
Hipoksik iskemik ensefalopati (HÝE), fetus ve
yenidoðan bebekte, plasental ve pulmoner gaz
deðiþiminin bozulmasý ile oluþan sistemik hipoksi
ve serebral kan akýmýnýn azalmasý sonucu ortaya
çýkan beyin zedelenmesidir (1,2). Maternal veya
fetal risk faktörlerinin olmasý, anormal fetal kalp
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Özet
Hipoksik iskemik ensefalopati (HÝE) taný ve tedavideki

ilerlemelere raðmen, halen yenidoðan yoðun bakým
ünitelerinin önemli bir sorunu olmaya devam etmektedir. Bu
çalýþmada Ocak 1995-Nisan 1999 tarihleri arasýnda Çukuro-
va Üniversitesi Yenidoðan Yoðun Bakým Ünitesi'nde izlenen
205 hipoksik iskemik ensefalopatili olgu retrospektif olarak
deðerlendirildi. Bu dönemde ünitede yatýrýlan bebeklerin
%6'sý hipoksik iskemik ensefalopati tanýsý aldý. Bu olgular-
dan hastanemizde doðanlarýn, ayný dönemde hastanemizde
doðan canlý bebeklere oraný %1.3 (95/7307) idi.

HÝE etiyolojisinde rol oynayan faktörlerden %53.7'si in-
trapartum, %23.4'ü obstetrik, %19.5'i maternal ve %19'u
neonatal nedenler idi. Santral sinir sistemi dýþýndaki organ tu-
tulumlarý içinde en çok etkilenen organ olarak böbrek (%40.5)
bulundu. 110 olguda (%53.7) konvülziyon gözlendi.
Sarnat&Sarnat sýnýflandýrmasýna göre HÝE'li 70 olgu
(%34.1) I. evre, 93 olgu (%45.4) II. evre, 42 olgu ise (%20.5)
III. evre tanýsý aldý. Olgularýn 155'i (%75.6) taburcu
edilirken, 50 olgu (%24.4) eksitus oldu.

Bu sonuçlar HÝE'de etiyolojik faktörlerin çoðunluðunun
neonatal dönem öncesine ait olduðunu, morbidite ve mortali-
tenin azaltýlmasý için öncelikle prenatal dönemdeki bakýmýn
arttýrýlmasý gerektiðini düþündürmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipoksik iskemik ensefalopati, Ýnsi-
dans,
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Summary
Although there has been an improvement in diagnosis

and treatment, hypoxic ischemic encephalopathy is still a great
problem of neonatal intensive care units. Two hundred and five
cases who admitted to the Çukurova University Neonatal
Intensive Care Unit between January 1995-April 1999 had di-
agnosis of hypoxic ischemic encephalopathy were evaluated
retrospectively. Six percent of all the patients observed in our
unit in this period were diagnosed as HIE. The overall inci-
dence was 1,3% (95/7307) in our hospital delivery for this pe-
riod.

The etiologic factors for hypoxic ischemic encephalopa-
thy were 53.7% intrapartum, 23.4% obstetric, 19.5% maternal
and 19% neonatal. Except from central nervous system,  kid-
ney was the most frequently (40.5%)  involved organ. Seventy
patients (34.1%) were staged in grade I, 93 patients (45.4%) in
grade II and 42 patients (20.5%) in grade III according to
Sarnat & Sarnat score. Seizures were observed in 53.7% of pa-
tients.

To reduce the morbidity and mortality a concerted effort
must be made not only on improving conditions of neonatal in-
tensive care unit but also an effort should be made regarding
accurately identifying the fetus at risk prenatally.

Key Words: Hypoxic ischemic encephalopathy, Incidence,
Clinical feature
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hýzý, doðumdan sonra aðlamanýn gecikmesi,
mekon-yumlu doðum olmasý, düþük Apgar skoru,
metabolik asidoz, konvülziyon, fizik muayenede
anormal kas tonusu, primitif reflekslerin anormal
olmasý gibi nörolojik bulgular HÝE tanýsýnda kul-
lanýlan kriterlerdir.

Sistemik asfiksi insidansý, gestasyon yaþý ile
ters orantýlý olarak artmaktadýr. Asfiktik doðum
sonunda HÝE geliþen bebeklerin yaklaþýk olarak
%20'si yenidoðan döneminde kaybedilmekte,
yaþayan bebeklerin yaklaþýk %40'ý normal olmak-
ta, %40'ýnda nörolojik sekel geliþmektedir (2).

Bu çalýþmada ünitemizde HÝE tanýsý ile
izlediðimiz bebekler etiyoloji, klinik özellikler ve
sonuçlarý ile deðerlendirilmiþtir.

Gereç ve Yöntem

Çukurova Üniversitesi Týp Fakültesi Balcalý
Hastanesi Yenidoðan Yoðun Bakým Ünitesi'nde
Ocak 1995-Nisan 1999 tarihleri arasýnda HÝE
tanýsý ile izlenen 205 bebek retrospektif olarak
deðerlendirildi. HIE tanýsý; beþinci dakika Apgar
skorunun düþük olmasý, hipotoni, konvülziyon,
letarji, stupor, koma gibi nörolojik bulgularýn ve
multiorgan tutulumunun olmasý, kan gazýnda
metabolik ya da mikst asidozun olmasý ve kraniyal
görüntüleme bulgularý ile konuldu (3). Bebeklerin
dosyalarýndan hipoksemiye yol açan nedenler in-
trapartum, obs-tetrik, maternal ve neonatal olmak
üzere aþaðýdaki þekilde alýnarak 4 grupta
sýnýflandýrýldý:

Ýntrapartum nedenler; anormal prezantasyon,
hýzlý veya uzamýþ doðum, vakum uygulamasý, in-
trauterin geliþme geriliði, uzamýþ gebelik.

Obstetrik nedenler; plasenta dekolmaný, umbi-
likal kordon prolapsusu, plasenta previa, poli-
hidramnios, erken membran rüptürü, çoðul gebelik.

Maternal nedenler; annede toksemi, diabetes
mellitus, kardiyovasküler hastalýk, infeksiyon,
izoimmünizasyon, kollajen vasküler hastalýk.

Neonatal nedenler; prematüre bebek olmasý,
solunum sýkýntýsý, kardiyopulmoner anomaliler,
infeksiyon, septik þok.

Cinsiyet, son adet tarihine ve/veya New
Ballard skorlamasýna (4) göre hesaplanmýþ gestasy-
on yaþý, doðumun gerçekleþtiði yer ve doðumu
yaptýran kiþi, doðum þekli, varsa gebelik sýrasýn-

da ve doðum sýrasýndaki komplikasyonlar, 1. ve 5.
dk Apgar skorlarý, kliniðe alýnýr alýnmaz bakýlan
ilk arteriyel kan gazý deðerleri, Sarnat&Sarnat'a (5)
göre yapýlan klinik evrelendirme, konvülziyon var-
lýðý, fenobarbital ve/veya fenitoin kullanýmý, has-
tanede kalýþ süresi ve tedavi sonuçlarý kaydedildi.

Santral Sinir Sistemi (SSS) dýþýnda etkilenen
organlar da deðerlendirildi. Akut böbrek yetmezliði
bulgularýnýn olmasý böbrek; karaciðer enzim-
lerinin, bilirubinin, amonyak deðerinin yükselmesi,
koagulasyonun bozulmasý karaciðer; respiratuvar
distres sendromu, mekonyum aspirasyon sendromu
ve/veya pulmoner hipertansiyon olmasý akciðer;
miyokardiyal iskemi bulgularýnýn olmasý kalp;
enteral beslenmeyi intolerans ya da nekrotizan en-
terokolit olmasý barsak tutulumu olarak deðer-
lendirildi. Akut böbrek yetmezliði tanýsý, idrar
çýkýþýnýn azalmasý (<0,5-1 cc/kg/saat), kan üre
azotunun yükselmesi (>20 mg/dl) ve/veya kreatinin
deðerinin yükselmesi (>1,5 mg/dl), glomerül filt-
rasyon hýzýnýn düþük olmasý ve fraksiyonel
sodyum ekskresyonunun artmýþ olmasý ile konul-
du (6,7). Tüm hastalar kardiyorespiratuar monitör-
ler ile izlendi ve miyokardiyal iskemi tanýsý
monitörde veya elektrokardiyografide ritim bozuk-
luðu, ST
depresyonu  bulgularý ile konuldu.

Verilerin analizi, ki-kare testi ve histogramlar
ile hazýr paket program SPSS kullanýlarak
yapýldý.

Bulgular

HÝE tanýsý alan 205 bebeðin 166'sý (%66.3)
erkek, 69'u (%33.7) kýz, ortalama doðum aðýrlýðý
3083±711 (1000-5600) gram ve ortalama gestasyon
yaþý 38.4±2.8 (32-42) hafta idi. Hastalarýn 52'si
(%25.4) prematüre, 153'ü (%74.6) matür bebek idi.
HÝE insidansý hastanemizde canlý doðan bebek-
lerde %1.3 (95/7307), klinikte izlenen hastalarda
ise %6 (205/3422) olarak saptandý. Apgar skorla-
masý yapýlan 75 olgunun 1.dakika ortalamasý
2,85±2,03 (0-7), 5.dakika ortalamasý 5,62±1,95 (1-
8) olarak saptandý. Olgularýn 100'ünde (%48,8)
metabolik ve/veya respiratuvar asidoz vardý.
Bebeklerle ilgili diðer özellikler Tablo 1'de göster-
ildi.

Olgularýn 126'sýna (%61.4) kraniyal USG
ve/veya BBT incelemesi yapýldý. Bunlarýn 86'sýn-
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da (%68.2) anormal bulgu saptandý. Baþlýca sap-
tanan anormal bulgular; 53'ünde (%61.6) iskemik

deðiþiklikler, 41'inde (%47.6) serebral ödem ve
36'sýnda (%41.8) intrakraniyal kanama idi. Ýntra-
kraniyal kanama saptanan 36 olgunun 9'u (%25)
prematüre bebek, 27'si (%75) matür bebekler idi.
Dokuz prematüre bebeðin 5'inde subaraknoid kana-
ma, 3'ünde parankimde kanama, 1'inde subependi-
mal kanama gözlenirken; 27 matür bebekte kanama
14'ünde subaraknoid mesafede, 7'sinde parankim-
de, 5'inde subdural mesafede ve 1 olguda ise intra-
ventriküler ve subaraknoid mesafede idi.

HÝE'nin etiyolojik sýnýflamasý Tablo 2'de
gösterilmektedir. Bazý bebeklerde birden fazla fak-
törün rol oynadýðý sýnýflamada en fazla intra-
partum nedenlerin olduðu saptandý.

HÝE tanýsý alan olgularda, SSS dýþýndaki en
sýk organ tutulumu böbrek idi (Tablo 3).

Olgularýn 110'unda (%53.7) konvülziyon göz-
lendi. Konvülziyon 79 (%38) olguda ilk gün, 22
(%10.7) olguda 2. gün, 6 (%2.9) olguda 3. gün, 2
(%1) olguda 4. gün, 1 (%0.5) olguda ise 7. günde
gözlendi. Hastalarýn 87'sinde (%79.1) konvülziyon
fenobarbital ile, 23'ünde (%20.9) ise ikinci antikon-
vülzan fenitoinin eklenmesi ile kontrol altýna
alýndý. 

Sarnat & Sarnat sýnýflandýrmasýna göre 70
olgu (%34.1) I. evre, 93 olgu (%45.4) II. evre, 42
olgu ise (%20.5) III. evrede idi. HÝE'li bebekler,
klinikte ortalama 16.2±16.2 (1-99) gün izlendiler.
Olgularýn 155'i (%75.6) taburcu edildi. 50 (%24.4)
olgu eksitus oldu. Klinik evre ile mortalite oraný
arasýnda istatistiki olarak anlamlý iliþki vardý
(Tablo 4).

Tüm HÝE'li olgularýn alýndýðý bu çalýþma-
da, olgularýn tümü kontrollere gelmediði ve hep-
sine Denver testi uygulanamadýðý için morbidite
ile ilgili deðerlendirme yapýlamamýþtýr. 

Tartýþma

Perinatal hipoksik iskemik serebral zedelenme,
uzun dönem çocukluk çaðý nörolojik sekellerinin
önemli bir nedenidir. Alýnan kriterlerin farklý ol-
masý nedeni ile, HÝE oraný çok farklý bildirilmek-
tir. HÝE, canlý doðan miadýnda bebeklerde binde
1-5 oranýnda görülmekte, gestasyon yaþý
azaldýkça bu oran artmaktadýr (2,8,9). Tüm canlý
doðan bebeklerde ise bu oran çoðu merkezde orta-

Tablo 1. Hipoksik iskemik ensefalopati tanýsý ile
izlenen olgularýn özellikleri

n %

Gestasyonel yaþ Prematüre (<38hafta) 52 25.4
Matür (≥38 hafta) 153 74.6

Gestasyon yaþýna uyan
Doðum aðýrlýðý AGA 178 86.8

SGA 14 6.8
LGA 13 6.4

Doðum Þekli NVY 127 62.0
Sezaryen 78 38.0

Doðum Yeri Hastane 188 91.7
Ev 17 8.3

Doðumu Yaptýran Doktor 115 56.1
Ebe hemþire 90 43.9

Gebelikte komplikasyon* 78 38.0
Doðumda komplikasyon** 138 67.3
Mekonyumlu doðum 48 23.4
Hipokalsemi 76 37,1
Hipoglisemi 44 21,5
Trombositopeni 34 16,6

*  Toksemi, diyabet, oligohidramnios vs
**Uzamýþ veya hýzlý doðum, vakum ekstraksiyonu vs.

Tablo 2. Hipoksik iskemik ensefalopatide etiyoloji

Etiyoloji n* %

Ýntrapartum 110 53.7
Obstetrik 48 23.4
Maternal 40 19.5
Neonatal 39 19.0

*Bir olguda birden fazla etiyolojik faktör olabilir.

Tablo 3. Santral sinir sistemi dýþýndaki organ tu-
tulumlarý

Organ n* %

Böbrek 83 40.5
Karaciðer 63 30.7
Akciðer 41 20.0
Kalp 11 5.4
Barsak 7 3.4

*Bir olguda birden fazla organ tutulumu olabilir.
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lama %1-1.5'dir (10,11). Son beþ yýllýk dönemde
hastane-mizde canlý doðan bebeklerdeki bu oran
%1.3 olarak saptandý.

Olgularýn çoðu (%74.6) miadýnda doðan be-
bekler idi. Bildirilen araþtýrmalarda da olgularýn
çoðunluðunu miadýnda doðan bebekler oluþtur-
maktadýr (9,12). Prematüre bebeklerde immatür
SSS nedeni ile HÝE dýþýndaki birçok durumda da
benzer bulgular ortaya çýktýðýndan, miadýnda
doðan bebeklere benzer klinik bulgularýn hangi
gestasyon yaþýndan sonra oluþacaðý açýk deðildir
(13). Bir çalýþmada gestasyon yaþý 31 hafta olan
bir bebekte HÝE'nin klinik özellikleri tanýmlan-
mýþtýr (14).

Ýntrapartum asfiksiye iþaret eden gebelik,
travay ve doðuma ait anamnez, HÝE tanýsýný koy-
mada önemli bir fikir vermektedir (15). Bizim ol-
gularýn %67.3'ünde zor doðum, hýzlý doðum,
mekonyumlu doðum, vakum ekstraksiyonu gibi
doðuma ait komplikasyonlar, %38'inde de toksemi,
diyabet, kalp hastalýðý gibi gebeliðe ait komp-
likasyon öyküsü vardý. HÝE tanýsýnda son yýllar-
da teknolojik ilerlemeler saðlanmýþ olup kraniyal
ultrasonografi (USG), bilgisayarlý beyin tomo-
grafisi (BBT), elektroensefalografi gibi klasik
tekniklerin yanýnda magnetik rezonans, single fo-
ton emisyon tomografi (SPECT), pozitron emisyon
tomografi (PET) gibi daha ileri yöntemlerin kul-
lanýlmasý önerilmektedir (2). USG ve/veya BBT
incelemesi yapýlabilen 126 (%61.4) olgunun 40'ý
(%31.7) normal olarak deðerlendirildi. Bu olgulara
daha ileri teknik yöntemler uygulanamadý.

Tüm canlý doðumlarýn %10-15'inde
mekonyum görülmektedir (2). Mekonyumla doðan
bebeklerde ve özellikle koyu mekonyumlularda as-
fiksi riskinin arttýðý bildirilmektedir (16). Bizim
çalýþma grubumuzda %23,4 oranýnda mekonyum-
lu doðum bulunuyordu.

Volpe, HÝE etiyolojisinde rol oynayan faktör-
leri sýrasý ile intrapartum (%35), obstetrik (%35),
maternal (%20) ve neonatal nedenler (%10) olarak
bildirmiþtir (2). Bizim olgularýmýzda etiyolojik
faktörlerin çoðu intrapartum nedenlere baðlý idi.
Daha sonra sýrasý ile obstetrik, maternal ve neona-
tal nedenler gelmekte idi (Tablo 2). Bu nedenle pre-
natal bakýmýn daha iyi yapýlmasý ve risk faktör-
lerinin saptanarak önlem alýnmasý, HÝE'nin insi-
dansýný azaltacaktýr.

HÝE'de asidoz, genellikle metaboliktir, fakat
respiratuvar komponenti de olabilir (2,3). Bizim ol-
gularýn %48.8'inde ilk kan gazýnda metabolik
ve/veya respiratuar asidoz vardý. HÝE'de ayrýca
hipoglisemi, hipokalsemi, akut böbrek yetme-
zliðine ya da uygunsuz ADH salýnýmýna baðlý
sývý-elektrolit imbalansý gibi persistan metabolik
bozukluklar da görülebilmektedir (17,18).
Hipoglisemi, hipoksiye sekonder glukoz depo-
larýnýn tükenmesine baðlýdýr. Hipokalsemi olgu-
larýn %37.1'inde, hipoglisemi ise %21.5'inde sap-
tandý. Hipoksiye baðlý trombosit ömrünün
kýsalmasý, dissemine intravasküler koagulasyon
ve trombositopeniye yol açabilmektedir (1,3).
Bizim olgularýn da %16.6'sýnda trombositopeni
saptandý.

Hipoksi-iskemide kan akýmý, beyin, kalp gibi
hayati organlarý korumak üzere düzenlenir. Bu ne-
denle böbrek, karaciðer, barsak gibi organlarda
zedelenme olabilir. Martin-Ancel ve ark., SSS
dýþýndaki organlardan bir veya daha fazlasýnýn
%82 oranýnda zarar gördüðünü bildirmiþlerdir
(19). Hangi sistemik bozukluðun HÝE'ye katkýda
bulunacaðý tam olarak açýk deðildir. Ancak bun-
larýn varlýðý beyin zedelenmesini arttýracaktýr
(1). Olgu-larýmýzda en çok böbrek tutulumu
görüldü. Yeni-doðan döneminde prerenal akut
böbrek yetmez-liðinin baþlýca nedeni perinatal as-

Tablo 4. HÝE'li hastalarýn evrelere göre mortalite oranlarý

Sonuç Evre I Evre II Evre III Toplam
n % n % n % n %

Taburcu 67 95.7 79 85.0 9 21.4 155 75.6
Eksitus 3 4.3 14b 15.0 33a 78.6 50 24.4

Toplam 70 100 93 100 42 100 205 100

a Evre I ve Evre II ile karþýlaþtýrýldýðýnda p<0.0001
b Evre I ile karþýlaþtýrýldýðýnda p<0.005

T Klin J Pediatr 2001, 10 39

HÝPOKSÝK ÝSKEMÝK ENSEFALOPATÝLÝ 205 OLGUNUN DEÐERLENDÝRÝLMESÝ Mehmet



fiksidir (20). Asfikside renal tutulum %40-50
olarak bildirilmektedir (19,21). Bizim de olgularýn
%40.5'inde böbrek tutulumu vardý.

Asfiksili bebeklerde; pulmoner vasküler rezis-
tansda artma, pulmoner kanama, pulmoner ödem,
sürfaktan yapýmýnýn yetersizliðine baðlý hiyalen
membran hastalýðý, mekonyum aspirasyonu gibi
akciðer tutulumu olabilir. Bir çalýþmada hipoksik-
iskemik ensefalopatide akciðer tutulumu %26
olarak bildirilmiþtir (19). Olgularýmýzýn
%20'sinde akciðer tutulumu vardý. Aðýr asfiksi
sonrasý hipotansiyon, taþikardi, kalp yetmezliði ile
kardiyak tutulum olabilir. EKG'de miyokardiyal
iskemi bulgularý saptanan 11 (%5.4) olgu kardiyak
tutulum olarak deðerlendirildi. Kardiyak tutulumun
daha kesin göstergesi olan ekokardiografik in-
celeme, hastalarýn durumlarýnýn aðýr olmasý ne-
deni ile tümüne yapýlamadý.

Yenidoðan konvülziyonlarýnýn en önemli ne-
deni HÝE'dir. Ronen ve ark. yenidoðan konvülzi-
yonlarý içinde HÝE'nin %40 ile en sýk neden
olduðunu bildirmiþlerdir (22). Konvülziyon, bizim
olgularýn %53.8'inde görüldü. Konvülziyonun ol-
masý, HÝE'nin orta ya da aðýr evrede olduðunu
gösterir. Hastalarýn çoðunda konvülziyon ilk gün
görülmektedir. Aðýr asfikside konvülziyon doðum-
dan hemen sonra görülür. Postasfiksial konvülzi-
yon; subtil (fragmanter), fokal klonik, multifokal
klonik ya da tonik tarzdadýr. Bunlar tek ya da bir-
likte, bir kez ya da tekrarlayan þekilde görülebilir.
Prematüre ya da term bebeklerde tonik klonik kon-
vülziyon görülmez. Bu muhtemelen beynin
biyokimyasal ya da morfolojik immatüritesinden
kaynaklanmaktadýr (1).

Konvülziyon, beyin zedelenmesini arttýra-
caðýndan etkin olarak tedavi edilmelidir.
Konvülziyonun tedavisinde ilk olarak seçilecek ilaç
fenobarbitaldir. Fenobarbitale yanýt alýna-
madýðýnda lorezepam veya fenitoin eklenir (2)
Olgularýn çoðunda fenobarbital ile konvülziyon
kontrol altýna alýnabilmektedir. Gal ve ark, feno-
barbital ile olgularýn %88'inde konvülziyonun kon-
trol altýna alýndýðýný bildirmiþlerdir (23). Bizim
olgularýn da %79.1'inde konvülziyon fenobarbital
ile durduruldu. Fenobarbitale yanýt vermeyen be-
beklere ikinci antikonvülzan ilaç olarak fenitoin
uygulandý.

HÝE'si olan miadýndaki bebeklerin nörolojik
fonksiyon anormalliklerinin aðýrlýðýný deðer-
lendirmek için bir çok skala geliþtirilmiþtir.
Bunlardan biri olan Sarnat&Sarnat'ýn önerdikleri
evrelendirme (5), HÝE'nin derecesini hýzlý ve

doðru bir þekilde göstermektedir (24). Bu evre-
lendirmede hastalar hafif, orta ve aðýr olmak üzere
üç gruba ayrýlmaktadýr. Asfiktik yenidoðanýn ya
da doðumdan hemen önce asfiksiye maruz kalan-
larýn klinik evrelendirmesinin yapýlmasý, uygun
medikal tedavinin yapýlmasýný ve nörolojik prog-
nozun tahmin edilmesini saðlar. Asfiktik prematüre
bebeklerin deðerlendirilmesi, beynin fonksiyonel
immatüritesi nedeni ile zordur. Miadýnda bebekte
SSS'nin dep-resyonunu gösteren birçok bulgu, pre-
matüre bebekte normal maturasyonu gösterebilir.
Prematüre bebeklerin fonksiyonel nörolojik mat-
urasyonunu gösteren skalalar (24, 25) ile, hangi
gestasyon yaþýnda olursa olsun tonus ve refleks
aktivite deðiþikliklerini oldukça doðru bir þekilde
deðerlendirebilmek mümkündür.

Robertson ve ark. mortalite oranýný evre II'de
%15, evre III'de %82 olarak bildirmiþlerdir (26).
Bizim olgularýmýzýn evre II'dekilerin %15'i, evre
III'dekilerin %78.6'sý eksitus oldu. Genel mortalite
oraný %24.4 idi. Ökten ve ark. miadýnda doðan be-
bekleri deðerlendirdikleri bir çalýþmada mortalite
oranýný %18 olarak bildirmiþlerdir (27). Deðiþik
merkezlerden bildirilen çalýþmalarda mortalite
oranlarý %20-50 arasýnda bildirilmiþtir (1, 2, 8, 9,
11, 26).

Bu sonuçlar, HÝE'li bebeklerin çoðunluðunda
primer zedelenmenin kaynaðýnýn intrauterin
olduðunu gösterdiðinden, intrauterin asfiksinin ön-
lenmesi, hipoksik iskemik zedelenmenin yöneti-
minin temelini oluþturur. Bu nedenle maternal risk
faktörlerinin tanýnmasý ve yüksek riskli fetuslarýn
yakýn monitorizasyonu yapýlmalý, uygun doðum
þekli belirlenmelidir.
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