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Perinatal Asfiksinin ‹nsidans› 
Dünya Sa¤l›k Örgütü tahminlerine göre geliflmek-

te olan ülkelerde tüm bebeklerin %3 kadar› (3.6 mil-
yon) asfiksiden zarar görmektedir. %23 yenido¤an
(840,000) asfiksi nedenli ölürken yaklafl›k ayn› say›da
bebekte de ciddi sekel geliflmektedir. Geliflmifl ülke-
lerde hipoksik iskemik ensefalopati (H‹E) s›kl›¤› 1-
2/1000 term yenido¤an olarak bildirilmektedir. Bu
s›kl›¤›n çok daha yüksek olmas› beklenen geliflmekte
olan ülkelere ait yeterli veri mevcut de¤ildir. H‹E,
%20 antepartum, %35 intrapartum, %35 ante+intra-
partum ve %10 postpartum nedenlere ba¤l› geliflir.
Yenido¤anda hipoksi-iskemiye ba¤l› ensefalopatiyi
di¤er ensefalopati nedenlerinden ay›rd etmek önem-
lidir. Çünkü hipoksi-iskemiye ba¤l› neonatal ensefa-
lopatinin erken tan›nmas› tedavinin zaman›nda uy-
gulanabilmesi için önemlidir. Tedavi zaman›nda uy-
gulanabilirse olas› sekeller azalt›labilir.

Perinatal Asfiksi Tan›m›
Perinatal asfiksinin klinik tan›s› kardiyorespiratu-

ar ve nörolojik depresyonun temel olarak al›nd›¤›
birçok kritere dayan›r. ‹ntrauterin mekonyum pasaj›,
fetal kalp (tokografik) monitorizasyonunda anormal-
lik, biyofizik profil skorunda düflüklük, skalp yada
umbilikal kan gaz› pH düflüklü¤ü, 1. ve 5. dakika Ap-
gar skorlar›n›n düflüklü¤ü, do¤umda resüsitasyon ge-
reksinimi gibi birçok kriter kullan›lmaktad›r. Bu kri-
terlerin tan›mlanmas› netlik kazanamam›flt›r. 1985 y›-
l›ndan beri yap›lan asfiksi konusundaki çal›flmalar in-
celendi¤inde bir kriterle de¤il, birden fazla paramet-
renin varl›¤›nda asfiksi tan›mland›¤› görülmektedir.
Bu çal›flmalarda asfiksi tan›s› umbilikal kan pH de¤e-
ri; <7.2 , <7.18, <7.15, <7.1 ve <7.0 , 5. dakika Apgar sko-
ru; <7, <6, <5, <4, <3, pozitif bas›nçl› ventilasyon süre-
si; >1 dak, > 2 dak, baz defisiti; >10, >12, >15 olmas› gi-
bi birbirinden farkl› rakamlarla konmufltur. Fetal dis-
tres kriterleri olarak kalp h›z› anormallikleri (geç ya-
da variable deselerasyonlar, 60 saniyeden uzun fetal

kalp h›z›<80 at›m gibi) al›nm›fl, postnatal ilk 2 saatte
metabolik asidoz, anormal kas tonusu ve ilk 24 saatte
konvülziyon geçirme de kriterler içinde yer alm›flt›r.

Do¤uma yak›n dönemde H‹E ile sonuçlanacak
kadar hipoksiye maruz kalm›fl bebekte afla¤›daki 4
kriterin varl›¤› beklenir;

• Umbilikal arter pH<7.0 

• Apgar skorunun 5 dakikadan daha uzun 0-3
aras›nda kalmas›

• Nöbet, koma, hipotoni gibi neonatal nörolojik
sekel

• Multiorgan yetmezli¤i; kardiyovasküler, gastro-
intestinal, hematolojik, pulmoner veya renal

Hipoksik iskemik ensefalopatide nöron hasar›
hücresel düzeyde geliflen bir süreçtir. Sonuçtaki nö-
ron hasar›n›n boyutu bafllang›çtaki olay›n fliddet ve
süresiyle birlikte reperfüzyon hasar›n›n ve apoptozi-
sin kombine etkisine ba¤l›d›r. Hipoksik iskemik ha-
sarda biyokimyasal düzeyde birbirine tetikleyen
olaylar zinciri geliflir (fiekil 1). Eksitatör amino asid
reseptörlerinin afl›r› aktivasyonu önemli rol oynar.
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Asfiksi

Primer enerji yetmezli¤i (dakikalar)

Geçici olarak serebral metabolizma düzelir

Hipoksik iskemik beyin hasar›

Sekonder faz (saatler-günler)
Asfiksi sonras› 6-72 saat
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Erken nekrotik
hücre ölümü
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Gecikmifl apoptotik
hücre ölümü

fiekil 1. Asfiksiye ba¤l› hipoksik iskemik beyin hasar›n›n
süreci.
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Perinatal Asfiksiden Korunma
Asfiksinin daha çok geliflmekte olan ülkelerde so-

run oldu¤undan yola ç›karak asfiksiden korunmay›

genel olarak afla¤›daki bafll›klar alt›nda de¤erlendire-

biliriz; (1) Riskli vakalar›n tan›nmas› ve risk faktörleri-

nin elimine edilmesi (maternal aneminin, enfeksiyo-

nun, malnutrisyonun, vb) tedavisi, (2) Riskli hastala-

r›n perinatal merkezlere refere edilmesi (3) Gebelik-

te yeterli antenatal bak›m›n sa¤lanmas› (4) Sa¤l›k per-

sonelinin yenido¤an bebekleri de¤erlendirebilme ve

resüsitasyon yapabilme konusunda e¤itilmeleri (5)

Riskli gebelerin ve hasta yenido¤anlar›n güvenli

transportu için sistem oluflturulmas›.

Perinatal asfiksi’nin %90’l›k kesimi intrauterin ve

intrapartum olaylara ba¤l› geliflti¤i için fetusun duru-

munun de¤erlendirilmesi önemlidir. ‹ntrapartum fe-

tal sürveyans›n amac› fetusta dekompansasyon po-

tansiyelini saptayarak perinatal morbidite ve mortali-

te ile sonuçlanacak perinatal asfiksi, hipoksik iske-

mik ensefalopati, ölü do¤um ve yenido¤an ölümleri-

ni zaman›nda ve etkin bir biçimde önlemektir.

Antenatal-intrapartum dönemde hipoksemiye fe-

tusun cevab› kalp h›z› variabilitesinin kayb› ve kalp

h›z›nda düflme, vücut hareketlili¤inde azalma ve ne-

fes alma tarz›nda olur. Biyofizik skorlama (fetal hare-

ketler, tonus, solunum ve tahmini amniyotik s›v› mik-

tar›), modifiye biyofizik skorlama (antenatal kardiyo-

tokogram kayd› ile amniyotik s›v›n›n ultrasonografik

ölçümü), h›zl› biyofizik skorlama (amniyotik s›v› in-

deksi ile sesle provake edilen fetal hareketlerin ultra-

son ile saptanmas›), umbilikal arter doppleri,elektro-

nik fetal monitorizasyon (devaml› kardiyotokografi),

skalp pH, skalp laktat, fetal pulse oksimetre, NIRS(ne-

ar infrared spektroskopi) gibi bir dizi test antenatal

hipoksinin saptanmas›, do¤um metodunu ve zaman›-

n› planlama aç›s›ndan kullan›lmaktad›r.Herbirinin

perinatal asfiksiyi predikte etme gücü farkl›d›r.

Do¤um Odas›nda Resüsitasyon ve 
Stabilizasyon
Asfiktik yenido¤an›n tedavisinde öncelikli olan

hipoksi/hiperkarbinin ortadan kald›r›lmas›, uygun

oksijenizasyon ve ventilasyonun sa¤lanmas›, optimal

doku perfüzyonu ile doku iskemisinden korunma-

d›r. Do¤um odas›nda resüsitasyon standard Neonatal

Resüsitasyon Program›’na uygun olarak yap›l›r. Oksi-

jen kullan›m›na gereken dikkat gösterilir. Perfüzyo-

nun sa¤lanmas›, hipoglisemi ve hipertermiden kaç›n-

mak önemlidir. Oda havas›n› kullanarak yap›lan resü-

sitasyonun %100 O2 kadar etkili oldu¤una dair bir-

çok çal›flma mevcuttur. Ancak spontan dolafl›m›n oda
havas›yla da, %100 O2 ile ayn› sürede sa¤lanabilece¤i
konusunda yeterli veri yoktur. Di¤er ek tedaviler or-
taya ç›kabilecek komplikasyonlara ve morbiditelere
göre düzenlenir. 

Hipoksik ‹skemik Ensefalopatili yenido¤anlarda
destekleyici bak›m HIE ile sonuçlanacak kadar intra-
partum hipoksi de olan bebekte multiorgan sistem
disfonksiyonuna ait di¤er bulgularda saptan›r (Tablo
1). Çoklu organ disfonksiyonu kardiyak output’un
cilt, kaslar, böbrek, akci¤er, karaci¤er ve gastrointesti-
nal sistemde azalt›larak kalp, beyin ve adrenal bezle-
re yönlendirilmesinden kaynaklan›r. E¤er belli bir or-
gan tutulumu varsa mekonyum aspirasyonu yada
akut tubular nekroz gibi, bu durumda tedavide spesi-
fik problemlere yönelik tedavi öncelik kazan›r. 

1976 y›l›nda Sarnat ve Sarnat, nörolojik bulgular›
skorlayarak ensefalopatiyi derecelendirmifllerdir.
Günümüzde de kullan›lmakta olan bu skorlama ile
ensefalopati hafif (evre 1), orta (evre II), fliddetli (ev-
re III) olarak derecelendirilmekte ve prognoz konu-
sunda fikir verici olmaktad›r. Evre 1 ensefalopati ta-
mamen düzelir, evre II de iyileflen grupta bulgular›n
normale dönmesi 7-10 günde olur, sekel oran› %25
dir, evre III’ün neredeyse tümünde (%100) sekel ya-
da mortalite vard›r. ‹yileflme gösterecekler kendini 3
günde belli eder.

Prospektif olarak yap›lan bir çal›flmada fliddetli as-
fikside kardiyovasküler, santral sinir, gastrointestinal
renal ve solunum sistemi disfonksiyonu bebeklerin
%50 den fazlas›nda geliflmifltir. Orta dereceki asfiktik
bebeklerin %40’›nda kardiyovasküler ve solunum sis-
temi disfonksiyonu geliflmifltir.

Sistem/organlar Komplikasyonlar 

Kardiyovasküler Myokard hasar›, Kardiyojenik flok, kalp 
yetmezli¤i,disritmiler

Pulmoner Pulmoner hipertansiyon, Respiratuar distres, ‘flok 
akci¤eri’,pulmoner ödem, hemoraji

Renal Renal yetmezlik, asfiktik mesane sendromu, 
uygunsuz ADH

Gastrointestinal Hepatik hasara ba¤l› kolestaz, hipoalbuminemi, 
p›ht›laflma disfonksiyonu, NEC

Hematolojik Trombositopeni, DIC, Polisitemi

Metabolik Hipoglisemi, Hipokalsemi, Termoregulasyon 
bozuklu¤u, Laktik asidoz

SSS Konvülziyonlar, Serebral ödem, hemoraji

Tablo 1. Perinatal asfikside multiorgan yetmezli¤i.



Hipoksik ‹skemik Ensefalopatinin 
Tedavisi
Orta yada fliddetli asfikside öncelik ilk 1 hafta bo-

yunca geliflebilecek H‹E’nin fliddetini en aza indirge-
meye verilir. Ensefalopatinin fliddetini azaltabilecek
ve uzun dönem prognozu iyilefltirebilme potansiyeli-
ne sahip bir dizi strateji mevcuttur. Resüsitasyon ve
stabilizasyon sa¤land›ktan sonra orta ve fliddetli as-
fiksi tan›mlanan bebeklerin tümü için s›v› k›s›tlamas›
önerilmektedir. Oliguri ile gidebilecek böbrek zede-
lenmesi ile uygunsuz ADH sal›n›m› olas›l›¤›na karfl›
s›v› al›m› tahmin edilen insensibl s›v› kay›plar›n› kar-
fl›layacak kadar k›s›tlan›r. S›v› k›s›tlamas›na giderken
Yeterli kan hacmi, kan bas›nc› ve doku perfüzyonu-
nun sa¤lanmas›na dikkat edilmelidir. Hematokritin
normal s›n›rlarda olmas› önemlidir.

Yenido¤an konvülziyonlar›n›n en fazla nedeni
perinatal asfiksidir ve orta-fliddetli asfiksi vakalar›n›n
%50-70’inde oluflur. Ço¤u vakada 12-24 saat aras›nda
gözlenir. Status durumunda beyin gelifliminde uzun
sürecek de¤iflimlere yol açarak SSS inde uzun süreli
hasara yol açar. Konvülziyonlarda ilk tercih barbitü-
ratlard›r. Barbitüratlar beynin nöral ve glial dokunun
metabolik h›z›n› ve enerji kullan›m› azaltarak beynin
glukoz ve oksijen ihtiyac›n› azalt›r. Fenobarbitalin di-
¤er etkileri serebral kan ak›m›n› azaltmas› ve muhte-
melen toksik serbest radikallerini ortamdan temizle-
mesidir. Bu etkileri akut zedelenmifl beyin dokusu-
nun teorik olarak lehinedir ve santral sinir sistemini
ödem, hipotansiyon ve otoregülasyonun kayb› sonu-
cu serebral perfüzyon ve substrat ak›fl›n›n bozuldu¤u
dönemde daha ileri zedelenmeden koruyucudur.

Ödeme sekonder geliflecek beyin hasar›n› azalt›c›
stratejiler olarak hiperventilasyon, steroidler, osmo-
tik ajanlar ve diüretikler öne sürülmüfltür. Etkileri s›-
n›rl›d›r ve asfiksi tedavisinde rutin kullan›mlar› yok-
tur. Küçük say›daki bebekte intrakranyal bas›nc›n
mannitol ile azald›¤› görülmüfltür.

Ümit vadeden yaklafl›mlar (Tablo 2):

• Profilaktik barbitürat kullan›m›: Küçük çapl›
randomize bir çal›flmada fliddetli hipoksik iske-
mik ensefalopatili bebeklerde 40mg/kg gibi
yüksek doz fenobarbitalin 1 saat içinde veril-
mesinin konvülziyon s›kl›¤›n› ve 3 yafl›ndaki
nörolojik de¤erlendirmede nörolojik defisitleri
azaltt›¤› ortaya konmufltur 

• Eritropoietin: Yak›n zamandaki bir çal›flmada
orta-fliddetli hipoksik iskemik ensefalopatide
düflük doz eritropoietine (300-500 U/kg) ilk 48
saatte bafllanarak 2 hafta süreyle verilmesinin

mortaliteyi düflürdü¤ü ve 18. ayda orta-a¤›r nö-
rolojik defisit insidensini azaltt›¤› gösterilmifltir
(43.8% vs 24.6%; p<0.05).

• Allopurinol: Küçük bir grupta yap›lan çal›flma-
da sa¤kal›mda art›fl ve serebral kan ak›m›nda
iyileflme sa¤lad›¤› gösterilmifltir.

• Eksitatör amino asid (EAA) antagonistsleri:
MK-801 ile deneysel hayvan çal›flmalar› ve s›n›r-
l› say›daki eriflkin çal›flmalar›nda ümit verici so-
nuçlar al›nm›flt›r. Ancak bu ilac›n ciddi kardiyo-
vasküler yan etkileri bulunmaktad›r. 

Hipotermi Tedavisi
Asfiktik olay sonras› 6 saati geçirmeden vücut ›s›-

s›n›n 3-4 °C düflürülmesinin beyin dokusunu koruyu-

cu etki gösterdi¤i deneysel olarak kan›tland›ktan son-

ra, 1998 den bafllayarak asfiktik yenido¤anlarda post-

hipoksik hipotermi tedavisi uygulanmaya bafllam›fl-

t›r. Hipotermi (1) beyindeki metabolik h›z› düflürür

ve enerji tüketimini azalt›r; (2) eksitatör transmitter

sal›n›m› azalt›r; (3) iyon ak›fl›nda azalma sa¤lan›r (4)

hipoksik iskemik ensefalopatiye ba¤l› geliflen apopi-

tozisi (5) vasküler permeabilite, ödem ve kan beyin

engeli fonksiyonlar›ndaki bozulmay› azalt›r. ‹ki me-

tod kullan›lmaktad›r; bafl so¤utma ve tüm vücut so-
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Strateji Giriflim 

Serebral metabolik h›z›n yavafllat›lmas› Hipotermi

NMDA reseptör kanallar›n›n bloke edilmesi Magnezyum

Glutamat sal›n›m›n›n azalt›lmas› Adenozin

Adenozin agonistleri

Adenozin uptake inhibitörleri

Voltaja duyarl› kalsiyum kanallar›n›n Kalsiyum kanal blokeri
inhibisyonu

Serbest radikal reaksiyonlar›n› azaltmak Serbest radikal yokediciler
Allopurinol
Vitamin C, E 
Super oksit dismutaz (SOD)

Apoptozis yola¤›n›n h›z›n› azaltmak Kaspaz inhibitörü

Serbest radikal oluflumunun ‹ndometasin
engellenmesi Demir kelatörleri

Allopurinol
NOS inhibitörleri

‹nflamatuar yan›t›n azalt›lmas› Allopurinol

‹nflammatuar antagonistler

(IL-1 ve TNF-alfa blokerleri, 
steroidler)

Tablo 2. H‹E’de beyin hasar›n› önlemeye yönelik kullan›lan
ve deneysel aflamada olan tedavi yaklafl›mlar›.



¤utma. Selektif bafl so¤utmada (CoolCap) kanallar

içinde so¤uk su dolaflan bir bafll›k bebe¤in bafl›na

yerlefltirilir ve pompalayan bir alet ile so¤uk suyun

devaml› dolafl›m› sa¤lan›r. Nazofarengeal yada rektal

›s› 72 saat süreyle 34-35 °C aras›nda tutulur. Tüm vü-

cut so¤utmada, bebek so¤uk su dolaflt›r›larak so¤ut-

maya elveriflli üretilmifl battaniye üzerine yat›r›l›r,

böylelikle istenilen hipotermi düzeyine çabuk ulafl›l›r

ve 72 saat süreyle devam ettirilir.

H‹E’li 767 bebe¤in 18 aydaki ölüm ve a¤›r nöro-

geliflimsel durumunu gösteren 3 çal›flma ile sadece

mortalite say›s›n› veren 7 çal›flma sonuçlar›; 3 çal›fl-

mada hipotermi, 18 ayda ölüm ve a¤›r nörogeliflimsel

gerili¤i belirgin olarak azaltm›fl, normal nörolojik bul-

gularla yaflam süresini artt›rm›flt›r. A¤›r gerilik, sereb-

ral palsi ve BAYLEY II mental ve psikomotor geliflim-

sel indeksi <70 olan bebeklerin say›s›n› azaltm›flt›r.

Sonuç olarak orta derecede hipotermi H‹E’li bebek-

lerde 18. ayda ölüm ve nörolojik hasar geliflimini be-

lirgin olarak azaltm›flt›r. 

Uzun süreli izlem
‹zlemin amac› ortaya ç›kabilecek sorunlar› erken

saptayarak gereksinimi olan bebeklere giriflimleri er-

ken olarak bafllatabilmektir. Hipoksik iskemik ense-

falopatili bebeklerin tümünde bafl çevresi dahil ol-

mak üzere büyüme parametreleri yak›n izlenmelidir.

Orta-fliddetli düzeyde H‹E’de anormal nörolojik bul-

gular ya da beslenme güçlü¤ü varsa yak›n takip gere-

kir. Bu takibin geliflim uzman› ya da pediatrik nöro-

log taraf›ndan yap›lmas› gerekir. Bu bebeklerde kor-

teksin görme alan›nda hasar oluflabilece¤inden pedi-

atrik oftalmolog taraf›ndan da de¤erlendirilmeleri

önerilir. ‹flitme testinin taburcu olmadan yap›lmas› ve

geç bafllang›çl› iflitme kay›plar› aç›s›ndan da periyo-

dik de¤erlendirilmeleri gerekir.

Orta derecede H‹E’li bebeklerde beslenme güçlü-

¤ü yoksa ve nörolojik bulgular normalse rutin bak›m

yeterlidir. E¤er hipotermi tedavisi uygulanm›flsa yeni

uygulamaya giren bu tedavinin etkinli¤i ve güvenilir-

li¤i aç›s›ndan verilerin bir kay›t sisteminde toplanma-

s› uygundur.

Hafif derecede H‹E’li bebeklerin seyri genelde

iyidir ve özel izlem gerektirmezler.

Sonuç olarak; Perinatal asfiksi, intrauterin, eylem

s›ras›nda, do¤um esnas›nda ya da erken postnatal dö-

nemde geliflebilir. Riskli vakalar›n tan›nmas› ve risk

faktörlerinin elimine edilmesi, riskli hastalar›n peri-

natal merkezlere refere edilmesi, gebelikte yeterli an-

tenatal bak›m›n sa¤lanmas›, sa¤l›k personelinin yeni-

do¤an bebekleri de¤erlendirebilme ve resüsitasyon

yapabilme konusunda e¤itilmeleri, riskli gebelerin ve

hasta yenido¤anlar›n güvenli transportu için sistem

oluflturulmas› perinatal asfiksinin önlenmesinde te-

mel yaklafl›mlard›r. Fetusun durumunun de¤erlendi-

rerek uygun do¤um zaman›n› saptamada fetal kalp

h›z›, fetal kan ak›m h›z› ve benzeri testlerin belirleyi-

ci özellikleri vard›r. Asfiktik do¤an bir bebekte zama-

n›n iyi kullan›lmas› önemlidir. Erken hücre ölümü-

nün oldu¤u asfiksinin ilk faz›, hücrelerin enerji depo-

lar›n›n tüketildi¤i ilk birkaç dakikad›r. Deneyimli el-

lerde derhal bafllat›lan resüsitasyonla oksijen sa¤lan›r

ve dolafl›m düzenlenerek hasar›n daha ileri boyuta ta-

fl›nmas› engellenir. Nöron hasar›n›n ikinci evresi ilk

olaydan saatler sonra oluflur. Bu süreçte önemli oldu-

¤u düflünülen mekanizmalar serbest oksijen radikal-

leri, kalsiyumun hücre içine girifli ve apoptozistir. Re-

süsitasyon sonras› yap›lan tedavilerin amac› bu süre-

ci durdurarak sekonder hücre hasar›n›n s›n›rland›r›l-

mas› ve beyindeki hasar›n daha fazla ilerlemesini en-

gellemektir. Asfiktik do¤an bebeklerde yaflam›n ilk 6

saatinde bafl bölgesine yada tüm vücudu so¤utarak

vücut ›s›s›nda 3-4ºC lik düflüflle uygulanan hipotermi

tedavisi sekonder nöron ölümüne götürecek bir dizi

metabolik olay›n h›z›n› düflürerek, mortaliteyi azalt-

mas› ve nörolojik prognozu iyi yönde etkilemesiyle

en güncel tedavi yöntemi olarak yerini alm›flt›r. Peri-

natal asfiksinin yönetiminde temel prensip, geliflmifl

tekniklerin deneyimli kiflilerce zamanl› uygulanmas›

ve sa¤duyulu yaklafl›md›r.
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