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Hipoksik Iskemik Ensefalopatili
Yenidoganlarin Klinik, Nérofizyolojik ve
Norogoriintiileme Sonuclarinin
Degerlendirilmesi

Clinical, Neurophysiological and
Neuroimaging Evaluation of Infants with
Hypoxic-Ischemic Encephalopathy

Dr. Miinevver KAYNAK TURKMEN,a'b OZET Amag: Adnan Menderes UniversitE§i Tip Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi (YYBU)'nde
Dr. Ayse TOSUN 2¢ izlenen hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) tanih olgular: degerlendirerek iilkemiz verilerine katkida
- ' d bulunmaktir. Gereg ve Yontemler: Aralik 1999-Kasim 2007 tarihleri arasinda YYBU’de izlenen HIE tanih

Dr. Yelda OZSUNAR’ 57 olgu, demografik 6zellikleri, etiyoloji, klinik ve goriintiileme bulgular1 agisindan retrospektif olarak
Dr. Ayvaz AYDOGDU,* degerlendirildi. Bulgular: Olgularin, ortalama dogum agirliklar1 3153 + 557 g, %82’si term, %61’i erkek ve
Dr. Celil YILM AZ’a 965’1 hastanemizde dogmustu. Annelerin %71’i okur-yazar, %91’i evhanimi ve %98’ bir saglik kurulusunda
i i ab takipli gebeydi. Bebeklerin %79’u vajinal yolla dogmustu ve %33’tiine dogumda canlandirma uygulanmisti.

Dr. Bilin GET'NKAYA QAKMAK HIE etiyolojisinde %86 intra-peripartum, %26 anneye ait, %21 doguma ait nedenler saptandi. HIE evreleme
sistemine (Sarnat&Sarnat siniflamasi) gore 4 (%7) olgu Evre 1, 48 (%84) olgu Evre 2, 5 (%9) olgu Evre 3’tii.

¢Gocuk Saghgi ve Hastaliklar AD, Noérogoriintiilleme sonuglari; kraniyal ultrasonografilerin %12’si, bilgisayarh beyin tomografilerin %851 ve
*Neonatoloji BD, manyetik rezonans goériintiilemelerin %83’ anormaldi. Yiizde 79 olguda anormal elektroensefalografi
Néroloji BD, bulgular1 vardi. Bébrekler, hipoksi-asfiksiden en ¢ok hasarlanan organlardi (%40.4). Olgularin %93’i
“Radyoloji AD, taburcu edilirken, %7’si kaybedildi. Sonug: HIE siklig1 hastanemizde doganlarda %1.5, YYBU’de izlenen
eKardiyoloji BD, olgular iginde %3.5 idi. YYBU’de izlenen HIEli olgular iginde mortalite oran1 %7 idi. Bu oranlar, iilkemizde
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakilltesi, bildirilen HIE oranlarina (%1-2.6) benzer, mortalite oranlarina (%24-30) gére diisiiktiir. HIE etiyolojisinde
Aydin intrapartum-peripartum gibi dnlenebilir nedenlerin ilk sirada (%86) yer almas: prenatal takiplerin yeterli

olmadigini gostermektedir. Bu nedenle HIE siklig1 ve neonatal mortaliteyi azaltmak i¢in, anne egitim
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Kongresi (Mayis 2008, Trabzon)nde poster ABSTRACT Objective: The aim of the study was to evaluate the patients with hypoxic ischemic en-

olarak sunulmugtur. cephalopathy who were followed up in Adnan Menderes University Neonatal Intensive Care Unit (NICU),

) and to contribute to the country data available. Material and Methods: Fifty-seven cases that were diagnosed
Yazigma Adresi/Corr espof’dence: as having hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) between December 1999 and November 2007 in our
Dr. Miinevver KAYNAK TURKMEN NICU were evaluated retrospectively based on demographic, etiological, clinical and neuroradiological find-
Adnan Menderes Universitesi Tip FakUltesi, ings. Results: The mean birth-weight of the patients was 3153 + 557 g. Eighty-two percent of cases were term
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari AD, infants, 61% were male, and 65% were delivered at our hospital. Seventy-nine percent of the babies were
Neonatoloji BD, Aydin, born vaginally, and 33% were resuscitated in the delivery room. Seventy-one percent of the mothers were
TURKIYE/TURKEY literate, 91% were housewives, and 98% were monitored at a health institution. The etiologic factors for
turkmenm?2000 @yahoo.com HIE were grouped as 86% intra-peripartum, 26% maternal and 21% obstetrical causes. According to the HIE

staging system (Sarnat&Sarnat classification), 7% of the cases were classified as stage 1, 84% as stage 2, and
9% as stage 3. In neuroimaging analysis, abnormalities were detected in 12% of the cases on cranial ultra-
sonography, 85% on computerized tomography and 83% on magnetic resonance imaging. Electroen-
cephalography was abnormal in 79% of cases. The kidneys were the mostly affected organs from
hypoxia-ischemia (40.4%). Seventy-three percent of the patients were discharged from the hospital, while
7% died. Conclusion: The incidence of HIE was 1.5% in those delivered in our hospital, and 3.5% in those
in the NICU. The mortality rate of HIE was 7% in our NICU. These rates are similar to those reported (1-
2.6%) for HIE and lower than those for mortality (24-30%) in our country. The fact that the most common
preventable causes of etiology in HIE were found as intra-peripartum factors (86%) revealed that prenatal
monitoring was not sufficient. In order to decrease the incidence of HIE and improve neonatal mortality,
education level of the mothers should be elevated, as well as the prenatal identification of high-risk preg-
nancies, and quality of prenatal monitoring should be improved.
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ipoksik iskemik ensefalopati (HIE), beyin-
H de hipoksi ve iskemi yaratan olaylar sonu-

cu ortaya ¢ikan, yenidogan déneminde
anormal norolojik bulgular agiklayan, bir terim ola-
rak kullanilmaktadir. Siklig1 1000 canli dogumda
6’dir."* Giiniimiizde obstetrik ve neonatal bakim-
daki gelismelere ragmen akut neonatal ensefalopa-
ti yenidoganlarin en 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerinden biridir. Geligmis tilkelerde perinatal
asfiksinin neonatal dliimlerin %17’sinden, serebral
palsinin %15-20’sinden sorumlu oldugu diistiniil-
mektedir.? Az gelismis ve gelismekte olan tilkelerde
HIE gériilme oram daha yiiksektir (%27).>

HiEnin klinik bulgular1 beynin matiirasyon
derecesine, hipoksik olayin zamanina, siiresine ve
fetal uyum mekanizmalarina bagh olarak degisken-
lik gosterir.!” Tan1 ayrintili prenatal, natal, postna-
tal 6yki, norolojik muayene, elektroensefalografi
(EEG) ve noro-goriintiilleme ¢aligmalarini da igeren
laboratuvar bulgularina dayanir.! HIE serebral pal-
si, mental retardasyon, epilepsi, grme-isitme sorun-
lar1, 6grenme giigliikleri ile sonu¢lanan santral sinir
sistemi hasar1 diginda bobrekleri, dolagim ve solu-
num sistemini daha az oranda da diger sistemleri et-
kilemektedir.® Klinigin yani sira norofizyolojik,
nérogoriintiileme bulgular1 HIE'li yenidoganlarda

prognozu belirlemeye yardimci olur.'1

Bu ¢alismada, {initemizde izlenen HIE'li olgu-
lar1, demografik 6zellikleri, etiyoloji, klinik ve go-
riintiilleme bulgulariyla degerlendirerek, tilkemiz
verilerine katkida bulunulmasi amac¢lanmigtir.

I GEREG VE YONTEMLER

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Yeni-
dogan Yogun Bakim Unitesinde, Aralik 1999 - Ka-
sim 2007 tarihleri arasinda izlenen 1584 hasta
icinde HIE tanis1 alan 57 olgunun dosyas1 geriye
doniik olarak incelendi.

Dosya kayitlarindan anne yasi, annenin egitim
durumu ve meslegi, sosyal giivencesi, annede kro-
nik hastalik varhig, parite, gebelik sirasinda takip
eden kurum (saglik ocagi, hastane, 6zel kurumlar)
ve saglik personeli (kadin hastaliklari ve dogum uz-
manyi, pratisyen hekim, ebe), dogumun kimin tara-
findan yaptirildigi, prenatal US bulgulari, gebelik
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yas1, bebeklerin cinsiyeti, dogum agirligi, dogum
yeri ve sekli, APGAR skorlari, 24 saatten uzun
membran riptirinin (EMR) varligi, klinik 6zel-
likleri ve kraniyal goriintiileme [ultrasonografi
(USG), bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), man-
yetik rezonans goriintiileme (MRG)] sonuglari,
EEG bulgulari, Sarnat &Sarnat’a gore HIE evreleri,
hastanede kalis siireleri ve sonuglar1 kaydedildi.
Gebelik yas1, annenin son adet tarihine gore, bilin-
miyorsa gebeligin ilk ayinda yapilan USG bulgula-
rina, USG yapilmamigsa Ballard skorlamasina gore
yapildi. Otuz yedinci gebelik haftasini tamamla-
madan doganlar preterm olarak kabul edildi.

HIE tanisi, “American College of Obstetricians
and Gynecologists and the Society of Obstetricians
and Gynecologists of Canada’nin tanimladig1 ve

811 Buna

modifiye edilmis kriterlere gore konuldu.
gore olgulara, zor dogum, ge¢ aglama, solunumun
ge¢ baslamasi, dogumun fetal distres nedeni ile se-
zaryen ile gerceklesmesi, dogumda canlandirma ge-
reksinimin duyulmas: (maske/balon ile ventilas-
yon, entiibasyon, ila¢) dogumda, 5. dakikada AP-
GAR skorunun 5’ten diisitk olmasi, metabolik asi-
doz (kan gazinda BE>-16 mmol/L), ensefalopati
(letarji/stupor, hipotoni, konviilziyon, emme ref-
leksinin olmamasi veya zayifligini iceren anormal
refleks) bulgulari, hipoksiye ikincil ¢oklu organ tu-
tulumunun olmasina gére HIE tanisi1 konuldu.
Konjenital viral enfeksiyon, genetik sendrom, me-
tabolik hastalik, dogum travmasi, septik sok ve he-
morajik sok tanili yenidoganlar degerlendirmeye
alinmadi. Kraniyal MRG bulgulari birincil hasarla-
nan boélgelerin lokalizasyonuna gore; kiy1 (waters-
hed; iki major serebral arterin sulama alani arasinda
kalan bolge) infarkti, bazal gangliyon hasarlanma-
s1, bazal gangliyon ve kiy1 infarkt1 birlikteligi ola-
rak degerlendirildi."

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 14.0 ista-
tistik programi kullanildi ve tanimlayici istatistikler
yapildi. Olgularin dogum yeri ile HIE etiyolojisinde
yer alan risk faktorleri arasindaki iligki ki-kare veya
Fisher kesin testi ile degerlendirildi.

I BULGULAR

Aralik 1999 Kasim 2007 tarihleri arasinda YYBU’de
izlenen 1584 hastanin 57’si (%3.5) HIE tanis: alda.
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Bu olgularin 35 (%61)’i erkek, 47 (%82)’si term, 9
(%16)’u preterm, 1 (%2)’i postterm idi. Term be-
beklerin ortalama dogum agirlig 3255 + 501 g, pre-
term bebeklerin 2605 + 571 gramd.

Annelerin ortalama yas1 28.7 + 5.9 yil idi. Ol-
gularin 56 (%98)’s1 gebelikleri sirasinda ebe (%47),
uzman doktor (%44) ve pratisyen hekim (%7) tara-
findan takip edilmisti. Dogumlarin %54t ebe,
%44t doktor, %2’si yakinlar tarafindan yaptiril-
mistl. Dogumlarin %79 (45 olgu)’u spontan vajinal
yolla, %12’si acil olmak iizere %21 (12 olgu)’inde
ise sezaryen ile gerceklesmisti. Annelerin 34’i
okur-yazar, 43’ ev hamimi idi. Olgularin 6zellik-
leri Tablo 1’de verilmistir.

Ayni donemde hastanemiz Kadin Hastaliklar
ve Dogum Kliniginde dogan bebek sayis1 2483 idi
ve ¢alismaya alinan HIE'li olgularinin %65 (37 ol-
gu)’i hastanemizde dogmustu. Hastanemiz HIE sik-

TABLO 1: Hipoksik iskemik ensefalopatili olgularin
dzellikleri.

Dogum agirigi {g) 3153 £ 557  (1950-3900)*
Term 3255+ 501 (2080-3980)
Preterm 2605+ 571 (1950-3900)

Gebelik yag! (hafta) 38682 (3242
Term 39.32£1.06 (38-42)
Preterm 3511+196 (32-37)

Dogum sekli
Vajinal yolla 45 (%79)

Sezaryen 12 (%21)

Dogum yeri
Hastane 55 (%96.5)

Ev 2 (%3.5)

Dogumu yaptiran saglik personeli
Doktor 25 (%44)

Ebe-hemsire 31 (%54)

Anne egitimi {n= 48)

Okur-yazar 34 (%71)
Ortaokul ve Uzeri 14 (%29)

Anne meslegi {n=47)

Ev hanimi 43 (%91)
Diger 4 (%9)

Sosyal giivence (n= 46)

Var 44 (%96)
Yok 2 (%4)

*Ortalama + SS (en dustik-en yiiksek)
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I1g1 1000 canli dogumda 15 olarak bulundu. Apgar
skoru bilinen 32 olgunun 1. dakika ortanca degeri
5 (0-9), 5. dakika ortanca degeri 7 (2-10) idi. On-
dokuz (%33.3) olguya dogumda canlandirma uygu-
lanmis, 7 (%12)’si entiibe edilerek mekanik
ventilasyon destegi almigtu.

HIE'li olgularin etiyolojisinde 49 (%86) olguda
uzamig dogum eylemi, mekonyumlu amniyon sivi-
s1, vakumla dogum, intrauterin biiyiime geriligi,
anormal prezantasyon gibi intra-peripartum ne-
denler, 15 (%26) olguda annenin kronik hastalik-
lar1 (diabetes mellitus, hipertansiyon, idrar yolu
enfeksiyonu, anemi (Hb< 10 g/dl) ve ilerlemis an-
ne yas1 (>35 yas) gibi anneye ait nedenler), 12
(%21) olguda plasenta ve gobek kordonu patoloji-
leri, uzamig membran riiptiirii, cogul gebelik gibi
doguma ait nedenler saptanmistir. Sarnat&Sarnat
siniflamasina gére 57 olgunun 4 (%7)’i Evre 1, 48
(%84)’i Evre 2, 5 (%9)i Evre 3 HIE olarak deger-
lendirildi. Hastanemiz ve hastanemiz diginda do-
gan olgular HIE etiyolojisindeki risk faktorleri
acisindan karsilagtirildiginda hastanemizde dogan
olgularda, anneye ait nedenlerin %19, doguma ait
ve intra-peripartum nedenlerin sirasiyla %27 ve
%84 siklikta oldugu saptandi. Dis merkezlerde do-
gan olgularda ise bu oranlar sirasiyla %40, %10 ve
%90 idi. Dogum yeri ile HIE risk faktérleri arasin-
da istatistiksel anlamli iligki saptanmadi (sirasiyla
p=0.085, p= 0.182, p= 0.699). Evre 2 HIE olgulari-
nin dagilimi hastanemiz ve hastanemiz diginda do-
ganlarda %89 ve %75 iken, Evre 3 HIE olgularin
dagilimi %5 ve %15 idi (Tablo 2).

HIEli olgularin %751 ilk 24 saatte olmak iize-
re %86 (49 olgu)’sinda konviilziyon gozlendi.
Transfenoidal USG yapilan 43 olgunun 5 (%12)’in-
de intrakraniyal kanama (IKK) saptandi. Bu olgu-
larin ti¢iinde subaraknoid kanama (SAK), birinde
germinal matriks dig1 intrakraniyal kanama ve bir
olguda subdural kanama saptandi. Bu olgulardan
biri 33 haftalik preterm bebekti. BBT ¢ekilen 27 ol-
gunun 23 (%85)inde yaygin 6dem, subarakno-
id/intrakraniyal (parankimal) kanama, sinus
trombozu, sefal hematom, hidrosefali gibi, MRG
yapilan 30 olgunun 25 (%83)’inde kiy1 (watershed)

infarkti, bazal gangliyon ve kiy1 infarkt: tutulumu,
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TABLO 2: Hastanemiz ve dis merkezlerde dogan olgularda HIE etiyolojisinde yer alan risk faktérleri ve
olgularin Sarnat & Sarnat'in evrelerine gére dagilimi

Hastanemizde

Etiyoloji 37 (%65)

Anngye ait nedenler 7(19)
Annenin kronik hastaliklari 3
ileri anne yagi (>35 yas) 4

Doguma ait nedenler 10 (27)
Plasenta ve gbek kordonu patolojileri 5
Uzamis membran riiptird 3
Cogul gebelik 2

intra-peripartum nedenler 31 (84)
Uzamig dogum eylemi 17
Mekonyumlu amniyon sivisi 7
Vakumla dogum
intrauterin biyime geriligi 2
Anormal prezantasyon

Sarnat & Sarnat'a gore HIE evreleri
Evre 1 2
Evre 2 33
Evre 3 2

Dis merkezde Toplam
20 (%35) n= 57 (%)* p
8 (40) 15 {26) 0.085*
3 6
5 9
2(10) 12 (21) 0.182%
5
2 5
- 2
18 {90) 49 (86) 0.699*
12 29
4 1
5
2
2 2
§
2 4(7)
15 48 (84)
3 5(9)

* slitun ytizdesi, * ki-kare testi ,& Fischer kesin testi, § 5'ten kiglik beklenen degerler nedeniyle ki-kare testi ile karsilagtirma yapilamadi.

SAK/IKK, multikistik lezyon gibi anormal bulgular
saptandi. Kraniyal USG’si normal bulunan olgula-
rin sirasiyla %38 ve %46’sinda BBT ve MRG’de pa-
tolojik bulgu saptandi. Yine BBT’nin normal
bulundugu olgularin %50 (1 olgu)’sinde MRG pato-
lojik idi. Birden fazla kraniyal goriintiileme yapi-
lan olgularin bulgular: Tablo 3’te verilmistir. EEG
incelemesi yapilan 24 olgunun, 12 (%50)’sinde je-
neralize, fokal, multifokal epileptik aktivite ve 7
(%29)’sinde anormal zemin ritmi saptands, 5 (%21)
olgunun EEG’si normaldi.

Santral sinir sistemi diginda en ¢ok hasarlanan
organ %40 siklikla bobreklerdi. Diger organ tutu-
lumlar siklik sirastyla karaciger (%23), kalp (%21),
hematopoetik sistem (%19), bagirsak (%9) ve akci-
gerdi (%9). Olgularin %39 unda ise s1v1 elektrolit —
metabolik bozukluk saptanda.

Olgularin ortalama yatis siiresi 13 + 6 giinddi.
57 olgunun 2’si preterm bebek olmak tizere 12’si
normal muayene bulgular ile, 5’i preterm bebek
olmak iizere 41 olgu antiepileptik ilag tedavisi ile
(normal ya da anormal norolojik muayene bulgu-
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lariyla) izleme alinarak taburcu edildi. Ikisi preterm
bebek olmak iizere 4 olgu kaybedildi.

I TARTISMA

HIE, klinikopatolojik olarak fetus ve yenidogan be-
bekte maternal/fetal, doguma ait nedenlerle, sereb-
ral kan akiminin azalmasi sonucu gelisen metabolik
asidoz, mitokondriyal hasarlanma, inflamatuar si-
tokinlerin salinimiyla ortaya ¢ikan beyin hasarlan-
masidir. Yenidogan déneminde en sik saptanan
norolojik bozukluk ve yenidogan konviilziyonu ne-
denidir. Perinatal asfiksi santral sinir sistemi (SSS)
disinda bobrekleri, dolagim, solunum sistemini ve
diger sistemleri de etkilemektedir. HIE’de uzun do-
nem prognoz normal gelisimden, 6grenme giicliik-
leri, epilepsi, mental retardasyon, gérme-isitme
sorunlari ve serebral palsi gibi agir ndrolojik prob-
lemlere kadar degisir. Perinatal 6liimlerin %17’sin-
%15-20’sinden
sorumludur."?®3 Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastir-

den, serebral palsinin ise

malar1 2003 y1l1 verilerine gore yurdumuzda her yil
yaklagik 1.400.000 bebek dogmakta, bu bebeklerin
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TABLO 3: Hipoksik iskemik ensefalopatili olgularin kraniyal gériinttileme bulgulari.

Olgu No HIE Evre USG
3 3 SAK

N

iKK

==z =2 =2 2 =2

SAK

SAK

=z =2 =2 =2 =2 =2

SD

no
oo
— = NN PO NN R DN DN DR DD DN DD RS DD DN DD RS DD DN DR DD DWW
= =2 =2

=z =2 =2 =2 =2 =2

BBT MRG

IKK, Hidrosefali Kiyr infarkti + BG tutulumu
IKK
IKK

Siniis trombozu
Kiyr infarkti + BG tutulumu
Kiyr infarkti + BG tutulumu

N Kiyr infarkti
Kiyr infarkti
N
Odem
Kiy! infarkti
Kiyr infarkti
Sinus trombozu Kiyr infarkti
SAK Kiyr infarkti
IKK
N N
Odem
Kiyr infarkti
N
Kiyr infarkti
Kiyr infarkti
Odem Kiyr infarkti
SAK N
Odem Kyt infarkti + BG tutulumu
IKK Kiyr infarkti
Odem Kiyr infarkti + BG tutulumu
SAK
Odem
Sefal hematom, diffliz 6dem Kiy! infarkti
Sefal hematom, ¢cokme frakttiri
Kiyr infarkti
Odem Kistik lezyon
SAK
SAK Kiyr infarkti + BG tutulumu
Odem
N
N
Kiyr infarkti

SAK: Subaraknoid kanama, IKK: intrakraniyal kanama, SD: Subdural kanama.

%0.17’si neonatal dénemde kaybedilmektedir.
Diinya Saglik Orgiitii'niin 2006 y1l1 verilerine gére
diinyadaki yenidogan 6liimlerinin %23’ HIiE'ye
baglidir. Buna gore yaklasik olarak her yil tilke-
mizde 5500 bebek HIE nedeniyle kaybedilmekte-
dir. Ulkemizde yapilan cesitli caligmalarda,

268

yenidogan yogun bakim {initelerinde izlenen tiim
olgular i¢inde HIE sikl1g1 %6-14.2 arasinda, ayn1
hastanede dogan olgular i¢inde ise, %1-2.6 olarak
bulunmustur.!*¢ Calismamizda kendi iinitemizde
izledigimiz olgular i¢inde HIE siklig1 %3.5, hasta-
nemizde dogan bebekler i¢cinde %1.5 olarak bulun-
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du. Bu siklik, iilkemizde kendi hastanelerinde Hi-
E sikligim1 bildiren merkezlerin sonuglarina benzer
niteliktedir.'*'¢ Bu sonuglar uygun dogum odasi ve
deneyimli personelin varliginin, yani iyilestirilebi-
lir kogullarin, HIE sikligin1 oldukga azaltabilecegi-
ni gostermektedir.

Anne egitim diizeyi diisiikliigiiniin, HIE geli-
siminde bir risk faktorii olabilecegi diisiintilmekte-
dir. Katar ve ark., Diyarbakir bolgesinde yaptiklar
calismada HIE'li olgularin annelerinin %70’inin hig
egitim almadigini bildirirken, ¢alismamizda anne-
lerin %71’1 okur-yazardi.'®

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda kullanilan,
etiyolojik faktorlerin standart bir siniflamas: yok-
tur. Bu nedenle 6rnegin ¢ogul gebelik, mekon-
yumlu amniyon sivisi gibi etiyolojik faktorler farkl
calismalarda farkl bagliklarda yer almigtir. Satar ve
ark., HIE etiyolojisinde %53.7 intrapartum, %23.4
obstetrik, %19.5 maternal, %19 neonatal nedenler
bildirmistir."> Acunas ve ark., calismalarinda %54
antepartum, %39.6 intrapartum, %9 postpartum
faktorleri saptamiglardir.™ Giil ve ark., HiE’de an-
tepartum, intrapartum ve postpartum nedenleri
%59, %8, %43 siklikta saptamiglardir.'” Caligma-
mizda ise %86 ile intra-peripartum nedenler ilk s1-
rada yer almaktadir. Tim merkezler tarafindan
kabul goren siniflamalarin yapilmasi iilke verileri-
nin daha saglikli degerlendirilmesine neden olacak-
tir. Hastanemiz ve hastanemiz disginda dogan
olgular HIE etiyolojisindeki risk faktérleri agisin-
dan karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlami
olmamakla birlikte anneye ait nedenlerin hastane-
miz diginda doganlarda, doguma ait nedenlerin
hastanemizde doganlarda daha yiiksek, intra-peri-
partum nedenlerin benzer siklikta oldugu gorildi
(%84 ve %90) (Tablo 2). Ayrica hastanemiz ve di-
sinda dogan olgular Sarnat&Sarnat HIE evreleri
agisindan kargilagtirildiginda, dogum vyeri ile HIE
evreleri arasinda anlaml iligki saptanmada.

Pek ¢ok calismada HIE, yenidogan konviilzi-
yonlarinin etiyolojileri arasinda ilk sirada yer al-
maktadir.!®® Tekgiil ve ark., Nunes Ml ve ark.,
HIE’ye bagh yenidogan konviilziyon sikligin1 %40-
51 gibi yiiksek oranlarda bildirmislerdir.'*? Ulke-
HIE’li

mizde Satar ve ark., 205 olgunun

Turkiye Klinikleri ] Pediatr 2009;18(4)

Miinevver KAYNAK TURKMEN ve ark.

%53.7’sinde, Katar ve ark. 80 olgunun %33.75’inde
konviilziyon oldugunu bildirmislerdir.!>'¢ Calig-
mamizda ise olgularin %86 (49 olgu)’sinda konviil-
ziyon goriildii. EEG akut neonatal ensefalopatili
hastalarda yaygin olarak kullanilmaktadir ve sade-
ce nobetlerin taninmasi i¢in degil ayni zamanda
noérogelisimsel prognoz i¢in de giivenilir bir goster-
gedir.'**2! Ozellikle de prognozu belirlemede ze-
min ritmi aktivitesinin en iyi gosterge oldugu
bir¢ok ¢alismada gosterilmistir.'®'*?> Bu ¢alismada,
olgularin 24’iine EEG cekilebildi ve patolojik akti-
vite saptanan 19 (%79) olgunun, 12’sinde jenerali-
ze, fokal,
saptanirken, 7 olguda anormal zemin ritmi aktivi-

multifokal epileptiform desarjlar

tesi saptandi.

HIE’de klinigin agirligin1 ve prognozu belirle-
mede en dnemli gostergelerden biri Sarnat & Sarnat
HIE evreleme sistemidir."'* Evre 1 HIE'li olgularin
tamamina yakini iyilesirken, Evre 2 olgularin prog-
nozu degisken olup yaklasik %75’inde agir norolo-
jik defisit beklenmezken, ancak ¢ok az olguda 6liim
gortlebilir. Evre 3’te ise mortalite %50-100 arasin-
da, ciddi norolojik defisit ise %65-75 sikliginda go-
riilmektedir.”® Sarnat & Sarnat evreleme sistemine
gore iilkemizde yapilan gesitli caligmalarda HIE'li
olgularin Evre 1, 2, 3 dagilimlari; Acunas ve ark.nin
caligmasinda sirasiyla %43, 41 ve 16, Satar ve
ark.nin caligmasinda %34, 45 ve 21, Katar ve
ark.nin ¢aligmasinda %41, 25 ve 34 iken caligsma-
mizda %7, 84 ve 9 idi.'*!® Acunasg, Satar, Katar'in
caligmalarinda ve ¢alismamizdaki mortalite oran-
lar1 ise sirasiyla %25, 24, 29 ve 7 idi. Calisgmamizda
diger caligmalara gore Evre 2 olgu sayimizin daha
yliksek, mortalite oranimizin daha diisitkk oldugu
goriilmiistiir. Evre 2 olgu sayisinin yiiksekligi risk-
li gebeliklerin hastanemize refere edilmesi ile ilig-
kilendirilmistir.

Perinatal asfikside ¢oklu organ tutulumu kan
akiminin vital organlara yénlenmesi ile bobrek, ak-
ciger, gastrointestinal sistem ve kaslardan uzaklas-
mas1 sonucu ortaya ¢ikan iskemiye bagh olarak
ortaya ¢ikmaktadir.®'® Martin-Ancel ve ark., calig-
malarinda SSS disinda bobrek tutulumunu %42, ak-
%26, kardiyak ve GIS
tutulumunu %29 olarak bulmuslardir.?? Ulkemiz-

ciger tutulumunu

de Acunas ve ark., solunum sistemi ve bobrek tutu-
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lumu sirasiyla %25 ve 24 sikliginda, Satar ve ark.,
bobrek, karaciger, akciger, kalp, bagirsak tutulu-
munu sirastyla %40.5, 30.7, %20, %5.4, %3.4 bul-
muslardir.!*?> Katar ve ark. caligmalarinda ise
karaciger (%42.5) ve bobregi (%35) ¢ok etkilenen
organ olarak bulmuglardir.'® Caligmamizda ise Satar
ve ark.nin sonuclarina benzer sekilde en ¢ok bob-
rekler (%40), daha sonra karaciger (%23) ve kalp
(%21) tutulumu saptanmustir.

HIE’nin tanisinda nérogériintiileme ydntemle-
ri giderek artan siklikta kullanilmaktadir. Kraniyal
USG, yatak baginda yapilabilmesi nedeni ile HIE ta-
nisinda oldukga yararli ve sik kullanilan bir goriin-
tlileme yontemidir. Kraniyal USG bazal gang-liyon,
periventrikiiler, fokal veya multifokal parankimal
lezyonlarin tanisinda hassas, ancak kortikal lezyon-
lar1 gostermede ve prognozu belirlemede yeterince
yardima degildir.!?* Calismamizda USG yapilan 43
olgunun 5 (%12)'inde IKK saptandi. Bu olgularin
ticiinde SAK, birinde germinal matriks dis1 IKK ve
bir olguda subdural kanama saptandi. Beyin tomog-
rafisi teknik olarak beynin su igerigindeki degisik-
liklere hassas olmadig1 i¢in taniya siklikla yardime:
degildir. Ancak MRG'nin yapilamadig acil durum-
larda kanamay1 gostermek igin kullanilir.% Ulke-
mizde Katar ve ark., kraniyal USG ve BBT ile
inceledikleri HIE'li 32 olgunun tiimiinde serebral
6dem, SAK, parankimal kanama, hidrosefali, Satar
ve ark. USG ve BT cektikleri 126 olgunun %68’in-
de iskemik degisiklikler, serebral 6dem ve intrakra-
niyal kanama saptamiglardir.”>'® Calismamizda ise
BT cekilen 27 olgunun %85’inde yaygin 6dem,
SAK/IKK, sinus trombozu, sefal hematom, hidrose-
fali gibi patolojik degisiklikler saptanmusgtir.

Kraniyal MRG, hem prematiire hem de term
bebeklerde beyin hasarlanmasini gostermede en
duyarl tekniktir, 6zellikle diffiizyon MRG tanida
daha ¢ok yardimcidir.! Son yapilan galigmalar prog-
nozu éngdrmede MRG’nin USG ve BBT ye gore da-
ha iistiin oldugunu gostermistir."'%12 HIE’li
olgularda kraniyal MRG bulgular ile ilgili herkes
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tarafindan kabul edilen bir siniflama olmamakla
birlikte yapilan ¢aligmalarda hafif, orta, agir olarak
ve bazal gangliyon, beyaz cevher tutulumu, bazal
gangliyon ve beyaz cevher tutulumunun birlikteli-
gi seklinde simiflama yapilmigtir.'*!> Caligmamizda
Barkovi¢’in siniflamasi kullamilmigtir.”> MRG yapi-
lan 30 olgunun %83 (25 olgu)’iinde; kiy1 (waters-
hed) infarkt1 (15 olgu), bazal gangliyon tutulumu
ve kiy1 infarkt1 (6 olgu), SAK, IKK, sefal hematom
(3 olgu), multikistik lezyon gibi anormal bulgular
saptanmistir. Kraniyal USG’nin normal bulundugu
38 olgunun 10’unda BBT’de, 14'tiinde MRG’de pa-
toloji saptanmustir. BBT ler genellikle 6dem ve ka-
nama disinda bilgi vermezken, MRG’nin yapisal
degisiklikleri daha iyi gosterdigi goriilmustiir (Tab-
lo 3).

0 SONUC

HIE uzun dénem sonuglar agisindan énemli bir
saglik sorunu olarak 6nemini korumaktadir. Calis-
mamizda kendi tinitemizde izledigimiz olgular
icinde HIE siklig1 %3.5, hastanemizde dogan be-
bekler i¢inde %1.5, mortalite oranimiz %?7 olarak
bulundu. HIE insidansi, iilkemizde kendi hastane-
lerinde HIE sikligini bildiren merkezlerin sonugla-
rina (%1-2.6) benzer nitelikte, mortalite oranimiz
diger mortalite oranlarina (%24-30) gore diistiktiir.
Bu sonuglar uygun dogum odas1 ve deneyimli per-
sonelin varliginin yani iyilestirilebilir kosullarin,
HIE sikligim oldukca azaltabilecegini gostermek-
tedir. Ancak, HIE etiyolojisinde intrapartum-peri-
partum gibi 6nlenebilir nedenlerin ilk sirada (%86),
anneye ait nedenlerin ikinci sirada (%26) yer alma-
s1, olgularimizin %98nin prenatal takibinin olma-
s1, prenatal takiplerin niteliginin tekrar gézden
gecirilmesi gerekliligini gostermektedir. Anne egi-
tim diizeyinin artirilmasi, riskli gebeliklerin erken
taninmasi, izlemi, dogumun uygun teknik donanim
varliginda ve deneyimli personel tarafindan yapal-
mas1 mortalite ve uzun dénem sekelleri 6nemli 61-
clide azaltacaktir.
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