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Hipoksik İskemik Ensefalopatili Olgulara
Adli Tıbbi Bakış Açısı

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Hipoksik iskemik ensefalopati (HİE), serebral palsi (SP)’nin önemli nedenlerinden
biri olduğundan, sıklıkla dava konusu olmakta ve dosyalar Adli Tıp Kurumu (ATK) tarafından
incelenmektedir. Bu çalışmada, ATK’ye incelenmek üzere gönderilen HİE’li bebeklerin özel-
liklerinin ve bu hastalardaki sağlık personelinin hatalarının incelenmesi amaçlanmıştır. GGeerreeçç  vvee
YYöönntteemmlleerr::  2006-2010 yılları arasında, mahkemeler tarafından ATK’ye gönderilen hasta kayıtları
retrospektif olarak incelendi. Bu hastalarda HİE’ye yol açabilecek risk faktörleri, antenatal, natal ve
postnatal özellikleri, mortalite nedenleri ile doğumda ve doğumdan sonraki dönemde takip eden
sağlık personelinin olaydaki davranış biçimi ve varsa kusur ve ihmalleri  incelendi. BBuullgguullaarr:: İnce-
lenen 66 vakanın 16 (%24)’sı yenidoğan döneminde kaybedilmişti ve kalan 50 vakanın hepsinde nö-
rolojik sekel, 32 (%64)’sinde SP mevcuttu. Vakaların 41 (%62)’inde elektronik fetal monitörizasyon
yapılmıştı. Hastaların 4 (%6)’ünde ilgili hekimin kusurlu olduğu, 56 (%85) hastada ise hekim ku-
surunun olmadığı sonucuna varılmış, altı olguda ise mevcut veriler ile görüş bildirilemeyeceği be-
lirtilmişti. SSoonnuuçç::  HİE, yenidoğan döneminde önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup, doğum
öncesi, doğum sırasında veya doğumdan sonraki dönemde meydana gelen olaylara bağlı olarak or-
taya çıkabilmektedir. Ancak, gerek ortaya çıkış zamanının tam olarak belirlenememesi, gerekse
tıbbi kayıtların yetersizliğinden dolayı, olaydaki olası ihmallerin türü, ağırlığı ve ihmal eden kişi
hakkında çoğunlukla net bir karar verilememektedir. Asfiksinin zamanlamasına yönelik daha spe-
sifik belirteçlere ihtiyaç olduğu gibi, tıbbi kayıtların da daha titizlikle tutulmasının zorunluluğu or-
taya çıkmıştır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Serebral palsi; hipoksi- iskemi, beyin; hekim kusurluluğu  

AABBSS  TTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  Hypoxic ischemic encephalopathy (HIE) is an important cause of cerebral
palsy (CP) and it is a common cause of litigation. The cases are evaluated at the Forensic Medical
Council (FMC). The aim of this study was to investigate the features and possible malpractice of
healthcare staff  in infants with HIE, who had been referred to the FMC. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: The
files of HIE cases, which had been referred to the FMC during 2006-2010 were reviewed retro-
spectively. The risk factors for HIE, and prenatal, natal and postnatal characteristics and mortality
of patients as well as the management strategies of the healthcare staff involved in the care of these
infants and their possible role in malpractice were analysed. RReessuullttss::  Sixteen of 66 cases (24%) had
died in the neonatal period. All of the remaining 50 infants had neurologic disabilities, including
32 (64%) CP. In 41 (62%) infants, electronic fetal monitoring had been implemented. The at-
tending physician was found responsible in 4 (6%) cases whereas in 56 (85%) cases, no respon-
sibility was attributed to the involved healthcare staff. In six cases, no decision could be reached.
CCoonncclluussiioonn::  HIE is an important cause of mortality and morbidity in the neonatal period and may
result from prenatal, natal or postnatal causes. However, since there is no method to determine the
exact timing of the event and since the medical records are insufficient in many cases, a clear de-
cision regarding the responsibility of the attending healthcare staff can not be reached in many
cases. More spesific criteria are needed for determining the timing of asphyctic insult, and the need
for detailed medical recordings is emphasized.

KKeeyy  WWoorrddss::  Cerebral palsy; hypoxia-ischemia, brain; physician impairment
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ipoksik iskemik ensefalopati (HİE), perina-
tal dönemde fetüs ve yenidoğan bebekte,
plasental ve pulmoner gaz değişiminin bo-

zulması ile oluşan sistemik hipoksi ve serebral kan
akımının azalması sonucu ortaya çıkan beyin zede-
lenmesidir.1

HİE, yenidoğanların en önemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden biridir. Santral sinir 
sistemi (SSS) hücrelerinde kalıcı hasara, diğer or-
ganlarda hasara, yenidoğan ölümü ve ileriki dö-
nemlerde statik ensefalopati ve mental geriliğe yol
açması nedeni ile çok önemlidir.2

Gelişmiş ülkelerde doğan  her 1.000 bebeğin
2-5’inde perinatal hipoksi-iskemi sonucu beyin ze-
delenmesi gelişmekte ve bu bebeklerin %20-
40’ında belirgin nörolojik sekeller ve gelişme
geriliği ortaya çıkmaktadır.1,3 Yetersiz antenatal
takip, evde ve sağlık personeli olmaksızın doğum,
düşük sosyoekonomik düzey gibi faktörler HİE gö-
rülme oranını artırmaktadır.4 Diğer yandan sereb-
ral palsi (SP), yaşam kalitesini ciddi düzeyde bozan
önemli bir sağlık sorunu olup, sıklıkla doğum sıra-
sında fetüste yeterli gaz değişimi olamaması ile iliş-
kilendirilen bir durumdur. Yapılan çalışmalarda,
SP hastalarının ancak çok küçük bir kısmının peri-
natal asfiksi ile ilişkilendirilebileceği görülmesine
rağmen, SP’li çocuğa sahip ailelerin büyük bir
kısmı, doğum eylemi sırasında yapılan yanlış uy-
gulamaları öne sürerek kadın-doğum hekimi, ebe
ve hemşireler ile çocuk hekimleri hakkında adli
mercilere müracaat ederek, ceza ve tazminat dava-
ları açmaktadır.5 Bu hastalar, bilirkişi sıfatıyla Adli
Tıp Kurumu (ATK)’nda değerlendirilmektedir. Bu
çalışmada, ATK’de değerlendirilen HİE hastalarının
medikolegal sonuçları irdelenmeye çalışılmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

2006-2010 yılları arasında ATK’ye HİE tanısı ile
gönderilen hastalar retrospektif olarak değerlendi-
rildi. Hastaların demografik özellikleri ile birlikte
antenatal, natal ve postnatal özellikleri, mortalite
nedenleri ile doğumda ve doğumdan sonraki dö-
nemde takip eden sağlık personelinin olaydaki
davranış biçimi ve varsa kusur ve ihmalleri  ince-
lendi.

BULGULAR

Çalışmada, ATK’ye hekim kusuru iddiası ile gön-
derilen 43’ü erkek, 23’ü kız 66 hasta incelendi.
Bunlardan 10’u erkek, altısı kız 16 hastanın kaybe-
dildiği anlaşıldı.

HİE’li çocukların annelerinin 49 (%74)’unun
daha önce en az bir kez düşük yaptığı, beşinde ise
kronik hastalığın mevcut olduğu öğrenildi.

Hastaların 41 (%62)’ine perinatal dönemde
nonstres test (NST) çekilmiş, bunlardan 31’i reaktif
bulunurken, 10’u nonreaktif bulunmuştu (%15). 25
(%38) hastada NST ile ilgili bilgiye ulaşılamadı.

Çocukların 5. dakika Apgar skorları; 11 (%17)
hastada 0-3 arası, 17 (%26) hastada 4-6 arası, 20
(%30) hastada 7-10 arası olduğu bilinmekle bir-
likte, 18 (%27) hastada Apgar  skorları hakkında
bilgi sahibi olunamadı.

51 (%77) hastaya doğumdan hemen sonra re-
süsitasyon yapıldığı görülürken, dört hastada bu
konuda bilgi edinilemedi.

Hastaların 51 (%77)’inde doğumdan sonraki
erken dönem konvülsiyon gözlenirken, 10 (%15)
hastada intrakraniyal kanama saptanmıştı. Hasta-
ların 17 (%26)’sinde anormal elektroensefalografi
(EEG) bulguları saptandı, 43 (%65) hastada ise bu
konuda bilgi edinilemedi. 43 (%65) hastada anor-
mal manyetik rezonans görüntüleme (MRG) bul-
gularına rastlanırken, 21 (%32) hastada MRG
çekilmemişti.

Hayatta kalan 50 çocuktan 32 (%64)’sinde SP
meydana geldiği görüldü.

Çalışmadaki tüm hastalar arasında, sekiz has-
tada asfiksiye bağlı organ hasarı (böbrek, karaciğer,
adrenal bez ve kalp) gelişmiş ve uygun şekilde te-
davi edilmişti. Hastaların 37’sinde doğuma eşlik
eden diğer patolojik durumlara (uzamış doğum,
uterus rüptürü, mekonyum aspirasyonu, iri bebek,
prematürite)  rastlandı.

Başvuran 66 hastanın 12 (%18)’sinin dosya-
sında özel bilirkişi raporu bulunmakta idi, bunla-
rın 10’u ATK 3. İhtisas Kurulu tarafından
düzenlenen raporlar ile uyumlu bulundu. Hastala-
rın 4 (%6)’ünde ilgili hekimin kusurlu olduğu, 56
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(%85)’sında ise hekim kusurunun olmadığı sonu-
cuna varılmış, altı hastada ise mevcut veriler ile
görüş bildirilemeyeceği belirtilmişti. Hekimin ku-
surlu olduğuna karar verilen hastaların ikisinde,
ebe tarafından takip edilen hastalarda klinik ve la-
boratuvar takiplerine uygun şekilde zamanında
doğum kararının verilmesi gerektiği ve zamanında
haber verilmesine rağmen ilgili hekimin doğuma
katılmadığı ve doğumun geciktirildiği, iki hastada
ise klinik ve NST bulgularına göre sezaryen yapıl-
ması gerektiği hâlde yapılmadığı kararına varıldı.  

TARTIŞMA

HİE, perinatal asfiksinin en ağır sonucudur. Ha-
yatta kalan bebeklerde SP, mental retardasyon,
epilepsi, görme ve duyma kaybı gibi sekeller gö-
rülebilmektedir.6 Bu kadar dramatik sonuçları olan
bir olay karşısında, aileler genellikle doğumu yap-
tıran, başta kadın-doğum hekimleri olmak üzere
sağlık personelini sorumlu tutmakta, bebeğin
doğum sırasında oksijensiz kaldığını ileri sürerek,
erken sezaryen yapılmamasını bir eksiklik olarak
görerek ceza ve tazminat davaları açmaktadır. Sağ-
lık personelinin perinatal asfiksi ile ilişkili olaylar
için standart kriterler ve doğru fizyolojik tanımla-
malar kullanmaması da bu algıyı körüklemektedir.
Hâlbuki SP’ye yol açan neonatal ensefalopatilerin
nedenleri arasında HİE, metabolik hastalıklar, en-
feksiyonlar, ilaç ve madde kullanımı, travmalar, ge-
netik bozukluklar ve SSS anomalileri sayılabilir.7

Bazı ülkelerde, bu tip malpraktis vakaları için he-
kimler tarafından ödenen tazminat miktarı orta-
lama 2,3 milyon dolar olup, 40 milyon dolara
kadar çıkabilmektedir.8,9 Avustralya’da kadın-
doğum hekimleri tüm hekimlerin %2’sini oluş-
turmasına rağmen, ödenen tüm tazminatların
%18’inden sorumludur. Amerika Birleşik Devlet-
leri (ABD)’nde bazı sigorta şirketleri, daha önce
hakkında dava açılan hekimlerin sigortalarını ye-
nilemekten kaçınmaktadır.10 2004 yılında “Ame-
rican College Obstetricians and Gynecologists
(ACOG)” tarafından yapılan bir çalışmaya göre,
kadın-doğum uzmanlarının üçte biri dava edilmiş-
tir. Dava konuları arasında nörolojik hasarlı be-
bekler %34 ile ilk sırada yer almakta, bunu %15 ile
intrauterin ve neonatal ölümler, %7 ile majör ye-

nidoğan hastalıkları, %7 ile tanı koymadaki gecik-
meler takip etmektedir.11 Bu çalışmada da 36 has-
tada SP, sekiz hastada asfiksiye bağlı organ hasarı
olduğu görüldü. Perinatal asfiksiye yol açan birçok
risk faktörünün bulunması, her vakanın ağırlık de-
recesinin farklı olması ve doğum öncesi dönemde
perinatal asfiksinin tanınması konusunda spesifik
bulgu ve belirteçlerin bulunmaması nedeni ile pe-
rinatal dönemde prognoz tahmini yapmak kolay
değildir.4 Çalışmada yer alan hastalarda sıklıkla
dosya kayıtlarında eksiklikler bulunmuş ve mü-
zekkere ile eksiklikler tamamlanmaya çalışılmıştır.
Ancak yine de birçok hastada takip notları, NST ka-
yıtları ve yorumları ve umbilikal kan gazları gibi
bilgilerin eksik olduğu gözlenmiştir. Hastaların hiç-
birinde aslında ACOG’un 2003 yılında yayımladığı
kriterlere uygun bir şekilde HİE tanısı konulma-
dığı, tanının genellikle ampirik olarak konulduğu
öğrenilmiştir.12

HİE’de önemli faktörlerden biri anne yaşıdır.
Çalışmada HİE’li bebeklerin annelerinin yaş orta-
laması Futrakul ve ark. ile Seyal ve ark.nın  çalış-
masındaki yaş ortalamasına benzer bulundu.4,13

Çalışmada 20 yaşın altında iki, 40 yaşın üstünde bir
hasta saptandı. Büyük çoğunluğun 26-35 yaş aralı-
ğında olması anne yaşının büyük ya da küçük ol-
ması faktörünün önemini azaltmaktadır.

Avustralya’da yapılan bir çalışmada, her gebe-
likten sonra HİE görülme insidansında %17’lik an-
lamlı olmayan bir azalma olduğu görülmüştür.14

Seyal ve ark.nın çalışmasında HİE, 144 hastadan
51’inde ilk bebekte görülürken, 53’ünde iki ve
üçüncü gebelikte rastlanmıştı.13 Çalışmada yer alan
66 hastadan ilk gebeliğinde HİE’li bebek doğuran
anne sayısı 23 iken, ikinci gebeliğinde doğuran
anne sayısı 22 olarak bulundu. Hastalarda ilk ya da
ikinci gebelikte görülmesi arasında belirgin bir fark
olmadığı ve diğer çalışmaları desteklediği görüldü.

Hipoksik intrapartum olaylarla ilgili olan SP
tipleri spastik kuadriparezi ve diskinetik SP olma-
sına rağmen bunlar intrapartum asfiksiye spesifik
değildir. Landon ve ark.nın yaptığı bir çalışmada,
müdahaleli doğuma maruz kalan annelerden doğan
12 term infantta HİE oluşurken, elektif sezaryen
yapılan annelerin çocuklarında hiç HİE görülme-
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miş; ilk sezaryen sonrası müdahaleli doğum yapan-
larda doğum eylemi başlamaksızın elektif sezar-
yenle doğum yapanlardan daha yüksek perinatal
risk görüldüğü, bununla beraber mutlak riskin
düşük olduğu saptanmıştır.15 Başka bir çalışmada
ise HİE’li vakalar arasında sezaryen oranı %14 ola-
rak bulunmuştur.16 Bu çalışmada 41 hastanın nor-
mal vajinal doğum, 25 hastanın ise sezaryen ile
dünyaya geldiği ve literatür ile uyumlu olduğu gö-
rüldü. Ancak bu sezaryenlerin, fetüsün kötüleştiği
görüldükten sonra yapıldığı göz ardı edilmemeli-
dir.

HİE için intrapartum risk faktörleri arasında
baş harici gelişler de sayılmaktadır.17,18 Yapılan bir
çalışmada, ensefalopati riski olan term bebeklerin
yaklaşık %5’inde anormal geliş saptanmıştır.19 Türk
Neonatoloji Derneği Hipoksik İskemik Ensefalopati
Çalışma Grubu’nun çalışmasında ise 27 hastanın
yalnızca üçünde anormal geliş saptanmıştır.20 Ça-
lışmada 41 normal doğumda yalnızca 7 (%17) has-
tanın makat prezentasyonunda doğduğu ve
prezentasyonun HİE’ye katkısının anlamlı olma-
dığı görüldü.

Antenatal bakımın olmaması, antepartum risk
faktörleri arasında önemli bir yer tutmaktadır.21 Ba-
dawi ve ark.nın çalışmasında, 164 yenidoğan ense-
falopatili hastada 158’inin geç bakım aldığı ya da hiç
almadığı görülmüştür.14 Türk Neonatoloji Derneği
Hipoksik İskemik Ensefalopati Çalışma Grubu’nun
çalışmasında ise annelerin %85,1’inin düzenli ge-
belik izlemi aldığı, %14,9’unun da gebelik takibinin
olmadığı görülmüştür.20 Çalışmada 66 anneden 59
(%89)’unun gebelik boyunca takip edildiği, ikisinin
takibinin yapılmadığı saptandı. Beş anne hakkında
bu konuda bilgi edinilemedi. Antenatal takipli anne
oranı yüksek olmasına rağmen HİE görülmesi, an-
tenatal takibin düzenli yapılıp yapılmadığı veya ta-
kipler sırasında gerekli tüm değerlendirmelerin
yapılıp yapılmadığı sorusunu gündeme getirmekle
beraber, takipler sırasında kullanılan yöntemlerin
HİE’yi öngörmedeki yetersizliği ve nonspesifik ol-
ması ile de açıklanabilir.

Plasenta incelemesi hiçbir hastada yapılma-
mıştı. Plasenta anomalileri, plasenta previa, 
plasenta dekolmanı, plasenta perkreta, korioam-

niyonit, plasentada ortaya çıkan vasküler oklüzif
hastalıklar, perinatal enfeksiyonlar, çoğul gebelik-
ler, villit gibi durumlarda bebeğin hipoksik kalması
söz konusu olabilir. Aslında plasenta incelemesi,
bebekte gelişen patolojinin zamanlaması ve nedeni
konusunda önemli ipuçları vermektedir. Bir doğum
hekiminin adli tıp ile ilgili sorumluluktan kaçına-
bilmesi için bir yol da plasentanın incelenmesi ve
buna bağlı kanıtlar gebeliğin kötü sonucunun ne-
denini kanıtladığında davalıya sorumluluk yüklen-
memesidir.22

HİE hastalarının büyük bir çoğunluğunu term
bebekler oluşturmaktadır.3,23 Bu çalışmada da 43
hastanın doğumunun 38-40. haftalarda olduğu, 13
hastanın 28-37. hafta, birinin 28 hafta öncesi, üç
olgunun da 40 haftanın üstünde olduğu görüldü.
Aslında HİE, preterm bebeklerde term bebekler-
dekinden daha yüksek sıklıklarda görülmesine rağ-
men, preterm bebeklerde ortaya çıkan başka
sorunların da bulunması asfiksinin gölgede kalma-
sına, diğer bir deyişle ailelerin sadece asfiksi nedeni
ile şikâyetçi olmamasına bağlandı.

Erkek bebeklerdeki HİE riski, kızlara göre 1,5
kat daha fazla bulunmuştur.14 Majeed ve ark.nın ça-
lışmasında da HİE’li bebeklerin 75’inin erkek,
50’sinin kız olduğu görülmüştür.24 Hastaların da
43’ünün erkek, 23’ünün kız olması bu durumun li-
teratür ile uyumlu olduğunu göstermektedir.  

Doğum tartısı ile HİE gelişimi arasında an-
lamlı bir ilişki yoktu. Seyal ve ark.nın çalışma-
sında 144 hastanın 93’ünün doğum tartısının
2.500 g’ın üzerinde olduğu, 51 hastanın ise 1.500-
2.500 g arasında olduğu saptandı.13 Lou ve ark.nın
çalışmasında, 107 hastanın 71’inin 2.500 g üze-
rinde doğduğu, 36 hastanın ise 2.500 g ve daha
düşük ağırlıkta doğdukları saptanmıştır.25 Çalışma-
daki hastaların 48’inin doğum tartısının 2.500-
4.000 g arası, sekizinin 4.000 g ve üzeri, sekizinin
de 2.500 g’ın altında olduğu görüldü. İki hastanın
doğum tartısı hakkında bilgi edinilemedi. Büyük
çoğunluğun 2.500-4.000 g arasında olması, genel-
likle büyük bebeklerde gelişen HİE olgularının
ATK’ye gönderilmiş olması ile açıklandı.

Akut intrapartum olaylar ile SP arasındaki iliş-
kinin incelendiği uluslararası konsensüs raporunda,
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doğum öncesi elektronik fetal monitörizasyon kul-
lanımının SP’yi önleme açısından düşünüldüğü
kadar önemli olmadığı, monitörizasyonda saptanan
geç deselerasyonların ya da kalp atım hızının azal-
ması gibi durumların SP tanısı için kullanıldığında
%99,8’lik yanlış pozitif değerlendirmeler oluştura-
bileceği belirtilmiştir.26 Gaffney ve ark.nın 128
hasta üzerinde yaptığı çalışmada, ancak 53 bebekte
anormal NST bulguları saptanmıştır.27 Çalışmada
31 hastada doğum öncesi çekilen NST’nin reaktif
olduğu, 10 (%15) hastada ise deselerasyon bulgu-
larının görüldüğü saptanırken, 25 hastanın NST
bulgularına ulaşılamadı. Fetal kalp atımındaki şid-
detli değişimlerin takibinin yapılarak gerekli ön-
lemlerin alınması bebeğin ve annenin yaşamını
korumada büyük önem arz etmekle beraber, her
vakada bu değişimlerin olmaması, takip eden sağlık
personelinin işini zorlaştırmaktadır.27

Apgar skorlarının değerlendirmesi hızlı fakat
bazı durumlarda subjektif olabilen ve yenidoğanın
durumu hakkında bilgi veren bir metottur. Apgar
skorlarının düşük olması her zaman doğum sıra-
sındaki etkilenmeyi göstermez. Nörolojik durumu
göstermesi açısından da yetersiz bir değerlendirme
metodudur.26 Düşük Apgar skorları, SP açısından
risk faktörü olmasına rağmen, daha sonra SP geli-
şen bebeklerin %55’inde 1. dakika Apgar skorları
7-10 arasında, %73’ünde 5. dakika Apgar skorları
7-10 arasında bulunmuştur.28 Bizim grubumuzda
Apgar skoru 5. dakikada 0-3 arasında olan 11 has-
tadan beşinin kaybedildiği ve bu bebeklerin 37-42.
hafta arasında doğdukları saptandı. Özellikle 5. da-
kika Apgar skoru sağkalım konusunda öngörü sağ-
ladığı kabul edilen bir bilgi olmakla beraber,
perinatal asfiksi ve uzun dönem nörogelişimsel bo-
zuklukların öngörülebilmesi açısından yetersizlik-
leri bulunmaktadır.29,30 Bu çalışmada da 5. dakikada
Apgar skoru 0-3 olan 11 hastanın sadece üçünde SP
gelişmesi bunu destekler niteliktedir.

Perlman’ın yaptığı çalışmada, resüsite edilen
15 hastadan ikisi kaybedilmiştir.31 Bu çalışmadaki
olguların ise 51’inin doğumdan sonra resüsite edil-
diği, dört hastada ise bu konu hakkında bilgi edi-
nilemediği görüldü. Bu resüsite edilen 51 olgunun
16 (%31)’sının kaybedildiği, 35’inin hayatta kaldığı
ancak sekelli olduğu saptandı. Bu sonuçlar, HİE’nin

mortalitesinin ne kadar yüksek olduğu hakkında
yeterli fikir vermektedir. Akut asfiksiye maruz kal-
mış yenidoğanların %50-70’inde ilk 24 saat içeri-
sinde konvülsiyon ortaya çıkmaktadır. Uzamış ve
sık tekrarlayan konvülsiyonlar, yenidoğanlarda
beyin gelişimini olumsuz etkilemekte ve ileri dö-
nemde epilepsiye neden olabilmektedir.32 Türk
Neonatoloji Derneği Hipoksik İskemik Ensefalopati
Çalışma Grubu’nun çalışmasında da 93 hastanın
61’inde erken dönem konvülsiyon geliştiği gö-
rülmüştür.20 Majeed ve ark.nın çalışmasında ise 125
HİE’li bebeğin 35’inde konvülsiyon gelişimi sap-
tanmıştır.24 Bu çalışmada hastaların 51’inde do-
ğumdan sonra erken dönem konvülsiyon gelişimi,
10 hastada intrakraniyal kanama saptandı. Ölümle
sonuçlanan hastaların 10’unda konvülsiyon öykü-
sünün bilindiği, dördünde olup olmadığı hakkında
bilgi bulunmadığı,  sonuç olarak Can ve ark.nın ça-
lışmasında olduğu gibi, HİE’de konvülsiyon varlı-
ğının mortalite gelişimi ile pozitif bir ilişkisinin
olduğu belirlendi.33 Evans ve ark., 57.159 bebekte
ensefalopati ve SP ilişkisini araştırmıştır. Neonatal
ensefalopati ve nöbet sonrası SP gelişenlerin ağır
asidoz ve renal bozuklukla birlikte olduğu gösteril-
mesine rağmen, bunların çok küçük bir kısmının
belli bir obstetrik olayla ilişkisi kurulabilmiştir. Bu
araştırmacılar da fetüsün hipoksik asidoza olan ya-
nıtının genetik faktörlerden etkilendiğini öne sür-
müşlerdir.34 ATK’ye gönderilen SP’li olguların
24’üne doğum sırasında gelişen komplikasyonlar
(mekonyum aspirasyonu, amniyon sıvı aspiras-
yonu, prematürite, kordon dolanması, respiratuar
distres sendrom, iri bebek, baş pelvis uyumsuzluğu,
erken membran rüptürü, uzamış doğum ve uterus
rüptürü gibi) eşlik etmişti. Bu sonuçlar literatür ile
uyumlu idi.32

MRG hipoksik iskemik lezyonların tespitinde
en fazla bilgi verici olan görüntüleme tekniği ol-
makla birlikte, pahalı oluşu ve her yerde bulunma-
yışı nedeni ile kullanımı sınırlı kalmaktadır.
Ayrıca, kimi zaman prematüre bebekler ve ağır as-
fiktik yenidoğanlar için ultrasonografi (USG) gibi
hasta başında yapılabilen kolay görüntüleme yön-
temleri daha değerli olabilir. Bu çalışmada 23 has-
tada EEG, 45 hastada MRG, 19 hastada ise her ikisi
de çekilmişti. İleri dönemde uygulanan bu görün-
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tüleme yöntemlerinin perinatal asfiksi ile uyumlu
olduğunun belirtilmesinin, ailelerin dava açma
davranışını etkilediğini düşünmekteyiz.  Ancak pe-
rinatal dönem, doğum öncesi, doğum sırası ve
doğum sonrasını kapsadığı için kusurun hangi aşa-
mada meydana geldiğini görüntüleme yöntemle-
rine bakarak söylemek mümkün değildir. 

25611 sayılı Türk Ceza Kanunu’nda ve Ceza
Muhakemesi Kanunu’nda hekim sorumluluğu açı-
sından eski kanuna göre bir dizi yeni tanımlama
yer almaktadır. Kanun’da yer alan 22. maddedeki
tanıma göre kişinin ön gördüğü sonucu istememe-
sine karşın sonucun meydana gelmesi hâlinde “tak-
sir” vardır. Hekimin öngörülmesi gereken sonucu
öngöremeyişi “basit taksir”, sonucu öngörmesine
karşın kendine güvenerek aktif ya da pasif olarak
olumsuz sonuca yol açması “bilinçli taksir” ola-
rak kabul edilmektedir. Sağlık mesleği mensup-
larının temel olarak bilinçli taksirle hareket ettiği
düşünülmez. Bu istisnai bir durum olacaktır. Bi-
linçli taksirde basit taksire oranla daha ağır ceza
öngörülmüştür. Daha ağır bir ceza gerektiren ve
hekimler için çok tehlikeli olan bir tanımlama
“olası kast”tır. Burada “ölürse ölsün ya da sakat
kalırsa kalsın” mantığı ile hareket edilmiş olması
gerekmektedir. Bu maddenin hekimler için uy-
gulanması kabul edilmemekte olup, tartışma ko-
nusudur. Bu çalışmada kusurlu bulunan sağlık
personelinin eylemleri, basit taksir olarak değer-
lendirilebilir. 

Hekimler yaptıkları hatalardan dolayı cezadan
ayrı olmak üzere “özel hukuk” (tazminat) yönün-
den de sorumlu olmaktadırlar. Özel Hukuk’ta her
türlü kusur haksız fiil sayılır ve kusurlu olduğu sap-
tandığında hekim bu zararı ödemekle yükümlü-
dür.35

Tıbbi malpraktis kavramı çerçevesinde bir he-
kimin sorumluluğundan bahsedebilmek için aşağı-
daki dört unsurun gerçekleşmiş olması zorunludur: 

1. Hekime görev yükleyecek bir hasta-hekim
ilişkisi,

2. Bilimsel standartlardan sapma gösteren bir
tıbbi uygulama (kusurlu bir eylem),

3. Önlenebilir bir zarar oluşması,

4. Oluşan zarar ile hekimin eylemi arasında
nedensellik bağı bulunmasıdır.

Bu çerçevede ATK’de yapılan değerlendir-
mede, başvuran tüm hastaların yalnızca dördünde
hekimin kusurlu olduğuna karar verilmiştir. İki
hastada gebeyi takip eden ebelerin zamanında
haber vermesine rağmen hekim doğuma iştirak et-
memiş ve gelişen komplikasyonlar nedeni ile be-
bekte HİE gelişmişti. Diğer iki bebekte ise klinik ve
NST bulguları ile sezaryen yapılması gerektiği
hâlde bu karar verilmemiş ve gebe, normal doğuma
bırakılmış, bebeklerde de HİE gelişmişti. Geriye
kalan 63 hastada hekimlere kusur verilebilmesi için
yeterli kanıt bulunamadı. Bu bağlamda, hastaları
takip eden hekim dışı (hemşire, ebe vb.) sağlık per-
sonelinin de hasta ile ilgili gelişen olayları hekime
haber verme sorumluluğunun olduğunun hatırla-
tılmasında fayda vardır. 

ATK 3. İhtisas Kurulu’na başvuran 66 HİE’li
hasta dosyasının 12’sinde farklı bilirkişi raporu bu-
lunduğu, bu raporların 10’unun sonucunun kuru-
lumuzun sonucu ile uyumlu olduğu görüldü. Farklı
bilirkişi raporları yargılama sürecinin her aşama-
sında konunun daha fazla tartışılıp daha uygun so-
nuçlar alınmasında etkili olmaktadır.  

Perinatal asfiksi, intrauterin dönemde başla-
yabildiği gibi, doğum eylemi sırasında veya do-
ğumdan hemen sonra da ortaya çıkabilmektedir.
Hasta kayıtlarında yalnızca neonatal ensefalopati
yazılması yeterli değildir. Kafa karışıklığına yol
açabildiği gibi davacılar tarafından yanlış da 
yorumlanabilmektedir. “Fetal distres”, “doğum as-
fiksisi”, “oksijensiz kalma” gibi terminoloji kulla-
nılmamalı, bunun yerine gözlenen durum açık
olarak yazılmalıdır (Örneğin; tekrarlayan geç de-
selerasyonlar, varyabilite kaybı, 170/dk kadar çıkan
fetal taşikardi gibi).36 Fetal kalp hızı paterni de
“güven verici” veya “güven vermeyici” olarak ya-
zılmalı ve buna göre ne yapılmasının planlandığı
yanına ilave edilmelidir. Vajinal doğum sırasında
bir miktar fetal hipoksinin meydana geldiği unu-
tulmamalıdır. Eğer HİE’nin kesin oluş zamanı bi-
linmiyorsa, bu durum da saat olarak hasta kaydına
açık olarak yazılmalıdır. Seçilen kelimelerin ileride
farklı anlamlarda kullanılabileceği düşünülerek
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dikkatli davranılmalıdır. Pratikte asfiksinin ne
zaman meydana geldiği hususunu tespit etmek çok
zor veya imkânsızdır. NST’nin duyarlılık ve özgül-
lüğü tahmin edildiği kadar yüksek değildir, ancak
yine de doğum kararının verilmesinde önemli bir
gösterge olarak ele alınmaktadır. Diğer yandan, as-
fiksinin zamanlamasını gösteren kesin bir biyo-
kimyasal veya radyolojik belirteç yoktur. Hipoksik
durum saptanmayan hiçbir vakada erken dönemde
müdahale etme şansı yoktur. Hipoksik durum sap-
tanan hastalarda da verilen tedavilerin standartlara
uygun olup olmadığı değerlendirilebilir. Burada as-
fiksi zamanı hususunda tek yapılabilecek olan; do-
ğumdan önceki fetüse ait elde edilen bulgularla,
doğum esnasından bebeğin doğumu tamamlanın-
caya kadar elde edilen bulguları beraber değerlen-
dirmektir. Ancak, gerek ortaya çıkış zamanının
tam olarak belirlenememesi, gerekse tıbbi kayıt-
ların yetersizliğinden dolayı, olaydaki olası ihmal-
lerin türü, ağırlığı ve ihmal eden kişi hakkında
çoğunlukla net bir karar verilememektedir. Bu ne-
denle doğum öncesi, doğum anı ve doğum sonrası
aşamaların kayıtlarının doğru tutulması çok önem-
lidir. Gebelik takibinde kadın-doğum uzmanının,
travay takibinde kadın-doğum uzmanı ile birlikte
ebe ve hemşirelerin tuttuğu saatlik kayıtlar ve NST
sonuçları, yapılanlar kadar yapılamayanların kaydı,
aksilikler hâlinde bunların muhtemel nedenleri ve
yorumları yazılmalıdır. NST kayıtları, sonuçları ve
yorumları ayrıntılı olarak not edilmelidir. Sezaryen
yapıl(a)mıyorsa, nedenleri dosyaya açıkça yazılma-
lıdır. Bu esnada annenin verdiği yanıtlar, serviksin
açıklığı, ağrıların durumu gibi özellikler not edil-
melidir. Kordon kan gazı bakılmış ise sonuçları, ba-
kılmamış ise nedenleri açıklanmalıdır. Postnatal
dönemde de çocuk doktorlarının tutumu ve davra-
nışlarını gösteren tıbbi kayıtlar yol gösterici ola-
caktır. Bebekte ortaya çıkan ensefalopati tablosu,
ACOG kriterlerine göre değerlendirilmedikçe in-

trapartum olaylarla bağlantı kurulmamalıdır. Her
ne kadar bazı belirsizlikler olsa da, pH >7,0 ve baz
fazlalığı ≥ 12 mmol/L olduğu durumlarda serebral
hasarın nedeninin peripartum hipoksik olay ol-
madığı sonucuna varılabilir. Öte yandan, diğer
nedenlerin ekarte edildiği durumlarda, doğum sı-
rasında veya hemen sonra saptanan ağır metabolik
asidoz, fetal distresin bir kanıtı olarak ele alınabilir
ve medikal malpraktisi destekleyebilir. Hastada
mevcut SP’nin nedeninin tam olarak açıklanama-
ması, bazı durumlarda hâkimin hekim aleyhine
karar vermesine yol açabilir. Bu nedenle SP olgu-
larında hekim, tüm muhtemel nedenleri ortaya ko-
yabilmeli ve hipoksik olayın perinatal dönemde
oluşmadığına dair yeterli kanıt sunabilmelidir.37

Ülkemizden yapılan bir çalışmada, umbilikal kor-
don pH ve gaz değerlerinin bakılmasının, hipoksik
bebeklerin ayrımındaki önemi vurgulanmış, düşük
Apgar skorlu bebeklerde gerçek asfiksinin %80 ora-
nında dışlanabileceği söylenmiş, kordon kan gazla-
rının bilinmesinin neonatal yardım ve girişimlerin
doğru ve zamanında yapılmasına katkı sağlayacağı
söylenmiştir.38 Zaten sebebi tam olarak bilinmeyen
ve oluştuğu andan itibaren tedavi olanakları kısıtlı
olan bu hastalıkta her ne kadar illiyet bağını kur-
mak davacıların sorumluluğu olsa da, doktorların,
tuttukları kayıtlarla katkılarının olmadığını ispat-
laması büyük önem arz etmektedir.

SONUÇ

Hipoksik iskemik ensefalopati, kadın hastalıkları ve
doğum hekimleri ile çocuk hekimlerinin karşılaş-
tığı en önemli adli sorunlardan birisidir ve doğum-
dan yıllar sonra bile dava konusu olabilmektedir.
Tanı kriterlerinin tam olarak belirlenmemiş olması
ve tıbbi kayıtların eksik tutulması, adli karar verme
süreçlerini etkilemektedir. Bu nedenle, sağlık çalı-
şanlarının tıbbi kayıtları tam ve doğru bir şekilde
tutması büyük önem arzetmektedir.
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