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Giris: '

Perinatal hipoksi, dogum travmalarxyla birlikte gelismekte olan iilkelerde meydana gelen
yenidogan oliimlerinin yaklagik tgte birinin nedenidir. Her 1000 dogumda 3-5 sikhikta
gorilir. Bu siklifin yenidogan yogunbakimindaki gelismelere ragmen degismemesi,
etyolojide engellenemez antenatal ve intrapartum olaylarin daha sik yer almasindan
kaynaklanmaktadir.

Perinatal hipoksik-iskemik hasar nedenleri %20 antenatal (maternal arrest, maternal
hemoraji, konjenital anomaliler), %35 intrapartum (plasenta dekolmam, uterus riiptiiri,
dogum travmasi), %35 antenatal ve intrapartum olaylara birlikte ve % 10 kadar da
postnatal olaylara baglidir.

Perinatal hipoksi erken yenidogan déneminde yol agtifi hipoksik iskemik ensefalopati

(HIE) ve multi-organ disfonksiyonu (MOD) nedeniyle élimle sonuglanmasa bile,-

yagayan hastalarda agir norolojik sekellere neden olabilmektedir. Nedeni belli olmayan
pek ¢ok serebral palsi olgusunda Oyki derinlestirildiginde perinatal hipoksiye
rastlanmaktadir (1).

Tanimmlar ve skorlama sistemleri:

Perinatal hipoksi 1994’te ACOG (American College of Obstetncxans and Gynecologists)
tarafindan; kord pH’ siun 7.0 veya altinda olmast, Apgar skorunun 5. dakikadan sonra 3’
iin altinda kalmas;, HIE ve MOD varlig1 olarak tammlamigtir(2). Ancak, perinatal
hipoksiye maruz kalan bebeklerin sadece %21’ i bu 4 kritere sahipken, %51’ i 3, %81’ i
yalmz 2 kritere sahiptir (3). Bu nedenle yenidogan donemindeki morbidite ve geg
sekellerle korole yeni tamimlar olusturulmaya ¢aligtimaktadir. Bunlardan birkagina gore;
“Kord kaninda baz agiginin > 12 nmol/L olmas: perinatal hipoksinin varlifini, neonatal
HIE ve MOD agirhigim belirler” veya “Onuncu dakikada solunumun dénmemesi,
dogumda gogiis kompresyonu gereksinimi ve ilk 4 saat igindeki konviilsiyonlar agir
perinatal hipoksiyi gosterir” (5).

ACOG’ un klasik tammindaki pH < 7.0 kriterinin sensitif ancak spesifik olmamast (6),
Apgar skorlamasinin nesnellikten uzak 6lmasi ve yine spesifitesinin disitk kalmas:, HIE
ve MOD kliniginin gelisiminin ilk 24 saat sonuna dek gecikebilmesi, bu bebeklerde hem
erken morbidite hem de ge¢ donemdeki sekellerin azaltiimasina yonelik alinacak
terapotik kararlan giiglegtirmektedir. Amag ciddi olarak etkilenmig bebeklerde erken
tedavi karan verdirebilecek, klinik ve laboratuvara dayali daha spesifik gostergelerin
tanimlanmasidir. Erken neonatal morbiditeyle siki korelasyonu olan bir “perinatal asfiksi
skorlama sistemi” Carter tarafindan geligtirilmistir. Bu skorlama sistemi intrapartum
kardiyotokografi puani, umblikal arter baz agi@: ve S. dakika Apgar skorunu igermekte ve
0-9 arasi puanla sonuglanmaktadir. Perinatal asfiksi skoru > 6 olan bebeklerin erken
neonatal donemde HIE ve MOD riskleri anlamli olarak yiiksek bulunmugtur (7).

Kord plazma laktat dizeyleri ve laktat / piruvat oranlarimn yikseklifi de %100
sensitivite ve %94.5 spesifite ile neonatal ensefalopati ve anormal nérolojik gelisimi
gostermektedir (8).
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Perinatal hipoksinin akut etkileri:

Nedeni ne olursa olsun, antenatal ve/veya intrapartum hipoksi fetus ve yenidoganda ilk
olarak noroprotektif bir dolagim dizenlenmesine neden olmaktadir. Sempatik sinir
sistemi aktivasyonu ile kardiyak output arttinlarak kas-iskelet sistemi (KIS),
gastrointestinal sistem (GIS) ve bobrek kan akimi azaltilip daha vital organlar olan kalp
ve beynin kanlanmas: korunmaya caligtlir (diving reflex). Hipoksinin devam etmesi
halinde hiperkarbi ve asidoz da eklenerek asfiksi denilen durum ortaya ¢ikar, Hidrojen ve
potasyum iyonlartyla adenosin birikimi asfiksi ile birlikte serebral vazodilatasyona yol
agar. Sonugta asfiksinin ilk asamasinda KIS, GIS ve bobreklerin iskemik kalma pahasina
serebral kan akimi artar (MOD).

Asfiksinin devamu halinde, miyokard perflizyonu da bozulur ve kardiyak output diiger.

Siiregelen asfiksi serebral dolagimin otoregiilasyonunu bozmug ve basinca bagimli hale
getirmigtir. Kardiyak outputun azalmasi hipotansiyona yol agtifinda serebral kan akimi
once onbeyinde, daha sonra da beyin sapinda azalir. Serebral kan akiminda azalma beyin
glukoz dizeyinde azalma ile karakterli, oksidatif glikolizin yerini inefektif glikolizin
aldigy, ATP iretiminin azaldif1 bir serebral metabolizma bozukluguna yol agar. Fetus ve
yenidoganda egemen eksitator norotransmitter olan glutamatin  ekstraselliiler
kompartmanda artigi sonucu serebral néronal 6lim meydana gelir (HIE) (1).

Santral sinir sistemi ayn tutuldugunda en az 3 organ sisteminde perinatal hipoksi-iskemi
sonucu meydana gelen iglev bozuklugu MOD olarak tammlanmaktadir. Organ
tutulumlannin klinik gosterileri su sekilde siralanabilir;

1- Pulmoner hipertansiyon, persistan fetal dolagim

2- Kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi,hipotansiyon

3- Nekrotizan enterokolit, karaciger enzim yiikseklikleri, PT ve PTT’ de uzama

4- Dissemine intravaskiiler koagiilopati

5- Hipoglisemi, hipokalsemi

6- Akut tibiiler nekroz, oligiiri,akut bébrek yetmezligi (7,9).

Perinatal hipoksi sonucu olusan beyin hasari HIE olarak tamimlanmaktadir. Gelismekte
olan beyinde glutamaterjik innervasyon egemen oldugundan ve glutamat ve glutamat
reseptorlerinin de hipokampus, talamus, bazal ganglionlar ve serebral kortekste yaygin
olmasi nedeniyle fetus ve yenidoganda bu bolgelerde yogunlasan glutamat aracili néronal
6lim meydana gelir. Hipoksi nedeniyle presinaptik salimmi artan ve geri alimi azalan
glutamat NMDA, kainat ve AMPA reseptorlerini uyararak hiicre igine dnce Na, Cl ve su
(beyin 6demi); sonra da Ca girigini arttirir. Hiicre i¢i Ca artigt serbest oksijen radikalleri,
proteazlar ve NO yapimum hizlandirarak ge¢ noronal ¢liime yol agar. Bu mekanizmalarla
meydana gelen beyin hasan tipi bebegin gestasyon yasina baglidir.

Term bebekte:

- Selektif noronal nekroz

- Parietooksipital bolgede dominant parasagital serebral hasar

- Fokal-multifokal infarktlar

- Status marmoratus

Preterm bebekte:

- Periventrikiiler lokomalazi meyana gelir.
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HIE klinigi 3 klinik evrede prezante olur (Sarnat ve Sarnat) ve orta-agir HiE tablosu ilk

24 saatte silik olabilir (1). Perinatal asfiksi skoru yiksek olan yenidoganlarda HIE ve

MOD siklig1 anlamls olarak yiksektir (7).

Perinatal hipoksinin ge¢ sonugclar:

Genel olarak akut perinatal hipoksiden etkilenen tim organlar, santral sinir sistemi

diginda iyilegir ve MOD ile iligkili ge¢ donem sekeli ¢ok nadirdir. Perinatal hipoksinin

ge¢ sonuglarim belirleyen tek olay HIE varligidir.

Evre I ve 5 giinden daha kisa siiren Evre Il HIE® de nérolojik gelisim normalken, daha

uzun siren Evre II ve Evre IIl HIE motor-mental gerilik ve konviisiyonlara neden

olmaktadir. Persistan Evre I HIE’ de oliim %S5, ciddi sekel oran: %20 iken, Evre III HIE’

de 6lim %27-60, ciddi sekel orani %50-100 diir (2).

Ciddi norolojik sekeller akut donemdeki serebral hasar tipine baghdir. Selektif noronal

nekroz ve parasagital serebral hasar kollarin daha zayif oldugu spastik quadriparezi

tipinde serebral palsi, algi bozuklugu ve epilepsiye; fokal-multifokal infarktlar spastik

hemiparezi ve epilesiye;, status marmoratus kore, atetoz ve distoniye; periventrikiiler

lokomalazi ise spastik diplejik veya daha agir formlarda korlikle birlikte spastik

quadriplejik serebral palsiye neden olmaktadir (1).

Uzun dénemdeki agir norolojik sekel olugumu ile iligkili risk faktorleri sunlardir:

1- Neonatal konwviilsiyonlar

2- Interiktal EEG anomalileri

3- Kraniyel USG’ de agir periventrikiiler intraparankimal ekodansiteler, kist olusumu

4- MR goruntilemede bazal ganglion hemorajisi, periventrikiiler lokomalazi, multikistik
ensefalomalazi

Sonug:

Neonatal ¢liimlere ve agir norolojik sekellere neden olan perinatal hipoksinin etkisinin

azaltilabilmesi i¢in en etkili girigim olusumunun 6nlenmeye ¢alisiimasidir. Bunun da tek

yolu yitksek riskli fetusun énceden tanimp optimal obstetrik yaklagimin saglanmasidir.
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