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Amag: Terapdtik hipotermi tedavisi alan hipoksik iskemik ensefalopatili (HIE) yenidoganlarn kardiyak bulgularinin;
biyobelirtecler, EKG ve ekokardiyografi ile degerlendiriimesi ve bu belirteclerin hipoksik myokard hasar siddetinin
belirlenmesindeki etkisinin arastirimasi amaclanmistir.

Gerec ve Yontemler: Evre Il ve Ill HIE tanisi alan ve terapdtik hipotermi uygulanmis 50 yenidogan bebegin verileri
retrospektif olarak incelendi. Demografik dzellikler, sistemik ve kardiyak muayene bulgulari, serum CK-MB, troponin-I,
EKG ve ekokardiyografi raporlan kaydedildi. Evre Il ve Evre Il HIE'li hastalarin bulgulan karsilastiriidi.

Bulgular: Elli olgunun 11’inde (%22) miyokardiyal disfonksiyon saptandi. EKG kayitlarinda tUm olgular normal sintis
ritmine sahipti. EKG’de patolojik bulgu evre II'de 2 (%8.3) olguda, evre lll'de ise 5 (%19.8) olguda mevcuttu. Serum CK-
MB ve troponin-I olgularin 30’unda (%60) yUksek izlendi. Tim olgularin 5’inde (%10) orta derecede trikispit yetersizligi,
1’inde (%2) siddetli trikUspit yetersizligi, 4’Unde (%8) sag ventrikll hipokinezisi, 6’sinda (%12) sol ventrikll hipokinezi
ve 1’inde (%2) biventrikiler hipokinezi mevcuttu. Evre Il HIE'l olgularda enzim diizeylerinin daha yiiksek, EKG ve EKO
anormalliklerinin daha yaygin oldugu goértldu (p<0.05).

Sonug: Hipoksik iskemik ensefalopatili yenidoganlarda kardiyak etkilenme prognoz agisindan son derece dnemlidir.
Olgularda tedavinin daha iyi ydnetilmesi icin kardiyak degerlendirme ve yakin takip cok dnemlidir. Kardiyak biyobelirtecler,
EKG ve EKO perinatal asfikside miyokardiyal hasarin ciddiyetinin erken tani ve degerlendiriimesinde faydalidir.

Anahtar Sozciikler: Kardiyovaskuler insitabilite, Miyokardiyal hasar, Perinatal asfiksi

ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to evaluate the severity of cardiac complications of hypoxic ischemic encephalopathy
(HIE) according to the degree of hypoxia and to evaluate the efficacy of cardiac biomarkers, electrocardiography (ECG)
and echocardiography (ECHO) for myocardial injury.
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Material and Methods: Fifty term babies with HIE without any additional disease were selected. Myocardial dysfunction was evaluated
using clinical examination, serum CK-MB, troponin-l and ECG and ECHO.

Results: According to Sarnat and Sarnat classificiation, 24 neonates were diagnosed stage Il and 26 neonates were diagnosed stage Il
HIE. Among these 50 cases, 11 (22%) had evidence of myocardiac dysfunction. All the cases had normal sinus rhythm. ECG changes
(ST depression, T wave inversion, pathological Q wave as signs of ischemia) were present in 2 (8.3%) cases in the stage Il, and 5 (19.8%)
cases in the stage HIE group. ECG showed. Serum levels of troponin-I and CK-MB were increased in 30 (60%) patients. Moderate
tricuspid regurgitation was present in 5 (10%), severe tricuspid regurgitation in 1 (2%), right ventricular hypokinesia in 4 (8%), left ventricular
hypokinesia in 6 (12%) and biventricular hypokinesia in 1 (2%) neonate among all the cases. Enzyme levels were higher, ECG and ECHO
abnormalities were more common in the neonates with stage Il HIE (p<0.05).

Conclusion: Cardiac involvement is extremely important in terms ofprognosis in the neonates with HIE. Cardiac evaluation and close follow-
up should be performed for the better management of HIE. Cardiac biomarkers, ECG and ECHO are useful in the early recognition and

evaluating the severity of myocardial damage in perinatal asphyxia.

Key Words: Cardiovascular instability, Myocardial damage, Perinatal asphyxia

GIiRiS

Perinatal asfiksi yenidoganda nérolojik, renal, kardiyak, hepatik
ve hematolojik sistem dahil olmak Uzere gegici ya da uzun sureli
etkilere neden olabilir. En sik santral sinir sisteminin tutulumu
olsa da, kardiyak fonksiyonlarla birlikte diger bir¢cok sistem de
etkilenebilmektedir. Perinatal asfikside klinik olarak kardiyak
disfonksiyon insidansi %62-78 olarak bildirilmistir. Bozulmus
miyokardiyal kontraktilite, dUsUk kalp hizi ve hipotansiyon
mortalitenin artmasina ve uzun ddnem norolojik sekellerin
ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir. Hem hastalik sureci
hem de tedavide etkinligi kanitlanmis tek yontem olan terap6tik
hipotermi hemodinamik dengesizlige neden olabilir (1-5).

Bucalismanintemelamaciterapétik hipotermitedavisi uygulanan
hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) tanill yenidoganlarin kardiyak
bulgularinin incelenmesi, kardiyak etkilenme ve miyokardiyal
zedelenme surecinin saptanmasi igin serum belirteclerinden
kreatinin kinaz-miyokard bandi (CK-MB) ve kardiyak troponin-I (cTnl
) ile elektrokardiyografi (EKG) ve konvansiyonel ekokardiyografi
(EKO) parametrelerinin  degerlendirmesidir. Ikincil amag ise
Sarnat&Sarnat evrelemesine gore Evre Il ve Evre lIl HIElerin
kardiyak bulgularinin karsilastinimasidir.

GEREC ve YONTEMLER

Haziran 2019 - Subat 2021 tarihleri arasinda yenidogan
yogun bakim Unitesinde yatirilarak izlenen Evre Il ve EVRE llI
HIE tanisi ile terapdtik hipotermi uygulanmis 50 yenidoganin
verileri retrospektif olarak analiz edildi. Calisma icin, Ankara Sehir
Hastanesi etik kurul onayr alinarak gerceklestirildi ( 07.04.2021-
E2-21-375). Hipoksik iskemik ensefalopati tanisi icin Turk
Neonatoloji Derne@i’'nin Neonatal Ensefalopati Tani ve Tedavi
Rehberi kullanildi (6): Akut peripartum/intraparum olaya eslik
eden 1) Apgar skoru 5. ve 10. Dakikada <5 olmasi, 2) Fetal
umbilikal kan gazinda pH<7 ve BE -12 mmol/L, MRI veya
MRS’da HIE ile uyumlu beyin hasarinin gértlmesi, 3) Coklu
organ yetmezligi veya etkilenmesinin olmasi tani kriterleri olarak
belirlendi. Evreleme modifiye Sarnat&Sarnat kriterlerine gore
yapildi. Sarnat&Sarnat‘in evrelendirmesine gére orta (Evre Il) ve

agir (Evre Ill) (7) HIE olan ve hipotermi tedavisi uygulanan olgular
galismaya alindi. Hipotermi tedavi kriterleri Turk Neonatoloji
Derneginin Neonatal Ensefalopati Tani ve Tedavi Rehberinde
Onerilen 1) Gebelik yasi = 36 ve <6 saatten kicUk bebekler 2)
Kord kan gazinda veya dogumdan sonraki ilk bir saat igerisinde
bakilan pH<7.00 veya BE < -16 mmol/L olmasi 3) 10. dakika
Apgar skoru <5 veya devam eden resusitasyon ihtiyaci 4) Klinik
degerlendirmede orta veya agdir ensefalopati bulgularinin olmasi
olarak belirlendi (6).

Olgularin birinci ve 5. dakika Apgar skorlari, ilk 24 saat
icindeki fizik muayene bulgular, EKG ve EKO bulgular ile
birlikte dogum sonrasi ikinci saatte bakilan serum CK-MB ve
cTnl diizeyleri kaydedildi. CK-MB diizeyi interlab Microtech
648ISO Electrophoresis 2002 (Roma ltaly) cihazinda uygun
elektroforez kitleri, cTnl diizeyi ise immulite (2000 Los Angeles
USA Listed Laboratory Equipment) hormon otoanilazatori
ve Immulite-2000 kitleri kullanilarak kemiluminesans yontemi
ile calisildi. Gebelik yasi 35 haftadan kiguk, major konjenital
malformasyon, kromozom anomalisi, metabolik hastalik, ciddi
hiperbilirubinemi, intrakraniyal kanama, menenijit, hipoglisemi,
septik sok ve konjenital kalp hastaligi tanisi konulan bebekler
arastirmaya dahil edilmedi.

istatistik Degerlendirme

istatistiksel analizi icin SPSS 20.0 programi kullanildi. Stirekli
nicel veriler ortalama + standart sapma ve ortanca olarak, nitel
veriler ise say! (n) ve ylzdelik (%) degerler olarak ifade edildi.
Gruplar arasi karsilastirmada kategorik veriler igin ki-kare testi
ve normal dagiima uymayan sayisal verilerde Mann-Whitney U
testi kullanildi. Veriler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi
ile degerlendirildi. p<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin Klinik Ozellikleri

Toplam 50 olgunun verileri analiz edildi. Sarnat&Sarnat’in
evrelendirmesine gore olgularin 24’0 (%48) evre I, 26’si (%52)
evre lll HIE bulgularina sahipti. Dogum sekli 19’unda (%38)
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Tablo I: Sarnat &Sarnat’e gdre Evre Il ve Evre lII’'deki olgularin demografik dzellikleri.

Evre Il (n=24) Evre lll (n=26) P
Dogum haftasi 38.28+2.17 (38.5) 38.33+1.61 (39.1) 0.55
Prematiir/Matiir (n%) 9 /15 (37.5/62.5) 8/18 (30.8/69.2) 0.382
Dogum agirhgi (gr) 3110+£501 (3200) 3225+363 (3330) 0.35
*Cinsiyet (K/E) 13/11 (54.2/45.8) 10/16 (38.5/61.5) 0.270
*Dogum sekli (NSVY/CS) 10/14 (41.7/58.3) 9/17 (34.6/65.4) 0.611
TApgar skoru 1.dk 5 (min-maks:3-6) ( 5) 4 (min-maks:0-6) (4) 0.019
TApgar skoru 5.dk 7 (min-maks:5-8) (7) 6 (min-maks:2-7) (6) 0.004
Kord PH 7.04+0.79 (7.01) 6.88+0.12 (6.91) 0.001
Kord BE (mmol/L) -16.23+2.17 (-15.8) -21.46+5.74 (-20.2) 0.001
HCO3 (mEq/L) 14.65+2.96(15.2) 13.72+2.94 (13.1) 0.382
PCO,(mmHg) 56.96+17.63 (59) 67.11+22.56 (72) 0.027
Laktat (mmol/dL) 6.95+2.84 (6.12) 9.54+3.71 (9.9) 0.016
KTA (atim/dk) 113+£15.3 (108) 104.65 +12.85 (103) 0.629
SKB (mmHg) 71.6+9.26 (70.1) 67.61+10.2 (67.5) 0.139
DKB (mmHg) 45.58 +5.81 (45) 48.84 £7.1 (44) 0.585
Yatis siresi (giin) 12.42+6.9 (9.5) 16.81+£14.37 (10) 0.584

Degerler Ort+SD (ortanca) olarak verilmistir, *Degerler sayi (n) ve (%) olarak verilmistir, TDegerler ortalama, (min-maks) (ortanca) olarak verilmistir.

spontan vajinal yol (NSVY), 31’inde (%62) sezaryen (C/S)di.
Perinatal olarak evre Il HIE'de olgularin 17’sinde (%78.8) fetal
distres, 5’inde (%20.8) mekonyum aspirasyonu, 2'sinde (%8)
kordon dolanmasi ve prolapsusu; evre lll HIE'de 12’sinde
(%46.2) fetal distres, 8’inde (%30.8) mekonyum aspirasyonu,
4’Unde (%15.4) kordon dolanmasi ve prolapsusu, 2'sinde (7.7)
plasenta dekolmani oldugu saptandi. Ortalama gebelik yasi
evre Il ve lll HIE icin sirasiyla 38.3+2.2 hafta, 38.3+1.6 hafta,
ortalama dogum agirhgr sirasiyla 3110+501 g ve 3225+363
g idi. Evre |l HIE'de 13 kiz ve 11 erkek, evre Il HIE'de 10 kiz
ve 16 erkek bebek vardi. Dogum haftasi, dogum agirigr ve
cinsiyet acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi. Evre II’'de olgulardan 10’u (%41.7), evre
lI’'de 12si (46.2) ndbet gecirmisti. TUm olgulardan 48’i (%98)
taburcu edildi, sadece evre Il HIE’de 1 hasta (%2) exitus oldu.
Yogun bakimda yatis sUresi evre II'de 12.4+7 gUn, evre ll'de ise
16.8+14 gindd.

Evre Il HIE’'deki olgularin 1. dakika Apgar skoru 5 (min-maks:
3-6), 5. dakika Apgar skoru 7 (min-maks: 5-8), evre lll HIE’deki
olgularin 1. dakika Apgar skoru 4 (min-maks: 0-6), 5. dakika
Apgar skoru 6 (min-maks: 2-7)'di (Tablo ). Kord kan gazi pH
degeri evre I HIE'de 7.04+0.79, evre Il HIE'de 6.88+0.12;
laktat dUzeyleri evre I'de 6.95+2.84, evre lI'de 9.54+3.71
olarak bulundu. Perinatal asfiksinin siddeti arttikca kord kan
gazi pH degerinde azalma, laktat diizeyinde ise artis istatistiksel
olarak anlamli izlendi (Tablo ).

Evre II'de 1 olguya, evre llI'de 2 olguya kardiyopulmoner
resusitasyon (KPR) yapilmisti. Evre II'de 13 (%54.2), evre lI'de
17 (%65.4) olguya pozitif basingli ventilasyon (PBV) yapiimisti.
Evre II'de 2 (%8.3) olgu, evre llI'de 4 (%15.4) olgu entlbeydi.
Mekanik ventilasyon ihtiyaci 5.25 + 1.64 gundu.
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Klinik 6zelliklerine baktigimizda evre II’de 13’0 (%54.2), evre
lI’'de 12'si (%46.2) asemptomatikti. Respiratuvar distres evre
[I’'de olgularin 9’unda (%37.5), evre lII'de 9'unda (%34.6) izlendi.
Kalp yetersizligi evre II'de olgularin 2’sinde (%8.3), evre ll'de
4’Unde (%15.4), kardiyojenik sok tablosu evre lI'de olgularin
1’inde (%3.8) vardi (Tablo ).

Laboratuvar Bulgulari

interldkin-6 (IL-6) diizeyi evre II'de 45.09+31.21 pg/m, evre lI'de
60.38+48.71’di. IL-6 dUzeyleri agisindan gruplar arasindaki fark
anlamli iken, CRP dulzeyleri agisindan fark saptanmadi.

CK-MB dlzeyi evre lI'de 67.61+41.55 U/L, evre llI'de
120.18+81.17 olarak bulundu. Evre Il ve Il HIE CK-MB
dUzeyleri arasinda anlamli fark vardi. Troponin-I dlzeyi evre
['de 126.31+£136.77 ng/ml, evre lI’de 742.13+2352.1 ng/
ml’di (Tablo Ill). Hipoksik iskemik ensefalopati evresi agirlastikga
troponin-I  dlzeyinin istatistiksel olarak anlamli  yukseldigi
gdzlendi (Tablo ll, p<0.05).

Troponin-l, IL-6 dUtzeyleri ile laktat dUzeyleri arasindaki
korelasyonun anlaml  oldugu saptandi (sirasiyla r=0.350,
p=0.013; r=0.226, p=0.332, p=0.018). Ayrica troponin-I
dUzeyi ile entlbasyon suresi arasindaki korelasyon anlamli idi
(r=0.562, p=0.03). Troponin-I ve 1 ile 5. dakika Apgar skorlari
arasinda negatif ydnde anlamli korelasyon vardi (sirasiyla r=
-0.410, p=0.003; r=-0.466, p=0.001). inotrop destek ihtiyaci
ile entlbasyon sUresi arasinda pozitif ydnde anlamli korelasyon
oldugu izlendi (r=0.656, p=0.021).

EKG ve EKO Bulgulari

TUm olgular normal sints ritmine sahipti ve 43’Unde (%86) EKG
bulgulari normal olmakla birlikte, 7’sinde (%14) miyokardiyal
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Tablo II: Sarnat &Sarnat’e goére Evre Il ve Evre llI’'deki olgularin Kklinik ézellikleri ve kardiyak bulgulari.

Evre Il (n%) Evre lll (n%) P
Klinik Ozellikler
Asemptomatik 14 (%58.3) 13 (%50)
Respiratuvar distres 8 (%33.3) 8 (%30.8) 0.568
Kalp yetersizligi 2 (%8.9) 4 (%15.4)
Kardiyojenik sok _ 1 (%3.8)
EKG Bulgulari
Normal 22(%91.7) 21 (%80.2)
ST ¢cokmesi 2 (%8.3) 3(11.5) 0.040
T dalga duzlesmesi-inversiyonu _ 1(%3.8)
Q dalgasi _ 1 (%3.8)
Ekokardiyografi
Ventrikdl fonksiyonu normal 21 (%87.5) 18 (%69.2)
RV hipokinezi 1(%4.2) 3 (%11.5) 0.010
LV hipokinezi 2 (%8.3) 4 (%15.4)
BiventrikUler hipokinezi _ 1 (%3.8)
Triklispit yetersizligi
Hafif 4 (%16.7) 3 (%11.5)
Orta 1(%4.2) 4 (%15.4) 0.624
Agir _ 1 (%3.8)
Pulmoner hipertansiyon
Yok 19 (%79.2) 18 (%69.2)
Hafif 4 (%16.7) 3 (%11.5) 0.649
Orta 1 (%4.2) 4 (%15.4)
AgIr _ 1 (%3.8)

Tablo IlI: Sarnat &Sarnat’e gdre Evre Il ve Evre III'deki olgularin kardiyak enzim ve diger laboratuvar degerleri.

Evre Il (n=24) Evre lll (n=26) P
EF (%) 68.37+5.96 (69.5) 64.38+4.75 (68) 0.009
FS (%) 34.41+2.91 (3.7) 32.19+2.37 (33) 0.009
CK-MB (U/L) 67.61+41.54 (66.85) 120.18+81.17 (89.9) 0.027
Troponin-I (pg/ml) 126.31+136.77 (95.1) 742.13+2352.1 (156.5) 0.038
Ure (mg/dl) 29.25+8.14 (28) 30.32+8.25 (30) 0.627
Kreatinin (mg/dl) 0.72+0.18 (0.73) 0.71+0.27 (0.7) 0.655
AST (U/L) 135.4+79.21 (113) 260.3+427.62 (115) 0.985
ALT (U/L) 30.71+£23.94 (25) 83.8+1483.14 (34.5) 0.066
WBC (x10%/mm?) 17.21+51.49 (16.86) 18.32+73.31 (12.200) 0.627
Hemoglobin (gr/dl) 17.4+2.14 (18.1) 17.35+2.27 (17.2) 0.854
Hematokrit (%) 52.2+6.42 (54.3) 52.07+6.81 (51.6) 0.851
PLT (x10%/mm3) 278.623+78.83 (253.5) 261.653+58.54 (266.1) 0.614
CRP (mg/dl) 2.54+1.86 (3.11) 3.22+2.39 (3.11) 0.783
IL-6 (ng/mL) 45.09+31.21 (34) 60.38+48.71 (44.5) 0.201

Dedgerler ort £SD (ortanca) olarak verilmistir.

iskemi bulgulari vardi. Gruplara gore incelendiginde Evre [I’de 22
(%91.7), evre lI’de 21 bebegdin (%80.2) EKG bulgulari normaldi.
Evre II'de 2 (%8.3), evre ll'de 3 (%11.5) olguda ST segment
¢Okmesi, evre llI'de 1 olguda (%3.8) T dalga duzlesmesi-
inversiyonu ve 1 olguda da (% 3.8) miyokardiyal hasar isaret
eden anlaml Q dalgasi mevcuttu. iki grup arasindaki EKG
bulgulari acgisindan fark anlamiiydi (Tablo Il). EKG bulgular ile
serum troponin-I dlzeyleri arasinda anlamli iliski saptandi (
p=0.591, p=0.001).

CGalismamizda EKO’da kardiyak disfonksiyon bulgusu 50 olgunun
11’inde (%22) mevcutken, 39’unda (%78) herhangi bir kardiyak
fonksiyon bozuklugu saptanmadi. Ekokardiyografik M-mode
dlglimlerden hesaplanan kardiyak kisalma fraksiyonu (KF) ve
ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerlerinin Evre lI'deki olgularda
Evre II'yve gbre daha dustk oldugu ve her iki grup arasinda
farkin anlamli oldugu saptandi (Tablo Ill). Evre I'de 3 olguda
(%12.5), evre ll'de 8 olguda (%30.8) ventrikll disfonksiyonu
izlendi. En yaygin degisiklik 11 olgunun 6’sinda (%12) bulunan
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sol ventrikiil (LV) hipokinezisiydi. HIE evrelerine gére EKO’da
kardiyak fonksiyonlar incelendiginde; evre II’'de 2 olguda (%8.3)
LV hipokinezisi, 1 olguda (%4.2) sag ventrikll (RV) hipokinezisi,
evre llI'deki 4 olguda (%15.4) LV hipokinezisi, 3 olguda (%11.5)
RV hipokinezisi ve 1 olguda (%3.8) biventrikiler hipokinezi
gorildu. Sol ve sag ventrikll hipokinezisi agisindan gruplar
arasindaki farkin anlamli oldugu ve asfiksi evresi ylUkseldikce
kardiyak disfonksiyonun daha fazla oldugu saptandi (Tablo I).

Triklspit kapak yetersizligi evre II'de olgularin 4’Gnde (% 16.7)
hafif, 1’inde (%4.2) orta dlzeyde, evre llI'de ise 3’Unde (%
11.5) hafif, 4’Unde (%15.4) orta, 1’inde (%3.8) agir diizeydeydi.
Ekokardiyografide trikUspit kapak yetersizliginden hesaplanan
pulmoner arter basincina gore tim olgularin 7’sinde (%14) hafif,
5’inde (%10) orta, 1’inde (%2) agrr pulmoner hipertansiyon
bulgulari izlendi. Ensefelapatinin evrelerine gdre pulmoner
hipertansiyon; evre II'de olgularin 4’Unde (%16.7) hafif, 1’inde
(%4.2) orta, evre ll'de ise 1’inde (%3.8) agrr, 4’Ginde (%15.4)
orta, 3’Unde (%11.5) hafif dizeyde saptandi (Tablo II).

Ekokardiyografide dlgulen sol ventrikil KF ve EF degerleri ile
serum troponin-I arasinda anlami iliski saptandi (sirasiyla r=
-0.432, p=0.002 ve r=-0.442, p=0.001)

Konjenital kalp anomalisi olarak tim olgularin 7’sinde (%14)
duktus arteriosus acikligi (DA), 10’nunda (%20) atriyal septal
defekt (ASD), 6'sinda (%12) ventrikiler septal defekt (VSD),
7’sinde (%14) mitral ya da trikUspit kapak yetersizligi saptanirken,
20’sinde (%40) yapisal anomali saptanmadi.

TARTISMA

Hipoksik yenidoganda klinik tabloya genellikle norolojik
degisiklikler hakimdir. Ancak, multiorgan yetersizligi neonatal
postasfiksiyal sendromun 6nemli bir &zelligidir. Perinatal asfiksili
yenidoganlarda kardiyak disfonksiyonu degerlendiren klinik
calismalar sinirli sayidadi.  Calismalarin  ¢cogunda  kardiyak
disfonksiyon orani yaklasik %50-73 olarak bildirimistir (8,9).
Hindistan’da yapilan bir c¢alismada, ciddi perinatal asfiksisi
olan yenidoganlarin %90’Inda, orta derecede asfiksisi olan
yenidoganlarin %40’inda miyokardiyal disfonksiyon bildirilmistir
(10).

Perinatal asfiksi yenidogan doneminde mortalite ve morbiditenin
en 6nemli nedenlerindendir. Sarnat evre llI'teki bebeklerde
mortalitenin yiksek oldugu bildiriimistir (3,8,9). Ulkemizden
Okten ve ark.’nin (11) galismasinda evresine bakilimaksizin HIE’li
bebeklerde mortalite %18, Acunas ve ark.’nin (12) calismasinda
ise asfiktik term bebeklerde mortalite orani %25 olarak
bildirilmistir. Tirk Neonatoloji Dernegi HIE calisma grubunun
genis serili ¢calismasinda mortalite %22.6 olarak bildirilmistir
(13). Calismamizda Sarnat evre llI'deki olgulardan sadece
biri  kaybedilmistir. Arastirmalarda, kardiyak disfonksiyonun
mortaliteye katkisi net olarak bildirilememistir (14-16). Olgularin
%62-78’inde diger organlarda geri donist olmayan hasara
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neden olabilecek kardiyak disfonksiyon olabilecegi bildirilmistir
(8,17-19). Klinik bulgular, EKG degisiklikleri, konvansiyonel
EKO bulgular, serum CK-MB ve cTnl dizeyine gbre neonatal
miyokardiyal hasar saptanmaya calisilir (14,18-22).

Su an ki bilgilerimize gére Tirkiye’de HIE'li olgularda de
kalp yetersizligi sikhginin  belirlendigi  bir ¢alisma hentz
yayinlanmamistir. Calismamizda tum olgularmiz igerisinde kalp
yetersizligi Klinigi %12 oraninda olup &zellikle Sarnat klinik evre
agirlastikca kardiyak tutulumun arttigini saptadik. Sarnat evre
[I’deki 4 olguda kalp yetersizligi ve bir olguda kardiyojenik sok
tablosu klinigi vardi. Mandal Ravi ve ark.’nin (23) perinatal asfiksili
yenidoganlarda yaptiklar ¢aligmalarinda kalp yetersizligi orani
%36 olarak bildiriimistir. Herdy ve ark. (24) ise kalp yetersizligi
oranini %9 olarak bildirmislerdir. Calismamizda Herdy ve ark’na
gore HIE’li yenidoganlarda kalp yetersizligi oraninin daha yiksek
olmasinin, hem neonatoloji hem de perinatoloji bolimlerini
iceren referans merkezi olmamiza bagl oldugu distndlmustar.

Cochrane derlemelerinin sonuglarina goére terapdtik hipotermi
yapilan olgularin %5’inde sinus bradikardisi gorulebildigi, ancak
major kardiyak aritmi, agir hipotansiyon ve inotrop kullaniimasini
gerektirecek hipotansiyonda artisa neden olmadigi bildirilmistir
(25). Bizim calismamizda da inotrop tedavi gerektirecek
bradikardi ve hipotansiyonu saptanan olgumuz olmamigtir.

Miyokardin oksijen gereksinimi yUksek oldugundan, kardiyak
etkiler siklikla perinatal asfikside gorulebilmektedir. Bu
olgularda kardiyak etkilenmenin erken tespiti tedavinin
yonetimi icin  ¢ok 6nemlidir (18). Ancak, yenidoganlarda
miyokardiyal disfonksiyonun deg@erlendirilmesi zordur. CUnku
klinik belirtilerin, kardiyak enzimlerin, EKG ve EKO bulgularinin
klinikde kullanimi farklilik gosterebilmektedir (15,16). Ek olarak,
neonatal miyokardiyal iskemi klinik olarak gizli olabilmektedir
(14). Erigkinlerin aksine, yenidoganda iskemik miyokardiyumu
gosteren EKG degisiklikleri gértlemeyebilir (3,12). Miyokardiyal
hasar dusinduren EKO bulgular sadece miyokardiyal hasar
siddetli oldugunda izlenebilir (3,4,15).

Pediyatrik popllasyonda troponinlerin, kalp cerrahisi ve
kardiyotoksik ila¢ tedavisini takiben miyokardiyal hasarin
derecesi ile iyi bir korelasyon gosterdigi bildiriimistir. Kardiyak
biyobelirtegler solunum sikintisi ve asfikside miyokardiyal
hasar siddetinin degerlendirimesinde yardimci olabilir. Ayrica,
kardiyak biyobelirteclerin  EKO ile saptanan miyokardiyal
fonksiyon bulgulari ile iyi korelasyon g&sterdikleri ve EKO
olmayan merkezlerde fayda saglayabilecegdi bildirilmistir. Ancak
troponinlerin yenidogan yogun bakim tnitesindeki kullanimi hala
tartismalidir (26,27).

EKG ve EKO kardiyak etkilenme ile ilgili sinirli bilgi saglamasina
ragmen, hipokside kord kani cTnl ve cTnT seviyeleri artmistir.
Kord kanindaki cTnl dUzeyinin gestasyonel yas ve dogum
agirhigindan etkilenmedigi bildirilmistir (28-30). Calismamizda
asfiksi evresi ile korele olarak cTnl duzeyinde belirgin yikseklik
oldugu saptandi. Ayrica Apgar skoru ve kord laktat dizeyi ile
cTnl dizeyi arasinda anlamli bir iliskinin oldugu goéruldt. Baz



calismalarda cTnT’deki artisin prognostik bir belirteg olmasinin
yani sira, mudahale ihtiyacini da éngorebilecegini bildirilmistir
(8,10,15). Biz de calismamizda inotrop tedavi ihtiyacinin cTnl
dUzeyi yUksek olgularda daha fazla oldugunu saptadik. Bununla
birlikte bradikardi, kapiller dolum suresi, kardiyak Gfarom,
periferik sogukluk ve hipotansiyon gibi bazi klinik belirtilerin de,
inotrop destek igin gdsterge olarak kabul edilerek uygulanacak
tedavinin cTnT dUzeylerine gdre degil, klinik duruma gore
belirlenmesi gerektigi vurgulanmistir. CUnkU, troponin seviyeleri
hipoksiye ikincil olmayan dogum sonrasi kardiyorespiratuvar
adaptasyonun varligina bagl olarak daha yuksek degerler
gbsterebilmektedir (29-31).

Perinatal asfikside uzun dénemde kalici sekellerin engellenmesi
icin erken tani ve tedavi oldukga onemlidir. Ekokardiyografi
bulunmayan hastanelerde alternatif olarak cTnl kullanimina
dikkat edilmelidir. CUnkl konjenital kalp hastaligl, solunum
sikintisi ve diger klinik durumlar da cTnl dUzeylerini yUkseltebilir
(26-29). Asfiksi sirasinda koroner tutulum olmadigi ve koroner
malformasyona bagdll iskemiden ayinm mutlaka yapilmalidir. Wei
ve ark. (19) serum cTnl dizeylerinin kontrol grubununa gére agir
asfiktik term yenidoganlarda daha ytksek oldugu, hafif asfiktik
olanlarda ise anlamli fark olmadidl, asfiktik yenidoganlarda
kardiyak disfonksiyonu saptamada cTnl degerlerinin sensivitesinin
az oldugunu bildirmislerdir. Calismamiz retrospektif oldugundan
cTnl dlzeyini karsilagtiracagmiz  kontrol grubumuz yoktu.
Ancak evre |ll HIE'deki olgularimizda cTnl diizeyi daha yiiksekti.

Szymankiewicz ve ark.(30) ortalama cTnT dUzeyini asfiktik
bebeklerde normal cocuklara goére anlamli derecede daha
yuksek bulmus ve Apgar skoru hizla dizelen hastalarda cTnT
dUzeyini tedaviye iyi cevap vermeyen Klinigi agir gruba gore
daha dusUk saptamiglardir. Ayrica inotropik destek ihtiyaci
olanlarda ortalama cTnT dUzeylerinin daha ytksek oldugunu ve
en yuksek cTnT duzeylerinin ise exitus olan asfiktik bebeklerde
saptandigini  belitmiglerdir.  Bu calismada arastirmacilar
kendi sonuglarina dayanarak >0.1 ng/mlik cTnT dUzeyinin,
yenidoganlarda hipoksiye sekonder kardiyak tutulum igin
referans bir deger olarak kabul edilebilecegini bildirmislerdir (30).

Calismalarda perinatal asfiksili yenidoganlarda cTnT dizeylerinin
kontrol grubuna goére daha yuksek oldugu ve cTnT duzeylerinin
HIE evresi ile iligkili oldugu gdsterilmistir (18-27). Yildinm ve ark.
(81) calismasinda perinatal asfiksili grupta cTnT ve CK-MB
dUzeyleri kontrol grubundakilere gore kardiyak hasar varligini
destekleyecek sekilde daha yuksekti. Bu calismada cTnT icin
6zgulltik ve duyarliigin birlikte en yuksek oldugu dénemlerin 12.
ve 24. saatte oldugu saptanmisti. Troponin-T igin 6zgulluk 24.
saatte en yuksek degere ulasmisti ve duyarliik kordon kaninda
en ylUksek degere sahipti (25). Biz olgularmizda sadece
kord kanindaki troponin-I degerlerine baktigimizdan, izlemde
troponin seyri icin bir karsilagtirma yapamadik.

Calismamizda evre lI'de EKG bulgularinin miyokardiyal iskemi
ile degistigi saptanmistir. Barberi ve ark. (32) ciddi asfiksili
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hastalarda EKG’de degisiklikler gorduklerini - bildirmiglerdir.
Baska bir calismada asfiksili 30 yenidoganin 4’dinde EKG’de
degisiklikler saptanmistir (29). Kank ve ark.(3) ise EKG
degisikliklerinin HIE evresi ile iligkili oldugunu  bildirmektedir
(3). Diger calismalarda oldugu gibi bizim c¢alismamiz da
perinatal  asfiksili  yenidoganlarda EKG  degisikliklerinin,
azimsanmayacak siklikta gorulebilecegine isaret etmektedir.
Bu nedenle asfiktik yenidoganlarda EKG bulgularinin kardiyak
etkilenmeyi tanimlamak igin degerlendiriimesinin uygun olacagdi
kanaatindeyiz.

Perinatal asfikside, 6zellikle orta ve siddetli vakalarda ve ayirici
tanida ekokardiyografik degerlendirme gereklidir. EKO’da
miyokardiyal hasari temsil eden parametrelerden birincisi hem
KF, hem de peak aort hizinin azalmasiyla ifade edilen deprese
bir sol ventrikil fonksiyonudur. Ikinci olarak ise pulmoner
hipertansiyon ile iligkili trikUspit yetersizligi degerlendirilir (18).
Biz evre ll'deki olgularmizda sol vetriklil KF degerlerini daha
dUsuk saptadik.

Calismamizda EKO’da saptadigimiz en sk degisiklik LV
hipokinezisiydi. Siddetli asfiksi olan bebeklerde kardiyak
disfonksiyon ve dolayisiyla kalp yetmezligi olanlarin sayisi
azimsanmayacak duzeydeydi. Tum olgular igerisinde 7 olguda
(%14) hipotansiyonlu kalp yetmezligi veya inotrop destek
gerektiren dolasim bozuklugu oldugunu saptadik. Galismamizda
LV hipokinezisi, 6 olguda (%12), RV hipokinezisi 4 olguda (%8),
biventrikller hipokinezi 1 olguda (%2) goéruldi. Sonuglarmiz,
vakalarinin - %10’'unda LV disfonksiyonu ve %30’'unda RV
disfonksiyonu bildiren Perlman’in gdzlemleriyle tutarlidir (33).
Rajakumar ve ark. (10) ¢alismasinda 30 olgunun 6’sinda (%20
.0) RV hipokinezisi, 4’Uinde (%13.3) SV hipokinezisi saptanmistir.
Bu durumu sag ventrikll kas kutlesinin daha fazla olmasi ve
erken neonatal dénemde pulmoner basincin yukselmesine
bagl yUksek after loadun, sag ventrikill miyokard iskemisine
daha duyarl hale getirdigi icin sol ventrikll hipokinezisinden
daha sik bulduklan seklinde aciklamiglardir.

Normal yenidogan bebeklerde hafif trikUspit yetersizligi nispeten
yaygin olmasina ragmen, orta ve siddetli trikUspit yetersizlidi,
siklikla pulmoner hipertansiyon (PH) ile iligkilidir. TrikUspit
yetersizligi, papiller kas iskemisine veya kalici pulmoner
hipertansiyona bagl olabilir. TrikUspit yetersizligi Martein ve
ark. nin (34) calismasinda %7, Flores ve ark. (35) tarafindan
ise %21 olarak bildiriimistir. Calismamizda ttim olgularin 5’inde
(%10) orta derecede, 1’inde (%2) agdir derecede trikUspit
yetersizligi goruldu. Sadece biventrikuler disfonksiyon saptanan
ve exitus olan bir olguda agir PH vardi. TrikUspit yetersizliginin
insidansindaki genis gesitllik EKO’nun zamanlamasina bagl
olabilir.

Perinatal asfikside hipoksi ¢oklu organ lezyonlarindan
sorumludur. Yenidoganda miyokard iskemisi genellikle perinatal
asfiksi ile iligkilidir. Perinatal asfikside ¢esitli mekanizmalarla
miyokardiyal perflzyon korunmasina ragmen, agir olgularda
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miyokardiyal hasar gorulebilir. Gegici neonatal miyokard iskemisi
matdr yenidoganda tanimlanmis olsa da prematUrelerde de
gorulebilir. Bu galismada LV KF degerleri evre lII’deki olgularda
daha dustk idi. Prospektif bir calismada depresif sol ventrikUl
fonksiyonu olan asfiktik yenidoganlarin, yaygin miyokardiyal
hasar ve eslik eden ¢oklu organ tutulumu nedeniyle prognozunun
kotl oldugu bildirilmistir (32).

Vaka sayisinin gorece olarak az olmasi, kritik yenidoganlarin EKO
laboratuvarina transferi riskli oldugundan yatak basinda yapilan
incelemeyle sadece sistolik foksiyonlarin degerlendiriimesi ve
calismanin retrospektif olmasi arastirmanin temel kisithliklardir.
Diyastolik fonksiyonlari gdsteren doku Doppler gortntileme
ve miyokardin aktif hareketini gdsteren Strain  EKO’nun
yapllamamasi ¢alismanin diger kisitlliklar arasinda kabul
edilebilir.

Sonugc olarak perinatal  asfiksiye sekonder miyokardiyal
disfonksiyonun beklenenden yaygin oldugu, asfiktik yenidoganlarda,
hipoksinin siddeti ile miyokardiyal tutulumun arasinda bir iligki
oldugu goralmustur. Asfiktik yenidoganlarin kardiyak enzimler,
EKG ve bozulmus kardiyak fonksiyonu saptamak igin EKO ile
degerlendirilmesi dnemlidir.
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