsi
sadece bir olguda (olgu 5) tespit edildi. 

Olguların demografik verileri, kanama tespit zamanı,
kanamaya ait klinik bulguları, anlamlı laboratuar bulgusu,
kanama bölgesi ve şiddeti, nörogelişimsel durumları ve
izlem süreleri Tablo 1’de gösterildi. Kanamaya ait en sık
klinik bulgu nöbet idi (8/14). En sık kanama, ventrikül içi
(9/14) ve subaraknoid (7/14) alanlardaydı. Sekiz bebekte
birden fazla bölgede kanama vardı. Görüntüleme
bulgularına göre yapılan sınıflandırmada, 7 bebekte ağır, 6
bebekte orta ve bir bebekte ise hafif şiddette kafa içi
kanama vardı (Resim 1). Birden fazla bölgede kanaması
olan 4 bebekte (olgu 2, 4, 10 ve 14) başlangıçta yapılan
kraniyal ultrasonografi sadece ventrikül içi kanamayı
gösterirken diğer bölgelerdeki (2 parankim içi, 2
subaraknoid alanda) kanamalar BT veya MRG ile tespit
edildi. Kraniyal ultrasonografi normal olan iki bebekte (olgu
1 ve 11) ise BT ile subaraknoid alanda kanama tespit
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edildi. Birinde (olgu 5) hafif olmak üzere,  üç bebekte (olgu
3, 5 ve 12) kanamaya enfarktüs eşlik ediyordu.

Yaşamın ilk haftasında olan kanamalarda asfiksi ve
artmış serebral venöz basınç (4/8), müdahaleli doğum (2/8)
ve sepsise bağlı koagülopati (1/8), bu dönemden sonraki
kanamalarda ise sinovenöz trombus (2/6), travma (1/6) ve
yenidoğanın geç hemorajik hastalığı (1/6) tespit edilen risk
faktörleriydi. Risk faktörü, asfiksi ve artmış serebral venöz
basınç şeklinde belirlenen olgular (olgu 2, 4, 5 ve 7),
doğumda canlandırma ihtiyacı olup entübasyon yapılan ve
belirli bir süre mekanik ventilasyon desteği alan bebekleri

kapsamaktaydı. Üç olguda belirlenebilen bir risk faktörü
bulunmadı. Kanamaya bağlı anemi ve eritrosit
süspansiyonu ihtiyacı 4 olguda tespit edildi. Sadece bir
olguda acil cerrahi girişim gerekti (olgu 9). Ventrikül içi
kanaması olan 9 bebeğin 6’sında ventriküllerde genişleme
oldu ve bunların 1 tanesi (olgu 7) 27 günlükken
kaybedilirken bir tanesine (olgu 12) VP şant takılması
gerekti. Geri kalan dört bebeğin (olgu 6, 8, 13 ve 14) ise
ventrikül genişlemesi durdu (arreste hidrosefali). Toplam
iki olguya (olgu 9 ve 12) takipte ventriküloperitoneal (VP)
şant takıldı.

Elektroensefalografi çekilen 12 bebeğin 9’unda
anormallik (yedi bebekte epileptik deşarj, 2 bebekte zemin
ritmi anormalliği) saptandı. Dokuz bebeğe antikonvülzan
tedavi başlandı ve bunların üçü (olgu 6, 9 ve 12) hariç
hepsinde kontrol EEG’lerinin normal olması ve klinik olarak
nöbet görülmemesi nedeni ile bir yaşından önce
antikonvülzan tedavi kesildi. Bir bebek antikonvülzan
tedavi altında 10 aylıkken kaybedildi (olgu 10). Çalışmanın
bitiminde sadece bir bebek (olgu 9) hala antikonvülzan
tedavi alıyordu. Görsel ve işitsel uyarılmış potansiyeller 10
bebekte çalışıldı (5-15 ay arasında) ve bunların üçünde
(olgu 3, 9 ve 12) anormal sonuç elde edildi. 

On dört bebeğin, 2’si yenidoğan döneminde olmak
üzere toplam 3’ü kaybedildi. Bunlardan biri (olgu 7) üst
havayolu anomalisi nedeni ile mekanik ventilasyon
tedavisi altında iken ventrikül içi kanaması gelişti ve
hasta 27 günlükken enfeksiyondan kaybedildi. Diğer
bebek (olgu 2), fetal sıkıntı nedeni ile acil sezaryene
alınmış ve doğum sonrası 24 saatlik dönemden sonra
kusma ve apnesi gelişmişti. Bu dönemde ağır asfiksiye
bağlı olarak çoklu organ yetmezliği gelişti. Takibinde
diğer organ fonksiyonları düzelirken, yaygın beyin ödemi
ve herniasyona bağlı beyin ölümü gelişen hasta 20
günlükken kaybedildi. Ağır nöromotor geriliği olan son
bebek (olgu 10) ise 10 aylıkken akciğerlere aspirasyon
nedeni ile kaybedildi. 

Yaşayan bebekler, yenidoğan döneminden sonra
ortalama 36 ay (10-64) takip edildi. Bu bebeklerin ikisinde
ağır derecede nöromotor gerilik tespit edildi. Bunlardan
birinde (olgu 3) kanama şiddeti orta düzeyde olmasına
rağmen eşlik eden yaygın iskemik beyin hasarı
(enfarktüse ikincil) mevcuttu (Resim 2). Diğer bebekte
(olgu 9) ise kanama şiddeti ağır olup, kanamanın yaptığı
kitle etkisi ve herniasyon bulguları nedeniyle acil cerrahi
müdahale gerekmişti. Ağır derecede ventrikül içi kanama
ile birlikte enfarktüsün eşlik ettiği ve takibinde VP şant
takılan bir bebek, hafif derecede nöromotor gerilik
bulguları gösterdi. Kafa içi kanaması orta derecede olan
5, ağır derecede olan 2 ve hafif derecede olan bir bebeğin
ise nöromotor gelişimleri normal sınırlarda idi. 
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Resim 1. A, ventrikül içi kanama ve belirgin beyin ödemi (olgu 2, 4
günlük). B, ventrikül içi kanama, sol talamus ve bazal gangliada
hematom (olgu 6, 3 günlük). C; sol pariyetal bölgede porensefalik kist
(olgu 10, 6 aylık). D, ventriküllerde belirgin genişleme ve sol frontalde
kanamaya ikincil kistik ensefalomalazi alanları (olgu 14, 2 aylık)

A B

DC

Resim 2. A, subaraknoid kanama ve ventriküllerde genişleme (olgu 3, 20
günlük). B, aynı bebeğin 3 aylıkken çekilen MRG’de yaygın
ensefalomalazik alanlar ve belirgin ventriküler genişleme görülmektedir

A B



Tartışma

Zamanında doğan bebeklerde semptomatik KİK sıklığı
2.6-5.9/10,000 canlı doğum arasında bildirilmiştir (2,8,12).
Bu çalışmaların çoğunda doğum ile ilişkili risk faktörleri
(doğum şekli, müdahale gerekip gerekmediği)
irdelenmekte ve yaşamın ilk günlerinde kanama tespit
edilen bebekleri kapsamaktadır. Bu şekli ile yapılan en
geniş çalışmada (13), KİK sıklığı kendiliğinden doğumlarda
1/1900, forseps ile doğumlarda 1/664 olarak rapor
edilmiştir. Asemptomatik KİK sıklığının ise yapılan sınırlı
çalışmada beklenilenden daha fazla olduğu rapor
edilmiştir (9,14,15). 

Daha önce yapılan çalışmalarda, KİK’in erken
dönemde doğum travması, perinatal asfiksi, koagülopati
ve trombositopeni gibi faktörlerinin varlığı ile (1,3-10), geç
dönemde ise vitamin K eksikliğine bağlı koagülopati ile
ilişkili olduğu gösterilmiştir (4,16,17). Serimizde, yaşamın ilk
haftasında olan kanamalarda perinatal bir risk faktörü
sıklıkla mevcutken, bu dönemden sonra KİK etiyolojisi
daha heterojen bir dağılım göstermektedir. Bununla
birlikte KİK tanılı bebeklerin önemli bir kısmında altta
herhangi bir etiyolojik neden tespit edilmez (2,3,6). 

Yenidoğan bebeklerde KİK, fokal nörolojik defisitten
ziyade daha çok nöbet, bilinç kaybı ve hipotoni gibi
nörolojik bulgularla klinik belirti vermektedir (1,3,4,6).
Çalışmamızda bebeklerin çoğunda bu belirtilerle birlikte
apne, emme bozukluğu, sarılık ve hipertermi gibi spesifik
olmayan bulgular da bulunmakta idi. Yoğun bakım
koşullarında bu belirtiler başka bir hastalıkla (asfiksi,
enfeksiyon, metabolik bozukluk gibi) maskelenebileceği
gibi, bu hastalık aynı zamanda KİK için bir yatkınlığa da
(yaygın damar için pıhtılaşma bozukluğu, trombositopeni,
entübasyon) neden olabilir (1). Daha sonra KİK tanısı alan
bebeklerin doğumda önemli oranda canlandırma ihtiyacı
olması, perinatal hipoksi ve KİK arasındaki nedensel
ilişkide hipoksinin mi kanamaya neden olduğu yoksa
kanamaya bağlı solunum depresyonu ve hipoksi mi geliştiği
ikilemini doğurmaktadır (10). Asfiksi durumunda meydana
gelen serebral hemodinamik bozukluk ve proinflamatuar
sitokinlerin yaptığı endotelyal hasar KİK’e eğilimi
artırmaktadır (5). Doğumda stres altında kalan hafif ve orta
dereceli hipoksik-iskemik ensefalopatili (HİE) bebekler, ilk
gün normal olup KİK’e ait bulgu vermeyebilir (3). 

Zamanında doğmuş bebeklerdeki ventrikül içi kanama,
çok erken doğan bebeklerdekinden farklı bir patogeneze
sahip olup, sıklıkla koroid pleksus veya talamus kaynaklıdır
ve önemli bir kısmı serebral sinovenöz trombus ile ilişkilidir
(18-20). Benzer şekilde çalışmamızda ventrikül içi
kanaması olan 5 bebeğin 2’sinde (olgu 8 ve 12) sinovenöz
trombüs tespit edildi ve bunların bir tanesi herediter

trombofili kaynaklıydı. Hipoksiden geçen bir başka
bebekte (olgu 6) ise ventrikül içi kanamaya talamus da
dahil bazal ganglion kanaması eşlik ediyordu. Bu bebekte
ise sinovenöz trombus tespit edilmedi. Bu durum, pıhtının
kısa sürede çözülmesine ve pıhtıyı tanımlayabilecek
görüntüleme yönteminin erken dönemde yapılmamasına
bağlı olabilir (19).

Parankim içi kanama, zamanında doğmuş bebeklerde
çok nadir rapor edilmiştir ve sıklıkla asfiksi, hemorajik
enfarktüs, doğum travması, nadiren de koagülopati ile
ilişkilendirilmiştir (3,6,21). Ayrıca trombositopeni,
parankim içi kanama için önemli bir risk faktörüdür (10).
Bununla birlikte birçok olguda belirli bir neden saptanmaz
(3,6,21). Olgularımızda koagülopati (sepsis ve vitamin 
K eksikliği), asfiksi ve zor doğum belirlenen risk faktörleri
iken iki olguda belirli bir neden tespit edilemedi. Bu
serideki 6 olguda parankim içi kanamaya başka bir
bölgedeki kanama da eşlik ediyordu. Bu kanamaların bir
kısmının (örneğin ventrikül içi), parankim içindeki
kanamanın yayılımı şeklinde olma olasılığı yüksektir (3,6).
Bu durum kanama şiddetinin belirlenmesinde yanılgılara
neden olabilir. Parankim içi kanamalarda, tanım itibari ile
beyin parankim harabiyeti yapmasından dolayı nöromotor
etkilenimin daha fazla olması beklenir. Ancak gerek bu
seride gerek önceki raporlarda olguların yaklaşık yarısı
normal bir gelişim göstermektedir (1,7).

Subaraknoid kanama, bizim seride de görüldüğü gibi
sıklıkla zor ve müdahaleli doğuma, perinatal asfiksiye veya
travmaya bağlı olarak gelişebilmektedir (1,3). Serebral
enfarktüs eşlik edebilir (3). Perinatal asfiksiden geçen
hastalarda eşlik eden HİE’nin şiddetini belirlemede EEG
yardımcı olabilir (3). Subaraknoid kanaması olan
bebeklerden, perinatal asfiksiden geçen iki (olgu 4,5) ve
travmaya bağlı bir bebeğin (olgu 11), EEG bulguları normal
olup nöromotor gelişimleri iyi idi.  Diğer taraftan
ensefalopati gelişen ve EEG’de “düşük amplitüdlü zemin
aktivitesi” saptanan bebek (olgu 2) ise kısa dönemde
kaybedildi. Travmaya bağlı gelişen subaraknoid kanamalı
bebeklerde uzun dönem sonuç kısmen daha iyidir (3,7).

Transfontanel ultrasonografi, klinik pratikte çoğunlukla
erken doğan bebeklerde kullanılan kolay ve basit bir
görüntüleme aracıdır. Tarama amaçlı olarak kullanıldığında
bile önemli oranda ventriküler ve periventriküler kanamayı
gösterebilmektedir (5,15). Ancak, kafa içi patolojinin
dışlanmasında sadece ultrasonografi yeterli olmayabilir.
Çalışmamızda 6 bebeğin ultrasonografi bulguları çekilen
kraniyal BT ile değişmiştir. Benzer bulgu, daha önce yapılan
bir çalışmada da gösterilmiş ve bunun tedavi ve takipte
yönlendirici olabileceği bildirilmiştir (22). Kanamaların
önemli bir kısmı erken doğan bebeklerden farklı olarak
ventrikül dışındaki bölgelerde (subaraknoid, kortikal)
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oluştuğundan şüphelenmesi durumunda BT veya MRG gibi
diğer görüntüleme yöntemleri gerekir. Benzer şekilde eşlik
eden hipoksik-iskemik beyin hasarının görüntülenmesinde
de MRG ve BT, ultrasonografiden daha duyarlıdır (22,23).
Böylece, hastanın kliniğini açıklayacak kanama gibi kafa içi
patolojinin varlığını ekarte etme olasılığı artacağı gibi,
kanamaya eşlik eden beyin hasarının varlığı ile de prognoz
tahmin edilebilir. 

Semptomatik KİK tedavisi temelde destekleyici
olmakla birlikte cerrahi girişim nadirdir ve hayat
kurtarıcıdır. Cerrahi girişim yapılan hastalarda nöromotor
etkilenim daha fazla olabilmektedir (6). Altyapı ve cerrahi
deneyime ek olarak, her cerrahi müdahalenin yenidoğan
beynine zarar verebileceği de göz önüne alınarak klinik ve
radyolojik bulguların birlikte değerlendirilerek cerrahi
müdahale kararının alınması önemlidir (6). Bu seride, acil
cerrahi müdahale sadece bir olguda gerekti ve bunda da
ağır nöromotor sekel gelişti. Daha önceki çalışmalarda
(2,6) bildirilenin aksine bu seride, VP şant gerektiren
hidrosefali sıklığı daha düşük olarak tespit edildi. 

Akut dönemde çekilen EEG, epileptik odağın
saptanmasında, beyin fonksiyonel bütünlüğü ve şüpheli
nöbet durumlarının aydınlatılmasında faydalı olabilir
(3,23,24). Bununla birlikte eşlik eden hipoksik-iskemik
hasarın şiddetini belirlemekte de yol gösterici olabilir
(3,24). Prognoztik değeri olan ‘undifferansiye düşük voltaj,
elektroserebral inaktivite’ gibi EEG bulguları (24) serimizde
sadece bir bebekte mevcuttu. 

Kafa içi kanaması olan yenidoğan bebeklerde prognozu
belirleyen birçok faktör vardır. Kanamanın yaygınlığı ve
şiddeti bu bebeklerde prognozu etkilemekle birlikte
nöromotor gelişim sıklıkla iyidir (4). Bu durum, yenidoğan
bebeklerdeki fontanel açıklığının, büyük miktardaki
kanama varlığında artmış kafa içi basıncın etkilerini
azaltmasından kaynaklanabilir (25). Kanamanın frontal
lobda veya birden fazla bölgede olması, düşük doğum
ağırlığı, trombositopeni varlığı, şiddetli perinatal asfiksi
varlığı, eşlik eden dirençli nöbet ve EEG’de “düşük
amplitüdlü zemin aktivitesi” nöromotor gelişim açısından
kötü prognozu işaret etmektedir (1,3,4,7). Serimizde,
hipoksik iskemik beyin hasarının varlığı (olgu 2, 3 ve 12),
EEG’de “düşük amplitüdlü zemin aktivitesi” (olgu 2) ve uzun
dönemde EEG anormalliğinin devam etmesi (olgu 9, 10 ve
12), trombositopeni varlığı (olgu 2 ve 3), acil cerrahi girişim
(olgu 9) ve/veya VP şant (olgu 9 ve 12) gereksinimi, kötü
prognoz ile ilişkili görünmektedir. Kötü prognoz ile ilişkili
görünse de, serimizde kanama şiddeti ikisinde ağır, beşinde
orta derecede olan 7 bebeğin nöromotor gelişimi iyi
seyrettiğinden tek başına iyi bir gösterge değildir.
Kanamanın hacmi (çalışmada bu parametre
değerlendirilmemesine rağmen) ve diğer beyin bölgelerine

olan etkisi daha önemli gibi görünüyor (25). Serimizde
nörogelişimsel etkilenimi olan 3 olguda anormal olmasına
rağmen, uyarılmış görsel ve işitsel potansiyellerin
nörogelişimsel sonucun öngörüsünde iyi bir gösterge
olmadığı bildirilmiştir (26).

Sonuç: Kanamaların önemli bir kısmı subaraknoid
bölgede oluştuğundan şüphelenmesi durumunda BT veya
MRG gibi diğer görüntüleme yöntemleri gerekebilir.
Hipoksik iskemik beyin hasarının varlığı, EEG’de “düşük
amplitüdlü zemin aktivitesi” ve uzun dönemde EEG
anormalliğinin devam etmesi, trombositopeni varlığı, acil
cerrahi girişim ve/veya VP şant gereksinimi kötü prognoz
ile ilişkili görünmektedir. Buna rağmen şiddetli
kanamalarda bile kısmen normal bir nörolojik gelişim
görülebileceğinden uzun dönem prognozu kestirmek
güçtür. Uzun dönem nörogelişimsel sonuçları öngörmek
için klinik ve radyolojik bulguların değerlendirildiği daha
geniş çalışmalara gerek vardır.
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