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Yenidoganda Anemi Nedeni Olarak Subgaleal Kanama: Olgu Sunumu
Subgaleal Hemorrhage As A Cause Of Anemia In Newborn: Case Report
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0z

Subgaleal kanama nadir olarak goriilmekle bilikte fark edilmedigi takdirde oliimle sonuclanabilen dogum iligkili ciddi bir durumdur. Skalp venleri ile dural sintsler
arasinda baglanti saglayan emissural venlerin yirtiimasina bagl olarak gortlir. Kan epikranial aponoroz ile skalp periostu arasinda birikir. Bu potansiyel aralik
onde orbital sinira, arkada nukal cikintiya ve lateralde temporal fasiaya kadar genisleyebilir.Subgaleal kanamainsidansi spontan vajinal dogumda %0.04 iken,
vakum yardimli dogumda %0.6 olarak bildirilmistir. Subgaleal kanamasi olan vakalann yaklagik %49 unda vakum ile dogum bildirilmistir. Bu yazida, normal
spontan vajinal yol ile zamaninda dogan ve anemi ile prezente olan subgaleal kanama vakasi sunulacaktir.

Anahtar Kelimeler: Subgaleal kanama, yenidogan, midahelesiz dogum

ABSTRACT

Subgaleal hemorrhage is a rare but serious birth-related adverse event that, when unrecognized, can result with death. It is caused by rupture of the emissary
veins, which are connections between the dural sinuses and the scalp veins. Blood accumulates between the epicranial aponeurosis of the scalp and the
periosteum. This potential space extends forward to the orbital margins, backward to the nuchal ridge and laterally to the temporal fascia. The incidence rate
is reported to be approximately 0.04% in spontaneous delivery and 0.6% in vacuum extraction.Herein we report a subgaleal hemorrhage in a spontaneously

vaginally delivered term infant presenting with anemia.
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Giris

Subgaleal kanama (SGK) nadir olarak goriilmekle birlikte fark edilmedigi tak-
dirde 6limle sonuglanabilen dogum iligkili bir problemdir. Skalp venleri ile du-
ral siniisler arasinda baglanti saglayan emissural venlerin yirtiimasina bagl
olarak goriliir(1). Kan epikranial aponéroz ile skalp periostu arasinda birikir.
Bu potansiyel aralik 6nde orbital sinira, arkada nukal ¢ikintiya ve lateralde tem-
poral fasiaya kadar genigleyebilir. SGK’da, ciddi intravaskiiler sivi hacmi kaybi
nedeni ile hipovolemik sok, anemi, koagiilopatiye neden olabilmekle birlikte
koagulopatinin kan kaybinin sonucu mu yoksa sebebi mi oldugu bilinmemek-
tedir(2). SGK nedeni ile yenidogan yogun bakim (YDYB) ihtiyaci olan hastalarin
Y Uniin kaybedildigi bildirilmistir (1,2). Bu yazida, normal spontan vajinal yol
ile zamaninda dogan ve anemi semptomlari ile prezente olan subgaleal kana-
ma vakasi sunulmustur.

Olgu

32 yasindaki annenin ikinci gebeliginden miidahelesiz normal vajinal yol ile 40
hafta dogan erkek bebegin 1. ve 5. dakika Apgar skoru sirasi ile 6 ve 9 olarak
degerlendirildi. Annenin prenatal dykiistinde ozellik yok idi. Fizik muayenesinde
viicut agirhgr 3890 gr (75-90p), bas cevresi 37 cm (90-97p), boyu 50 cm
(50p) idi. Postnatal 1. giin icerisindeki fizik muayenesinde hipoaktivite, soluk-
luk, sol temporalde daha belirgin olmak (izere oksipital bolgeye uzanan sislik
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ve yenidogan reflekslerinde azalma saptandi. Diger sistem bulgular normaldi.
Hasta yenidogan yogun bakim Unitesine yatirlarak izleme alindi. Hastanin ya-
tig fizik muayenesinde viicut 1sisi: 36°C, kalp tepe atimi: 170/dak, solunum
sayisl: 72/dak, tansiyon: 40/28 mmHg ve saturasyonu: %88 idi. Hasta moni-
torize edilerek serbest oksijen ile solunum destek tedavisine baslandi. 20 cc/
kg serum fizyolojik yiklemesinin ardindan kan basinci yiikselmeyen hastaya
inotrop ile destek tedavisi baslandi. Laboratuvar incelemesinde hemoglobin
8.8 g/dl, hematokrit % 26, beyaz kiire sayisi 19100/mm?, trombosit sayimi
292000/mm?, vendz kan gazi incelemesinde; pH:7.24, pC0,: 22 mmHg, ve
HCO,:12mmol/L olarak saptandi. Periferik yaymada hemoliz bulgusu yoktu
ve retikiilosit orani % 4 olarak degerlendirildi. Koagiilasyon parametrelerinden
protrombin zamani: 12sn (9.4-25 sn), aktive parsiyel tromboplastin zaman:
26sn (25-38sn), INR: 1.2 (0.82-1.17), fibrinojen 310 mg/dl (200-400mg/dl)
idi. Hastaya anemi nedeni ile 10 cc/kg eritrosit siispansiyonu transfiizyonu ya-
pildi. Direk kafa grafisinde fraktir gozlenmedi. Hastanin kranial ultrasonografi
(USG) incelemesinde; periost ve skalp arasinda 2-3 cm genisliginde yaygin
radyolusen goriiniim saptandi. ileri goriintileme icin gekilen kranial bilgisayarl
tomografide (BT) yaygin subgaleal kanama tesbit edildi(Resim 1). Beyin cerra-
hisi boliimiine danigilan hastada cerrahi girisim diisiinilmedi. iziemde kanama
parametreleri normal seyreden hastaya hemoglobinde diisme nedeni ile iki kez
eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapildi. Genel durumu diizelen hastada
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inotrop destegi kesildi, postnatal 5. giininde anne siitii ile enteral beslenme
baglandi. Genel durumu iyi, vital bulgulan stabil ve anne siiti ile tam enteral
beslenen hasta postnatal 15. Giinde viicut agirhig 3975 gr olarak beyin cerra-
hisi ve pediatrik hematoloji bélimleri izlemi 6nerileri ile taburcu edildi.

Tartisma

Subgaleal kanama ilk kez Malstrom tarafindan 1954 yilinda yalanci sefal he-
matom olarak tammlanmig ve bu nedenle literatiirde gok dikkate deger bu-
lunmamistir. Nadir gériilen bir durum olmakla birlikte daha sonra literatirde
insidansi 0.2-3/1000 canli dogum olarak bildirilmistir (1,3,4). Siklikla vakum
aracili dogum sonrasi goriilmekle birlikte miidahelesiz normal yolla dogum
sonrasi da gérillebilir. insidans spontan vajinal dogumda %0.04 iken, vakum
yardimli dogumda %0.6 dir. Subgaleal kanamasi olan vakalarin yaklasik %49
unda vakum ile dogum bildirilmistir (5). SGK skalp venleri ile dural siniisler
arasinda baglanti saglayan emissural venlerin yirtiimasina bagh olarak gori-
lir (1,6). Kan galea aponeurotica ile kafatasi periostu arasinda birikir (Sekil
1). Bu potansiyel aralik 6nde orbital sinira, arkada nukal ¢ikintrya ve lateralde
temporal fasiaya kadar genigleyebilir. Bu nedenle olasi kan kaybi miktar bas
cevresinde her 1 cm artig icin 38 ml ile skalp kalinhiginda her 1 cm artis igin
260 ml arasinda degisiklik gostermektedir (7). SGK, ciddi intravaskiler sivi
hacmi kaybi nedeni ile hipovolemik sok, anemi, koagtilopatiye neden olabil-
mekle birlikte koagilopatinin kan kaybinin sonucu mu yoksa sebebi mi oldugu
bilinmemektedir (2).

SGK igin risk faktrleri primigravida, makrozomi, prematiirite, distosi, basarisiz
vakum ektraksiyonu sonrasi forseps kullanimi, uzamig vakum gani uygulamasi
ve presipite(hizli) dogumdur (3,8). SGK tanisi genellikle klinik olarak konul-
makla birlikte sefal hematom, kaput suksedaneum, ve dogum asfiksisi, sepsis
veya diger nedenlerle olan kanamaya bagl soktan ayirt edilmelidir (Tablo1).
Hastamizda presipite dogum eylemi risk faktoril olarak dikkat cekmektedir.

Tablo 1: Yenidogan Déneminde goriilen ekstraserebral mesafe sivi koleksi-

yonlari
Ozellik Kaput suksedaneum | Sefal hematom | Subgaleal kanama
Yerlesim Temas noktasinda Genellikle Epikranial apnorozun
gorilir: Suturlar paryetal altinda: Orbita ve
boyunca kemiklerin nukal cikintlya kadar
genisleyebilir lizerinde genisleyebilir
goralir:
Suturlan
gegmez
Karakteristik | Keskin sinirli degil; Keskin sinirl: Sinirlari belirsiz;
Ozellikler yer gekimi ile yer baglangicta krepitasyon veya sivi
degistiren gode sert, 48 saatten | dalgasi hissi
birakan 6dem sonra daha gok
fluaktuasyon
verir
Zaman Dogumda Dogumdan 12- | Dogumdan sonra
maksimum hacim ve | 24 saat sonra ilerler: 2-3 haftada
yapida; 48-72 saatte | artig gosterir: geriler
dizelir 2-3 haftada
geriler
Kan hacmi | Minimal Nadiren fazla Ozellikle eslik eden
miktarda koagiilopati varsa
masif olabilir

Erken belirtileri skalp cildi altinda fluktuasyon veren kitle, bag gevresinde artrs,
solukluk, hipotoni, tasikardi, ve takipnedir. Ge¢ bulgular olarak hiperbilirubine-
mi, hipotansiyon, veya ekimoz sayilabilir. Yavas belirti verdiginde geg farkina
variimasi nedeni ile ciddi anemi, ndbet, bobrek ve karaciger fonksiyonlarinda
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bozulma, hipovolemik sok, ve yaygin damar ici pihtilagsma ile sonuglanabilir.
Bu 6lim riskini artirmaktadir. Hastamizin yenidogan refleksleri zayif aliniyordu,
cildi soluk gdriinimde ve takipnesi mevcuttu. Dogum asfiksisi, kordon ka-
ninda asidoz, diisiik Agpar skoru ile agir anemi 6lim ile iligkili olarak bildiril-
migtir. Yetersiz doku perfiizyonu nedeni ile metabolik asidoz sokta sik gorilir.
Hastamizda metabolik asidoz tablosu gelismemisti. Litaratiirde hemofili iligkili
koagulasyon defektleri bildiriimekle birlikte Chang ve arkadaslan metabolik asi-
doz ve koagilopatiyi kotii prognostik kriter olarak bildirmistir (8). Ayrica kafa
kemiklerinde kirik ve intrakranial kanama diger kot prognoz gdstergeleridir.
Hastamizda kafa grafisinde fraktiir saptanmadi. Eslik eden intrakranial kanama,
koagiilasyon defekti gdzlemlenmedi. Hem tani hem de prognoz agisindan kon-
vansiyonel kafa grafisi, kranial USG, ve/veya BT ve manyetik rezonans goriin-
tileme (MRG) kullanilabilir. BT serebral 6dem ve subdural veya subaraknoid
kanama tanisinda daha duyarlidir (1,8-10).

Mortalite orani %2.7-22.8 arasinda olup SGK nedeni ile yenidodan yogun ba-
kim (YDYB) ihtiyaci olan hastalarnin % (i kaybedildigi literatirde bildirilmistir.
Erken tani, yakin monitorizasyon, ve yogun destek tedavisi ile sag kalim ar-
maktadir (1-3).

Koagulopati tedavisinde taze donmus plazma kullaniimakla birlikte literatirde
hipovolemik soka ilerleyen iki vakada SGK rekombinan aktive faktdr VIl kulla-
nimi bildirilmigtir (11,12). Bunun diginda basa basingli sargi yapilmasi 6neril-
mekle birlikte serebral 6dem olan hastalarda kafa i¢i basing artisi ve serebral
perfiizyonda azalmaya neden olabilecegi igin tercih edilmemektedir. Kan trans-
flizyonu fazla miktarda kan kaybina bagh dolasim bozuklugu ve ciddi anemi
durumunda tercih edilmelidir. Diger olasi komplikasyonlar sok, bobrek yetmez-
ligi ve hiperbilirubinemi agisindan uyanik olunmali ve tedavi planlar yapiimal-
dir (9). Kompanse sok tablosu gelisen hastamizda destek tedavisi zamaninda
ve uygun sekilde yapilarak hastanin klinik durumu diizeltilebildi. Hastamizda
bobrek yetmezligi gelismedi. iziemde fototerapi gerektirecek indirek hiperbili-
rubinemi izlendi. Shimokaze ve ark.lari, vakum ile miidaheleli dogum sonrasi
bobrek yetmezligi nedeni ile hemodiafiltrasyon yapilan ve iskemik karaciger
hasarina bagl direkt hiperbilirubinemi gelisen ve medikal tedaviye yanit ver-
memesi nedeni ile cerrahi drenaj yapilan SGK vakasi bildirmistir (13). Benzer
sekilde Thomas ve ark.lar, SGK’ya ikincil gelisen ve cerrahi drenaj sonrasi
diizelen direkt hiperbilirubinemi vakasi bildirmistir (14). Uzun donem nérolojik
sekel veya gelisim geriligi insidansi literatirde diistik olarak bildiriimekle birlikte
Chang ve ark.lan 42 vakalik serilerinde 7 hastada isitme kaybi, epilepsi ve se-
rebral palsi bildirmiglerdir (1,6). Norolojik sekelin vakum esnasinda uygulanan
kuvvete bagl olduguna dair kanit olmamakla birlikte, beyin hasarinin persistan
hipovolemik soka bagl olabilecegi diisiinilmektedir (9).

Sonug¢

SGK miidahelesiz normal dogum sonrasi da gériilebilmekle birlikte vakum ve/
veya forseps ile miidaheleli dogum sonrasi daha sik karsilagilan dogum iligkili
nadir bir durumdur. Genellikle iyi prognoza sahip olmakla birlikte ciddi kompli-
kasyonlara ve 6liime yol olabilir. Bu nedenle hizli tani, yakin monitdrizasyon ve
destek tedavisi 6nemlidir. Tamisal amagcl kranial USG intrakranial patolojilerin
saptanmasinda yetersiz kalmaktadir. SGK ciddiyetinden bagimsiz olarak klinik
bulgu veren hastada kranial BT veya MRG tercih edilmelidir. Ciddi hipovolemi
ve koagiilopati mortaliteye etki eden en onemli faktorler olup agresif tedavi
edilmelidir. SGK olan hastalar kisa ve uzun dénem komplikasyonlar agisindan
izlenmelidir.
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