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OZET

Amag: HIE nedeniyle yenidogan iinitesinde yatan
hastalarimizin morbidite, mortalite oranlarini
belirlemek, Apgar skorunun, konviilziyonun ve
Sarnat&Sarnat HIE evrelemesinin nérolojik defisitin
erken tahmini acisindan uygunlugunu
degerlendirmeyi amacladik.

Materyal ve Metod : Ocak 2000 ile Haziran 2001
tarihleri arasinda 18 ay siire igerisinde yenidogan
iinitesinde yatan 679 hastadan asfiksi sonrast HIE
tanisi konulan 51 term yenidogan bebek alinmuistir.

Bulgular: Tiim hastalar Sarnat&Sarnat HIE
evrelemesine gore evrelendirildi. 8 (%15.68) olgu
Evre I, 28 (%54.90) olgu Evre Il ve 15 (%29.42)
olgu Evre Il olarak degerlendirildi. HIE olgularin
10’u (%19.60) yenidogan déneminde eksitus oldu.
17 (%33.34) olgu kontrole gelmezken 24 (%47.06)
olgu kontrole geldi. Kontrole gelen hastalar 3,6,9
ve 12. aylarda fizik ve nérolojik muayeneleri yapildi.
Evre I, II, ve III i¢in morbidite oranlar: sirasiyla
%0, %14.28, ve %6.66 ve mortalite oranlari ise
yine sirasiyla %0, %3.57, ve %60 olarak tespit
edildi. Evrelerin artmasi ile ndrolojik defisit ve
mortalite arasinda ileri derecede iliski saptandi
(p<0.01).

Sonug: Hastalarimizda Sarnat&Sarnat HIE
evresinin artmasi ile morbidite ve mortalite
arasinda, konviilziyon ile nérolojik defisit arasinda
anlamli iliski varken, Apgar skorunun nérolojik
sekel ve mortalite agisindan anlamli bir iligki
kurulamadi.

Anahtar Kelimeler: Hipoksik Iskemik Ensefalopati,
Yenidogan, Apgar skoru

SUMMARY

The Neurological Outcome Of Hypoxic Ischemic
Encephalopathy

Objective: The purpose of this study was to
determine the morbidily and mortality rates of HIE
patients in our neonatal unit and to evaluate the
prognostic values of Apgar scores, convulsions and
Sarnat Sarnat staging.

Material and Methods: Of the 679 neonates
followed in our unit between January 2000 and
June 2001, 51 ( 7.51 %) fullterm infants with HIE
were included in our study .

Results: All of them were classifed according to
Sarnat Sarnat staging system as mild (stage I, 8
cases 15.68%), moderate ( stage II, 28 cases 54.90%)
and severe ( stage III, 15 cases 29.42 %) 10 of the
patients (19.60%) died in the neonatal period. 24
paéientﬁ [47}.106 %) were followed up for a year at
39 61 g™ and 12" months with physical and
neurological examinations. The morbidity rates for
3 stages were 0% , 3.57% and 60% respectively.
There was a significant relation between the
neurological findings and higher Sarnat Sarnat
HIE grades (p 0.01).

i

Conclusion: In our patients we found significant
relation between the increased Sarnat&Sarnat HIE
grade and mortality and morbidity; but no signicat
relation between the Apgar score and norologic
outcame and mortality.

GIRIS

Perinatal asfiksi; hipoksi ve iskeminin bir
arada goruldagi bir stireg olup; anne, fetus
ve plasentadan olusan biyolojik tinitenin
fonksiyonlarinin veya postpartum pulmoner
gaz degisiminin bozukluguna bagli olarak;
fetus veya yenidoganda hipoksemi, hiperkapni

ve

asidoz ile birlikteki klinik depresyon tablosu
olarak tanimlanabilir (1). Klinik gostergelere
gore asfiksi; diigiik apgar skoru, kord kaninda
asidoz ve hipoksik iskemik ensafalopati’ye
bagli yenidoganda ortaya gikan klinik
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perinatal asfiksinin en agir sonucudur.
Yenidoganda hayatin erken dénemlerinde
solunumun baglama ve strdiiriilmesinde
giicliik sonucunda, 6ncelikle beynin oksijensiz
kalmasina bagl olarak kas tonusu ve refleks-
lerde baskilanma, biling diizeyinde bozulma
ve gogunlukla konviilziyonla karakterize bir
sendromdur (3).Asfiksinin insidansi genellikle
gebelik yas1 ve dogum agirligiyla degismekle
birlikte gesitli kaynaklarda %1-1.5 arasindadir
(4,5,6,7). Gestasyon yas1 36 haftadan kiigiik
bebeklerin %9’ unda buytklerin ise %0.2-
0.9’unda gorulir (5,6,8,9). Diabetik veya
gebelik toksemili anne bebeklerinde insidans
yiiksektir. Diabetik anne bebeklerinde
perinatal asfiksi insidans1 %27 olarak
tanimlanmistir (10,11).

Intrauterin gelisme geriligi olan, makad
dogumu olan veya postmatiir bebeklerde de
insidans artmistir (4,12,13). Genel olarak
bakildiginda 1.2/1000 canli dogumda HIE
gelis-tigi ve 0.3/1000 canli dogumda norolojik
sekel gorulduagiu  bildirilmektedir
(10).Perinatal asfiksinin patofizyolojisinde
primer olay plasentada yetersiz gaz degisimi
veya postnatal olaylar nedeniyle pulmoner
diizeyde ventilasyon olayinin bozulmasidair.
Bunun sonucunda oksijen ve karbondioksit
degisimi bozulmakta boylece arteryel
hipoksemi, hiperkarbi ve asidoz gelisimi
baslamaktadir (4,10).Biz bu galismamizda
hastanemiz yenidogan servisine yatan
perinatal asfiksi ve sonucunda gelisen HIE'li
hastalarda mortalite ve morbidite oranlarini
belirlemek ve takibinde norolojik defisit
gelisen hastalarda Apgar skoru, Konviilziyon
ve Sarnat&Sarnat Hipoksik iskemik
ensefalopati evrelemesi (Tablo I) arasindaki
iligkiyi tespit etmeyi amagcladik.

Tablo I: Term Infantlarda Hipoksik Iskemik Ensefalopati

Bulgular Evrel Evre 11 Evre 111

Biling diizeyi  Hiperalert  Letarjik Stupor, koma

Adale tonusu Normal Hipotonik Flask

Postiir Normal Fleksiyon Desebre

Tendon Hiperaktif  Hiperaktif Yok

refleksleri

Miyoklonus Var Var Yok

Moro refleksi  Gugli Zay1f Yok

Pupiller Midriazis Miyozis Esit degil, 151k

refleksi az

Nobetler Yok Sik Deserebrasyon

EEG Normal Nobet Isoelektrik
aktivitesine hatta burst
gore degisen supresyonu
dustk voltaj

Semptomlarin <24 saat 2-14 giin Giinler-

stiresi haftalar

Sonug Yaklasik %80 normal, Yaklasik

%100 semptomlar 5-  %50’si oliir.
normal 7 giinden fazla  Yasayanlarda
olursa anormal  yiiksek
morbidite
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MATERYAL VE METOD

Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi
Yenidogan Servis’ine 01.01.2000-30.06.2001
tarihleri arasinda 18 aylik siire igerisinde
toplam 679 hastanin yatis1 yapilmis olup,
bunlarin 51 tanesi Sarnat&Sarnat Hipoksik
Iskemik Ensefalopati (HIE) evrelemesine gore
(Tablo II) term HIE (%7.51) tanisi
konulmustur.

Gestasyonel Hafta

Evre I 39.71 + 0.27 (min=38 max=40)
Evre I1 39.73 + 1.20 (min=37 Max=42)
Evre 111 39.92 + 0.99 (min= 38 Max=42 )

Calismaya prematiire hastalar dahil edilme-
mistir. Olgular 3-6-9-12.aylarda kontrole
cagrildi. Konviilziyon gegiren olgulara EEG
cekilmesi ve gelisim geriligi saptanan olgulara
ise kranial BT, gerekirse kranial MR gekilmesi
planlandi. Gelisim geriligi saptanan olgulara
egzersiz Ogretildi ve fizik tedaviye
yonlendirildi

BULGULAR

Calismaya alinan yenidoganlarin 19 (%37.73)
kiz, 32 (%62.27) erkekti. Vakalarin ortalama
gestasyon yasi 39.60 hafta, ortalama dogum
agirhigi ise 3163.92 gr'’di. Vakalarin dogum
agirhigi bakimindan; 7’si (%13.73) gestasyon
yagina gore kiigiitk (SGA), 34’ (%66.67)
gestasyon yasi ile uyumlu ve 10’u (%19.60)
gestasyon yasina gore biiyiik (LGA) olarak
degerlendirildi. Vakalarin 10’u (%19.60)
yenidogan doneminde eksitus oldu. 24
(%47.05) vaka 1 yil boyunca izlenirken, 17
(%33.35) vaka kontrole gelmedi.Asfiktik
vakalarin 29 (%56.86)’i vaginal dogum ile 22
(9%043.14) vaka sezeryan ile diinyaya gelmisti.

Kontrole gelen Kontrole Eks olan
asfiktik gelmeyen asfiktik
yenidogan asfiktik yenidogan
yenidogan
Olgu sayist 24 17 10
Kiz / Erkek 6/18 10/7 3/17
orant
Dogum 3140.42 gr 3308.82 gr 2974.00 gr
agirligl (mean
degeri)
Gestasyon 39.29 40.05 39.60
yas1
Vaginal 11 9 6
dogum
Forseps — 1 2 0
Vakum ile
dogum
Sezaryan ile 12 6 4
dogum
Yatis siiresi 7.75 9.4 2.2
(giin)
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Asfiktik vakalarda antepartum, intrapartum
ve postpartum risk faktorleri incelendiginde;
12 (%23.52). vakada antepartum, 32 (%62.75)
vakada intrapartum ve 13 (%25.49) vakada
postpartum risk faktorii saptandi.Asfiktik
vakalar antepartum risk faktorleri agisindan
incelendiginde 5 (%9.8) vakanin annesinde
preeklampsi, 1 (%1.96) vakanin annesinde
preeklampsi ve diabetes mellitus, 4 (%7.85)
vakanin annesinde gogul gebelik, 1 (%1.96)
vakanin annesinde erken membran riiptiirii
ve 1 (%1.96) vakanin annesinde ise
preeklampsi ve HELLP sendromu mevcuttu.
39 (%76.47) vakada antepartum risk faktoriine
rastlanmadi (Tablo IV).

Tablo VI: Vakalarda Postpartum Risk Faktorlerin

Risk faktorii Kontrole  Kontrole Eks Toplam
gelenvaka  gelmeyen olan vaka
say1si vaka vaka  yiizdesi
saylst saylsl

Yok 20 12 7 %76.47

Preeklamsi 3 2 0 %9.80

Preeklamsi +DM 0 1 0 %1.96

Cogul gebelik 0 2 2 %7.85

Erken membran 1 0 0 %1.96

riiptiirii

Preeklamsi+ HELLP 0 0 1 %1.96

Asfiktik vakalar da mekonyumla boyali
amniyon mayisi en sik intrapartum risk
faktorit oldugu gorialdia. Vakalarin 9
(%17.65)’sinde amniyon sivisinin
mekonyumla boyali oldugu, 5 (%9.8) vakada
fetal bradikardi, 1 (%1.96) vakada boyut-giin
uyusmazligi, 3 (%5.88) vakada vakum
uygulamasi, 4 (%7.84) vakada kordon
sarkmasi, 2 (%3.92) vakada kordon dolanmasi,
4 (%7.84) vakada makat prezan-tasyonunda
ve 4 (%7.84) vakada plesenta dekolmamn ile
dogdugu gorildi. 19 (%37.25) vakada
intrapartum risk faktoriine rastlanmadi (Tablo
V).

" Risk faktorii

Eks olan
vaka
sayist

Kontrole
gelmeyen
vaka
sayis1
6
3

Kontrole
gelen vaka
sayist

Toplam
vaka
yiizdesi

Yok
Mekonyumla
boyal1 amniyon
SIVISI

Fetal bradikardi
Boyut-giin
uyusmazlig
Vakum uygulama
Kordon sarkmast
Kordon dolanmas1
Anormal
prezentasyon
Plesenta
dekolmani

5
6

8
0

%37.25
%17.65

%9.80
%1.96

—
(=1
(=}

%5.90
%7.84
%3.92
%7.84

N =N =
N O NN
=Rl

—_
—_

%7.84

Asfiktik yenidoganlar postpartum risk
faktorleri agisindan degerlendirildiginde 4
(%7.84) vakada mekonyum aspirasyon
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sendromu, 4 (%7.84) vakada apne, 4 (%7.84)
vakada pnémoni ve 1 (%1.96) vakada sepsis
saptandi. 38 (%74.52) vakada postpartum risk

faktéoriine rastlanmad: (Tablo VI).
' Risk Kontrole Kontrole Eks olan Toplam
faktori gelen vaka gelmeyen vaka sayisi vaka

sayi1s1 vaka sayisi ve yuizdesi yiizdesi
Yok 16 15 7 %74.52
Mekonyum 2 1 1 %7.84
aspirasyon
send.
Apne 3 0 1 %7.84
nébetleri
Pnomoni 2 1 1 %7.84
Sepsis 1 0 0 %1.96

Apgar skorunun Sarnat&Sarnat evrelemesine
gore kiyasladigimizda Evre I deki vakalarin
1 dk. Apgar skoru ortalamasi 4.25, 5 dk
ortalamas1 6.50 iken Evre II'de Apgar skoru
1 dk ortalamasi 2.35, 5 dk ortalamasi 5.39
ve Evre III'deki 1 dk Apgar ortalanas1 1.46 5
dk Apgar ortalamasi 4.13 olarak saptanda.
Apgar skoru 1.dakika 4 ve 5.dakika 6 altinda
olan 5 vakadan alina kan gazi analizinde pH
7.2'nin altinda tespit edilirken, 3 vakada
ise pH 7.3'nin tzerindeydi (Tablo VII).

ML XY ADOAD Clcvas Ot oo oo Conn 040 Covnan ot
Kontrole Kontrole Eks olan Toplam
gelen gelmeyen vakalarda vakada
vakalarda vakalarda Apgar ort Apgar ort
Apgar ort Apgar ort 1.dk./ 1.dk / 5.dk
1.dk/5.dk  1.dk/5.dk 5.dk.
EVRE 1 3.4/6.6 5/6.33 Olguyok  4.25/6.50
EVREIl 2.05/5.11 2.88/5.88 3/6 2.35/5.39
EVRE III 2/6 1.4/3.8 14/4.2 1.46/4.13

Asfiktik yenidoganlarin 15’1 (%24.41)
konviilziyon gegirdi. Konviilziyonlar:
Sarnat&Sarnat Evrelerine gore inceledigimizde
Evre I'de bulunan 8 (%29.41) vaka ve Evre
[II'de bulunan 6 (%11.76) vaka konviilziyon
gegirmisti. Evre I'de bulunan 1 (%1.96) vaka
konvilziyon gecgirdigi anda hipoglisemisi
mevcuttu. Konvuiuziyon gegiren
hastalarimizdan 1 tanesi 5. gin digeri ise 2.
giin konviilziyon gegirmisti. Diger 13 hasta
ise ilk 24 saat iginde konvulziyon gegirmisti

(Tablo VII).
Toblo XTI, asnsnaloizran YanlaSanan Connat0 Canmat
Kontrole gelen Kontrole Eks olan vakalarda
vakalarda gelmeyen konvulziyon varligi
konvulziyon vakalarda
varligi konvulziyon
varhgi
EVRE I 1 (hipoglisemi) 0 0
EVRE 11 2 6 0
EVRE III 0 2 4

Kontrole gelen hastalarimizda yapilan
tetkiklerinin sonuglarinda 4 vakada EEG
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sulkuslarinda hafif atrofi, 1 vakada ventrikiil-
lerde dilatasyon ve 1 vakada ise 4.ventrikiil
orta hatta ve alt kesitlerde kismen daralma,
lateral ventrikiiller genisleme, hidrosefal,
frontal ve posterior hornda belirginlesme
saptanirken, 1 vakada ise Cranial MRI ile
periventrikiiler 16komalazi saptandi (Tablo
IX). Kontrole gelen hastalarin 12. ayindaki
norolojik muayene bulgularinin
Sarnat&Sarnat evrelemesine gore
kiyaslandiginda (Tablo X); Evre III'de 1 vakada
hipertonisite geligsirken, Evre I[I'de 3 vakanin
1’inde hemiparazi, 1’inde hipertonisite,
1T’'indede hafif derecede hipotonisite tespit
edildi. Hastalarin noérolojik defisitleri
3.ayindaki kontrollerinde saptandi. Evresi 3
olan hipertonisiteli hasta tedaviye kismen
yanit verirken, evre 2’deki hastanin tedavisi
devam etmekteydi. Evre I'deki vakalarimizda
ise norolojik muayenelerinde bozukluga
rastlanmadi. Evre II'deki 3 vakamizda ise fizik
ve norolojik muayeneleri normal olmakla
birlikte EEG ve Cranial BT lerinde bozukluk
saptand1 bu vakalar norolojik defisit agisindan
takip edilmeye devam edilmekteler. Norolojik
muayenesi normal olmayan vakalarimizin
Apgar skoru agisindan degerlendirildiginde
1.dk Apgar skoru 4 ve 5.dk skoru 6 oldugu
goriildi. Ayni hastalar konviilziyon agisindan
incelendiginde hig birinin konviilziyon
gegirmedikleri saptandi.

EEG ve Cranial BT ‘leri bozuk gelen 2
vakamizda 5.dakika Apgar skorunun 7 oldugu
ve konvillziyon gecgirme-dikleri, diger
vakamizda ise 5.dakika Apgar skorunun 4
oldugu ve konviilziyon gegirmedigi saptandi.
Vakalarimiz morbidite ve mortalite agisindan
incelendiginde; Evre I'deki vakalarimizda
morbidite ve mortalite % 0 olarak bulunurken,
Evre II'de morbiditesi %14.28, mortalitesi
%3.57 ve Evre III’de morbidite %6.66,
mortalite ise %60 olarak tesbit edildi.
Vakalarin Sarnat&Sarnat hipoksik iskemik
ensefalopatik evrelemesine gore evrelen-
dirilmesi yapildi. 8 (%15.68) vaka Evre I, 28
(%54.90) vaka Evre II ve 15 (%29.42) vaka
Evre III olarak degerlendirildi. Hastalarin
evresinin artmasi ile norolojik defisit ve
mortalite oranlar1 arasinda ileri derecede
anlaml fark bulundu (p<0.01).Hastalarimizda
Sarnat-&Sarnat HIE evresinin artmasi ile
morbidite ve mortalite arasinda, konviilziyon
ile norolojik defisit agisindan anlamli iligki
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varken, Apgar skoru ile nérolojik sekel ve
mortalite agisindan anlamli bir iliski
kurulamadi.

Vaka no EEG BT EVRE
1 Normal Normal 2
2 Normal Normal 2
3 Normal Cekilmedi 2
4 Senkron ~ MR:Periventrikii 2
bilateral ler I6komalezi
keskin
dalga
paraksizml
eri
5 Cekilmedi Normal 1
7 Normal Normal
8 Sag Lateral 2
frontotem ventrikiillerde
poral hafif dilatasyon,
bolgede konvekste
yiiksek sulkuslarinda
amplitiitlii hafif atrofi
keskin
dalga
aktivitesi
9 Sik Ventrikiillerde 2
araliklarla dilatasyon
gelen
jeneralize
diken
dalga
kompleksl
erl
mevcuttur
10 Tiim Normal 2
hemisfer
bolgelerin
de
gdzlenen
yiiksek
amplitiitlii
keskin
dalga
aktivitesi
16 Normal Normal 2
20 Cekilmedi  4.ventrikiil orta 2
hatta ve alt
kesitlerde
kismen daralmig
goriiniimde,
lateral ventrikiil
genis,
hidrosefali,
frontal ve
posterior horn
belirgindir
24 Cekilmedi Normal 1
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Tablo X: Kontrole Gelen Vakalarda Norolojik
Muayenelerinin Sarnat&Sarnat Evrelerine Gore Dagilimi

Olguno  Olgularm EVRE NOROLOJIK
Yaslari MUAYENE
(ay)
1 15 2 Normal
2 12 2 Normal
3 12 2 Normal
4 20 2 Norolojik defisit
(Hemiparazi)
5 22 1 Normal
6 10 2 Norolojik defisit
(Hafif
Hipotonisite)
7 10 2 Normal
8 18 2 Normal”
9 19 2 Normal”
10 12 2 Normal
11 7 2 Norolojik defisit
(Hipertonisite)
12 11 2 Normal
13 12 1 Normal
14 12 3 Norolojik defisit
(Hipertonisite)
15 8 1 Normal
16 14 2 Normal
17 15 1 Normal
18 26 2 Normal
19 24 2 Normal
20 24 2 Normal”
21 12 2 Normal
22 12 2 Normal
23 12 2 Normal

*fiziki mayeneleri normal olmakla birlikte BT ve EEG
bulgular:1 bozuktu ve takipleri devam ediyor.

TARTISMA

Hipoksik iskemik ensefalopati, neonatal
bakimda, tan1 koyma ve tedavideki tiim
gelismelere ragmen gelismis iilkelerde bile
yenidoganlarin en 6nemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden birisidir. Biz bu
calismamizda HIE nedeniyle yenidogan
initesine yatan hastalarimizin morbidite,
mortalite oranlarini belirlemek, Apgar
skorunun, konviilziyonun ve Sarnat&Sarnat
evrelemesinin norolojik defisitin erken
tahmini agisindan uygunlugunu
degerlendirmeyi amacladik. Perinatal
oliumlerin %17’sinden, serebral palsinin ise
%15 - %20’sinden perinatal asfiksinin sorumlu
oldugu diisiiniilmektedir (10). Ulkemizde
perinatal asfiksi ve komplikasyonlari ile ilgili
kesin degerler bulunmamakla birlikte dogum
kliniklerindeki hasta sayisinin goklugu ve
teknik olanaklarin yetersizligi goz oniine
alindiginda HiE'nin iilkemiz igin cok daha
onemli sorun oldugu agiktir. Tiim bunlar goz
ontine alindiginda, perinatal asfiksi yasadigi
distintilen vakalarin erken dénemde tanisinin
kesinlestirilmesi ve 6zellikle de prognozun
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dogru tahmin edilebilmesi biiyiik 6nem
tasimaktadir. Boylece erken donemde uygun
tedavi ve rehabilitasyon caligmalariyla, ortaya
cikacak kot sonuglarin en aza indirilmesi
miimkiin olabilecektir. HIE tanisini erken
donemde konulmasi ve prognozun tahmin
edilmesini parametreler tanimlamak amaciyla
ylizlerce calisma yapilmis ve halen yapilmaya
devam etmektedir. Bu konuda en ¢ok tartigilan
faktorlerin baginda Apgar skoru gelmektedir.
Apgar skorununun bebegin sadece o anki
durumunu gosterdigi; annenin kullandig:
ilaglar yada anneye verilen anesteziklerin;
serebral, kardiyak ve/veya néromiiskiiler
anomalilerin diigitk apgar skoruna neden
olabilecegi bilinmektedir (10). Ancak bu
olasiliklarin ekarte edilmesi durumunda dahi
apgar skorunun asfiksi ve/veya HIE
tanmisindaki degeri halen tartismalidir. Sexon
ve arkadaslar1 5.dakika Apgar skorunun 5’in
altinda olan term infantlar1 izledikleri
serilerinde HIE gelisim oranini %25 olarak
yayinlamiglardir (14).

Moster ve arkadaglar1 Ocak 2001’'de
yayinladiklar:1 makalelerinde, 235.165 term
bebegi dogumdan 8-12 yaglarina kadar
izlediklerini; 5.dakika Apgar skoru 0-3
arasinda olanlarla 5.dakika Apgar skoru 7 ve
tizerinde olanlar1 kargilas-tirdiklarinda, ilk
grubun neonatal 6liim riskini 386 kat, serebral
palsi riskini ise 81 kat artmis bulduklarini
ifade etmislerdi. Apgar skorunun hem 1. hem
de 5.dakikada 0-3 arasinda kalmasi
durumunda neonatal 6liim riskinin 642 kat,
serebral palsi riskinin 145 kat artigini; boylece
disiik Apgar skorlariyla serebral palsi ve
neonatal donemdeki 6ltim oranlar1 arasinda
kuvvetli bir iligki oldugunu belirtmislerdi
(15). John Hg Menkes ve Harvey B. Sarnat
yaptiklar1 galismada 10. dakika Apgar skoru
3 ve daha altinda olan bebeklerin %68’inin
hayatlarinin ilk yilinda kaybedildigini,
yasayanlarin %12.5’in de norolojik sekel
gelistigini, 20.dakikadaki Apgar skorunun 3
ve altinda olan bebeklerin prognozunun daha
kotii oldugunu, bunlarin %87’sinin
kaybedildigini, sag kalanlarin ise %36’sinda
serebral palsi gelistigini ifade etmislerdir.
Birinci, besinci, onuncu, onbesinci, yirminci
dakikada Apgar skoru 5’in altinda olan, agirhig
2500 gramin iistiinde tem bebeklerde sirasiyla
mortalite %3, %8, %18, %48 ve %59 olarak
belirlenmistir. Yagsayan bebeklerde ise serebral



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

makalelerinde, 151.891 yenidogan tizerinde
yaptiklar1 calisma sonucunda 5.dakika Apgar
degeri 0-3 arasinda olan olgularin neonatal
olum riskinin, 5.dakika Apgar degeri 7’nin
tizerinde olanlara gore 1220 kat ve daha da
onemlisi yine Apgar skoru 0-3 arasinda
olanlarin, kan gazi pH’1 7.0 ve altinda olan
olgulara gore 8 kat daha fazla 6liim riskinin
oldugunu bildirerek sonugta Apgar skorlama
sisteminin asfiktik yenidoganlarin tanisinda
ve prognozunu belirlemede halen gegerliligini
korudugunu ifade etmiglerdir (16). Kendi
calismamizda; Evre I deki vakalarin 1 dk.
Apgar skoru ortalamasi 4.25, 5 dk ortalamasi
6.50 iken Evre II'de Apgar skoru 1 dk
ortalamasi 2.35, 5 dk ortalamasi 5.39 ve Evre
III'deki 1 dk Apgar ortalamasi 1.46 5 dk Apgar
ortalamasi 4.13 olarak saptandi. Apgar skoru
1.dakika 4 ve 5.dakika 6 altinda olan 5
vakadan alinan kan gazi analizinde pH 7.2'nin
altinda tespit edilirken, 3 vakada ise pH
7.3'nin tzerindeydi. Norolojik defisitli
olgularimizin Apgar skoru agisindan
degerlendirildiginde 1.dk Apgar skoru 4 ve
5.dk skoru 6 oldugu goriildii. Ayni hastalar
konviilziyon agisindan incelendiginde hig
birinin konviilziyon gecirmedikleri saptandi.
EEG ve Cranial BT ‘leri bozuk gelen 2
vakamizda 5.dakika Apgar skorunun 7 oldugu
ve konviillziyon gegirmedikleri, diger
vakamizda ise 5.dakika Apgar skorunun 4
oldugu ve konviilziyon gecirmedigi saptandi.
Hastalarin evresinin artmasi ile norolojik
defisit ve mortalite oranlar1 arasinda ileri
derecede anlamli fark bulundu (p<0.01).
1.ve 5.dakika Apgar skoru ile Sarnat&Sarnat
Evrelemesi arasinda ileri derecede iliski vardi
(p<0.01), fakat apgar skorlarinin noérolojik
defisit gelisimi agisindan iligki bulunamadi
(p>0.05). Apgar skoru ile mortalite oranlar:
arasinda anlaml iligski yoktu (p>0.05).

Prognostik faktorlerden digeri ise
konviilziyonun varligidir. Perinatal asfiksi
varliginda konviilziyon siklig1 hakkinda farkli
calismalarda gok farkli rakamlar verilmekle
birlikte bu galismalarin gogundaki ortak gortis,
ilk giinlerde ortaya ¢ikan konviilziyonun kotii
prognostik faktor oldugu yontindedir. Paul
Ekert ve arkadaslar1 konviilziyon varliginin
ve gecirilme zamaninin koti prognoz
kriterlerinden biri oldugunu belirtikleri
calismalarinda 178 asfiktik term olgudan
143(%80)’tintin konviilziyon gegirdigini ve
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bunlar arasinda ilk 4 saatte konviilziyon
gecgirenlerin 45 (%76) nin izlemlerinde
norolojik defisit gozlendigini bildirdiler (17).
Kendi calismamizda ise; 15 vaka (%29.41)
konviilziyon gecirmisti. Evre II'de bulunan 8

(%15.69) vaka ve Evre III'de bulunan 6
(9%11.76) vaka konviilziyon gegirmisti. Evre
I'de bulunan 1 (%1.96) vaka konvilziyon
gecirdigi anda hipoglisemiside mevcuttu.
Konviilziyon gegiren hastalarimizdan 1 tanesi
5.gin diger 1 tanesi ise 2. giin konviilziyon
gecirmisti. Diger 13 hasta ise ilk 24 saat iginde
konviilziyon gegirmisti. Vakalarin
konviilziyon gecirmesi ile norolojik defisit
arasinda ileri derecede anlamli fark
bulunurken (p<0.01), mortalite oranlar: ile
ilgili anlamli fark bulunmad: (p>0.05).
Robertson ve arkadaglarinin yaptiklar: 174
olguluk galismada Evre I mortalitesi %0,
morbidite %0, Evre II mortalitesi %5,
morbidite %15, Evre III mortalitesi %82,
morbidite %100 ve genel mortalitesi %15.8,
morbidite %10.6 olarak tespit edilmigtir
(18).51 vaka tzerinde yaptigimiz
calisgmamizda; Evre I’deki vakalarimizda
morbilite ve mortalite % 0 olarak bulunurken,
Evre II'de morbidetisi %14.28, mortalitesi
%3.57 ve Evre III’de morbidite %6.66,
mortalite ise %60 olarak tesbit edildi. Genel
morbidite %9.80 ve mortalite ise %19.60
olarak bulundu.

Evre I'deki vakalarimizin morbidilite ve
mortalite oranlari literatiirle uyumlu bulundu.
Evre I'deki morbidite ve mortalite degerleri
yurt dig1 galigmalarla uyumlu iken yurt igi
caligsmalara gore diigitk bulunmustur. Evre
[II'deki vakalarimizin morbidite ve mortalite
oranlari ise literatiirle kiyaslandiginda diisiik
olarak bulunmustur. Genel morbidite ve
mortalite oranlarimiz ise literatiirle uyumlu
olarak bulundu (19-20). Norolojik defisit ile
mortalite oranlar1 arasinda anlamli derecede
korelasyon vardi. Hastalarin evresinin artmasi
ile norolojik defisit ve mortalite oranlar:
arasinda ileri derecede anlamli fark bulundu
(p<0.01). Futagi Y. ve arkadaslarinin 24
vakalik galigmalarinda hastalar 3 ile 10.2 yil
izlenmis. Izlenen bu hastalarin 12’si normal
ve 3 hasta sinirda, 9 hastada ise minimal
serebral palsi tespit edilmis (21). Bohr L. ve
Greisen G.nin yaptiklar literatiir taramasinda
1040 term infantin %52’sin de norolojik defisit
saptanmazken, %8’inde mental gerilik,
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incelendiginde; Evre III'de 1 (%1.96) vakada
norolojik defisit gelisirken, Evre II'de 3 (%5.88)
vakada norolojik defisit tesbit edildi. Evre
I'deki vakalarimizda ise norolojik defisite
rastlanmadi. 17 hasta kontrole gelmediginden
norolojik defisitleri tespit edilemedi. Evre
II'deki 3 (%5.88) vakamizda ise fizik ve
norolojik muayeneleri normal olmakla birlikte
EEG ve Cranial BT’lerinde bozukluk saptandi
bu vakalar norolojik defisit agisindan takip
edilmeye devam edilmekteler. 51 vakanin
8’i (%15.68) Evre I, 28’i (%54.90) Evre Il ve
15’1 (%29.42) Evre III olarak degerlendirildi.
Hastalarin evresinin artmasi ile norolojik
defisit ve mortalite oranlar1 arasinda ileri
derecede anlaml fark bulundu (p<0.01).
Hastalarimizda Sarnat&Sarnat HIE evresinin
artmasi ile morbidite ve mortalite arasinda,
konviilziyon ile norolojik defisit arasinda
anlaml iligki varken, Apgar skorunun
norolojik sekel ve mortalite agisindan anlamli
bir iligki kurulamada.

KAYNAKLAR

1. Can G. Neonatal asfiksi. Pediatri I. Neyzi O,
Ertugrul T. 2. baski. Nobel tip Kitapevi, Istanbul
1993; 235-241.

2. John H¢ Menkes and Harvey B. Sarnat. Perinatal
Asphyxia and Trauma. Child Neurology 2000: 401-
455.

3. Nelson BK, Levintan A. How much of neonatal
encephalopaty is due to birth asphixia? AJDC 1991;
145:1325-31.

4. Clotherty JP, Synder EY. Perinatal Asphyxia. In
Manual ofN(?onataI Care. Eds: Clotherty JP and

Stark AR, 3" ed. A Little Brown, 1993; 383-411.
5. Fanaroff AA, Martin R]. Neonatal-Perinatal
Medicine. 5t ed. Mosby Year Book, St. Louis 1992;
702-723.

6. Yang LL. Perinatal Asphyxia. In Neonatology:
Management, Procedures, On-Call Problems,
Diseases and Drugs. Eds: Gomella TL, Cunningham
MD, Eyal FG. 3rd ed. Prentice-Hall International,
1994; 399-408.

7. Ballard RA. Resusitation in the delivery room.
In Schaffer and Avery’s Diseases of the Newborn.
Eds: Taeusch HW, Ballard RA, Avery MD. 7th ed.
WB Saunders Co, Philadelphia 1998; 319-333.

8. Kiigiikhodiik S. Yenidogan ve Hastaliklar1. Ankara

CILT : 35 YIL : 2004 SAYI : 1

1994;28-32

9. Eken P, Toet MC, Groenen DF, De Urics LS:
predictive value of early neuroimagining, pulsed
doppler and neurophysiology in full term infants
with hypoxic-ischemic encephalopathy. Arch. Dis.
Child. 1995; 73: F75-80.

th

10. Volpe J]. Neurology of Newborn. 3" ed. WB

Saunders Company, 1995; 211-360.

11. Mimouni F, Muodovnik M, Siddigr TA, et al.
Perinatal asphyxia in infants of insulin dependent
diabetic mothers. J. Pediat. 1988; 113: 345-353.

12. Berg TA. Indices of fetal growth-retardation,
perinatal hypoxia-related factors and childhood
neurological morbidity. Early Human Dev. 1988;
19: 271-283.

13. Uvenbrant P, Hogberg G. Intrauterine growth
in children with cerebral palsy. Acta Paediatr.
Scand. 1992; 81: 407-412.

14. Sexon WR, Sexon SB, Rawson JE, Brann AW.
The multisystem involvement of asphyxiated
newborn. Pediatr res. 1976; 10: 432.

15.Master D, Lie RT, Irgens LM, et al. The association
of Apgar score with subsequent death and cerebral
palsy. A population-based study in term infants. |
Pediatr, 2001; 138 (6): 798-803.

16. Casey BM, Mcintire DD, Levena K]. The
continuing value of the Apgar score for the
assessment of newborn infants. N Eng ] Med,
2001;344 (7): 467-71.

17. Paul E, Max P, Maja S. Predicting the outcome
of post asphyxial hypoxic-ischemic encefalopathy
within 4 hours of birth. ] Pediatr, 1997;131(4):613-
17.

18. Robertson CMT, Finner NN. Long-term follow-
up of term neonates with perinatal asphyxia. Clin
Perinatol 1993; 20:483-500.

19. O. Hallioglu. Yenidogan hipksik iskemik
ensefalopatisinde iki yillik izlem ve prognoz. Tez
calismasi. Dr. Sami Ulus Cocuk Hastanesi,
Yenidogan Servisi 1997.

20. S. Gulli. Hipoksik iskemik ensefalopatili
olgularimizin retrospektif degerlendirilmesi. Dr.
Behget Uz Cocuk Hastanesi, Yenidogan Servisi.
Uneko’98 IX. Ulusal Neonatoloji Kongresi Ozet
Kitabr 1998: 61.

21. Futagi Y, Suzuki Y, Toribe Y, Kato T. Neurologic
outcomes of infants with tremor within the first
year of life. Pediatr Neurol 1999 Aug: 21 (2): 557-
61.

22. Bohr L, Greisen G. Prognosis after perinatal

-39-



