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OzT:

Htryll diinyoda bﬂyﬁft bolsinui ﬂﬁemu gibi geh;mkte olan ilkelerde olmak lizere , yaklasik 7 milyon bebek

perinatal donemde kaybedilmekte, 4 milyona yakin yenidoan orta ve afir derecede Perinatal Asfiksi'ye maruz
kalmakta, buniarsn en az 800.060 % dimekie, benzer aranda yenidogan, serabm! palsi, menmal retardasyon, epilepsi,

dgrew guicligi gibi sekellerle yayamak zorunda kalmaktadir

Bu derlemede, tpla elde edilen biyik gelismelere ragmen haleu onde gefen montalite ve morbidite nedeni

olmayy sirdaren, Perinatal Agfiksi'nin etyolojisi, fizyopatolojisi, tam ve tedavi yontemleri, potansiye! tedavi
yukla;miaﬂ ve prognostik gistergeleri yeni veriler, gelismeler g6z 6mine alinarak irdelenmistir

Andltar Sﬂmﬂkkr Perinatal Asfiksi, etyoloji, ﬁzquto!aﬂ tan, tedavi, prognoz

S UMMARY

| PERINA TAL ASPHYXIA
Earh year, mdy 7 mﬂlmn perinatal deaths occur throughout the world, mostly in developing countries
like ours and 4 million neonates suffer moderate to severe Perinatal Asphyxia, with at least 800.000 dying and a
similar mumber develaping sequelae such as cerebral palsy, mental retardation, epilepsy and learning disabilities.
. This review examines the etiology, pathophysiology, diagnostic and therapeautic procedures, potential
treatment approaches and prognostic indicators of Perinatal Asphyxia at term which remains a significant cause of
ugfm.tmrmhayandwrbtduym spite of recent advences in medicine, in the light of recen: data.
Key words: Penmtal asphyxia, etiology, pothophysiology, diagnosis, treatment, prognosis

- GIRiS
Son 20 yilda, riskhi fetlst belirlemek Uzere
gelistirilen antepartum/intrapartum
monitorizasyon teknikierine, uygulanan

caniandirmsa yﬁntemtenne ragmen, ¢esiti
cahsmalarda bildirilen “Perinatal Asfiksi”
insidansi halen % 2-10 arasinda degismekte,
gestasyon yayt 36  haftadan  kiigik
yenidofanlarda bu oran % 9-15'e varmakta, 36
haftadan btiytklerde % 0,5’¢ digmektedir.
Asfiksi perinatal mortalitenin %20-50’sinden
sorumlu tutulmakta, yasayanlarda ise % 4-57
arasinda deflisen sekeflere yol agmakta, tBm
serebral pnlm olgutarinin yaklasik % 20°sinde
neden oldugu dne strilimektedir (1-4).
Dikemiz gibi y1llik dogum oraninin son derece
yliksek, antenatal izlem ve bakimin yetersiz, ev
dogumlannm fazla oldugu geligmekte olan

Ulkelerde ise saglkl istatistiki verilere uIa.smak.

¢oguniukla mimkQn olmamaktadu
ETiYyoLoJ

Asfiksi, fetal veya neonatal gaz aligverigini
bozan kogullarin yo! agtify, hipoksi, hiperkapni
ve asidozun eglik ettifi patolojik bir durumdur.
Asfiktik uyart sonucunda dokulara oksijen
iletimi bozulmakta, perflzyonun da bozulmas:
ile hipoksik-iskemik hasar olugmaktadir.
‘Asfiksiye yol agan 5 temel mekanizma soz
konusudur (4): o

- Umbilikal kan dolasimmmin  Kkesintiye
ugramas: (Kordon sarkmasi, kordon dolanmasi)
2- Plasental gaz aligverisinin bozulmas: (
Ablasyo plasenta, plasenta previa)

3-Plasentamin  maternal  ylzliniin  yetersiz
perflizyonu ( Maternal hipo-hipertansiyon,
anormal uterus kontraksiyonlari)

4- Maternal oksijenizasyonda bozulma (
Kardiyopulmoner hastalik, derin anemi vs. }

5- Yenidogan akcigerinin yeterince
havalanamamasi ve fetal dolasimdan neonatal
dolasima geciste basarisizlik.

Bu temel mekanizmalann rol oynadid)
antepartum, intrapartum ve postpartum risk
faktorleri s6z konusudur.Risk faktbrlerimin
dagihmu agisindan, gelismekte olan ilkelerde,
multiparite, annenin kitll beslenme Kkosullar,
maternal anemi gibi 6nlenebilir antepartum risk
faktorieri on planda iken, kordon sarkmas,
maternal kanama gibi 6n gorilemeyen
intrapartum risk faktdrilne bagh olarak gehisen
asfiktik uyannin hafif-orta dereceden agir
dereceye ddnlismesini dnleyecek iyi organize ve
egitimli dogum ve primer canlandirma ekibinin
varligi byuk Snem tagimaktadir (3).

Hipoksik-iskemik olaylarin %S51’inin
amtepartum, %40’nin intrapartum ve %9'u
postpartum dinemde gelismektedir.

'Dac. Dr.Trﬁkyi Oniversitesi Ttp Fakoltesi Cocuk Saglhig ve Hastahklan A.D.
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FIZYOPATOLOJI
Fizyolojik defisiklikler: -
Asfiksinin hem fetils hem de yenitdogan
izerindek: etkilerimi anlayabtlmek i¢in, akut
asfiksi ve kronik parsiyel asfiksinin ayn ayri
incelenmesi gerekir. (5)

Kronik Parsiyel Asfiksi: Daha Once normal

geligen  fetlislin, oksitosinle  indiiklenmis,
hipertomk ve koordineli olmayan uterus
kontrasiyonlari ile gelisen ya da umbilikal
kordonun fetiistin bir kismina dolanmas: nedeni
tle tekrarlayan parsiyel asfiksi episodlarina
maruz kalma durumudur. Béyle bir yenidogan
hemen dogurtulacak olursa, solunumu deprese
olabihr, ancak canlandirmaya kisa siirede yanit
verir ve ¢ok az sekel kalma ihtimali vardrr.
Ancak episodlar israr eder ve uzun silrerse
hipotansiyon ve derin asidoz gelisir ve
zamaninda yapilan canlandirma girisimlerine
ragmen kalicy, agir norolojik sekelle sonuglantr.
Akut Asfiksi: Klinik yasamda daha nadir
goriilen bu durum, total akut asfiksiye maruz
birakilan yenidogan maymunlarda yapilan bir
calismayla ortaya konmustur, Burada asfiktik
uyariyl takiben, birkag ylzeysel solunpum
hareketinden sonra solunum durmakta, 10
dakikaya kadar uzayabilen bu doneme * Primer
Apne” donemi denmektedir. Bir-iki dakika
sonra hizhh ve canli gasping basiamakta, 5-10
dakika siren bu periyodu “Terminal Apne”
donemi izlemektedir. Kalp hizi 1se dogumdan
sonra hizla azalmakta, primer apnenin erken
donemlerinde hafif yiikselmekte, daha sonra
giderek azalmaktadir. Son gaspten sonra kalp
aktivitesi 10 dakika daha siirmekte, son gasp ile
kardiyak arrest arasindaki doneme Sekonder-
Terminal Apne donemi denmektedir. Kan pH’si
baslangigtan itibaren giderek diigmekte, pH<7
oldugunda solunum merkezi uyarilarak primer
apne donemi  sonunda  gasping  tekrar
baslatilmaktadir. Tansiyon arteryel ise perifenk
diren¢ artisina  bagh olark baglangicta
ylikselmekte, daha sonra olay tlerledik¢e hizla
azalmaktadir(5). Bu dOnemlerin ayriminin iyi
vapiimas:  gereksiz, agresif canlandirma
yontemierinden sakinilarak, uygun zamanda,
uygun yaklagimda bulunulmasini saglamasi
agisindan son derece 6nemlidir.

Hemodinamik Degisiklikler:

Merkez sinir  sistemi, dolasim sistemi
tarafindan kendisine ulastirilan, glukoz ve
oksijene gereksinimi ¢ok fazla ve siirekli olan
bir yapidir. Normal kosullarda beyin, enerjisini
acrobik metabolizma yoluyla saglar. Tiketilen
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her 1 molekil glikozdan 38 molekil ATP
olusur. Bu metabolik olayin gergeklegmesi igin
3,3 ml/100g/dak. oksijen destegine ihtiyag
vardir. Oksijen desteginin azaldifi durumiarda
beyin, gliikozu aerobik yolla metabolize
edemez, hatta ketonlar ve digier substratlardan
da faydalanamaz, Anaerobik metabolizma
yoluna gider, ancak bu yolla yainizca 2 molektl
ATP elde edilir ve yan iiriin olarak laktik asit
olugur. Laktik asit birikimi1 neticesinde pH
giderek azalir ve asidoz gelisr.

Otoregfilasyon mekanizmalari her ne kadar
beyin kan akim: arttirarak, ki bunu kardiak
debinin 6nemili bir oranim1 beyine gidecek
sekilde yeniden dilzenleyerek yapar, daha fazla
giilkoz ve ATP temin etmeye ¢ahlisirsa da,
hipoksi ve astdoz daha da siirecek olursa, kalp
kasi da hasarlanarak intrakardiak pH dilsmeye
baglar. Kardiak atimda artig ile hipoksiye cevap
veremez hale gelir ve serabral kan akim1 giderek
azalir, pulmoner vazokonstriksiyon sonucu
gelisen azalmis pulmoner kan akimida buna
katkida bulunur. Normalde, otoreglilatuar
mekanizmalar  sistemik kan  basmcindaki
oynamalara karsin serebral kan akimin1 50-60
ml/100g/dakikada tutabilmektedir. Parsiyel
okstjen basinct  20-30 mmHg’nin altina
disinceye kadar oksijen temini, sistemik kan
basinct 30 mmHg'nin altina disiinceye kadar
beyin kan akimi (BKA) normal ditzeyde kalir.
Oyle bir nokta gelirki “basng-pasif’ bir iliski
ortaya ¢ikar. Sistemik kan basincindaki tim
oynamalar serebral sisteme yansir. Serebral
iskemi ve agir asidoz geligir, sonug “Primer
Noronal Nekroz''dur Diger bazi beyin
alanlarinda  1se, sinaptik  aktivitesinin
sUrdiiriilmesi i¢in gerekli beyin kan akimi
(BKA) yetersiz ve hiicreler fonksiyonel olarak
inaktif iseler de ATP sentez kapasilelerini
sirdiirdikleri igin yapisal olark saglamdirlar. Bu
“ {skemik penumbra alanlari”inda
resissitasyonu 1zleyerek vazodilatasyona bagl
reaktif hiperemi gelismekte, ancak daha sonra
BKA normal degerlerinin %20-40’1na kadar
azalmaktadir. Bu non-refli fenomeni, yeterli
beyin perfiizyon basincina ragmen geligmekte,
intrasitozolik kalsiyum lyon arigi,
vazokonstriktor-dilatator  prostanoidlerin  ve
serbest oksijen radikallerinin etkisi ile olugtugy
sanilan bu sekonder ve gecikmis iskemi ddnemi
postasfiktik serebral lezyonun yayilimini ve
agirlik derecesini belirlemektedir ( Sekonder
Neronal Nekroz) (Sekil 1) (6,7).

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 15(2): 1998
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Sekil I: Postasfiktik Serebral Lezyonlarin Olus

POSTASFIKTIK SEREBRAL LEZYONLARIN OLUS
MEKANIZMASI

o Asfiksi\

Sistemik Higotansiyon

.......
vor

Hilcresel isiklikder:

HlpOkSlk-lSkemlk uyarnimn  hemen

akabinde ATP ve depo sekli olan fosfokreatinin
konsantrasyonu hizla azalirken, inorganik
fosfat, adenosine ve hipoksantin diizeyleri artar.
ATP  eksiklifi, ATP'ye bagumli I1yon
transportunu bozar ve iyon hemostazi kaybolur:
potasyum ndron disina ¢ikarken, sodyum, kior,
su ve kalsiyum hilcre igine girer. Ekstraselliiler
potasyum birikimi postasfiktik vazodilatasyon,
sitotoksik 8dem ve noronal metabolizma artisina
yol acar.Intraseliiiler kalsiyum artist ise bir seri
reaksiyonu baslatir:

Fosfolipaz A2'y1  akfive ederek
membran fosfolipidierini agifa ¢ikanr. Bu
sekilde intraselliller Kkonsantrasyonu artan
Arasidonik Asidin (AA) lipooksijenaz ve
siklolsijenaz yollari ile aktive olmasiyia
prostoglandinier, tromboksan ve I0kotrienler
olusmakta, bunlar da vazokonstriksiyon yoluyla
iskemiye yol agmaktadir. Arasidonik asitin bu
yollar ile oksidatif pargalanmasi biyik
miktarlarda serbest oksijen radikallerinin (SOR)
olusumuna da neden olmaktadir. Aragidonik
asit, ayrica, fosfolipaz C'yi aktive ederek 1P3 (
Inositol 1,4,5 Trifosfat) sentezine yol agmakta,
bu molekilller de endoplasmik retikulumda
kalsiyum salimminin tekrar stimiile
etmektedirler. |
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Kalsiyuma bagimhh  bir  proteaz
(Calpein) yardimi ile ksantin dehidrogenaz
ksantin oksidaza doniiymekte, bu enzim aracih@
ile hipoksantin okside olarak SOR meydana
gelmektedir.  Serbest  okspyen  radikalieri,
dokularda lipit peroksidasyonu. membran hasari
gibi olaylan baslatmaktadir.

Eksitator Aminoasitlerin (EAA-
Aspartat,Glutamat) sahnimin) uyararak noronal
membranin  asin  depolanizasyonuna  yol
a¢maktadir.

Intraselltiler kalsiyum artisina cevaben.
bevin e¢ndotel hiicreler: ve noronlardan nink
oksit sentetaz enzim: yardimivia hizla nink
oksit olusmakta bu da siiperoksitin toksisitesini
arttirarak  Ozellikle reperflizvon doneminde
zararli etkilere yol agmaktadir.

Hilcresel dilzeydeki bu degigikliklerin
biiyiik bir bolimii reoksijenizasyon-
resissitasyon doneminde gerceklegmektedir.
(Sekil 2). Normalde hilcre sag kalumini saglayan
transforming growth factor beta (TGFB1) ve
insulin-like growth factor (IGF-1) gibi trofik
faktorlerin yok ediimesi ve 1mmiin
mekanizmalarin aktivasyonu sekonder hasarin
arigina katkida bulunmakta,nérolojik
prognozun bu sekonder hasarin  agirhk
derecesine dogrudan bag|s ofdugu
diisiiniilmektedir (7,8).
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Sekil 11: Hiicresel Degigiklikler
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NOROPATOLOJI VE KLINIKO-
PATOLOJIK ILISKI

Hipoksik  -iskemik  uyan,  farkls
gestasyon  yaslarinda, farklt lezyonlara wve
yerlestme yol agmaktadir. Uyariya maruz kalim
anindaki miyelinizasyon durumu ve metabolik
aktivite gelistminin bu farkhihgr yol a¢tigy One
surilmekiedir.Pozitron Emisyon Tomografisi
(PET) kullamlarak yapilan g¢alhismalar, term
venidoganlarda  en yllksek metabolik
aktiviteye,talamus, basal ganglionlar ve serebral
korteksin  primer  sensorimotor alanlarinda
rastlandigint, preterm  yenidoganlarda 1se
penventrikiuler ve subkortikal ak maddede
yogunlastigin: ortaya koymaktadir (9).

Perinatal  hipoksik-iskemik  uyari
neticesinde olusan hasarin niteligini  primer
olarak 2 faktor etkilemektedir: (1) Gestasyon
yasi-hasar anindaki beyin matlirasyonunun
durumu (2) hipoksik-iskemik uyarinin siirest ve
agirltk derecesi (10). Buna gore yenidoganlarda
5 tip  noropatolojik lezyon gelismektedir
selektif noronal nekroz, status mormaratus,
parasagital serebral hasar (termde), fokal ve
multifokal  serebral  hasar, periventrikiiler
[6komalazy  (pretermde). Bu lezyonlar ile
neonatal yada sonraki nérolojilk muayene
bulgular) arasinda yakin iliski bulunmaktadir
(11). | |
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ASFIKSININ SISTEMLER UZERINE
ETKILERI '

Perinatal Asfiksi ve belirgin ve ¢arpici
ctkisint merkez sinir sistem lizerinde gosterir.
Asfiksi episoduna maruz kalan term bir
yenidofanda ortaya ¢ikan ensefalopatinin klinik
ve noropatolojik bulgular biitiini  Hipoksik-
Iskemik  Ensefalopati (HIE) tablosu olarak
tanimlanmaktadir. [k kez 1976 ytlinda, Sarnat
ve Sarnat tarafindan geligtinlen ve biling
diizeyi, tonus, otonom sistemt bulgular,
konviilsiyon ve prognoz kriterlerini kapsayan
HIE Evreleme sisteminin fizyopatolojinin
kavranmasi, tedavi gruplaninin belirlenmes! ve
tedavinin izlenmesinde oldufu kadar prognozun
belirlenmesinde de tnemit katkilari
bulunmaktadir (12).

Nelson ve Leviton, beyinde hasara yol
acacak kadar sistemik kan akimi bozulan bir
yenidoganda difer organlarm etkillenmemesinin
imkansiz olduBunu,dolayisiyla dier sistem
bulgulari yok ise neonatal ensefalopati
tablosunun asfiksiye atfedilmemest gerektigini
one siirmdslerdir (13). Multisistem tutulumu,
kan akiminin vital organlara
(beyin,kalp,adrenal) ytnlendirilmesi, bobrek,
akciger, karacifer, gastrointesinal sistem, cilt ve
kas -iskelet sisteminden uzaklastirilmas: ile
“yentden diizenlenmesi” sonucunda ortaya
¢ikmaktadir(11).

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 15(2): 1998



Bir cahgmada, en sk bdbrekier
(%50),daha sonra swasiyla kardiyovasktler
sistem  (%25)ve solunum sisteminin  (%23)
tutuldufu kaydedilmigtir(14).

TANI

Gegmigte yapilan yanhishiklardan en
bnemlisi,asfiksi tamsmun tek bir gbzleme veya
degiskene dayandinimasidir.

ik kez1953 wyilinda, Virginia Apgar
tarafindan tanimlanan Apgar Skorlama Sistemi
(15), uzun yillarde asfiksi tamsinda “Altn
Standart” olarak kullanihrken, son yillarda
yapilan c¢aligmalar bu sistemin efsanevi
konumunu sorgulamaktadir (16-18). Pratikte,
skorlama c¢offu kez retrospektif olarak
yvapilmakta ayni anda kayit yapan gbziemciler
arasinda sonuclar acisindan uyum,olgulann
sadece %68’ inde saglanabilmektedir.

Birinci dakika apgar skorunun <3;
besinci dakika skorunun <6 olusunu asfiksi
tanist i¢in yeterli sayan bir¢ok arastirma
bulunmaktadir.Oysa dislik Apgar
skoru:Premattirite ve diisitk dogum agirhg,
maternal anestezi ve analjezi, dofumsal
metabolik ve infeksivon  hastalikian,
noromiiskiiler bozukluklar, serebral kardiyak ve
pulmoner maiformasyonlar, akut kan kaybi,
derin anemi varlifinda da saptanabilir.Bu
nedenle, asfiksi tamsi koymadan Once bu
tanilarin  ekarte edilmesi  gerekmektedir.
Gergekte dilslk apgar skoru  etyolojiy
depil,"deprese,yardima gereksinimi  olan”bir
bebegin varligina isaret etmektedir.

Kordon kami pH degen, asfiksi
tamsinda yaygin  kullanilan  kriterlerden
biridir,ancak patolojik deger  konusu
tartismahdir.Gegmigte pH’'min  <7,2 olmasi
asidoz olarak tantmlanirdi.Cesith
cahsmalarda,normal,.term yenidoganlarda
ortalama pH degeri 7,24 olarak bulundufundan,
ve pH<7,10 istatistiki olarak anlamli disik
deger olarak saptandif: i¢in,asfiksi kriteri olarak

pH degerinin <7.1 olmastni
onenlmektedir(19,20).

Kordon kant pH degeri 1le Apgar skoru
arasindaki iligkiye bakildiginda,normal

deperlerin,yani pH>7,1 ; Apgar Skoru>3
olmasimin birbirleriyle iyi korele oldugu, ancak
disik pH deferinin ¢ofu kez dugltk Apgar
Skoru ile birlikte olmadigy, pH’s1 diigiik oldugu
halde bir ¢cok yenidogamn iyi Apgar Skoru ile
dofidugu bildiritmektedir (19,20).

PFetal iyilikk durumunun,stress,non-
stress test fetal biyofizik profil,fetal sagli den
pH’s: elektronik intrapartum monitorizasyon

Trakya Universitesi Tip Fakstltesi Dergisi 15(2):1998
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ybntemlen ile belirlenmesi her ne kadar digik
rsikli hasta grubu icinde riskteki fetiislerin
segcimi igin yararlh gérilimekteyse de, oldukca
yilksek oranlarda yanlig-pozitif sonu¢ vermeleri
nedeniyle, neonatal morbidite ve montalite
oranlarinda belirgin bir azalma saglamaksizin
sezaryen hizinda artisa yo! acgtikian &ne
siriilmektedir (4,21).

Tim bu yetersizhikler goz Oniine
alindignda, Perinatal Asfiksi tamisinin birden
fazla kritere dayandirilmas: ihtiyaci
dogmaktadir.Baz1 aragtirmacilar,fetal kalp hiz
monitorizasyonu, umbilikal arter pH’s1 veApgar
skorunu kombine olarak kullamlirken, bir diger
grup bu kombinasyona HIE evrelemesini ve
diger klinik bulgularn da eklemektedirier.

1992 viinda Amerikan Pediatri
Akademisti ve Amenkan Obstetrisyen ve
Jinekologlar Koleji Perinatal Asfiksi tanisi 1gin,
asafida belirtilen kriterlerin gerekli olduguna
karar vermistir(2):

I-Kordon arteryel kan gazi Omeklerinde derin
metabohk veya mikst asidemt (pH<7,0)

2-0-3 arasinda degisen Apgar skorunun 5
dakikadan uzun siire devam etmes:

3-Erken neonata)l ddnemde HIE tablosunu
kapsayan nbrolojik tutulum kiinig)

4-Erken neonatal donemde multiorgan sistem
disfonksiyonunun kanitlar:

Her ne kadar, asfiksimin dokuya-
spesifik diger bazi biyokimyasal gdstergeleri
mevcut ise de buniarin bir ¢ogunun kullammi
deneysel modeller ve arastirmalarla smrls
kalmaktadir.Bir ¢ogu da asfiksi i¢in spesifik
dedildir. Asfikside prognoz tayini 1¢in oldukga
duyarli ve Ozgill sayilan gostergeler Kreatin
Fosfokinaz Beyin 1zoenzimi (CPK-BB), Noron
Spesifik Enolase (NSE) ve Glial Fibriller Asidik
Protein (GFAP) dir (22-24).

Elektrodiyagnostik tani yéntemleri:
EEG: Israr eden  diisitk voltajn, burst
siipresyonu veya izoelektrik hattin saptanmasi
ve anormal zemin aktivitesinin gosterilmesi
onemlidir.Erken evrede prognozun
belirlenmesinde yararhh  bir  tan1  aracidir.
Ozellikle yasamin ilk 6-8 saatinde tek-kanall,
amplitiid-entegre EEG (aEEG) 1ile yapian
sirekli kayitlarda anormal zemin aktivitesinin
gosterilmesi, kot prognozu % 94,7 duyarhbk,
% 89,3 o6zgiillik ve % 85,7 pozitif tahmin
degeri ile Ongdrebilmektedir (25).

Gorsel ve Somatosensoriyel Uyarimis
Potansiyeller: Dogumdan sonraki tlk 6 saat
icinde  gorsel  uyanilny  potansiyellerin
alinmamas1 veya gecikmesi, 0llm veya koti
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prognoz thtimalini % 94,7 duyarlihik, % 73,3
ozghllik, ve %81,8 poutif tahmin deferi ile
ongorebilirken, somatosensoriyel uyanimig
potansivel Olctimlerinde gecikmis N1 latenss
veya vanitsizhik saptandiginda sirasiyla % 89,5,
% 66,7 ve % 77,3 tahmin degerlerine
ulagiimaktadir (26,27).

Radyolojik Gorintiilleme Yontemleri:
Ultrasonografi (US):Hasta basinda uygulama
kolayhgi olmasi nedeniyie en sik kullamlan
modalitedir.Erken,tlk 48 saatteki, bulgular

nonspesifik olup,serebral ddem ile karakterize,

birinci haftanmin sonunda enfarkt alanlar: talamik

kistik lezyonlar, intraventrikiiler hemoraji

ventnikiiler dilatasyon gibi  daha spestfik
bulgulari saptamak olas1 ise de term
venidoganlarda smirhh  prognostik degere
sahiptir. Bununla birlikte , son bir ¢caligmada 10
MHz prob  kullanilarak  yapilan US
incelenmesinde  koti  prognozun % 100
duvarhihk ve % 83 Ozgillilkk defen tahmin
edilebildigi gdstertimigtir (28).

Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BBT):Geg
evrede (> 1. haftada) ak maddede yaygn
hipodens alanlarin saptanmasi kétil prognoz ile
skl oldufu saptanmistir (29).

Manyetik Rezonans Gorintilleme (MRG):
Dogumu izleyen haftalarda gergeklestirtlen
MRG de sadece yamavari ak madde
anomalilerinin saptanmasi normal seyir ile
tliskili iken, yaygin ak madde vede ozellikle
bazal ganglion anomalilertnin varhgi  koti
prognoz gostergesidir (30).

TEDAVI
Birinci Basamak (Dogumhanede)
Risk faktorien goz onine

alinip.asfiktik  bir  yenidoganla karsilagma
ihtimalinin  s6z konusu oldugu Onceden
bilinerek, dogumhane veya ameliyathanede
canlandirma ig¢in hazir durumda bulunulmast
tedavinin birinci ve en Onemli asamasin
olusturmaktadir.Bununla beraber dogumda
canlandirma gereksinimt gisteren
yvenidoganlarin  %50’sinde  higbir  risk
faktoriiniin saptanamamis olmasi, neonatolog ve
pediatristler disindaki, dogumda hazir bulunan
diger tibbi personelin de temel canlandirma

konusunda epitimli olmalann
gerektirmektedir.Canlandirma prensiplert ve
yontemlerinin ayrintisina burada

deginilmeyecektir. Ancak farkli canlandirma
yontemlerinin etkinhgini belirleyen kontroliti
¢alismalarin yoklugu dikkat ¢ekicidir.
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- Maske amhula:ﬂa - ile
c&nlandlmanm baz istisnalm' diginda,etkin ve
basarili bir yontem oldugunu, buna yani
vermeyen yenidoBanlarda entitbasyepun etkili
oldugunu gdsteren kontrolstiz bir ¢aliyma sbz
konusudur(31).

Canlandirmada amas;, yeterli agilma
basincna  ilaveten,fonksiyonel = residliel
kapasitenin temini olmalidir.Primer ve terminal
apne belirtileri gdz Onine ahnarak agresif
yaklasimiardan ve mildahalede  geg
kalinmasindan kacinilmahidir..

1kinci Basamak (Yenidoan Umtennde)
Amacg:
I-Yeterh ventllasyonun saplanmast ve 1dame
ettirilmesi:
-Hipoksi,hiperkarbi ve asidozdan kat;lmlmah-
stirekli monitorizasyon saglanmahdir.
2-Yeterli perfiizyonun saglanmas:: |
-Sistemik kan basinci monitorize edilmeli,.term
yenidoganda 45-50 mmHg, 1-2kg aras:
venidoganlarda 35440mmHg < lkg
yenidoganlarda 30-35 mmHg  arasinda
tutulmahdir. Hizh infuzyonlar, ani volim
degisikliklerden @ kagmilmahidir(Hacim
genigleticiler, NaHCO3 gibi).
3-Asit-Baz dengesinin diizelilmes:1 (BE<-10
olmadik¢a NaHCQO?3 dan kaginmah)
4-Serebral 6demin azaltilmasi:Sivi aliminin
kisitlanmas: Onerilmekte olup, hiperventilasyon
ve osmotik diiiretik (Mannitol), deksametazon
kullanim: tartismalidir. | |
5-Konvilisiyonlarin kontrol altina alinmasa:
-Fenobarbital :20mg/kg IV (yiikleme);, 3-
Smg/kg/g(idame);Maks.doz:40mg/kp/g
- Fenitoin: 10-20 mg/kg/doz yiikleme, 3-5
mg/kg/giin idame - | |
-Lidokain . 2mg/kg/doz N , 3-
4mg/kg/saat (lnﬂjz:yon) uygulanabilir.

-6-Diger organ sistemlerine yonelik tedavi

-Miyokard vyetersizlifinde  inotrop ajaniar
(Dopamin,dobutamine 5-20ug/kg/dk),
bbrek yetmezlii: Perfllzyon temini,sivi
kisitlamasi, nefrotoksiklerden sakinma

HIPOKSIK-ISKEMIK ,
- ENSEFALOPATININ AGIRLIK
DERECESINI AZALTAN PROFLAKTIK
~ VE TERAPOTIK YAKLASIMLAR
Barbitiiratlar: Her ne kadar deneysel
¢aligmalar, barbitiiratlarin,nronal metabolik hz
ve enerji kullaniminy azalthifini sinirsel impuis
iletimini, depolarizasyon sonucu hiicre igi
kalsiyum artisint  inhibe,ndron membran
potansiyelini  stabilize ettigini,beyin = kan
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akimini,serebral 8demi azalttifim, toksik serbest
oksijen  radikallerini  nttralize  ettifini
gbstermekteyse  de,asfiktik  yenidofanlar
Wzerindeki etkileri tartigiimahidir. Sveningsen ve
ark. gerceklestirdikler: “Beyine Ydnelik Yofun
Bakim” protokol@inde kullanilan fenobabitalin
etkinlii difer kulfamilan tedavi yOntemler:
nedeniyle agifa ¢tkmamgtir (32). Yamian tek
kontrolll c¢aligmada, tiopentalin morbidite ve
mortalite tizerine etkisi kontrol grubundan farkh
bulunmamigtir(33). |
Naloksan: Deprese yenidoganlarda artmis
endojen endorfinlerin etken oldufu One siiren
gtritsiere dayanarak yapilan bir ¢galigmada hicbir
yararh etkisi gosteriimemigtin(34).

Steroidler: Asfiktik yenidoganlarda yapilan tek
kontrolli calismada, intrakranyal basincta
gozlenen azalmanin gegici oldugu (6 saat ),
daha sonra basincin hizia arttif saptanmis olup
kullaniimas: Snerilmemektedir(395)

Mannitol: Sitotokstk  odemi  azaltma,
mikrosirkiilasyonu diizeltme ve toksik serbest
radikalleri temizieme gibi yararh etkileri var,
ancak uygun diizenlenmis, randomize ve
kontroliti cahismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
Hipotermi: Canlandirmaya yanit alinamayan
asfiktik yenidoganlarda beden isistin 30-32
C'ye indirilmesinin mortalite ve morbidite
oranini  azaltifim  gbsteren  Kontrolsiiz
calismalar (36), son yillarda ndropatolojik ve
spektroskopik tetkik ydntemlerinin kullamildig:
deneysel c¢aligmalarla desteklenmektedir ve
serebral hipoterminin bu yararll etkisinin
olasihikla eksitatér amino asitler ve nitrik oksit
sentezini  azaltmasi ile apoptozisi inhibe
etmesine baght oldugu dne stiritlmektedir
(37,38).

POTANSIYEL TEDAVI YAKLASIMLARI

Hipoksik-iskemik beyin hasan esasinda
ve sonrasinda gelisen olaylarin fizyopatoljisinin
daha iyi anlasilmasi ile birgok potansiyel tedavs
yontemleri denenmektedir(39).

Kalsiyum kanal blokerler,serbest
oksijen radikal antagonistler;, glutamat ve
aspartat blokerlen, lipit peroksidasyon, siklo ve
lipooksijenaz inhibitorieri ile yenm tedavi
yaklasimlan Onerilmektedir. Bu potansiyel
tedavi yOntemlerinin ¢ofu heniliz deneysel
nitelikte olup bir ¢ogunun onemli yan etkiler
bulunmakta, ayrica ekli olabilmeler1 igin
sekonder noronal hasar olusmadan uygulamalari
gerekmektedir. Bu nedenle son yillarda
gelistirilen, Pozitron Emisyon Tomografist (
PET), Nilkleer Manyetik Rezonans
Spektroskopisi (NMRS) ve Near-Infrared
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Spektroskopt  (NIRS) gibi  goriintiileme
yontemlerinin yardimi ile serabral hemodinami
ve oksidatif enerji metabolizmasimin durumu,
dolayisiyla prognoz hakkinda erken, ivedi bilgi
sahibi olunmasi, b¥ylelikle bu potansiyel tedavi
yakiagimlarinin kullanilabileceg) hasta
gruplarinin belirlenmesi hedeflenmektedir.(40-
42).

PROGNOZ

Prognozun belirlenmesi, agresif edavi
yaklagimlarimin uygunlugunun ortaya konmasi
acisindan son derece dnemlidir. Kotit prognozu
olan asfiktik bir yenidogana vapilacak tedavinin
kisitlanmas: ve durumunun aileye anlatilmasi
hem tibbi hem de kanuni ydnden O&nem
tasimaktadir. .

Prognoz tayininde kullanilan
gostergelerden biri Apgar skoru olagelmistir.
Nelson ve Ellenberg'in vyaptify ve vaklasik
45000 asfiktik term yenidogamt Kkapsayan
calismada 1. ve 5. dakika disik Apgar
skoriarinin  mortalite ydniinden son derece
disik tahmin degerine sahip olduklan , 20
dakika skoru 0-3 olan, >2500g agwlhifindaki
yenidoganlarda mortalite oraninin %59 oldugu,
ancak bu skorlara sahip olupta vasayanlarin
%80’inde hichir major sekel bulunmadigl
saptanmis  olup, yenidoganlarin = %60 1M
oldidrecek siddetteki bir uyarmmin sagkalanlarn
¢680’inde hicbir major sekel birakmamas:
sasifticr bulunmugtur (16).

Prognozun c¢n oOnemli ve prauk
gostergelerinden  bin Sarnat&  Sarnat’in
gelistirdigi HIE evreleme sistemidir. Evre
}’deki olgularin %100’¢ yakini tam iyiesme
gtstermekte, Evre 3 olgulannin 250-100"0
6lim veya agir ndrolojik sekelle
sonuclanmaktadir. Evre 2’dekilerin prognozu
degisken olup. normalde %25-27 olan mortalite
ve agir dekel oram, bu evrede 7 giinden fazla
kalim olursa %44-50'ye  vyilkselmektedir
(12.43.44).

Gortintiileme  yontemlerinde  EEG,
Doppler US ve spektroskopik tetkikler erken
devrede, kranyal ultrasonografi, bilgisayarl
beyin tomografisi ve manyetk rezonanas
goruntilleme geg donemde (> | haftada) hasann
niteligi, genisligi dolayisiyla prognoz ile ilgih
bilgi saglamaktadir. Prognozu kétt olan
olgularda, bu goriintileme yOntemierintn
timinin inceleme sonuglar anormal
bulunmustur, dolayisivla kosullarin elverdigi
herhangi bir modalite segilebilir.
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Halihazirda kullanilan k&t prognoz
gOstergeleri sunlardir:
-Agir, uzun siireh asfiksi ( Apgar skoru <3;
10.15.20. dakika)
-HIE Evre 3,7 giinden uzun stiren Evre 2
-Kontrol  altina  alinmasi  gili¢, erken
konvilsiyonlar
-Intrakranyal Basin¢g> 10mmHg
-Anormal norolojik bulgularin 1-2 haftadan
uzun suirmesi
-BBT de yaygin hipodens alanlarin varhig;
-CPK-BB>5 1U
-Persistan oligiirt (<1 ml/kg7saat-1lk 36 saat)
Ancak son yillarda MRS ve aEEG
prognostik degerlendirmede On siralarda yer
almakta, oOzellikle aEEG’nin yaygin kullanim
alani  bulabilecek uygunlukta oldugu bne

surilmektedir (45).

Sonug¢ olarak, Perinatal Asfiksi, halen
onemli bir mortalite ve morbidite nedeni olma
kimligini slirdirmektedir. Etyolojide, Ozellikle
geligmekte olan dlkelerde Snlenebilir nedenler

6n . planda yer almakta, spektroskopik .

yontemlerin  geligtirilmesi  ve = hiicresel
patofizyolojinin daha da iyi anlasilmas: ile
glinimilzde, potansiyel tedayvi yaklagimlan
nem kazanmakta, bunlarin arasinda serebral
hipotermi  imit  verici  goziikmektedir.
Konvanstyonel tedavi yoOntemlennin  ise
kontrollu c¢alismalara dayanmamas: ve ayrica
tam  kriterleri  agisindan  tam  uzlaginin
bulunmamas:1  dikkat ¢ekicidir. Prognostik
gostergeler acisindan ise MRS ve aEEG yiksek
tahmin defierleri ile 6n plana ¢ikmaktadir.
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