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Ozet
1994-1997  yillart  arasinda

mizde izlenen ve perimilal asjiksi tanmisi alan olgulart elvolofi.

Bu  ¢alisina Yenidogau  Unite-
klinik ozellikler ve prognoz agisindan rewros/iekiif olarak incele-

yerek sorunun koylularini irdelemek amaciyla yapildi.

Timi olgular cinsiyvet dagilimi, geslasyouel yas, dagimi tartisi
ortalamalart  risk  faktorleri,  klinik  ozelliklerin ~ dagilimi  yoniinden
degerlendirildi. Terin olgular Ill]ioksik Iskemik Ensefalopati bul-
gulart  agisindan ~ Sarimi  ev.  Sariml  Evreleudiriie  Sisienine gore
Morialile

3.6.12.aylarda yapilan Deliver Gelisimsel Tarama Testi ve goriin-

evrelenairildi. oranlari, hastanede  kalim sureleri,

tiileme Yontemleri ile major motor defisil oranlart belirlendi.

Calisina  kapsamindaki ~ yillimla Yenidogau Unitesinde  izle-
nen 882 olgunun 97si (.'¢11) perimilal asjiksi tanisi alinisti.
Bunlarin 68'si terin 1"i,7(1,2). 29'n preterm (",,,29.S) idi. Tenlilerin
45%iuii i",65.2) erkek. 25Iin (",36.8) kiz; pn'lermlerin IH'inl
("ii62.1l erkek, ITun 1'!,i7.9) kizlar olusturuyordu. (ieslasyouel
yas ortalamasi; tenlilerde 394 + 1.35: preiemlerde 32.1 + 2.52
hafta . dogum kwrlisi  ortalamasi;  tenlilerde 3076.2+611.7 gr:

prelermlerde 1436.5i539.1 gr. Imluudu.

litvolojlde, gebelik tokscmist  ("426."). auleparunu kanama
("1,25.3). mekouyimilu aitmiyon sivistmin  varlhigimin  ("i,14.6) on
planda  oldugu saplandi. DIT, bulgularina gore; temi yenidogan-
larm 291, t"i,42.6) Evre I 2Sj (",,41.3) 13 re 2. ITI ("id6) Evre .?
olarak  degerlendirildi.  Ayrica  olgularin  ",,25.2'siude  solumun,
%24.8'inde remil. % 10.8'inde kardivovaskiiler sislem Ilutu/um be-
lirlileri  saplandi.  Terin  olgularin  17'si  (",25). prelerwleriu ise
16 s1 t",,55.2) eks oldu. Ihislanede lalim siiresi 1 erinlerde nrluhimti
9.3-T.7.5 prelermlerde 14.8".19.1 giin olarak bu/uudu. Terin olgu-
larin 14 iinde t", 29.2) prelermicrin 4 'iiude 1%31). 7) majér motor
de/lsli  befir/emli.

Perimilal ashksi neonawl orbidiie ve worlulilenm  onde

gelen nedeni olarak dnemini korumaktadir.

Anahtar Kelimeler: Pcrmatal ashksi. Ilipoksik iskeniik
Huscfalopati. Etyoloji, Prognoz. Klinik
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Summary

This study was planned to review the etiology cluneal fea-
tures and outcome of neonates with perinatal asphyxia admitted to
our Neonatal Unit between 1994 and 1997 in order to ileieriniiic

die size of the problem.

The neonates will, perinatal asphyxia were reviewed with
respect to gender , gestational age, birth weight, risk factors and
clinical features. Term eases were staged according lo Sarnol A
Sarnat's Hypoxic Ischemic Eneephalopaty (HIE) Staging Svilein.
Duration of hospital stay and mortality rates were noted. Hie ra-
tio of major motor deficit was determined by using Denver
Developmental Screening Test and imaging modalities performed
at 3rd, 6th ami 12th months of life.

Niiilyseven  neonates (97:1532; 11%) were admitted to the
Neonatal Unit with a diagnosis of perinatal asplivxia during ike
study period. These irises included 6H term i?0,2%); 29 prelerin
129.8"/,,) infants There had been 43 male K>i.2",). 25 icmale
(36.8%) infants in die term ; 18 male (62.1"a). II female 13 7.9",,)
in the preterm group. The mean gestational age in die term group
was 39.4+T85 weeks; 32. j£2.82 weeks in the preterm group. The
mean birth weight in the term group was 306.2+6/1. 7 am!
1486.5+539.1 gr in die preterm group.

The most common vrisk factors were gestational toxemia
(26.7%,). auleparunu haemorrhage (25.3%,) and meeoninm-slained
amnioticfluid (14. (>"+',,). The distribution of term infants according lo
HIE Staging System were as follows; 29 neonates in Siage 1
(42,6%,), 28 in Siage 2 (41.8%,) and Il in Stage 3 (16%,). Respiratory
involvement was observed in 25,2".,, of'the cases, renal involvement
in 24.8%, ami cardiovascular failures in 10.8",. Seventeen term
(25%,) and 16 preterm (55.2%,) neonates died. The mean duration if’
hospital stay was 9.3+7.5 and 14,8 +19.1 days for the lerm and
preterm groups, respectively. Fourteen term (29.2",) and 4 preterm
(3(4 7%,) infants developed major motor deficit.

Perimilal asphyxia remains lo be a leading cause of neomi-

tal mortality and morbidity

KeyWords: Perinatal asphyxia, Hypoxic ischemic
Encephalopathy, Etiology. Clinical teaiurcs. Outcome
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Son yillarda tipta elde edilen biyik
gelismelere karsin pcrmatal asfiksi msidansi halen
%?2-10 arasinda degismekte; prematiirelerde bu
oran %9-15'c ulasirken, terin bebeklerde %0.5'e
kadar diismektedir. Asfiksi; %2()-50 oraninda mor-

talité, %4-57 arasinda degisen oranlarda serebral
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palsi, mental retardasyon, epilepsi, Ogrenme
gicligii gibi kisti ve uzun donemde ortaya ¢ikan

morbidité ile sonug¢lanmakladir (1-3).

Asfiksi, total veya neonatal donemde prénatal,
natal veya postnatal faktodrlerin etkisiyle olusan ve
hipoksi, hiperkapni ve asidozun eslik ettigi bir du-
rumdur (2,4). Bu olayin sonucunda bir¢ok organ ve
sistemi (MSS) 6n
planda etkilenmekte ve olusan hasar sonucu ortaya
¢ikan klinik tabloya Hipoksik Iskemik Ensefalopati
(Hib) adi verilmektedir. MSS disinda bébreklerin
%35(), kardiovaskiiler
teminin %23 ve diger sistemlerin %3 oraninda tu-
tuklugu bildirilmektedir (5,6).

doku oOzellikle merkezi  sinir

sistemin %25, solunum  sis-

Bu c¢alisma; boylesine dnemli olan bir konuda
merkezimizin 6zellikle elyolojik, klinik ve prognoz
acisindan verilerini ortaya koymak ve sorunun

boyutlarint irdelemek i¢in gergeklestirilmistir.

Gere¢ ve Yontem

1994-1997 yillar1 arasinda Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 AD
Yenidogan Unitesinde périnatal asfiksi tanisi ile
izlenmis olan terin ve preterm olgular rctrospcktif
olarak degerlendirildi. Birinci dakika Apgar skoru-
nun < 3, 5. dakika Apgar skorunun < 6 olusuna,
ve/veya kordon kan gazi pH degerinin < 7,2 olmasi
ve/veya 5 dakikayi gegen siirede aglamamis olmasi,
solunumun ge¢ baslamasi ve/veya dogumda resiis-
sitasyon gerektirmesi ve term yenidoganlarin HIE
tablosu (7) gostermesi kosullari aranarak olgular
secildi.

Olgularin anne ve yenidogan dosya kayitlarin-
dan cinsiyetleri, son adet tarihi veya Dubowitz
skorlamasina go6re hesaplanan gestasyonel yaslari,
dogum tartilan, gestasyonel yasa goére tartt durum-
lar1, dogum tipleri, 1. ve 5. Apgar skorlari, anne
paritesi, prénatal, natal ve postnatal risk faktorleri
(8), hangi
ozellikleri, mortalité oranlan, yasayanlarda has-

sistemlerin etkilenmis oldugu, klinik

tanede kalim siiresi belirlendi. Otuzyedi hafta-6
giinden 6nce doganlar preterm, sonra doganlar term
grupta degerlendirildi. Ayrica term bebekler HIiE
bulgular1 yéniinden Sarnat & Sarnat Evrelendirme
Sistemine (7) gore evrelendirildi. Olgularin 3, 6 ay
ve 1 yil siireli izlemlerinde fizik inceleme, Denver
Gelisimsel Tarama Tesli II, Kranyal Ultrasonografi
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(USG), Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) gibi

yontemlerin yardimiyla sekel oranlan saptandi.

Gaip ortalama degerleri, ortalama + standart
sapma (mean+SD) olarak verildi. Apgar skorlar1 ve
parite sayisi ortanca deger (alt-iist deger) olarak be-
lirtildi.Term ve preterm gruplarinin bazi parametre

sonuglar: Student-t testi ile karsilastirildi.

Bulgular

1994-1997 arasinda Yenidogan
Unitesinde izlenen 882 hastanin 97'si (%11) perina-
tal asfiksi tanisi almisti. Bunlarin dordiiniin dogu-
mu evde (%4.1), 58'inin Fakiilte dis1 hastanede
(%59.8) ve 35'inin Fakiilte Hastancsinde(%36.1)

Calisma kapsamindaki yillarda

yillan

gergceklesmisti.
Fakiilte Hastanesindeki toplam canli dogum sayisi
1355 olup, asfiksili yenidogan orant % 2.6 olarak
belirlendi. (%70.2), 29T
C/029.8) preterm 1idi. Term olgularin 43'inii
(%63.2) erkek, 25'ini (%36.8) kiz; preterm olgu-
larin 18'ini (%62,1) erkek, 11'ini (%37.9) kiz olgu-
lar olusturuyordu. Olgularin gestasyonel yaslari or-
talama: terimlerde 39.4+1.85 hafta, preterm olgular-
da 32.1+£2.82 hafta olarak bulundu. Ortalama
dogum tartilari, term olgular i¢in 3076.27611.7.

Olgularin  68'i term

pretermler i¢in 1486+539.1 gr. olarak saptandi.

Olgularin gestasyonel yasa gore tartilan ince-
lendiginde term olgularin 13'iniin SGA ('kol9.1),
53"inin AGA (%77.9), 2'sinin LGA (%2.9);
pretenm olgularin 11 'inin SGA (%37.9),
A GA (‘062.1) oldugu belirlendi. Preterm ile term
olgular karsilastirildiginda prctermlerde SGA

18'inin

oraninin daha yiiksek oldugu bulundu (p<().()5).

Term olgularin 39'unda normal spontan dogum
(NSD) (%57.4), birinde (%]1.5) vakum, 28'inde
seksiyo ile (%41.2) dogumun gergeklestigi sap-
tanirken; preterm olgular arasinda 7 olgunun NSD
(%24.1), 22 olgunun "seksiyo" ile (%75.9) dog-
dugu belirlendi (p<0.05). Pcrinatal asfiksili olgu-
larin annelerinin gebelik sayilarina bakildiginda or-

tanca degerin 2 gebelik (1-7) oldugu belirlendi.

Dogumu evde gergeklesen ve Apgar skorlari
bilinmeyen 4 olgunun disindaki olgularin Apgar
skorlar1 degerlendirildiginde: 1.dakika Apgar sko-
ru ortanca degeri term olgularda 3 (0-3), preterm
olgularda 2 (0-3) olarak saptanirken; 5. elk Apgar
skoru ortanca degeri term olgularda 6 (2-8),
preterm olgularda 5 (3-7) olarak belirlendi. Kordon

T Kim /'etlinin 1999, fi
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kant pH analizi Fakiiltede dogan sadece 5 olguda
gergeklestirilebilmigti. Bu olgularin ortanca pH
degeri 7.01 (6.8-7.18) olarak ol¢iildii. Perinatal as-
I'iksili term ve preterm olgularin demografik veri-

leri Tablo 1'de gosterilmistir.

Amnios sivisinin karakteri hakkinda bilgi
sahibi olunan olgular arasinda (59 olgu), tenlilerin
13'tinde (%19)

oldugu saptanirken, pretermlerin ancak birinde

amnios sivisinin mekonyumki

("»3.4) amnios sivi mekonyumluydu.

Risk faktorleri ac¢isindan genel bir deger-
lendirme yapildiginda, maternal nedenler arasinda
gebelik tokscmisi (%26) ve antepartum kanama
(%25.3); dogumsal ve fetal nedenler arasinda am-
nion sivisinin mekonyumk: olusu (% 14.6), pre-
matiirite (%10.4) ve intrauterin gelisme geriligi
(IL'GG) (% 10.4) gibi nedenlerin 6n planda oldugu
saptand1 (Tablo 2). Risk faktorleri arasinda, an-

tepartum nedenlerin %54, intrapartum nedenlerin

Belli! ACUNAS ve Ark.

%39.6, postpartum nedenlerin ise %6.4 oraninda

rol oynadigi belirlendi.

Hipoksik iskemik ensefalopat: (HIF) bulgular
acisindan term olgular degerlendirildiginde, 29 ol-
gunun Evre 1 (%42.6); 28'imn Evre 2 (%41.8);
II'inin Evre 3 bulgulart (%16) gostermis oldugu
belirlendi (Tablo 3).

Merkezi sinir sistemi tutulumu disinda; olgu-
larin %25.2'smde solunum sistemi, %24.8'inde re-
nal sistem, %10.8'i11de kardiyovaskiiler sistem tutu-
lum belirtileri, %9.1'inde hematolojik sorunlar,
%7.7'sinde nietabolik sorunlar, %4.6'sinda gas-
trointestinal sistem tutulumu, %17.8'inde diger
koniplikasyonlar gozlendi. En sik rastlanan konviil-

siyon tipi amorf konviilsiyon idi.

Term yenidoganlarin 17'si (%25) (Evre 2:7 ol-
gu, Evre 3:10 olgu); preterm olgularin ise 6'sinin
(%55.2) eksitus oldugu saptand: (Tablo 3).

Yasayanlarin hastanede kalig siiresi, term ve

Tablo 1. Perinatal asiiksili term ve preterm olgularin demografik ve Apgar skorlarina ait verileri

TFRM PRETERM
Olgularin Dagilimi 68 (70.2) 29 (29.8)
('iusiyet (%) Erkek 43 (63,2) 18 (62.1 )
Kiz 25 (36.8) I1(37.9)
(jesla.syonel Yas (Hatla) Oil+SD 394 + 1.85 32,1 + 2.82
DOGB.VI TARTILARI (O) Orl.+SD 3076.2 +611,7 1486 + 5 <9.1
(Seslasyoriel SGA 13 (19,1) 11 (37,9)
Yasa (iore Tam (%) A(j A 53 (77.9) 18 (62,1 )
LOA 2 (2.9 -
NSI) 39 (57.4) 7 (24,1)
Dogum S$ekli (",.) VA KL* M I (1.5 -
SEKSiYO 28 (41,8) 22 (75.9)
Apgar Skorlari 1. DK 3(0-3) 2 (0-3)
(Ortanca (Min-Mak) 5. DK 6(2-8) 563-7
Tablo 2. Perinatal asfiksili olgularda saptanan risk faktdrleri
n (%) n_ (%)
Tokseini 17 (26.7) Mekonyumk: Amnion sivisi 14(14.6)
Kanama 15 (25,3) Dogumsal Prematii rite 24 (10.4)
Maternal Aneini 9 (14.4) Ve" 1.U.G.G. 24(10.4)
Risk Enlcksiyon 7 (1 13) Fetal Uzamis travay 20 (8.7
Faktorleri D. Mellittis 3 (4.8) Nedenler Plasenta, kordon patolojileri 18 ( 7.9)
Sigara 3 (4.8) M.A.S 16 ( 7.0)
(tnekonyum aspirasyon sendroimi)
Hipertansiyon 2(3.2) Fetal distres 14 ( 6.1)
ilen yas 2 (3.2) E.M.R 10 ( 4.4)
Dieer 4(6.3) Diizer 69 (30.5)

1" Kim .1 [l'cdialr !'J97, |
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Tablo 3. Tcrm olgularda HIE oranlan ve prognoz

PF.RINATAI ASFiKSiI.i YKNiDOGANLARINMIOBRLKNDIiRIiLMHST

N (%) EVRE I EVRE 2 EVRE 3

Terin 68( 100) 29 (42,6) 28 (41,2) 11 (16,2)

Olgular

Yasayan 51 (75.0) 29(100) 21(75,0) 1(9,1)

Eks i lus 17 (25.0) - 7 (25,0) 10(90,9)

Sekel 14 (29.2) - 13(61,9) 1 (100)
prclerin  yenidoganlar igin sirasiyla ortalama da asfiksi tanisi; antepartum izlem sonuglart ve
9.3:£.7.5 ve 14.83.19.1 giin olarak saptandi. kordon pH degerleri olgularin ¢ogunda eksik

oldugundan, biiyik o&lgiide Apgar skorlarina,

Olgularin kisa siireli izlemlcrinde (3 ay, 6 ay,
1 yil) gerceklestirilen I Kaner Gelisimsel Tarama
Testi 11
gore, temi olgularin 14'liinde (%29.2) (Evre 2:13 ol-
gu. Evre 3:1 olgu);
(%30.7) major motor defisit saptandi (Tablo 3).
Sekel saptanan tcrm olgularin tiimiinde BB T deger-

ve goriintiileme ydntemleri sonucglarina

pretcrm olgularin 4'iinde

lendirmesinde, hipoksiyle uyumlu yaygin hipodens
alanlar, multikistik ensefalomalazi gelisimi gibi pa-
tolojik bulgular saptanirken, preterm olgularda ter-
cih edilen goriintiileme yontemi olan LJSG 4 sekel-
li preterm olgunun 3'iinde periventrikiiler I6koma-
lasi gibi patolojik bulgu gosterirken, birinde patolo-
jik lezyon olgu 1 aylik oldugunda ¢ekilen BBT'de
saptanmigti.

Tartisma

Gelismekle olan iilkelerde périnatal asfiksi
orani, canli dogan bebekler arasinda %27 olarak
bildirilmektedir (3). Calismamizda ise her ne kadar
sadece Ycnidogan Unitemizde izlenen olgular
degerlendirildiginden bdlgemizdeki périnatal asfik-
si orant hakkinda net bir oran vermek miimkiin
olmasa da, referans hastane olusumuz gdz Oniine
alindiginda initede izlenenler ve fakiiltede dogan-
lar arasinda saptanan sirasiyla %11 ve %2.6 oran-
larinin  kabaca bir fikir verecegi disiinilebilir.
Satar ve ark. HIE'li olgularin iinitelerinde izledik-
leri hastalarin %6.4'iinli, ¢aliyma doneminde has-
%1.6'stm (9);
Oztiirk ve ark. ise iinitelerinde izledikleri olgularin
%12'sini
bildirmislerdir (10). Her ne kadar périnatal asfiksi

tanelerinde dogan yenidoganlarin

asfiktik yenidoganlarin olusturdugunu

terimi yaygin olarak kullanilmakta ise de as-

fiksinin klinik tanimlamasinda bir uniformité ol-
verilerini

madigindan, insidans ve

karsilastirmak oldukca derece giigtlir. Calismamiz-

prognoz

24

dogumhanede canlandirma gereksinimine ve term
yenidoganlarda HIE tablosunun ortaya ¢ikmasina
Oysa asfiksi
"altin standart"

dayandirilmistir. uzun yillardir

tanisinda olarak kullanilan Apgar
skorlama sisteminin eski dnemini yitirdigi, pratik-
¢ogu
anda kayit yapan goézlemciler
%68'inde
skoru

te skorlamanin kez retrospektif olarak

yapildigr ve ayni
olgularin sadece

arasinda uyumun

saglanabildigi One siriilmektedir. Apgar
¢ocugun depresc oldugunu ve yardima gereksinimi
oldugunu gosterse de perinatal asfiksi tanist ve et-
bildirilmektedir

ile Apgar skorlari

yolojisi i¢in yeterli olmadig:
(11,12). Kordon pH degerleri
arasindaki korelasyon eksikligi, antepartum moni-
torizasyon yodntemlerinin ¢ogu kez yanlis pozitif
nedeniyle (2,13,14) Amerikan

Obstetrisyenler  ve

sonu¢ vermesi
Pediatri
Jinekologlar
a) Kordon arteryel kan gazi &rneklerinde derin
metabolik veya mikst asidemi (pH<7,0), b) Apgar
skorunun 5 dakikadan uzun siire <3 olmasi, e) Er-
ken neonatal dénemde HIE tablosunu olusturan
norolojik tutulum, d) Erken neonatal dénemde mul-

Akademisi ve

Koleji perinatal asfiksi tanist igin

tiorgan sistem disfonksiyonunun kanitlar1 kriter-
lerinden en az ikisinin olmas1 gerektigine karar ver-
misler (15); ancak yasal kaygilarla alman bu karar
yaygin
asfiksi

aragtirmalarda heniiz kullanima gire-

memistir. Caligsmamizda tanisinit term
yenidoganlarda HIE tablosunun ortaya ¢ikmasi ku-
ralina dayandirarak, bu karara kismen de olsa uyum

saglanmistir.

Perinatal asfiksi gelisimindeki risk faktdrleri
arasinda antepartum nedenlerin %51, intrapartum
nedenlerin %4(), postpartum nedenlerin %9 oranin-
da rol oynadig: bildirilmekte olup (3), calismamiz-
da bu oranlar sirasiyla %54, %39.6, %6.4 olarak

saptanmistir. Satar vc ark. ise etiyolojik nedenlerin

T Kim Palmin  1999. NV
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%45.4'iiniin
%17.4'in1in

doneme ait oldugunu bildirmislerdir (9). Calis-

%21.2'sinin  obslctrik,
maternai ve %I16'smm néenatal

intraparltim.

mami/da maternai nedenlerden gebelik toksemisi,

kanama, anemi; letal kaynakli nedenlerden
mekonyumlu amnion sivisi, prematiirite. intraulcrin
gelisme geriligi (1U(i(i) gibi faktdrlerin dnemli rol
oynadiklar1 gorilmiistiir. Bu sonu¢ diger kaynak
verilen ile uyumlu (3.4) ise de gelismekte olan
iilkeler igin 6nemli bir risk faktorii olarak bildirilen
multiparitcnin  (3) serimizde O6nemli bir rol oyna-
madig1 belirlenmistir. Ayrica c¢alismamizda IUGG'
nin daha ¢ok pretermlcrdc bir risk faktdrii olarak
ortaya ¢iktig1; perinatal asfiksili lerm olgularin

%77.9'unun A G A oldugu saptanmistir.

Perinatal asfikside multisistem tutulumu, kan
akiminin vital organlara (beyin, kalp,adrenal) yon-
lendirilmesi ve bobrek, akciger, gastrointestinal sis-
tem ve kas-iskelet sisteminden uzaklastirarak
"yeniden diizenlenmesi" sonucunda ortaya ¢ikmak-
ta ( 16); MSS tutulumu disinda, renal sistemin %50,
kardiyovaskiiler sistemin %25, solunum sisteminin
%23 oraninda tutuldugu Dbildirilmektedir (5,6).
Satar ve ark. santral sinir sistemi disinda en ¢ok tu-
bobrekler (%40.1)
bildirmiglerdir (9). Calismamizda ise solunum sis-

tulan  organin oldugunu
teminin O6n planda (%25.2) tutuldugu, renal sis-
temin ise %24.X oraninda etkilendigi gozlendi.

Prognozun en oOnemli ve pratik goster-
Sarnat &

HIE evrclemc sistemidir. Evre

gelerinden  biri Sarnat'in  gelistirdigi
1 'deki olgularin
%100'c yakini lam iyilesme gostermekte, evre 3 ol-
gularinin  %50-100'i 6lim veya agir ndrolojik
sekelle sonug¢lanmaktadir. Evre 2'dekilerin prog-
nozi1 degisken olup; normalde %25-27 olan morta-
lit¢ ve agir sekel orani, bu evrede 7 giinden fazla
kalint olursa %44-50'yc yikselmektedir (17,18).
Caligmamizda evre 1 olgularinin higbirinde ben-
zer sekilde mortalité ve sekel gozlenmedi: Evre 3
i¢in mortalité ve sekel orani %100 olarak bulundu.
Evre 2 olgularinda saptanan %61.9 gibi ¢ok yiik-
sek sekel orani, bu evrede kalim siiresi bir haftay:
gecen olgularin ¢okluguna baglanabilir. Kullanilan
bu evrclemc sisteminin yeniden goézden gegirilmesi
gerektigi sorunun bir bagka yoniini olusturmak-

tadir.

Perinatal asfiksi olgularinin prognozunu belir-
lemede kullanilan Doppler USG, elcktroenscfalo-
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grafi (EEG) ve spektroskopik tetkikler erken
evrede, kranial USG, BBT ve manyetik rezonans
goriintiilleme ge¢ donemde (>1 hafta) hasarin
niteligi ve genisligi dolayisiyla prognoz ile ilgili
bilgi saglamaktadir (19-21 ). Prognozu kotii olan ol-
gularda, bu goriintiilleme yo6ntemlerinin timiinin
anormal sonu¢ vermesi nedeniyle kosullarin
elverdigi herhangi bir modalitenin segilebilecegi
one siriilmekte iken, son yillarda Manyetik
Rezonans Spektroskopisi (MRS) ve amplitiid-ente-
gre EEG (aEEG) prognostik degerlendirmede 6n
Ozellikle

aEEG'nin yaygin kullanim alani bulabilecek uy-

siralarda  yer almaya baslamistir.
gunlukta oldugu oOne siriilmektedir (22). Calisg-
mamizda ise bu yodntemlerden sadece BBT ve
kranyal USG

oldu ve sekelli olgularin tiimiinde 6zellikle BBT

incelemelerini yapma olanagimiz

bulgulari anormal sonug¢ verdi.

Bir yillik kisa donem degerlendirme sonuglari-
na gore sekel orani tim olgular i¢ginde 18 olgu
(%18.5) olarak bulundu. Bu oran %4-57 arasinda
olarak verilen morbidité orani ile uyumludur (3).

Sonug¢ olarak perinatal asfiksi, merkezimizde
halen biiyiik bir sorun olarak karsimiza ¢ikmakta;
sonug¢lan nedeniyle bu olgularin izleme ve reha-
bilitasyona alinmasi ve hipokside kalma siiresi ¢ok
6nemli oldugundan dogumu gerceklestiren tiim
ekibin canlandirma konusunda egitimli olmalari

gerekmektedir.
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