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OZET

Périnatal asfiksi yenidogan dbneminde &nemli oranda
6liime ve nérolojik sekellere yol agan bir saglik sorunudur.
1987-1992  yillari  arasinda  hastanemiz Yenidogan
Unitesi'nde izlenen agir ve orta derecede périnatal asfiksi
bulgulari  olan, 68 yenidogan  retrospektif  olarak
degerlendirildi. ~ Yirmi (%29) bebekte prénatal, 34(%51)
bebekte natal ve 7 (%10) bebekte postnatal nedenler
varken, 7(% 10) bebekte higbir neden bulanamadi. Otuz
(%44) bebek ilk bir ay iginde kaybedildi. Yagayanlardan,
¢ogu yenidogan déneminde konviilsiyon gecirmis olan
10(%15) bebekte mental retardasyon, serebral palsi ve
epilepsi gibi nérolojik komplikasyonlar g6zlendi.
Gebelerde diizenli prénatal izlem, dogumlarin hastanede
yapilmasi,  asfikside erken tani ve tedavi périnatal
asflksiye bagli mortalité ve morbiditeyi azaltabilir.

Anahtar Kelimeler: Périnatal asfiksi, Etyoloji, Prognoz,
Yenidogan

TKIlin Pediatri 1994, 3:15-18

Hipoksi, fetus ve yenidogani etkileyen olaylarin en
onde gelenidir. Asfiksinin devami siresince htcre
icinde 6dem, yaygin beyin édemi, asidoz, hipotansiyon
olusur ve yenidoganda o6lime veya beyin zedelenme-
sine neden olur. Pulmoner ve plasenter gaz degisimi-
nin azalmasi ile olusan anoksi, hipoksi ve hiper-
kapninin yol actigi agir asfiksi tablosu neonatal hipoksik
iskemik ensefalopati (HIE) olarak da tanimlanmaktadir
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SUMMARY

Perinatal asphyxia remains a major cause of acute
perinatal brain injury, leading ultimately to neurologic
dysfunction  manifested as  cerebral palsy, mental
retardation and epilepsy. Data on all children with birth
asphyxia (n=68) admitted to the Newborn Unit between
1987 and 1992 were reviewed retrospectively. Twenty
(29%) infants demonstrated prenatal, 34 infants (51%)
natal, 7 infants (10%) postnatal causes and 7 infants
(10%) did not demonstrate any cause of birth asphyxia.
Ten (15%) infants, most of whom had convulsions in the
neonatal  period, developed  neurological  dysfunction
such as mental retardation, cerebral palsy and epilepsy.
Thirty (44%) infants died in the neonatal period. Mortality
and morbidity due to perinatal asphyxia will be decreased
by regularly prenatal monitoring of pregnants, deliveries
in  hospital and early diagnosis and treatment of
asyphyctic newborns.
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Périnatal asfikside prognoz, hipoksik dénemin
uzunlugu ve agirliiyla paralel olarak kétulestigi gibi, be-
begin dogum agirhgi ve gestasyon yasi da kétilesmede
etken olabilmektedir. Yenidogan ddneminde mortalité
oldukga yuksektir, uzun sureli izlemde ise serebral pal-
si, epilepsi ve mental retardasyon gibi komplikasyonlar
ortaya cikabilmektedir (2).

Gelismis Ulkelerde, antenatal bakim, dogum ve
postnatal bakimin daha iyi kosullarda yapilmasiyla péri-
natal asfiksi, buna bagh o6lumler ve ndrolojik sekeller
azalmistir. Ulkemiz gibi antenatal bakimin yetersiz ol-
dugu, hizh ndfus artisinin bulundugu ve dogum Kklinik-
lerinde standartlarin lGzerinde sayida dogumun gergek-
lestirildigi gelismekte olan Ulkelerde tim c¢abalara
karsin périnatal asfiksi yenidogan dénemindeki en
6nemli 6lum ve noérolojik sekel nedeni olmaya devam
etmektedir (1,3).
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Bu calismada, hastanemiz Yenidogan Unitosi'nde
périnatal asfiksi tanisi ile izlenen c¢ocuklar nedenler,
prognoz ve alinabilecek 6nlemler agisindan deger-
lendirildi.

GEREGC VE YONTEM

Calismaya hastanemiz Yenidogan Unitesi'nde
1987-1992 yillarinda izlenen 1750 bebekten, orta ve
agir derecede périnatal asfiksi tanisi ile yatirilan hasta-
lar alindi. Bebeklerin ve annelerinin dosyalari retros-
pektif olarak degerlendirildi. Dogum o&ncesi, dogum ve
yenidogan ddénemine ait sorunlar, dogumun zamani,
sekli, yeri, dogum sirasinda ortaya ¢ikan sorunlar, do-
gum sirasindaki girisimler, Apgar skoru, spontan solu-
numun baslama zamani, fetal distress bulgularinin
baslama zamani ve siresi gibi bilgiler toplandi.

Bebeklerde, herhangi bir fetal distress bulgusu ya-
ninda, birinci dakikadaki Apgar skorunun alti veya da-
ha disuk olmasi, spontan solunumun baslamasinin iki
dakika veya daha fazla gecikmesi, ya da her ikisinin
birlikte bulunmasi périnatal asfiksi olarak tanimlandi (3-
8). Mekonyum bulasmasi, fetal kalb hizinin 160/dakika-
dan fazla veya 120/dakikadan az olmasi, elektronik
kayitlarda anormal fetal kalb hizi trasesinden birinin var
olmasi fetal distress olarak kabul edildi (4-8).

Biling durumunda degisiklik, jitterines, eksitabilite-
irritabilite, ya da hipotoni veya konvilsiyon gegirme
anormal ndrolojik neonatal bulgular olarak deger-
lendirildi.

Hastalarin klinik ve prognozunu degerlendirme aci-
sindan yardimci olabilecek énemli laboratuar yontemle-
rinden ultrasonografi (US) 28 hastada, elektroensefalo-
grafi (EEG) bir yildan uzun yasayan nérolojik sekelli 10
bebekte ve bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) aygit
yeni kuruldugundan 13 hastada yapilabildi.

Neonatal dénemde, intra-uterin asfiksi sonucu kan
gazi degisiklikleri olusmus ve prénatal beyin hasari ge-
lismis bebekte, périnatal asfiksi eklenirse hipoksik iske-
mik ensefalopati (HIE) isimli nérolojik sendrom gelisir.
Ug evreye ayrilir (9):

Evre | (Hafif HIE): Bebek huzursuz ve normoto-
niktir, konvulsiyon yoktur.

Evre Il (Orta HIE): Bebek letarjik, hipo veya hi-
pertonik, emmesi zayiftir, konvdilsiyon vardir.

Evre Il (Agir HIE): Agir nérolojik bulgular ve koma
vardir. Konviliyonlar siktir.

Calismaya orta ve agir derecede ensefalopati bul-
gulari olan 68 asfiktik bebek alindi.

SONUCLAR

Yenidogan Unitesi'nde vyatirilarak izlenmis toplam
1789 bebekten, orta ve agir derecede périnatal asfiksi
tanisi almis 68(%3.8) bebekle ilgili c¢esitli parametreler
Tablo 1'de 6zetlenmistir. Buna jore hasta bebeklerin
48'I(%71) hastanede dogarken. 20(%29) bebek hasta-

Tablo 1. Dogum yeri, gestasyon yasi, anne yas! ve ge-
belik sayisina gore bebeklerin degerlendirilmesi

Olgu sayisi %

Dogum yeri

Evde dogum 20 29

Hastanede 48 4l
Gestasyon yasi

Preterm 7 10

Term 58 86

Postterm 3 4
Gebelik sayisi

1. gebelik 36 53

2-5. gebelik 21 31

6 gebelikten ¢cok 1" 16
Anne yasi

18 yas alti 6 9

18-35 yas 51 75

35 yas lstii 1" 16

ne digi bir ortamda dogmustu. Blyuk ¢ogunluk normal
gestasyon suresi (n=58, %86) gosterirken, kiguk bir
grup preterm veya postterm (sirasiyla, n=7 ve n=3,
%10 ve %4) ozellikleri tagsiyordu. Gebelik sayisi arttik-
¢a perinatal asfiksi gorilme sikliginda azalma oldugu
gézlendi (1. gebelikte %53, daha fazla sayida gebelik-
lerde %47). Anne yasi dikkate alindiginda, 18-35 yas
annelerden dogan bebek sayisi 51(%75) olurken, anne
yasi 18 altinda olan 6(%9) ve 35 ustiinde olan
11 (%16) bebek gdzlendi.

Tablo 2'de calismaya alinan bebeklerin etyolojik
sorunlari 6zetlendi. Yirmi (%29) bebekte prenatal,
34(%51) bebekte dogumla ilgili sorunlar ve 7 (%10) be-
bekte ise postnatal sorunlar bulundu. Yedi (%10) be-
bekte ise neden bulunamadi. Prenatal sorunlar igeri-
sinde, preeklampsi ve eklampsi ilk neden olurken,
dogumla ilgili sorunlar igerisinde, uzamis ve girisimli
dogumlar en 6nemli neden oldu.

Tablo 3'te hastalarin klinik gidisleri 6zetlendi. 68
bebekten 30'u (%44) ilk bir ay icinde kaybedildi. Bun-
lardan 21 (%31) bebek ilk 48 saatte kaybedildi. Tabur-
cu edilen bebeklerden 32'si (%47) sifa ile, geri kalan 6
(%9) bebek ise haliyle gonderildi. Birinci haftalarinda
konvilsiyon gecgiren 25(%37) bebekten 7'si (%28) kay-
bedilirken, 10'unda (%40) nérolojik sekel gelisti ve
8(%32) bebek sifa ile taburcu edildi. En az iki yil su-
reyle izlenen 10(%40) nérolojik sekelli bebekten 4'inde
(%40) mental retardasyon ve serebral paisi, 3'lUnde
(%30) mental retardasyon ve epilepsi, 1'inde (%10)
mental retardasyon, epilepsi ve serebral palsi, 2'sinde
(%20) yalniz mental retardasyon gézlendi.

Ultrasonografi uygulanan 28 bebekten 17'sinde
(%61) parenkimal ekojenite artisi, 15'inde (%54) beyin
6demi ve 5'inde (%18) intraventrikiler hemoraji belir-
lendi. Bir yasin uzerinde norolojik sekel bulunan 10
hastanin 4'Unde (%40) EEG'de epileptik aktivite sap-
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Tablo 2. Bebeklerin etyolojik sorunlarina gore sinif- tine ve siiresine bagldir. Fetal dénemde bradikardisi
landiriima olan yuksek riskli gocuklarin 1/4'Uinde, ilk bir yil icinde
ndrolojik anormallikler ortaya ¢ikmistir (10). Apgar sko-
Etyolojik sorunlar Olgu sayisi % ru 5. dakikada 6 veya daha altinda olan yenidoganlar-
Prenatal sorunlar 20 29 da, Apgar skoru 6-10 arasinda degisen yenidoganlara
Preeklampsi-eklampsi 10 50 goére, bir yasinda U¢ kez daha fazla ndérolojik sekel go-
Polihidramnios 3 15 rilmektedir. Apgar skoru 3 veya daha altinda olanlarin
ikiz gebelik 3 15 2/3'si ilk yil iginde kaybedilmektedir. Yasayanlarin ise
Oligohidramnios 1 5 1/8'inde norolojik sekel vardir. Apgar skorunun 3'lUn al-
Plasenta previa 1 5 tinda olmasi yirmi dakikadan uzun surerse, prognoz
Yaslanmig plasenta 1 5 koétudir ve %87'si kaybedilir (10,11). Agir asfiksi sonu-
Diabetes mellftus 1 5 cu, erken veya ge¢ donemde belirgin sekeller olusur.
Dogumlaiilgili sorunlar 34 51 Orta ve agir derecede asfiksi gegiren gocuklarin fizik ve
Uzamis, zor ve miidahalen dogum 23 67 mental gelismeleri ve okul basarilari normalden belirgin
(5 makat, 1 yiiz, 1 kol gelisi) olarak dusik bulunurken, hafif asfiksi gecgirenlerde nor-
Sezaryen 7 21 male yakin bulunmustur (12). Hayvan deneyleri ite fiz-
Kordon dolanmasi 2 6 yopatolojisi iyi bilinmesine karsin, insan yenidoganinda
Kordon sarkmasi 1 3 olusturdugu degisiklikler yeterli taninamamakta ve teda-
Abruptio plasenta 1 3 vi edilememektedir (13). Vannucci 'nin hayvanlar lze-
Postnatal sorunlar 7 10 rinde yapmis oldugu galisma; serebral hipoksik tablo-
Konjenital kalb hastaliklari 3 43 nun akut perinatal beyin hasarinin en énemli nedeni ol-
Konjenital diafragma hernisi 1 14 maya devam ettigini ve daha ileri dénemlerde epilepsi,
Agir anemi 1 14 mental retardasyon, serebral palsi gibi nérolojik bozuk-
Kromozom anomalisi 2 2 luklarin ortaya ¢ikmasina neden oldugunu gostermistir
Nedeni saptanamayanlar 7 10

Tablo 3. Neonatal asfiktik bebeklerde klinik seyir ve
norolojik komplikasyonlar

Klinik seyir Olgu sayisi %
Oliim 30 44
48 saatten 6nce 21 3
48 saatten sonra 9 13
Haliyle taburcu 6 9
Sifa ile taburcu 32 47
Norolojik komplikasyonlar
Birinci haftada konviilsiyon 25 37
Norolojik sekel 10 40
Olim 7 28
Sifa 8 32
Nérolojik sekel 10 15
Mental retardasyon+serebral
palsi + epilepsi 1 10
Mental retardasyon +
serebral palsi 4 40
Mental retardasyon + epilepsi 3 30
Mental retardasyon 2 20

tandi. BBT cekilen 13 bebekten 9'unda (%69) hipodan-
site, 4'Unde (%31) hemoraji, 1'inde (%8) ise serebral
atrofi bulgulari gézlendi.

TARTISMA

Perinatal asfiksi dogum sancisi ve dogum sirasinda
ortaya c¢ikabilen ortak ve agir bir sorundur. Asfiktik ye-
nidoganin prognozu, g¢ocugun etkilendigi asfiksi sidde-
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(14). Yenidogan ve fetuste serebral hipoksi-iskemi te-
davisinde yeni ufuklarin agilmasi, agir komplikasyonlar-
dan olan beyin hasarinin azalacagi kanisini uyandir-
mistir. Groenendal ve ark. perinatal asfiksi sonucu
olusan konvdlsiyonlari kéti prognoz isareti olarak de-
gerlendirmis ve post hipoksik konvilsiyonu olan 19
hastanin 10 tanesinde agir nérolojik bozukluklar bulun-
dugunu rapor etmiglerdir (15). Bizim degerlendirme-
mizde de, posthipoksik konvilsiyon gegiren 25(%37)
hastadan, 10(%40) hastada nérolojik sekel gelismis,
7(%28) hasta ise kaybedilmistir. Ex olan bu 7 hastanin
kranial US'si ve/veya BBT'sinde intraventrikiler hemo-
raji bulgularinin belirlenmesi, hastalarin izlenmesinde
koétl prognostik bir kriter olan kanamanin gdsterilmesi
acgisindan, bu iki incelemenin énemini ortaya koymakta-
dir (16). Norolojik sekel gelisen 10 hastada EEG c¢ekil-
mis ve 4(%40) hastada epileptik aktivite saptanmistir.

Levene'nin galismasinda |. evre HIE olan bebek-
lerin hepsi saglikli bulunmustur. Il. evredekilerden kon-
vilsiyonu olan ve gavajla beslenenlerde bile prognoz
iyi olup ve yaklagsik %75'inde problem bildiriimemistir.
lll. evre HIE bebeklerde ise uzun siire hiperventilas-
yon uygulandigindan, ancak birka¢ bebekte kisa slirede
iyilesme gb6zlenmis, geriye kalanlardan, birinci guruba
uzun sure yogun bakim tedavisi yapilirken, ikinci gurup
ilk 24-48 saat iginde kaybedilmistir (17). Neonatal en
sefalopatiler blyluk oranda perinatal asfiksiye baghdir.
Ancak, dogum sirasinda perinatal asfiksi tanisi koymak
¢ok zor oldugundan, bu hastalarin ilk bir saat veya
benzeri yakin geleceklerinde perinatal asfiksi gegir-
diklerinin kanitlanmasi gerekir (18). Hastalarimizdan
Gglincii evre HIE gdzlenenlerde %44 oraninda 6lim
olmus ve olumlerin buyik ¢ogunlugu (21 bebek, %31)
ilk 48 saatten 6nce gerceklesmistir.
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Torfs ve ark, calismalarinda; serebral palsi bulu-
nan 41 cocuktan 32(%78) gocugun neonatal asfiksi ge-
cirmedigini, buna karsilik kontrol gurubundaki 561 ¢o-
cuktan 16(%2,9) cocukta neonatal asfiksi bulunmasina
ragmen,
(19).
hastadan,

norolojik bozukluk gelismedigini belirtmistir
Bizim hasta gurubumuzda da taburcu edilen 38
ancak 10(%15) hastada norolojik sekel or-

taya ¢ikmistir.

Yugoslavya'da yapilan bir ¢alismada, normal ge-
beliklerde perinatal asfiksi sikligi %2,6 oraninda bulun-
mus, eklampsi ile komplike gebelerde siklik belirli oran-
da artmistir. Ayni galismada muidahaleli dogumlarda ve
dogum silresi oniki saatten uzun oldugunda asfiksi da-
ha sik goérilmustir (20). Bizim galismamizda, hastane-
de yatarak izlenen bebekler arasinda orta ve agir dere-
cede perinatal asfiksi gortilme sikligi %3.8 olarak bulun-
du. Karatekin ve ark.'nin calismalarinda da yuksek risk
faktorleri arasinda fetal distress, kordon prolapsusu,
kordon dolanmasi, plasenta praevia, SGA dogum, ma-
diabet yer almistir (21).
%41'i ise
%58.1'ni
erkekler ve %41.9'nu kizlar olarak olusturmaktadir. Bi-

ternal toksemi, hipertansiyon,
Olgularinin %59'u multipar anneden dogma,

primipar anneden dogma yenidoganlar olup,

zim serimizde ise olgularin %53'Unu primipar, %47'sini
miltipar anneden dogan bebekler olusturmus, cinsiyet
ayirimi (%49 kiz, %51 erkek) gorilmemistir.

Sonug olarak; gebelerin dizenli izlenmesi, perina-
tal asfiksiye neden olabilecek prenatal sorunlarin erken
tani ve tedavisi, birinci gebeliklerde dogumun uzamasi-
dogumun evlerden c¢ok hastanelerde
ve egitilmis kigiler tarafindan gerceklestiriimesi,
fetal distress ve asfiksi bulgularinin erken taninip tedavi

nin énlenmesi,
yetkili
edilmesi gibi basit noktalara dnem verilmesi, perinatal
asfiksiye baglh morbidite ve mortaliteyi 6nemli oranda

azaltacaktir.
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