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OZET

Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE), yenidoganlarin en"
6nemli mortalité ve morbidité nedenlerinden  biridir.
Serebrovaskiler otoregiilasyonun bozulmasi ve hipoksinin olug-
turdugu metabolik bozukluklar HIE'nin patogenezinden sorum-
ludur. Selektif nérona! nekroz, foka! multifokal iskemik nekroz,
periventrikiiler I6komalazi, parasagital beyin hasari ve status
marmoratus seklinde toplam bes c¢esit hipoksik iskemik beyin
hasari tariflenmigtlr. HIE'nin tani ve prognoz tayiniigin klinik bul-
gular yanisira radyolojik, elektrofizyolojik ve biyokimyasal
teknikler 6nerilmektedir. Hayatta kalan infantlarda serebral palsi,
mental retardasyon, epilepsi, gérme ve duyma kaybi gibi
sekeller gériilebilir.

Anahtar Kelimeler: Hipoksik iskemik ensefalopati,
Yenidogan, Prognoz
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TANIM

Perinatal donemde fetiis veya yenidogan beyninin
hipoksi ve iskemi ile zedelenmesi sonucu ortaya g¢ikan
ensefalopatiye hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) denilir
(1), ensefalopati bulgularina ek olarak diger sistem bul-
gulari da tabloya eslik edebilir (2,3). insidansi genellikle
gebelik yasi ve dogum agirhgi ile ilgili olup %1-1.5
arasinda degismektedir (4).

HIE yenidoganlarin en énemli nérolojik morbidité ve
mortalité nedenlerinden biridir (5). Sekelleri arasinda
cesitli derecelerde serebral palsi, mental retardasyon ve
epilepsi yer almaktadir (5,6).
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SUMMARY

Hypoxic ischemic encephalopathy (HIE) is one ofthe most
important reason of morbidity and mortality in neonates.
Disturbances in cerebrovascular autoregulation and methabolic
derangements of hypoxia are responsible factors in the patho-
genesis of HIE. Five types of brain damage are described as se-
lective neuronal necrosis, focal multifocal ischemic necrosis,
periventricular leucomalasia, parasagital brain injury and status
marmoratus. Radiologic, electrophysiological and biochemical
techniques beside of clinical methods are advised for diagnose
and estimating the pmgnosis of HIE. In surviving infants of HIE,
sequelas such as cerebral palsy, mental retardation, convulsive
disorders, visual and auditory disturbances may develop.

Key Words: Hypoxic ischemic encephalopathy,
Newborn, Prognosis
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bildirilmistir (5,6). Perinatal hipoksi riskini arttiran faktor-
ler Tablo 1'de gosterilmistir (1,7-9).

Perinatal asfikside dogumdan hemen sonraki ilk
birka¢ soluk ardindan primer apne olusur. Bir iki dakika
sonra solunum c¢abasi olur ve bu solunum ¢abasi bes on
dakika siirdiikten sonra ikinci bir apne olusur ki buna ter-
minal apne adi verilir. Akcigerler, bagirsak, karaciger,
bobrekler, dalak, kemik ve kaslara giden kan, beyin, kalp
ve adrenaller gibi organlara yon degistirir (4). Bu donem-
lerde etkili resiisitasyon uygulanmazsa bu organlarda
cesitli hasarlar ortaya c¢ikar (2,3,10).

PATOGENEZ

Serebrovaskiler otoregiilasyonun bozulmasi ve
bunun sonucu olusun metabolik bozukluklar HIE'nin
serebral hasarlarinin patogenezinden sorumludur (5-11).

Serebrovaskiiler otoregiilasyon beynin normal
fonksiyonel aktivitesini saglayan sistemdir ve serebral
kan akimini sabit tutmak icin damarlarin kontraksiyon ve
dilatasyon mekanizmalarini kullanir (10,11). Arteryel kan
basinci degisiklikleri serebrovaskiler otoregiilasyonu
bozan en 6nemli etkendir. Hafif veya orta dereceli asfik-
side hipertansiyon, asfiksinin uzamasiyla kalp kasi kar-
bonhidrat depolarinin tilkenmesine bagh olarak hipotan-
siyon gelisir. Beyin hasari gelisen asfiksili term infantlarin
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Tablo 1. Perinatal hipoksi riskini arttiran faktorler

Maternal faktorler

Fetal faktorler

Postnatal faktorler

Abruptio plasenta
Plaseta previa
Postmatiirite
Kordon sarkmasi
Kordon dolanmasi
Intrauterin gelisme
geriligi
Plasental yetmezlik
Hipotansiyon veya
hipertansiyon

Prematiire dogum
ikiz gebelikler
Intrauterin  blyume
geriligi
Diabetik anne bebegi
Kalp hizi ve ritm
bozukluklari
Respiratuar distress
sendromu
Infeksiyonlar

Anemi

Sok

Pulmoner yetmezlikler

Siyanotik konjenital
kalp hastaliklari

Anormal uterus Asidoz
kasilmalari Anormal fetal
Hipoventilasyon prezentasyon
Hipoksi Uzamis dogum
Kardiyovaskdiler

hastaliklar

serebral damarlarinda, kan basincina bagh olarak va-
soparalizi gelistigi ve sonugta serebrovaskiler
otoregllasyonunun bozuldugu gdésterilmistir (12). Ayrica
vendz basing artisi, PaCO0, artis1 ve prematirite sereb-
rovaskiler otoreglilasyonu bozan diger faktérlerdir (10).
HIE'de beyin hasari olugsumunda ileri siriilen patogene-
zler Sekil 1 ve 2'de gOsterilmistir.

NOROPATOLOJi VE KLINIKOPATOLOJi

Yenidoganlarda hipoksik iskemi sonrasi ortaya
¢ikan noéropatolojik bozukluklar prematirelerle term be-
beklerde bazi farkliliklar géstermektedir (Tablo 2) (5,6).

Yenidoganlarda hipoksik iskemi sonucunda ortaya
¢ikan beyin hasarlarinin lokalizasyonlari ve klinikopatolo-
jileri Tablo 3'de gdsterilmistir (5,6).

KLINIK
HIE tanisinda bebegin perinatal dénemde asfiksiye

ugradigini goésteren klinik ve laboratuvar bulgulari yanisira
fetal risk faktorlerinin arastiriimasi da énemlidir (7).

Fetisin solunum hareketleri, tonusu, plasental
bozukluklari ve amniotik sivi volumuna fetal ultrasono-
grafi ile, g¢ocuk kalp hizinin 120/dakika altinda veya
160/dakika Ustiinde olmasi fetal kalp monitéru ile, kafa
derisi kan pH'nin 7.2'nin ve bikarbonatinin 5 mmol/lt'nin
altinda olmasi da direkt fetal kan érnekleri ile gosterilebilir
ve bu bulgular fetal dénem hipoksinin en énemli bulgu-
laridir. Fetal hipoksi asid baz dengesinde bozukluklara ve
mekonyum g¢ikisina neden olur. Bu nedenle mekonyum,
hipoksinin 6nemli gostergelerinden biri olarak kabul
edilmektedir (7,13).

Solunumun ilk 30 saniyede baslamamasi, acil en-
tibasyon veya resusitasyon gereksinimi, Apgar skorunun
birinci ya da besinci dakikalarda doért veya daha az ol-
masi veya bu degerin 15.-20. dakikalarda degismemesi,
aglamanin 2,5. dakikadan sonra ortaya c¢ikmasi,
mekonyum varlidi veya aspirasyonu gibi bulgular dogum-
dan hemen sonraki donemde asfiksinin 6nemli bulgu-
laridir (14,15).
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Perinatal asfiksi gegiren bebeklerin %82'sinde birya
da daha ¢ok organda zedelenme olusur. En sik santral
sinir sistemi (%72) tutulur ve HIE tablosuyla kendisini
gOsterir. Santral sinir sistemini %42 oraninda renal, %29
oraninda kalp, %29 oraninda gastrointestinal sistem ve
%26 oraninda pulmoner organlarin izledigi bildirilmistir

(3).

Postnatal dénemde bebegin perinatal asfiksi bulgu-
lari yanisira asagidaki nérolojik bulgulara gére HIE sid-
deti saptanir:

1. Hafif HIE: hiperaktif, normal kas tonusu ve
posturinde, miyoklonuslari artmig, primitif refleksleri nor-
mal olan ve bu belirtileri 24 saatten kisa siuren bebekler
(1,16).

2. Orta HIE: |letarjik, hipotonik, fleksiyon
posturiinde, miyoklunuslari olabilen, primitif refleksleri
zayif olan, bazen konviilziyon gézlenebilen ve bu belirti-
leri 5 glinden fazla surmeyen bebekler (1,16).

3. Siddetli HIE: hipoaktif, gevsek kas tonusu, de-
serebre, primitif refleksleri olmayan, bazen kafa igi
basing artigi belirtileri olabilen, konvilziyonlu, anizokorisi
ve beyin sapi disfonksiyonlari olabilen ve bu bulgulari 5
glinden fazla slren bebekler. Mortalitesi ve morbiditesi
yuksektir (1,16).

s
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Sekil 1. HIE'de ileri siriilen patogenez.

'AC: Akciger, Bb: Bébrek, GIS: Gastrointestinal sistem
(FanaroffAA, Martin RJ. Neonatal-perinatal mediane, disease
offetus andinfant. Toronto: Mosby YearBook, 1992; 708)
intrapartum asfiksili bebeklerde serebrovaskdiler otoregullasyon
sisteminin devreye girmesiyle HIE olusmayabilir (I.Devre).
Asfiksi, beyin-su dagilimi bozukluklari yaparak sitotoksik 6dem
ve bu 6dem serebral kan akimi bozukluklari ile birlikte multifokal
doku iskemisine neden olur: Eger fetlis bu asamada dogurtulup
uygun sekilde tedavi edilirse beyin doku nekrozu gelismez
(I.Devre). Buna karsilik asfiksi devam ederse beyinde muilti-
fokal doku nekrozlari ortaya ¢ikar: Bu klglk nekrozlar intrakra-
nial basinci degistirmeden vazojenik 6dem olusturur ve bunlar
ulegria'ya dénlsur (lll.Devre). Asfiksi epizodu devam ederse
multifokal doku iskemileri sulkuslarin derinliklerine ve hemisfer-
lere kadar yayginlasir ve bu iskemik alanlar yaygin doku nekroz-
larina donuslr: Nekrozlarin iginde ve etrafinda vazogenik 6dem
gelisir, intravaskuler alandan interstisyel alana sivi sizar ve
sonugta intrakranial basing artisi olusur (IV.Devre) (8).
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Sekil 2. Hipoksik iskemik beyin hasarinda olusan metabolik
olaylar.

(Fanaroff AA, Martin RJ. Neonatal-perinatal medicine, dis-
ease of fetus and infant. Toronto: Mosby Year Book, 1992;
713).

Hipoksik-Iskeml, glikolizin oksidatif yoldan anaerobik yola
kaymasina ve bu arada NADH, FAD, FADH ve laktik asit-H+
birikimine neden olur. ATP azaldigi zarrian anaerobik glikoliz
devreye girer. Transselller iyon pompasi bozulur ve sonugta
hiicre iginde Na+, Ca*, C\~ ve H,0 birikir (sitotiksik 6dem).
Hipoksik iskemi ayni zamanda sinir akson uglarindan gluta-
mat gibi eksitatér aminoasitlerin salgilanmasini uyarir. Bu
uyari protein kinaz C ve diagil-gliserol aktivasyonuyla da ar-
tar. Glutamat, kainate/quisqualate ve N-metil-D aspartat
hiicre reseptorlerini aktive ederek hiicreye Na' ve Ca '* gi-
risine neden olur. Membran fosfolipidlerinin dénisimuanin
artmasiyla sitozolde serbest yag asitleri birikir ve bu yag asit-
leri daha sonra serbest oksijen radikalleriyle peroksidasyona
ugrar. Radikaller mitokondride rediiksiyon olaylarinda veya
prostoglandin, ksantin, urik asit sentezlerinde ara Uriin olarak
ortaya ¢ikar. Kalsiyum iyonu, voltaj sensitif C a ** kanallari ve
agonist Ca’* kanallari ve agonist Ca'* kanallar yollariyla
plazma membranindan girisinin artmasi ve hiicre igindeki
Ca*'un plazma membranindan c¢ikisinin azalmasi sonucu
sitozolde birikir. Kalsiyum birikimi inositol 1-4-5 ftrifosfat ile
stimule olur. Sonug olarak bu metabolik olaylarda; hucresel
enerji yetmezligi, asidoz, serbest radikallerin ortaya g¢ikisi,
C a '’ birikimi, lipid peroksidasyonu faktorlerinin beraberce
olan etkileriyle beyin hicrelerinin yapisal bilesenleri bozulur
ve hiicre 6limu olusur (8).

Tablo 2. Prematiire ve term bebeklerde HIE sonrasi or-
taya ¢ikan noéropatolojik lezyonlar

Prematiirelerden lezyonlar Term bebeklerdeki lezyonlar

-Selektif ndronal nekroz -Selektif néronal nekroz
-Periventrikiiler Iokomalazi (PVL) -Status marmoratus
-Fokal multifokal iskemik -Parasagital beyin hasari
serebral nekroz -Fokal multifokal iskemik
-Periventrikiler/hemorajik lezyon  serebral nekroz
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Hipokside ayrica renal: oliglri (idrar akim hizi <1
ml/kg/saat), kalp: siyanoz, tasikardi, gallo ritmi, hipotan-
siyon, gegici sistolik Gftrimler, gastrointestinal sistem:
tekrarlayan kusma, midenin ge¢ bosalmasi, hematemez,
melena (nekrotizan enterokolit), pulmoner: mekanik ven-
tilasyon gereksinimi, mekonyum aspirasyon sendromu
bulgulari, respiratuvar distress sendromu bulgulari, pul-
moner hemoraji, deri: sklerama, petesi, purpura, ekimoz
gibi santral sinir sistemi disindaki organ bulgulari da
gorulebilir (1-3).

LABORATUVAR

1. Elektroensefalografi (EEG): Hafif HIE'de EEG
normaldir. Orta HIE'de ise dnce delta ve teta bantlarinda
voltaj hafif diiser, sonra bu dalgalarin yogunlugu azalir.
Dusik amplitutli  yavas  aktivite, siklikla temporal
bélgede kendini gosterir. Uyaniklik sirasinda periyodik
patem vardir ve bu patern 1-3 saniye slreli burstler ya-
pan 50-200 uV'luk polimorrlk keskin ve yavas dalgalar-
dan olusur. Sonra bu dalgalar 3-6 saniye slreli disik
amplitltli delta ve teta dalgalariyla yer degistirir. Siddetli
HIE'de periyodik patern daha da deprese olur.
Paroksismal supresyon paterni voltaj supresyonunu ke-
sen, ylksek voltaj keskin ve yavas dalgalarin bulundugu
bir patemdir. Buna "burst supresyon paterni" denir (Sekil
3) (5,6,11,17).

Prematirelerde intravetrikiler kanama gelisen
hastalarin %63.8'de pozitif rolandik keskin dalgalari (PR-
SW) saptanmistir. Ayni dalgalar PVL, beyaz cevher
hasari ve germinal matriks kanamasi gelisen premature-
lerde de bildirilmistir (18).

2. Uyarilmig potansiyeller: Uyariimis beyin sapi
potansiyelleri (BAER), gorsel uyariimis potansiyelleri ve
somatosensor uyarilmis potansiyelleri HIE'nin tani, izlem
ve prognoz tayininde kullaniimaktadir (11).

Anoksik beyin hasari olan ¢ocuklarin BAER'lerinde
en sik goérulen anormallik cevabin son kisim ampli-
tidliniin ve interpeak latansin azalmasidir (19,20).

Terminde dogan asfiksili gocuklarda 1. ve Illl. dal-
galarin amplititleri normal ya da hafif basikken, cok
kiuclk V. dalga amplitidi ¢gikmasi siddetli nérolojik anor-
mallik gelisenlerde goérilmustir. Buna gore V. dalga am-
plitatt/l. dalga amplititd oraninin azalmasi kotu prog-
nozun habercilerinden biri olarak kabul edilmektedir.
Anormalligin 6nemi cocuigun yasina, diger testlerde
yinelemesine ve klinik bulgulara baghdir (19,21).

3. Kranial ultrasonografi (USG): Hayatin ilk bir
haftasi igcinde yapilmasi &nerilmektedir (11). Toksik,
iskemik ya da travmatik olaylara kranial USG'de
yenidodan beyninin akut cevabi ekojenitede nonspesifik
bir artis seklindedir (22). Parasagital alanda, bazal gan-
glionlarda, fokal-multifokal, periventrikiler, intraven-
trikiiler eko artig1 goriinimleri akut dénem HIE bulgular
olarak kabul edilmektedir. Bu lezyonlarin kranial USG ile
saptanmasi, USG'nin bilgisayarli beyin tomografisine
nazaran c¢ok daha degerli oldugu goéstermistir (23,24).
Multikistik ensefalomalazi, PVL, ventrikilomegali ve

T Klin Pediatri 1996, 5
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Tablo 3. Yenidoganlarda hipoksik iskemi beyin hasarlarinin klinikopatolojik iligkileri

Hasar Topografisi

-Serebral korteks
-Retikuler yapilar
-Beyin sapi
-Talamus

-Selektif néronal nekroz

-Bazal ganglion
-Serebral korteks

-Status marmoratus

-Parasagital hasar

-Watershed bolgesi

-Fokal-multifokal nekroz -Serebral korteks

-Subkortikal beyaz cevher

-PVL -Perlventrikuler beyaz
cevher (motor, gérme,
ve duyma radyasyon

hidrosefali gibi lezyonlar ge¢ dénem HIE'nin lezyonlari
olarak kabul edilmektedir (17,25).

4. Bilgisayarli beyin tomografisi: Erken dénem
HIE lezyonlarini géstermede kranial USG'ye gére (istiin-
13t olmadigindan ve radyasyon riskinden dolayl 6ne-
rilmemektedir (23). Ancak subkortikal beyaz cevher
hasari varsa, yuksek rezolisyonlu kompiterize tomografi
infarkt alanlarini diger tekniklerden daha iyi gostere-
bilmektedir (26).

5. Manyetik rezonans géruntileri (MR): Gerek
akut, gerek ge¢c dénem HIE lezyonlarini gériintiillemek
icin dnerilen bir tekniktir (17,23,24). Her ne kadar Byrne
ve arkadaslari yenidogan déneminde MR 6nermemekte-
lerse de son yillardaki ¢galismalar yenidogan MR'in Ustun-
ligini gdstermistir (25,27,28). HIE'll yenidoganlarin
MR'larida serebral hemisferlerin diffiz, parasagital wa-
tershed alani ve bazal ganglion ya da talamusun inten-
sité artisi, fokal parankimal hemoraji ya da iskemi ve
periventrikiler sentrifugal hipointens alanlar olmak lzere
toplam alti lezyon tanimlanmistir (29), Hipoksik bir olay-
dan sonra bazal ganglionlarda ortaya ¢ikan kuglik lez-
yonlari ¢ok iyi gosterebildigi rapor edilmistir (28). Geg
dénemde ise serebral atrofi, kortikal atrofi, multikistik en-
sefalomalazi, PVL, ventrikilomegali, miyelinizasyon ge-
rilikleri gibi lezyonlar tariflenmistir (1,5,6,17,25).

6. HIE'nin biyokimyasal bulgulari:

-Beyin omurilik sivisinda (BOS) ndron spesifik eno-
laz ve miyelin bazik protein artis1 (30)

-BOS'da glial fibriler asidik protein artigi (31).
-BOS ve kanda opioid benzeri maddelerin artigi (32)

-Serum kreatin fosfokinaz-BB ylkselmesi (33).

TKlindPediatri996, 5

-Parasagital serebral korteks
-Subkortikal beyaz cevher

Noérolojik Ozellikleri

Yenidogan

-Biling bozukluklar
-Konvllziyon

-Hipotoni

-Kraniyal sinir bozukluklari

??

-Ust ekstremitede hipotoni

-Hemiparezi
-Fokal konviilziyon

-Alt ekstremite hipotonisi

161

ileri dénem

-Entellektiel defisit
-Konvilziyon

-Ataksi

-Dikkatte azalma

-Bulber ve psddobulber palsi

-Koreatetoz
-Spastik quadriparezi
-Entellektiel defisit

-Spastik quadriparezi
-Entellektiel defisit
-Konusamama
-Goérme bozuklugu

-Spastik hemiparezi
-Fokal konvilziyon
-Entellektlel defisit
-Spastik dipleji-quadriplejit
g6rme ve entellektiel
bozukluklar
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Sekil 3. Burst supresyon paterni.
(Swaiman KF. Pediatric neurology; principles and practice.
Toronto: The CV Mosby Company, 1989: 85).

Sekil 4. BAER modeli.

/La;t"f(/m

I:(AM); duyma siniri

IT: (CHI: keklear nukleus
IIZ:(30}; stiperior olive
TV:|LL: lateral lemniskus

V:ICH; inferioe koilikuli

(Liveson JA, Ma DM. Laboratory reference for clinical neuro-
physiology. Philadelphia: FA Davis Company, 1992; 325).

7. Diger sistem laboratuvar bulgulari:

Renal: Ure nitrojen artisi, kreatinin artigi, hematuri,

p. mikroglobunuri (2,3),

Kardiyovaskdiler: kreatinin

fosfokinaz-MB artisi,

kardiyomegali, elektrokardiyografide ST c¢okmesi ve T

negatifligi (2,3),
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Pulmoner: respiratuvar distress sendromu bulgulari,
akciger grafisinde mekonyum aspirasyon bulgulan (2,3),

Gastrointestinal ~sistem: gaitada rediiktan madde
pozitifligi, pnomatosis intestinalis bulgulari, serum
transamlnaz glutatyon S-transferaz B, seviyelerinde artis
(3,34),

Kas ve yumusak doku: serum kreatinin fosfokinaz-
MM yiikselmesi (26),

Metabolik: hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi,
uygunsuz antidiliretik hormon salgisi, atriyal natriliretik
hormon salgisi, serumda ksantin tiirevleri, laktat, serum
laktik dehidrogenaz yilikselmesi, kordon eritropoietin
diizeyinde artis gibi bulgular beklenir (1,4,26).

TEDAVI

Hipoksik iskemik ensefalopatinin tedavisi beyin
hasari olugsma riskini azaltmaya yonelik olmahdir.
Antenatal donemde cesitli risk faktorlerine sahip gebeler
yakin izleme alinmali ve uygun zaman, uygun yer ve uy-
gun sekille dogurtulmalidir. Dogum sirasinda pediatrist
hekim bulunmali ve resiisitasyon dahil olmak iizere
gerekli girigsimler zamaninda yapilmahdir. Postnatal
donemde bebegin 1s1, perfiizyon, ventilasyon, gliikoz,
kalsiyum ve asit-baz dengesini saglayan uygun medikal
tedaviler ile izleme devam edilmelidir. Beyin digindaki
diger organ sistemleri de hipoksiden etkilenmigse tedavi-
lerine hemen baglanmalidir (11).

Beyin hasari olan hastalarin tedavilerinde ana pren-
sip beyin 6demini 6nlemektir. Bunu saglamak igin niper-
ventilasyon, hipotermi, ozmotik diiirez, glukokortikoidler
ve yiiksek doz barbitiirat gibi medikal tedaviler 6ne-
rilmektedir. Glukokortikosteroidler, bu amagla yaygin
olarak kulanilan ilaglardir. Deneysel caligmalarda barbi-
tiiratlarin metabolik aktiviteyi azaltmasi, konviilziyonu 6n-
lemesi ve 6dem ¢6zme mekanizmalariyla beyin hasar-
larini azalthigi gosterilmistir. Barbitiirat ve mannitoliin
olusmus hasarlan diizeltmedigi, ancak yeni olugacaklari
onledigi gosterilmistir (35).

Akut olarak asfiksiye maruz kalmig Infantlarin %50-
70'inde ilk 24 saat igerisinde konviilziyon olugsmak-
tadir. Uzamig ve sik tekrarlayan konviilziyonlarin
yenidoganlarda beyin gelisimine olumsuz etki yaptigi ve
sonraki hayatta epilepsiye neden oldugu goriilmiistiir.
Hipoksi sonucu ortaya ¢ikan ve konviilziyonlara neden
olabilen hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi gibi
metabolik bozukluklarin tedavisi yapilmahidir.
Durdurulamayan konviilziyonlar, fenobarbital ya da hi-
dantoin ile kontrol edilmeye caligilir. Bunlarin disinda
diazepam, lorazepam ya da paraldehid gibi ilaglar da kul-
lanilabilir (4,11,35).

Deneysel galigmalarda gesitli ilaglarin HIE'nin beyin
hasarlarini 6nledigi rapor edilmistir. Bu ilaglar serbest ok-
sijen radikalleri olarak tarif edilen indometazin ve allo-
purinol, eksitator aminoasit antagonistleri olarak bilinen
fensiklidin, dekstrometorfan, ketamin ve MK-801,
kalsiyum kanal blokerleri olarak tarif edilen flunarizin ve
nimodipin olmak lizere li¢ grupta toplanmaktadir (11,35).
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Perinatal HIE'li bebeklerin mortalite ve morbidite
riskleri yuksektir (5,6). Hayatta kalan infantlarin
%57.9'unda mental retardasyon, %52.6'sinda serebral
palsl (spastik quadripleji, spastik atetoid quadripleji, ate-
toid quadripleji ve hemipleji gibi), %34.2'sinde epilepsi,
%28.9'unda gorme kaybi ve %10.5'inde sensorinoral
sagirlik gelistigi rapor edilmistir (36). Risk altindaki HIE'li
bebeklerin bu sekellerinin erken donemde saptanmasi
icin, yenidogan doéneminden itibaren belirli araliklarla
norolojik muayene ile birlikte, Denver Gelisimsel Tarama
Testi (DGTT) ve Griffiths mental gelisim skalasi gibi
testler yapilmalidir. Basit olugsu nedeniyle yaygin olarak
kullaniimakta olan DGTT, norolojik gelisim gecikmelerini
erken saptayan bir tarama testidir. Ankara'nin kentsel
kesiminde toplam 1176 saghkh g¢ocuk iizerinde revize
edilerek Tiirk toplumuna uyarlanmistir (37,38).

ilk G¢ ayda giiriiltiiye, manipiilasyonlara ve derin
uyaranlara asiri yanit serebral paisinin ilk bulgularidir.
Ayrica hipotonisite, hipertonisite, bas kontroliiniin olma-
masi ve uyku problemleri de bu donemde dikkati ¢eke-
bilir. Dordiincii aydan itibaren hidrosefali, mikrosefali,
serebral palsi ve mental retardasyon bulgulari belirgin-
lesir. Ayrica objeleri takip edememe ve sesli uyaranlara
cevapsizlik varsa, gorsel uyarilmig potansiyel ve beyin
sap! uyarilmig potansiyeli yapilarak duyusal sekeller
ekarte edilmelidir (39,40).

Herhangi bir donemde serebral palsi ve diger sekel
bulgulan saptanirsa, fizik tedavi ve rehabilitasyon uz-
mani, fizyoterapist, egitmen, gocuk psikiyatristi, pediatrik
norolog, kulak ve g6z uzmanlarindan olugan bir ekip has-
tayr uzun siireli izlem ve tedaviye almalidir (36,39,40).
Hastada siddetli spastisite varsa, fizik tedavi ve rehabili-
tasyona ek olarak sodyum dantrolen, benzodiazepinler
ve baklofen gibi ilaglar kullanilabilir (40). Ayrica epilepsi
varsa fenobarbital, difenilhidantoin, lorazepam gibi
antiepileptikler kullanilir (35).

PROGNOZ

HIE'de, serebral hasarin biiyiikligiinii ve lokalizas-
yonunu zamaninda saptamak gii¢ oldugundan prognoz
hakkinda yorum yapabilmek de zordur. Tani ve neonatal
bakim teknolojilerinin gelismesi HIE'nin mortalite ve mor-
biditesini 6nemli oranda azaltmigtir (1). Mortalitenin %10-
22, morbiditenin %21-55 arasinda seyrettigi rapor
edilmistir (39).

Giliniimiizde antepartum doénemde fetiisiin akut ve
kronik olarak tehlikede oldugunu saptayabilen fetal
biofizik testlerin olmasi erken girisim firsatini saglamak-
tadir (10). Perinatal asfiksi sonucu HIE gelisen hastalar
klinik, biyokimyasal, elektrofizyolojik ve goriintiileme
metodiariyla prognozunu belirlemek miimkiindiir. HIE'de
prognozu olumsuz yoénde etkileyen faktorler asagida
ozetlenmigtir:

I.Fetal faktorler:
-Konjenital anomalilerin varligi

-Fetal nabiz degisiklikleri
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-Biyofizik profillerin bozulmasi

-Kafa derisi veya umbilikal kanda siddetli metabolik
asidoz (10)

Il.Apgar skorunun
kalmasi (6,8).

ll. Ensefalopatinin

10-20. dakikalarda 0-3'de

-Orta veya siddetli olmasi,

-Slresinin 24 saatten fazla olmasi (39,41).
IV.Konvilziyonun

-Erken baslamasi,

-Tedaviye yanit vermemesi,

-Uzun sirmesi (39,41).

V. Elektrofizyolojik veriler

-EEG: burst supresyon paterni, voltaj stipresyonlari,
zemin aktivite bozukluklari, PRSW dalgalari (1,11,17,18).

-BAER: dalga amplititlerinin basik olmasi, V/I
amplitit oraninin artmasi (21).

-Somatosensdr uyarilmisg potansiyel yanit yoklugu
(11).
VI. Goérintlileme metodlari:

-USG: parankimal, fokal ya da diffliiz periventrikller
intraventrikller, parasagital, bazal hiperekojeniteler, ven-
trikilomegali, multikistik lezyonlar (17,42).

-BBT: doku azalmasi, serebral atrofi (1).

-MRI; serebral hemisferlerin, parasagital ve periven-
trikler alanlarin hiperintensi, bazal ganglion veya tala-
mus lezyonlari, miyelinizasyon gecikmeleri, ven-
trikilomegali (23,25,29,43).

VII. Biyokimyasal veriler: Olen veya sekel gelisen
bebeklerde asagida siralanan biyokimyasal veriler, sekel
gelismeyen ve kontrol grubu hastalarindan anlamh oran-
da daha ylksek bulunmustur;

-Doérdiincii saatte alinan serum kreatin fosfokinaz-
BB seviyesi (33),

-ilk 48 saat icinde alinan serum askorbik asit se-
viyesi (44),

-ilk 72 saat iginde alinan BOS néron spesifik enolaz
ve miyelin bazik protein seviyesi (30),

-ilk 48 saat iginde alinan BOS glial fibriler asidik pro-
tein seviyesi (31).
VIII. Diger organ tutulumu: Azotemi, kreatinin artisi,

idrarda (3-2 mikroglobulin ylksekligi, anormal ekokardiyo-
gram, hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi (1-3,11).
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