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KISALTMALAR

HIE : Hipoksik iskemik ensefalopati
BUN : Kan iire azotu

CK  : Kreatin kinaz

CKMB: Kreatin kinaz kalp izoenzimi
CKMM: Kreatin kinaz kas izoenzimi
CKBB : Kreatin kinaz beyin izoenzimi
AST : Aspartat aminotransferaz
ALT : Alanin aminotransferaz

LDH : Laktat dehidrogenaz

TnT : Kardiyak Troponin T

TMI : Gegici myokardiyal iskemi
TY  : Trikuspit yetmezligi

PDA : Patent duktus arteriozus
EKG : Elektrokardiyografi

Vmax : Maksimum velosite

Env.Ti: Envolope Tricace

VTl : Hiz-zaman integrali

LVDs : Sol ventrikiil sistol ¢ap1
LVDd : Sol ventrikiil diastol ¢ap1
LVEF : Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
FS : Fraksiyonel kisalma

PHT : Basmg yanlanma zamani
IVRT : izovolemik relaksasyon zamam
aT : Akselerasyon zamani

dT : Deselerasyon zamani

E/A : E dalgasina ait pik velosite / A dalgasina ait pik velosite
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GIRIS

Perinatal asfiksi %51 antepartum, %40 intrapartum, %9 postpartum nedenlerle olugan
hipoksi, hiperkapni ve asidoz sonucu doku ve organlarin yetersiz perflizyonuna bagh ortaya
¢ikan klinik durumdur (1). Hipoksemi, asidoz ve iskemik peryodu takiben olusan konviilsiyon
ve hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) gibi norolojik bulgularin yanisira difer organ ve
sistemlerde de sorun yaratabilmektedir (2).

Asfiksiye maruz kalan yenidoganlarda serebral ve renal hasar daha sik olmakla birlikte
kardiyovaskiiler, pulmoner, gastrointestinal ve diger sistemlere ait komplikasyonlar da
gorilmektedir (3). Santral sinir sistemi diginda hastalarin tigte ikisinde ‘en az iki ayn organ
etkilenmigtir. Asfiktik bebekleﬁn %40’inda bobreklerde, %25’inde miyokardda, %25’inde
akcigerlerde hipoksik iskemik zedelenme bulgulan vardir (4).

Asfiksinin kardiyak etkileri gegici miyokardiyal iskemi bulgularidir. Fetal ve neonatal
miyokardiyum hipoksemiye oldukga direngli bir dokudur ve hipoksinin etkileri iyilesmeyle
sonuglanir. Progresif hipoksemi, metabolik asidoz nedenleriyle miyokart deprese olur.
Miyokardiyal depresyonla kardiyak output azalir ve organlarin perfiizyonu bozulur. Uzun
stireli takiplerde santral sinir sistemi tutulumu sekel kalan tek sistemdir. Kardiyak, renal,
pulmoner, hematolojik, metabolik ve diger etkilenen sistemler normal fonksiyonlarini

kazanmaktadir (2).



Hipoksi siklikla miyokardiyal iskemiden sorumludur. Miyokardiyal hasan belirlemede
ekokardiycgrafi ve elektrokardiyografi (EKG) bulgularinin yamsiwa CK (kreatin kinaz),
CKMB (kreatin kinaz kalp izoenzimi), LDH (laktat dehidrogenaz) diizeylerindeki artig da
onemlidir (5). EKG’deki temel bulgular ST ve T degisiklikleri iken ekokardiyografide patent
duktus arteriozus (PDA), trikuspit yetersizligi (TY), pulmoner hipertansiyon, diskinezi ve
ventrikiiler dilatasyon tespit edilebilir. Akciger grafisinde kardiyomegali, bazen de pulmoner
venoz konjesyon gorilmektedir. Asfiksiye maruz kalan bebeklerde genellikle dogumdan kisa
bir siire sonra respiratuar distres ve siyanoz gelisir. Takipne, tagikardi, karacigerde biiyiime ve
gallop ritmi gibi konjestif kalp yetmezligi bulgulan bulunabilir. Bir¢ok asfiktik yenidoganda
trikuspit rejurjitasyonuna, daha az oranda da mitral rejurjitasyona bagh sistolik wfliriim
duyulmaktadir. Hipoksinin stiresi ve derecesi ile ilgili olarak neonatal asfikside kardiyak
komplikasyonlarin siddeti farklilik gostermektedir (6, 7).

Troponin T degeri yapilan son ¢aliymalarda miyokardiyal hiicre hasarim gostermede
sensitif bir indikator olarak bildirilmektedir.

Asfiktik yenidoganlarda santral sinir sistemi diginda diger sistemlere ait bulgularin
reversibl oldugu bilinmektedir. Kardiyak etkilenenlerde de miyokardiyal iskemi bulgularinin
gegici oldugu bildirilmekte ancak iyilesme zamam ile ilgili kesin bir zaman arahg:
belirtilmemektedir. Ayrica asfiktik yenidoganlarda klinikte sik¢a gozlemledigimiz 6dem
onemli bir bulgudur. Asfiksi sonucu kapillerlerdeki hipoksik hasara bagli permeabilite
artiginin yamsira perflizyonun majér dokusu olan miyokarttaki hasara bagh kontraktilite
yetersizligi klinikte gorillen 6demin diger bir nedeni olabilir.

Caliymamizda asfiksinin kardiyak etkilerini, iyilesme zamanlarini biyokimyasal,
radyolojik ve ekokardiyografik yontemlerle tespit etmeyi ve bu sirecin klinikteki odem

lizerine olan etkisini belirlemeyi amagcladik.



GENEL BiLGILER

Perinatal  asfiksi; antepartum, intrapartum veya postpartum doénemlerde oksijen
kaynaginin azalmasi ile birlikte, fetusun veya yenidogamn kalp hizinin azalmasi,
karbondioksit ve oksijen aligverisinin bozulmasi, sonugta doku ve organlarin yetersiz
perfizyonuna bagh ortaya ¢ikan klinik durumdur (2). Insidanst %0,2-0,4 olarak
bildirilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde bu degerler ¢ok daha yiiksektir (8). Perinatal
morbidite ve mortalitenin en dnemli nedenlerinden biri olarak bilinmektedir (9).

Asfiksinin tammlanmasinda agagidaki dort tam kriterinin olmasi gerekir (2) :

1. Umblikal kord érneginde derin metabolik veya miks asidemi (pH < 7.0).

2. Apgar skorunun bes dakikadan fazla 0-3 arasinda olmas,

3. Erken neonatal peryotta konviilsiyon, hipotoni, koma veya hipoksik iskemik ensefalopati
gibi klinik-norolojik sekellerin varhigs,

4. Multiorgan-sistem disfonksiyon bulgularimin erken neonatal donemde ortaya gikmasu.



Perinatal dénemde, pulmoner ya da plasental gaz degisiminin bozulmasiyla olusan
anoksi ve hiperkapninin fetus veya yenidoganin merkezi sinir sisteminde yol agtigi hasar
sonucu ortaya ¢ikan durum hipoksik iskemik ensefalopati olarak adlandinlmaktadir (10).
Hipoksi sonucu bozulan serebral doku oksijenasyonu hipertansiyon ve serebral otoregiilasyon
kaybina; bu durum da ozellikle preterm fetuslarda germinal matriks kanamasina neden
olabilir. Asfiksinin persistan seyretmesiyle olusan kardiyovaskiiler dekompansasyon ve
hipotansiyon, serebral kan akimimin azalmasi ve iskemiye bagli beyin hasan ile

sonuglanmaktadir (11).

Fetus ve yenidoganda asfiksi i¢in risk faktorleri (1):

Antepartum:

Maternal nedenler: Annede; diabet, gebelik toksemisi, hipertansiyon, ilag (reserpin,
lityum, magnezyum, beta adrenerjikler), alkol, narkotikler ve trankilizanlar gibi ilag
aligkanliklari, anemi, izoimminizasyon, konviilzif hastalik, kardiyovaskiiler hastaliklann
olmasi, ileri yasta gebelik, onceki gebeliklerde fetal 6liim, yash primipar.

Fetal nedenler: Cogul gebelik, intrauterin gelisme geriligi, makrosomia, konjenital
anomaliler, eritroblastozis fetalis, enfeksiyon.

Intrapartum: Bag pelvis uygunsuzlugu, fetal membranlarin erken riiptiirii, uzamis
travay, anormal gelig, hizli dogum, forseps ve vakum dogumlari, kordon prolapsusu, plasenta
anomalileri (ablasyo plasenta, plasenta previa) ve infarktlari, postmatiirite, infeksiyonlar,
sedatif veya analjezik uygulanmasi.

Postpartum: Persiste fetal dolagim, konjenital malformasyon sendromlar, diafragma
hernisi, abdominal timor, asit, hidrotoraks, solunum yolu obstriiksiyonu ile giden durumlar,

noromuskiiler bozukluk olarak siniflanabilir.



FiZYOPATOLOJI

Fetal hemoglobinin oksijene afinitesinin yiiksek olmasi, dokularin oksijeni baglama
yeteneginin yiiksekligi ve asidoza doku direncinin yiiksek olmas: fetusu asfiksiye kars: belli
oranda korumaktadir (8).

Ug degisik zamanda olusan ve perinatal bir olay olarak kabul edilen asfiksinin gebelik
ve dogum eylemi doneminde fetal distresi gosteren bulgulari; fetal tagikardi (>160), fetal
bradikardi (<120) veya her ikisi, anormal fetal monitorizasyon (tekrarlayan deselerasyon,
uzams tasikardi veya bradikardi), amnion sivisinda mekonyum varligidir. Dogumdan hemen
sonraki erken neonatal dénemde diisiik apgar skoru (ozellikle 5. dakika ve sonrasinda),
entiibasyon ve resusitasyon ihtiyacinin olmasi, neonatal peryodda ise norolojik bulgu ve
semptomlarin goriilmesi asfiksinin bulgulandir (12). Intrauterin asfiksi sonucu olan fetal

distres igaretleri Tablo I'de belirtilmigtir (13).

Tablo L Fetal distres igaretleri (intrauterin asfiksinin sonuglan) (13)

Hipoksinin baglattigi mekanizmalar Klinik sonuglar

Erken barsak aktivasyonu Yesilimsi amnios s1visi

Mekonyum pasaji

Kalp fonksiyonunun depresyonu Kalp hizinda diigme (normal 120-160).

Kardiyotokogramda patolojik kalp hiz1 egrisi

Erken solunum stimiilasyonu Amnios sivisi (xmekonyumlu) aspirasyonu

Anaerobik  metabolizma ve dolagimin|Laktik asidoz (gobek kordonunda vendz

santralizasyonu pH < 7.20, arter pH<7.15)




Perinatal asfiksiyi olugturan basllca- beg temel mekanizma tanimlanmgtir (2):

1. Umblikal dolasimin bozulmas: (kord basisi, prolapsus, dolanma),

2. Plasentgl gaz degisiminin bozulmasi (plasental yetmezlik, plasenta previa, ablasyo
plasenté,),

3. Plasentanin maternal kisminin yetersiz perflizyonu (maternal hipotansiyon, herhangi bir
nedene bagli hipertansiyon, anormal uterus kontraksiyonlari),

4. Maternal oksijenasyonun bozulmasi (kardiopulmoner hastaliklar, anemi),

5. YenidoZanin respiratuar yetmezligi ve fetal dolasimdan neonatal kardiopulmoner
dolagima gegiste yetersizlik.

Asfiksinin siddeti sistemlerin selliiler metabolizmasinin normal smirlarda tutulabilme
yetenegini astifinda, akut hasar meydana gelir. Doku hasari, yetersiz oksijen ve substrat
desteginden kaynaklandif: igin bu hasar hipoksik iskemik hasar seklinde tariflenir. Eger
oksijenizasyon ve kan akimi hizlica diizenlenirse hasar reversibl olmakta ve tam iyilesme
saglanmaktadir. Bunun yaninda asfiksi epizodu siddetli ve uzun siirerse baz: hiicrelerin kayb:

s6z konusu olabilir (14).

Hipoksi iskemiye fetal cevap (15):

Saglikl: fetus hipoksik-iskemik sonuglardan etkilenmemek igin genis adaptasyon
mekanizmalari gésterme yetenegine sahiptir:
1. Viicut hareketleri, solunum hareketleri ve REM uykusunda azalma olur. Béylece enerji
titkketimi ve oksijen ihtiyaci azalir.
2. Kandan oksijen gegisinde artis olur. Eritropoetin konsantrasyonu artar ve fetal eritrosit

iiretimini stimule eder.

3. Beyin, miyokard ve adrenaller gibi vital organlara giden kan akim arttinlirken; boébrek,

gastrointestinal sistem, karaciger, kas gibi organlara giden kan akimi azaltilir.



3. Beyin, miyokard ve adrenaller gibi vital organlara giden kan akimi arttinlirken; bébrek,
gastrointestinal sistem, karaciger, kas gibi organlara giden kan akimt azaltihir.

4. Beyin dokusu i¢inde beyin sap1 ve serebelluma giden kan akimu arttirilarak, bu bdlgelerin
oksijenasyonuna Gncelik saglanir.

5. Hipoksi-iskemi sirasinda fetal bradikardik cevaba ragmen yiikselen katekolaminler,
perflizyonun devami igin periferik vaskiiler rezistans1 ve miyokard kontraktilitesini arttirir.
Sempatik stimulasyonla anaerobik glikoliz arttinlarak, karacigerdeki glikojen
depolarindan santral sinir sistemi ve miyokardin ihtiyaci olan enerji saglanir,

6. Immatiir santral sinir sistemi glukoza alternatif olarak anaerobik glikoliz ile laktat, piriivat,
keton saglayarak substrat ihtiyactm kargilar. Hiperinsiilinemisi olan diabetik anne
bebekleri bu alternatif enerji kaynagim saglayamadiklarindan hipoksi-iskemi i¢in yiiksek
risk altindadirlar.

Asfiksinin erken doneminde kardiyak debi normal sinirlarda tutulur, fakat dagilim
degisir. Asfiksi siirdiikge kapillerlerin hizla hipoksik hasara ugramasiyla su ve biiyik
molekiillere olan permeabilite artar. Bunun sonucunda periferde, beyin ve akcigerlerde ddem

olugmasi ile intravaskiiler voliimde ve ven6z doniigte azalma olur (1,16).



Perinatal Asfikside Organ Zedelenmesi Bulgular (2):
Santral sinir sistemi  : HIE,
Beyin 6demi, konviilsiyon,
Uzun dénemde norolojik sekeller.
Kardiyovaskiiler sistem: Miyokardiyal iskemi ve nekroz,
Trikispit yetmezligi,
Kalp yetmezligi,

Hipotansiyon, sok

Bobrekler : Oligiiri, akut tiibiiler nekroz,
Akut bobrek yetmezligi

Damarlar : Vazokonstriiksiyon,
Vazodilatasyon,
Permeabilite artig1.

Akcigerler : Pulmoner hipertansiyon,

Siirfaktan yetmezligi, respiratuar distres sendromu, pulmoner kanama
Mekonyum Aspirasyonu.

Gastrointestinal sistem : Nekrotizan enterokolit,
Hepatik disfonksiyon,

Metabolik ve endokrin : Metabolik asidoz,

Hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi, hiperpotasemi,

Uygunsuz ADH salgilanmast
Hematolojik : Dissemine intravaskiiler koagiilasyon,
Trombositopeni.
Adrenaller : Adrenal kanama.



TANI

Neonatal asfiksiyi belirlemede Apgar skorlamasi kullanmilmaktadir. Bebegin
dogumdaki durumunu degerlendirmenin en basit yoludur. Kalp hizi, solunum, kas tonusu,
refleks irritabilite ve renk degerlendirmesi yapilarak, 1., 5. gerekirse 10., 20. dakikalarda 0,1,2
puanlant verilerek Apgar skoru tayini yapilir. 1. veya 5. dakikadaki skorun 8-10 arasinda
olmas1 aktif resusitasyona ihtiya¢ olmadigimi gosterirken; 5. dakikada 0-3 arasinda apgar
puam ile beraber erken perinatal konviilsiyon ve uzams hipotoni olmas1 hipoksi ve nérolojik
bulgulan gostermede nemlidir.

Apgar skoru bir ¢ok faktérden etkilendiginden asfiksi igin spesifik degildir.
Prematiirite, maternal sedasyon ve analjezi, kas hastaligi, serebral malformasyonlar,
enfeksiyonlar Apgar skorunun asfiksi ile iligkisini olumsuz etkilemektedir (13,17-19). Bu
skorun ¢ocugun o anki durumunu, resustasyon gerekliligini yansitmakta oldugu, ancak
intrapartum asfiksinin gocuk tizerindeki uzun streli ve kalici etkileri hakkinda anlaml: fikir
vermedigi, tek basina prognozla iligkisinin zayif oldugu savunulmaktadir(20,21). Asfiksi ve
asidozun zayif bir gostergesi olsa da Apgar skoru asfiksiyi ekarte etmede degerlidir (22).

Fetal asfiksinin tamisinda asit-baz degerlendirmesinin metabolik asidoz yoniinde
olmas: gerekir, Asfiksinin fetustaki etkileri, asfiksinin derecesi ve siiresi ile asfiksiye
kompansatuar cevaba baghdir. Infantlarin ¢ogu hipoksiye kadiyovaskiiler adaptasyondan
dolays, herhangi bir santral sinir sistemi hasar1 olmaksizin asfiksiyi tolere edebilir (23).

Mekonyumlu amnion sivis, diigik Apgar skoru ve fetal asfiksi arasinda iligki
mevcuttur. Intrauterin hipoksinin barsak peristaltizmini artirarak anal sfinkterde .gevsemeye
ve mekonyum pasajina yol agtifi bilinmektedir. Bu nedenle mekonyumlu amniotik sivi
hipoksinin dnemli gostergelerinden biri olarak kabul edilmektedir (23,24).

Fetal biyofiziksel profil, asfiksinin intrauterin donemde belirlenmesi i¢in kullamlan

ultrasonografik bir degerlendirme yontemidir (16). Fetal kalp tepe atimi, fetal solunum



hareketleri, fetal tonus (fetal postiir), fleksor ve ekstansor hareketler, amnionitik sivi voliimii
birlikte degerlendirilerek fetal biyofiziksel profil tammlanmaktadir (8,25).

Perinatal asfiksiyi diigiindiiren laboratuvar bulgulari; asidoz, hipokalsemi, hipoglisemi,
kanda kreatinkinaz ve izoenzimleri ile birlikte laktat dehidrogenaz artigi, beyin omirilik
sivisinda laktat/piriivat oraninda yiikselme, protein artigt ve kanli beyin omirilik sivisidir.
Renal tiibiiler hasar1 gostermek i¢in B-mikroglobulin tayini de yapilabilmektedir (13,16).

HIEyi gosterebilecek tek bagina spesifik bir bulgu yoktur. Neonatal dénemdeki bulgu
ve semptomlarin birlikte degerlendirilmesi beyin disfonksiyonunun derecesi hakkinda bilgi
verir. Amiel-Tison bu bulgu ve semptomlarin derecesini hafif, orta ve siddetli derecede
anormallikler seklinde simiflandirmugtir (12):

Hafif derecede anormallikler: Hipereksitabilite, hafif tonus degisiklikleri olur. Uyari
cevabi normaldir. Primitif refleksler vardir. Konviilsiyon olmaz.

Orta derecede anormallikler: Tonus, uyan cevabi, primitif reflekslerde bozulma
olur. Progresif santral sinir sistemi depresyonu goriiliir. Hayatin ilk giinii i¢inde letarji ve hafif
kanama goriilebilir. Ilk haftalarda bu bulgular normale déner.

Siddetli anormallikler: Agir koma ve tekrarlayan konviilsiyonlar gériilir. Ventilator
destegine ihtiya¢ duyulur. Konviilsiyon olmayan hastalarda bile EEG bulgularinin % 10’unda
konviilsiyon aktivitesine rastlanir.

Sarnat ve Sarnat perinatal asfiksiyi EEG bulgular ile birlikte HIE nin giddetine ve

norolojik bulgularina gore 3 evrede simflandirmugtir (26) (Tablo II).
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Tablo IL Perinatal asfiksinin klinik evrelemesi (26)

Grade I Grade IT Grade Il
Suur durumu Hiperalert Letarjik Stupor
Noromiiskiiler kontrol
Kas tonusu Normal Hafif hipertonik Flask
Postiir Normal yenidogan  Fleksiyon postiiri Deserebre postiir
postiiri
Yakalama refleksi Canlt Canli Azalmig veya yok
Segmental miyoklonus  Var Var Yok
Kompleks refleksler
Emme Zayif Zayif veya yok Yok
Moro Kuvvetli Zayif Yok
Oculovestibuler Normal Hiperaktif Zayif veya yok
Tonik boyun Hafif Belirgin Yok
Otonomik fonksiyonlar Sempatik Parasempatik Deprese
Pupiller Midriyatik Miyotik Degisken
Kalp iz Tagikardi Bradikardi Degigken
Sekresyon Artmmg Azalmig Degisken
Gastrointestinal motilite Normal veya az Artmig Degigken
Konviilziyonlar Yok Sik Nadir
EEG bulgulan Normal Erken: Diigiik voltaj  Erken:Periyodik
Geg: Periyodik patern patern
Geg:Total
izopotansiyel

Devam siiresi

24 saatten kisa

2-14 giin

Amiel-Tison'a gore hafif derecede anormallikler olarak tanimlanan bulgular Sarnat ve

Sarnat'm evre I bulgularna denk iken, evre II bulgulant Amiel-Tison'un bazi siddetli

anormallik bulgulanim da kapsamaktadir. Evre I de prognoz bulgu ve semptomlarn diizelme

sfiresi ile iligkilidir. Bes giinliik dénemde diizelme olursa takipte tamamen normale donerler.

Evre Il de konviilsiyon olup olmamasina gore prognoz belirlenir. Konviilsiyon egilimi

olanlarda daha fazla santral sinir sistemi depresyonu ve primitif reflekslerde daha fazla

azalma goriliir. Evre OI bulgulari olanlarin bir yil sonunda agir nérolojik sekelli oldugu

goriilmiigtiir (12,26).



YENIDOGANLARDA ENZIM AKTIiVITELERI

Neonatal peryodda birgok serum enzim aktivitesi yiikselir. Normal veya erigkin
diizeylerine ulagmasi bir ay hatta bir yilt bulabilir. Bu enzimlerin kana salinmasiyla ilgili
birbirinden farkli mekanizmalar 6ne siiriilse de, muhtemelen hiicre yikimiyla tespit edilebilir
diizeylerde enzim aktivite artis1 olabilmektedir (27).

Enzimlerin kana salinmasin etkileyen (artiran, azaltan) faktorler sunlardir (27,28):

1. Doku hasari: Hemoliz gibi

2. Hiicrelerin fonksiyonel hasar: Dogum eylemi esnasinda gegici fizyolojik hipoksi veya
perinatal asfiksideki daha siddetli durum

3. Doku kitlesinin azalmasi veya artmasi: Prematiir veya matiir yenidogan

4. Hipoksi sonrasinda bu enzimlere hiicre membran permeabilitesinin artmasi.

Asfiktik infantlarda karaciger ve bobrek hasarina bagli olarak enzimlerin klirensi
etkilendiginden yanilanma o6miirleri degigebilir. Aynca retikiiloendotelyal sistemin
immatiiritesine bagh eliminasyon etkileneceginden hem asfiktik hem de normal infantlarda
enzim diizeyleri farklilik gosterebilir.

Dogum eylemi esnasinda olugan fizyolojik hipoksi ve dogum kanalindaki travma

saglikli yenidoganlarda enzimlerin bir miktar yiikselmesine sebep olabilir (29).

MiYOKARDIYAL HASARIN BiYOKIMYASAL BELIRLEYICILERI
Miyokardiyal hasar1 gosterebilen ideal bir belirleyici su 6zelliklere sahip olmalidir
(30).
1. Miyokardda yiiksek konsantrasyonda bulunmali, diger dokularda bulunmamali.

2. Miyokard hasarindan hemen sonra hizlica salinmal:.
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3. Miktan1 miyokard hasarinin yayginhg: ile korele olmali.
4. Plazmada saatlerce tespit edilebilecek zaman arahiina sahip olmali. Fakat bu zaman arahg:

rekiirren hasarin tespit edilmesini engellememeli.

Kreatinkinaz (CK)

CK’min besg farkli subiiniti vardir. Tek subiinitli olanlar enzimatik olarak inaktifken;
¢ift subunitli olanlardan CKBB (beyin izoformu) beyinde, CKMM (kas izoformu) g¢izgili
kasta, CKMB (kalp izoformu) kalpte en yogun bulunmaktadir.

CK’nin inaktive edilmesi proteolizis yolu ile lenf sisteminde olur. Hayvan
deneylerinde CK'nin klirensinin kalp atim iz, kardiak output, kan basinci degisikliklerinden
etkilenmedigi; idrarla atilmadigi, renal veya hepatik kan akimi degigikliklerinin klirensi
degistirmedigi gosterilmigtir (30). Yenidoganlarda CKMB gestasyonel yas, dogum agirligi,
dogum sekli gibi pek ¢ok parametreden etkilenmektedir (31).

Infantlann ilk bir yillik yasaminda total CK’min yetiskin degerlere gore yitksek
seyrettii ve 24. saatte pik yaptig1 bilinmektedir (29). Yenidoganlarda CK diizeyi vajinal yol
ile doganlarda, sezaryen ile doganlara gore 2-5 kat daha yiiksek tespit edilmistir (27). CK ve
izoenzimleri perinatal asfiksi ve fetal distreste doku hasart nedeniyle yiikselmektedir (32).

CK bir gok dokuda bol miktarda bulunmaktadir. Miyokardiyumda yaklagik 1600 IU/g
CK bulunur (30). Total CK'daki CKMB oram erigkinde %6 iken, pediatrik yas grubunda
%14-26 arasindadir. Saglikhi yenidoganlarda dogumdan sonra kalpte CK'min %16-20'si kadar
CKMB bulunur. CKMB’nin yanlanma 6émrii 10-20 saattir. Iskelet kasinda %5 oraminda
CKMB bulunmaktadir. Bu nedenle iskelet kas hasarimn oldugu kas hastahd, ekzersiz,
travma, hipotermi veya malign hipertermi gibi durumlarda CKMB yiikselmesi tespit

edilebilir. CKMB’nin kalp i¢in spesifitesi disiiktiir (33,34).
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CKMB 8. ve 11. gestasyonel haftalarda fetal iskelet kasimn majér izoenzimidir.
Gestasyonel yas ilerledik¢e bu oran diiger. Otuzuncu haftada CKMB izoenziminin CK'daki
oran1 %20-46'ya diiser. Postnatal doénemdeki CKMB yiiksekligi iskelet kasindan
reekspresyona baglanabilir. Bu yiiksekligin miyokard hasarindan ¢ok iskelet kast hasarina
baglanmast daha dogrudur (35).

CKMB/ CK oram % 3-5 veya CKMB kitlesi / CK aktivitesi oram1 80 ng / U ya da %
2,5 ise miyokardiyal hasar iskelet kasi hasarindan ayirt edilebilir (36,37).

Miyokardiyal injuri sonras1i CK, CKMB 4-8 saate kadar serumda tespit edilemez.
Miyokard infarktiistinde infarktin baglangicindan itibaren 6-10 saat icinde CKMB’nin plazma
diizeyi yiikkselmeye baglar, 6 saatte 2 katina ¢ikar, 24. saatte pik yapar, 36-72 saatlerde
reinfarkt yoksa normale déner. CKMB, CK’ya gére daha erken yiikselir ve daha hizh diiser
(30). Miyokard infarktiisiinde tek bir Slgiimiin sensitivitesi diigiiktiir. Tekrarlayan Slgiimler
yapilarak miyokardiyal injuri tespitinde sensitivite daha yiiksek tutulmaktadir (38,39).

Iskelet kasindaki mikro travmalarda en sensitif indikatér CK'dir. Yetiskinlerde travma,
yanik, eksersiz, intramuskiiler enjeksiyon sonrasi total CK'da artig oldugu bilinmektedir (29).
Eksersiz sonrasi CK yiikselitken CKMB yiiksekligi gosterilememigtir. Ancak agir eksersiz
sonrast CKMB'de artig gosterilebilmistir. Intramuskiiler enjeksiyon sonrasi CK yiikselirken,
CKMB normal simirlarda tespit edilmisgtir.

Hipotermi CKMB'de iskelet ve kardiyak kaynakh oldugu diigiiniilen %3-32'ye kadar
olan yiikselmelere neden olur. Ates durumunda genelde CK ve CKMB degerleri normal
olmasina ragmen malign hipertermide yiikselme olabilir (40).

Kronik myopatilerde, kronik bdbrek yetmezliginde ve hipotiroidik hastalarda persistan

CKMB yiikselmesi goriilebilmektedir (41,42).
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Aspartat aminotransferaz (AST), Alanin aminotransferaz (ALT)

AST’nin yanlanma 6mrii 17 + 5 saat olup yogunluk sirasina gére karaciger, kas, kalpte
bulunur (27). ALT daha ¢ok karacigere spesifik bir enzimdir. Bir ¢cok vakada her iki enzim
benzer yiikseklik g6sterse de farkli degerler 6nemli bilgiler vermektedir (43).

Erigkinlerde akut miyokard infarktiisii tamisinda AST birinci enzimatik indikator olsa
da, ALT konjestif kalp yetmezlidi veya farmakolojik tedaviye bagli karaciger lezyonlan
haricinde degismez ya da hafif degigkenlik gosterir. Karaciger hasarina baglh yiikselen AST,
miyokardiyal infark sonras: yﬁkselen AST'den ¢ok daha yiiksek seyreder (40).

Miyokardiyal hasarin pediatrik ve erigkin yas grubunun dnemli ve hassas gistergeleri
olan AST ve ALT, yenidoganlar i¢in aym: derecede hassas degildir. Hayatin ilk giiniindeki
degerler ¢cok genig aralifa sahiptir (35,44). Asfiktik yenidoganlarda AST, ALT diizeyleri

yitksek bildirilmektedir (45).

Laktat Dehidrogenaz (LDH)

LDH enzimi tetramer yapisinda olup, M ( muscle) ve H ( heart) subiinitleri vardir.
LDH tetramerinin LDH1, LDH2, LDH3, LDH4 ve LDHS5 izomerleri vardir. Yanlanma omrii
10 + 2 saattir (30).

Tiim LDH izoenzimleri bir cok dokuda bulunabilir. Kalp dokusunda en fazla LDH1 ve
LDH2, iskelet kasinda LDH5 bulunmaktayken; LDHI eritrosit, beyin , pankreas, bobrek ve
midede de bulunmaktadir. LDH’nin klirensi retikiiloendotelyal sistemde olur (46).

Plazmada LDH2, LDH1’den ¢ok daha fazla miktarlarda bulunmaktadir. LDH1/ LDH2
oram normalde < 0,76 iken, miyokérdiyal nekrozda LDH1 daha fazla salinacagindan bu oran
artar (47,48).

Karaciger hastalifi, hemolitik hastaliklar, tiimdrler veya dogustan metabolik

hastaliklar gibi enzimlerin yiikselmesine neden olan durumlar diginda AST ve LDH’nin
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yenidoganin oksijen desteginin yetersizligi ile iliskili oldugu bildirilmektedir (49). Eksersizde

CK ile birlikte daha az miktarlarda AST ve LDH enzimlerinde de artis gosterilmistir (40).

Miyoglobin

Miyokardiyal hasarin diger bir belirleyicisi olan miyoglobin, kardiyak ve iskelet
¢izgili kasinda bulunup, diiz kasta bulunmaz. Iskelet kas hasan ekarte edildiginde miyokard
infarktinda sensitif fakat spesifik olmayan bir belirleyicidir. Renal fonksiyon bozuklugunda
serum diizeyi yikselir (50). Infarkttan 1 saat sonra yitkselmeye baslar. Erken yiikselmesi

nedeniyle degerlidir (51).

Troponin T (TnT)

Troponinler; troponin T, troponin I ve troponin C olarak adrandinlan, iskelet ve kalp
kasinda bulunan, kalsiyum aracilifs ile aktin-miyozin etkilesimini diizenleyen regilator Gigli
protein kompleksleridir.

Kardiyak TnT, protein yapisinda olup, sitoplazmada ve yapisal protein olarak
miyositlerde bulunmaktadir. Miyozin ve aktin arasindaki iligkiyi regiile eder. Miyokardiyal
hiicre hasarindan hemen sonra serumda tespit edilebilir (52). Kardiyak troponinin %94’lkik
kismi miyofibrilerde bulunurken, %6’k kismi stoplazmada yer alir. Geri déniisimlii bir
iskemi meydana geldiginde hiicre membran biitinlGgi bozularak stoplazmadaki serbest TnT
dolagima salinir. Efer geri déniigiimsiiz bir hasar olursa uzamis anoksi ve intraseliiler
asidozun neden oldugu proteolizis sonucunda yapisal olarak bagl: bulunan TnT havuzundan,
TnT kana salinir. TnT’nin tamsal zaman aralify birkag saatten birkag giine hatta infarkt
alanindaki persistan iskemiye baglt olarak birkag haftaya kadar siirebilir (53).

TnT’nin biyolojik yarilanma omri yaklagik iki saattir. Ancak uzun siire yiiksek

seyreder. Bunun nedeni nekroze miyositlerden salinan bagli formun yavas sahnmasidir
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(31,53). Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda infarktin tanisinda kardiyak TnT’nin st sinir
i¢in en sensitiv ve spesifik referans deger 0.1 ng/ml olarak bildirilmektedir (54,55).

Kardiyak TnT normal populasyonda tespit edilemez. Yiiksek kardiyak spesifitesinin
yanisira miyokardiyal hasarda CK’dan daha erken salmir ve serumda daha uzun siire tespit
edilebilir (56). Stoplazmada serbest halde bulundugundan minér hasarlarda daha sensitiftir.
Min6r miyokardiyal hasar durumunda CKMB normal sinirlardayken kardiyak TnT’nin
yitksek oldugu, prognostik deger tagidifi ve CKMB’den daha spesifik oldugu bildirilmistir
(57-59). Minor miyokardiyal hasar1 gostermede spesifite % 98 olarak bildirilmektedir (60).

Erigkinlerde anstabil anjina pektorisli hastalarda kardiyak TnT yiiksekligi durumunda
miyokard infarktiisii gegirme ihtimali ve mortalitenin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir
(54). Akut koroner sendrom gibi kardiyak hasarin oldugu disiiniilen vakalarda ve anstabil
anjinal hastalarda %30-50 CKMB yiiksekligi olmaksizin hastada kardiyak troponin yiiksek
tespit edilmigtir. CK veya CKMB yiiksekligi olmaksizin troponin yiiksekligi olan hastalar
mindr miyokardiyal hasarli olarak kabul edilir ve takipte prognozu belirlemede yol
gostericidir (61-64). Miyokard infarktiistinde tamsal spesifitesi ¢esitli serilerde %46-98
arasinda bildirilmektedir (51).

Troponin T’ nin diger miyokardiyal hasar belirleyici enzimlere iistiinliikleri (65):

1. KardiyakTnT miyokardiyuma hassastir ve iskelet kasindaki TnT’den immiinolojik
yontemlerle aynlabilir.

2. Saghkh kisilerde ¢ok digiik miktarlarda (<0.1 pg/l) bulunduBundan ve
miyokardiyumda CKMB’den daha fazla konsantrasyonda oldugundan minér kardiyak nekroz
ve injurilerde kardiyak TnT digindaki enzimler tespit edilemeyebilir.

3. Biyolojik yarillanma ¢mrii 2 saat olmasina ragmen tamisal zaman aralig
beklenenden daha genis olup birka¢ saatten 14-21 giine kadar devam edebilir. Bunun nedeni

intraseliiler kompartmanlardaki TnT dir.
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Perinatal asfikside hipoksiye bagli miyokardiyal hasar reversibldir ve kardiyak TnT
artist ile de gosterilmigtir (52). Son yillarda yapilan ¢aligmalar kardiyak TnT’nin perinatal
asfiktik yenidoganlarda sag ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma, trikuspit yetmezligi
(TY) ve sistemik hipotansiyon gibi miyokardiyal hasarlarin belirlenmesinde uygun bir
belirleyici oldugunu diigiindilrmektedir. Gestasyonel yas ve dogum agirhid: ile iligkili olmadig:
bildirilmektedir (66).

Erigkinlerde kardiyak hasar durumlarinda kardiyak troponinlerin 6nemli tanisal degeri
vardir. Ancak pediyatrik yas grubunda bu ¢aligmalar yetersiz oldugundan troponinlerin tanisal
degeri simrhidir. Cocuklarda kardiyak cerrahi girisimlerden dnce troponin yiiksekligi cerrahi
komplikasyonlarin giddetiyle, cerrahi sonras: yiiksek bulunmasi ise kotii prognozla iligkilidir.
Antrasiklin kardiyotoksisitesi, kardiyak kontlizyon ve akut miyokardit durumlarinda kardiyak
TnT seviyeleri yiikselir (67).

Troponin T°nin hem kardiyak hem de iskelet izoformu fetal kalp kasindan birlikte
eksprese edilir. Fakat takipte iskelet izoformu ontogenez evresinde suprese olur. Farkl: olarak
hem kardiyak TnT hem de iskelet TnT izoformlar: fetal iskelet kasindan salinirken, kardiyak
TnT izoformu ontogenez evresinde suprese olur. Bu nedenle kardiyak TnT hem fetal kalp
hem de fetal iskelet kasindan eksprese edilir. Takipte gelisim boyunca kalp kasinda
ekspresyonu artar, iskelet kasinda azalir. Bununla iligkili olarak iskelet kasi hasarinda ve
belirli kronik hastaliklarda fetal dénemdeki kardiyak TnT reeksprese olur (30,31,68). Iskelet
kasinda bulunan kardiyak TnT izoformlarinin yapisal olarak kalpte bulunandan farkh oldugu
ve giinlimiizde kullanilan Slgiim teknikleri ile tespit edilemedigi bildirilmektedir (69)

Kardiyak TnT %1-3 oraninda iskelet TnT’si ile ¢apraz reaksiyon gosterir. Herhangi bir
miyokard hasar1 olmadan kronik kas hastalig1 veya iskelet kas1 hasan olan hastalarda kardiyak

TnT yiiksekligi gosterilmistir (70,71).
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Bunun aksine yitkselmenin gosterilemedifi ¢aligmalar da vardir. Maroton
kosucularinda veya afir eksersiz sonrast yiikselmeye rastlanmamigtir. Rabdomiyolizli
hastalarda kas yikim ile birlikte CKMB degerleri artmasina ragmen kadiyak TnT artis:
gosterilememigtir (73).

Kardiak TnT miyokardiyal hasar i¢in sensitif bir biyokimyasal belirleyicidir. Bununla
birlikte kalp dis1 hastaliklarda yiikselmesiyle iligkili birka¢ mekanizma éne siiriilmektedir
(74).

1. Iskelet kas: TnT’si ile kross reaksiyonun olabildigi teknik ile ilgili nedenler,

2. Klinik olarak tammlanamayan veya gérillemeyen mindr miyokardiyal hasar varligi,
3. Embriyojenik ve fetal iskelet kasinda eksprese edilen kardiyak TnT’nin daha sonra
rejencrasyon progesi boyunca tekrar salinimu s6z konusu olabilir.

Polimiyozit ve dermatomiyozitli hastalarda TnT yliksek tespit edilirken, romatoid
artrit ve sistemik lupus eritamatozis olan hastalarda artis goriilmemistir. Nedenin
kardiyomiyopatiye bagh olabilecegi savunulmustur (75,76).

Kronik bobrek yetmezligi olan ve hemodiyalize giren hastalarda TnT yiiksekligi tespit
edilmistir. Bu durum farkl gekillerde yorumlanmigtir:

1. Tespit edilemeyen siddetli koroner arter hasan ve sessiz miyokard infarktiisii (51,76,77).
2. Toksinlerin yapti§1 kas hasar1 ve myopati (74).

3. Renal klirensin azalmasi (77).

4. Uremik perikardit (77)

5. Diyaliz esnasinda agir1 voliim yiiklenmesi (77)
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Tablo III. Miyokardiyal infarkt sonrasi enzimlerin yiikselmeye basladif1 zaman arah,

pik degerleri ve reinfarkt olmadan normale donme zamanlan (30,47).

Artigin baglama zamant Pik Deger Normale d6nme zamani
CKMB 3-12 saat 24 saat 48-72 saat
TnT 3-12 saat 12 saat- 2 giin 5-14 giin
LDH 10 saat 28-48 saat 10-14 giin
AST 8-12 saat 18-36 saat 3-4 giin
CK ~ 4-8saat 12-24 saat 3-4 giin
Myoglobin 1-4 saat 6-7 saat 24 saat

ASFIKSIDE KARDIYAK ETKILENME

Siddetli perinatal stres yenidoganlarda miyokardial disfonksiyon ve kardiyak outputta
azalma ile sonuglamr. Subendokardiyal veya papiller kas iskemisi miyokardiyal
disfonksiyonun temelini olugturur (78,79). Miyokardiyal etkilenme, gegici trikuspit
yetmezliginden, ciddi kombine ventrikiiler yetmezlik ile sistemik hipotansiyon ve pulmoner
arteryal hipertansiyona kadar genig bir klinik yelpazeyi igerir (31).

Perinatal hipoksinin kardiyopulmoner sistem {izerindeki etkileri tutulan bolgeye gére
degigmekle birlikte, su kriterlerin bulunmasiyla iliskilidir:
1. Miyokardiyal disfonksiyon agirlikli olarak iskemi veya nekroza bagh ise bu durum genelde
gecici miyokardiyal iskemiye (TMI) isaret eder ve bdyle hastalarda atrioventrikiiler kapak
yetmezligi papiller kas tutulumundan kaynaklanmaktadr.
2. Pulmoner vaskiiler yataktaki izole etkilenme pulmoner vazokonstriiksiyonla sonuglanir.
Foramen ovale, duktus arteriosus ile sagdan sola sant olusarak persistan fetal sirkiilasyonun

devam saglanir.
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3. Miyokardiyal tutulumun EKG bulgulan ile desteklendigi kiigiik bir grup yenidoganda
gegici respiratuar distres gelismektedir (81).

Asfiksiye bagli miyokardiyal disfonksiyonun hayatin ilk 48 saatinde ¢ farkh

prezentasyonundan s6z edilmektedir (78):

1. Siddetli perinatal asfiksiye sekonder kardiyojenik sok,

2. Trikuspit kapak yetmezligine bagh gelisen ve erken donemde goriilen sag kalp yetmezligi,
3. 12. ve 36. saatlerde global miyokardial iskemi ve beraberinde kalp yetmezligi geligmesi.

Asfiksinin  siddetiyle orantili olarak ortaya g¢ikan hipoksik miyokardiyal
disfonksiyonun reversibl oldugu bilinmekle birlikte kardiyak bulgulanin diizelme siiresi ile
ilgili kesin bir zaman aralifn belirtilmemektedir. Ozellikle ilk 48 saatte miyokardiyal
disfonksiyon ve kalp yetmezligi bulgularinin daha belirgin oldugu bildirilmektedir (78).

Asfiksi sirasinda diastolde uzama ve koroner vazodilatasyon oldugu bilinir. Asfiksi
epizodu uzadikga anaerob metabolizmanin devreye girmesiyle miyokardiyal glikojen
depolanmasinin yetersizligi sonucu hipoglisemi, laktik asidoz meydana gelir. Bu durum
pulmoner ve periferal vazokonstriikksiyona bagli transmural basing artipt ve kardiyak
afterloadda artiga neden olur. Sonugta fazla oksijen tiiketen subendokardiyal tabaka basta
olmak iizere miyokardiyal perfiizyon azalir (82).

Miyardda subendokardiyal miyokardiyum ozellikle de papiller kas iskemiye hassas
bolgedir. Bu bélgenin hasarimin klinige yansimasi TY seklindedir. Papiller kas nekrozu
fullterm yenidoganlarda preterm infantlara gore daha fazla gosterilmigtir (82,83).

Trikiispit kapagm ozellikle papiller kas komponenti hipoksiye hassastir. Intrauterin
hipoksiye bagli trikiispit kapak disfonksiyonu hipoksinin siresiyle iligkilidir. Uzun sireli
persistan hipoksemi sonucu gelisen papiller kas riiptarii, trikiispit kapakta fatal seyirli

anotomik bozukluga neden olur. Daha kisa siireli asfiksi, papiller kas disfonksiyonuna bagl
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gegici trikiispit yetmezligine neden olur (84). Perinatal asfikside pulmoner vaskiiler direngteki
artisa bagh olarak, trikuspit atrezisine ait klinik bulgularin goriilebilecegi, dolayisiyla
fonksiyonel trikuspit atrezisinin ortaya ¢ikabilecegi belirtilmigtir (85).

Asfiksideki kardiyak etkilenme TMI veya hipoksik miyokardiopati olarak bilinir. Bu
durumun birgok vakada akut miyokardiyal infarkta sebep oldugu gosterilmigtir. Literatiirde
TMI ile ilgili ¢ok az sayida vaka bildirilmigtir. Etyopatogenezi ile ilgili en 6nemli faktorler
fetal distres ve hipoksidir. TMI 1947 yilindan itibaren otopsi raporlaniyla tanimlanmaktadir.
Perinatal asfiksi ile TMI arasindaki klinik baglant1 1972 yilinda Rowe ve Hoffman tarafindan
tammlanmugtir (82).

TMP’nin klinik tams: degiskendir. Takipte, konjestif kalp yetmezligi, TY tifiirlimii,
kardiyojenik sok sonrasi miyokard infarkti goriilebilir. Bu bulgular genelde asfiksinin diger
bulgular: ile baskilanmaktadir. TMI’nin tespit edilebilmesi i¢in klinik bulgularla birlikte diger
parametreler de degerlendirilmelidir. CKMB diizeyi, EKG, gogiis rontgeni, konjenital
kardiyopatinin ayirici tamsi veya daha sikhikla trikiispit kapagi degerlendirmek igin
ekokardiyografi yapilmalhidir (82).

Perinatal asfiksiye bagl kardiyak tutulumun klinik degerlendirmelerde daha az
gorilldiigii, histolojik degerlendirmede bu oranin daha fazla oldugu, hafif derecede
miyokardiyal iskeminin patolojik ¢aligma yapilmazsa atlanabilecegi bildirilmektedir (83).

Miyokardiyal disfonksiyon hayatin ilk 6 saatinde respiratuar distres, hepatomegali,
gallop ritmi ve bradikardi seklinde bulgular gdsterir. Elektrokardiyogramda gériilen ST
depresyonu ve T dalgas1 degigiklikleri miyokardiyal iskemiyi destekleyicidir.
Telekardiyografide kardiyomegali olabilir. Arteryel kan basinci diigiik, santral vendz basing
yiiksek tespit edilir. Asfiktik miyokardiyal disfonksiyon genelde yeterli ventilasyon ve destek
tedavisi saglandiginda, hipoglisemi veya hipokalsemi gibi metabolik bozukluklar

diizeltildiginde, herhangi bir kardiyoaktif ajan kullanmay: gercktirmeden spontan
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diizelmektedir. Ancak bazen nadir infantlarda bulgular uzun siirebilir ve endokardiyal
fibroelastozisin klinik bulgulan geligebilir (8C).

Subklinik miyokardiyal iskemi asfiktik, bagka bir deyisle strese maruz kalmis
yenidoganlarda olduk¢a sik goriilmesine ragmen hipotansiyona sebep olabilecek kadar
siddetli durum nadirdir. Sol gdgiis derivasyonlarinda ST segment depresyonu ve T dalga
inversiyonu ile beraber trikuspit kapaktan kaynaklanan yetmezlik Gfurimi duyulabilir.
Miyokardiyal infarkt jeneralize perinatal asfiksinin bir pargasi olarak olusabilir ve kalp
yetmezligi, ani kollapsa sebep olabilir. EKG’de baslangigta ST segment yiikselmesi, takibinde
birkag giin sonra T dalga inversiyonu olur. Derin ve genig patolojik Q dalgalari olusur. Q
dalgasinda olusan bu degisiklik persistan seyreder. ST segment degisikligi bir hafta iginde

diizelirken, T dalgasinin normale dénmesi daha uzun stirede gelisir (86).

Perinatal Asfikside EKG Bulgulan

Asfiktik yenidoganlarda miyokardial iskemiyi gostermede EKG bulgularinin tamsal
degeri digiiktiir. Ciinkii saglikli yenidoganlarda da ilk birkag gin T dalgast degisiklikleri
goriilmektedir. Birgok metabolik bozukluk EKG’de T dalgasi ve ST segment degisikliklerine
neden olabilmektedir. Ilk 24 saatte ST segment degisikligi ile beraber patolojik Q dalgas
goriiliirse miyokardiyal iskemik hasar1 belirlemede olduk¢a degerlidir; fakat miyokardiyal
iskemi bulgulan olan sol dal blogu veya segmental infarkt gibi bulgular asfiktik infantlarda
cok goriilmedigi icin tamsal degeri diigiiktiir. [lk 24 saatten sonraki EKG bulgularimin daha
anlamh oldugu bildirilmektedir. Asfiktik yenidoganlarin miyokardiyal iskemiye ait EKG

bulgular1 derecelendirilmigtir (87) (Tablo IV).
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Tablo IV. Perinatal asfikside miyokardiyal iskemiye ait EKG bulgularinn

derecelendirilmesi (87)

I. ve II. derivasyonlarda T dalgas: diiz veya negatif (AVR harig)
Evrel Normal ST segmenti

Normal Q dalgas:

En az 3 derivasyonda T dalgas: diiz veya negatif (AVR harig)
Evre I Normal ST segmenti

Normal Q dalgasi

En az {i¢ derivasyonda T dalgas: diiz veya negatif (AVR hari¢) ya da her ikisi

En az iki g6giis derivasyonunda iki mm’nin iizerinde veya en az iki standart
Evre Il |derivasyonda bir mm’nin iizerinde ST depresyonu veya yiikselmesi veya bir
anterior ya da iligkili tic gogiis derivasyonunda 0.02 saniyeden daha uzun siiren

veya amplitiidii R dalgasinin %25’inden daha fazla olan anormal Q dalgasi

Anormal Q dalgas1 ve belirgin ST segment yiiksekligi veya komplet sol dal

Evre IV |blogu ile birlikte olan klasik segmental infarkt

Perinatal Asfikside Ekokardiyografi Bulgular

Ekokardiyografi ¢ocuklarda konjenital ve edinsel kalp hastaliklarmin teghisinde son
derece Snemli noninvaziv bir tekniktir.

Ekokardiyografik muayene ile sistolik ve diastolik kardiyak fonksiyonlar, stenotik
kapak gradientleri, koroner arterlerin yapisi, endokardite bagli gelisen lezyorﬂar, perikart
s1visi, septal hipertrofi ve aort kokii boyutlannin saptanmasi gibi birgok kalp patolojisi tespit

edilebilir (88).
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M-mode (hareket modu) ekokardiyografi, interventrikiiler septum ve duvar
kalinliklarinin  Slgiilmesi, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde
vazgegilmez bir yontemdir. Iki boyutlu ekokardiyografinin &zellikle dogumsal kalp
hastaliklarinin tam1 ve izlenmesinde Onemi biiyiiktiir. Daha geligtirilmis bir teknik olan
doppler ekokardiyografi ile pulmoner ve sistemik akimlar, basing gradiyentleri, ventrikiil
diyastolik fonksiyonlari, kapak alan &lgiimleri yapilabilir. Kiigiikk defektler, santin yonii,
transseptal akimin kalinhig: ve siiresi degerlendirilebilir (89).

Son zamanlarda yapilan ¢alimalar asfikside miyokardiyal zedelenmeyi
ekokardiyografi ile gdsterme yoniindedir. Iki boyuttu M mode renkli doppler eko ile
miyokardiyal disfonksiyon bulgular tespit edilebilmektedir.

Perinatal asfiksi sonrasi ekokardiyografik olarak miyokardin kontraktil ve relaksasyon
fonksiyonlan, 6zellikle TY olmak f{izere kapaklarda yetersizlik bulgulann ve pulmoner
hipertansiyon degerlendirilmektedir (90).

Doppler ile iki boyutlu ekokardiyografi, agir derecede asfiktik bebeklerin %25’inde
hem sag hem de sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugunu gosterir. Sol ventrikiiler dilatasyon
veya tek basina fonksiyon bozuklugu sik degildir (%10). Sag ventrikiiler fonksiyon bozuklugu
daha yaygindir (%30) ve yiikksek akiml1 TY, atrial santh geniglemis sag ventrikiil seklinde
bulgu verir. Ventrikiiler fonksiyonlarin yetersizligi nedeniyle ventrikiller diastol sonu

basinglar genellikle artar (7).
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ASFIKSI VE PERIFERAL ODEM

Odem, interstisyel alanda ve viicut bosluklarinda fazla miktarda sivi bulunmas
demektir. Siviy1 damar i¢i bolmeden hiicreler arasi bélmeye dogru hareket ettiren giiclerin
artmas1 sonucu 3dem olugur. Starling yasalarina gbére normal sivi aligverisi damar igi
bdlmenin igindeki ve digindaki hidrostatik ve osmotik basinglar tarafindan diizenlenir:

1. Konjestif kalp yetmezligi, vendz tikanma gibi nedenlerle damar i¢i hidrostatik basing
artifinda,

2. Serum albiimininin agir1 kayb1 veya yetersiz sentezi sonucu plazma kolloidal osmotik
basing diigtiigiinde,

3. Lenfatik tikanma ile lenf akim1 zarara ugradifinda 6dem olusacaktir (91).

Kapiller gegirgenligin artmasiyla da 6dem meydana gelmektedir. Protein molekiillerini
bile kolaylikla plazmadan interstisyel siviya gegirebilecek kadar kapiller membran
permeabilitesi artmig olabilir. Kapiller endotelin biitiinliiglini bozan her faktdr kapiller
gecirgenligi artinir. Asfiksi nedeniyle kapillerlerin hipoksik hasara ugramasiyla su ve biiyiik
molekiillere olan permeabilitenin artmasi sonucu periferde, beyin ve akcigerlerde 8dem olusur
(1,92).

Kalp Yetersizliginde Odem

Kalp yetmezligi oldugu zaman kanin kalbin gerisinde gdllenerek, kapillerlerden doku
icine s1vi sizdiracak kadar vendz ve kapiller basinci artiracag: diisiiniilebilir. Bununla beraber
bobrekler yoluyla ¢ok miktarda su ve tuz retansiyonu oluncaya kadar periferik 6dem
gbriilmez.

Akut kalp yetersizliginde kalbin pompa giicliniin akut olarak yetersiz duruma
gelmesiyle arteryel basing diigerek sag atrium basinc: yiikselir. Yiikselen sag atrium basincini
dengelemek i¢in kapiller basing diiger. Béylece akut kalp yetersizligi genelde kapiller basingta

yiikselmeden ¢ok diismeye neden olur ve akut dénem kalp yetmezliginde periferik 6dem
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goriilmez. Prensip olarak bobreklerde sivi tutulmasi nedeniyle periferik 6dem geligir. Sivinin
tutulmas: ortalama sistemik dolus basincim yiikselterek kanin kalbe donme egilimini artirr.
Bu da sag atrium basmcini daha fazla yiikselterek, arteryel basinci normale dondiiriir. Sag
atrium basincindaki artig, kapiller basinci artirarak sivinin dokulara sizmasiyla Gdem
gelisimine neden olur (93). Kalp yetmezliinde sistemik $deme neden olan olaylar zinciri

sekil 1’de gosterilmigtir (91).

KALP YETERSIZLIGI

—

1 Santral vendz basing 3 Kardiyak output
1 Kapiller basing 4 Efektif arteryal kan hacrm\‘
1 Renal vazokonstriiksiyon 7T Renin T ADH
TNa've H;0’yun 4 GFR 7T Aldosteron T Suyun renal retansiyonu
tubuler reabsorbsiyonu
1 Renal Na* ve H,0
reabsorbsiyonu

v

T Na' ve H,0’yun
renal retansiyonu

v

1 Plazma hacmi

> T Transiidasyon

v

ODEM

Sekil 1. Kalp yetmezliginde sistemik 6deme neden olan olaylar zinciri (91).
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MATERYAL VE METOD

Bu c¢alisma Subat 2001-Haziran 2002 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi (EUTF) Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Yenidogan Unitesi’nde
yapildi. Calismaya EUTF Hastanesinde, evde ya da diger hastanelerde dogan ve dogumu
izleyen ilk saatlerde EUTF Yenidogan Unitesine yatirilan, degisik derecelerde asfiksiye
maruz kalmis 45 term bebek (Grup I, 1T, IIT) ve kontrol grubu olarak da EUTF Kadin Dogum
Servisinde dogan ve herhangi bir problemi olmayan 15 saglikli term bebek (Grup IV) alindi.
Caligsma grubu olarak segilen 45 asfiktik term bebegin 15°1 evre I (Grup I), 15°i evre I (Grup
), 15°1 de evre OI (Grup III) asfiksi tanisi almigtr. Asfiksi derecelerinin belirlenmesinde

Sarnat&Sarnat’in HIE derecelendirme skoru kullamldr (26).

Bebeklerin dogum sekli, dogum saati, dogumdan hemen sonra aglayip aglamadiklart
ve hastanemizde doganlarda Apgar skoru kaydedildi. Hastalar yenidogan {initesine alinarak

aym hekim tarafindan fizik muayeneleri yapildi ve asfiksi dereceleri belirlendi. Konjenital
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kalp hastalifi olanlar, polisitemisi veya anemisi olanlar, tokolitik tedavi uygulanan anne
bebekleri kardiyak fonksiyonlar etkileneceginden dolay: caligmaya alinmad.

Asfiktik bebekler klinige kabul edildiklerinde pH, asit-baz analizleri, hemoglobin
diizeyi, BUN, kreatinin, total protein, albiimin, AST, ALT, CK, CKMB, LDH, ve TnT diizeyi
caligildi. Dakikadaki kalp atim sayilart ve afurlik takibi yapildi. Telekardiyografileri ile
beraber ekokardiyografik degerlendirmeler yapildi. Aym testler kontrol grubunu olugturan
saghkli term bebeklerde de dofumdan sonraki ilk saatlerde ¢aligildi. Yenidogan Yogun
Bakim Unitesi'nde takibe alinan asfiktik hastalara figfincii giinde, birinci haftanin sonunda ve
onbeginci giinden sonra asit-baz 6l¢iimii harig¢ diger tetkikler tekrarlandi. Asfiktik bebeklerin
fizik muayeneleri 6zellikle kalp hizi, {ifiirim ve periferal 6dem (pretibial bolge, el ve ayaklar,
sakral bélge, gz kapaklar1) varlif1 yoniinden dikkatlice yapildi. Hastalarin klinik, enzimatik,
biyokimyasal ve ekokardiyografik verileri kargilastirildi.

Hastalarin  asit-baz analizleri EUTF Yenidogan Unitesinde Rapidlab 348
Chiron/Diagnostic cihazi ile heparinize mikro-hematokrit tiiplerine alinan kapiller kan
O6rneginde galigildi.

Hemoglobin diizeyi i¢in K3 EDTA’h pediatrik CBC tiiptine 0.5 mililitre kan 6rnegi
alindi ve Beckman coulter HmX cihazi ile Pediatrik Hematoloji laboratuvarinda ¢ahsildi.

BUN, kreatinin, total protein, alblimin, AST, ALT, CK, CKMB, LDH degerleri igin
alinan numuneler hastanemiz Merkez Biyokimya Laboratuvarinda Konelab 601 otoanalizor ile
Medkim firmasinin bu maddeler i¢in {irettigi reagent setler kullanilarak alindig1 giin ¢aligildi.

Troponin T diizeyi 0.5 ml sitrathi plazma 6rneginde Elecsys 1010/2010 sistemleri,
Elecsys Troponin T STAT (iigtincii kusak) Immunoassay teknigi ile ¢alisildi. Qlgiim arahi
0.010-25.00 ng/ml olan test ikterus (bilirubin <27 mg/dl), hemoliz (Hb<I.1 g/dl), lipemi ve
biyotinden etkilenmemekteydi. 0.1 ng/ml iizerindeki degerler pozitif olarak kabul edildi (54).

Hastalarin  ekokardiyografik degerlendirmeleri Vingmed System 5 marka

ekokardiyografi cihazinda M mode, B mode ve doppler ckokardiyografik yontemler
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kullamlarak aym kigi tarafindan yapildi. Sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlar:
degerlendirildi.
Sistolik fonksiyonlar igin;
Vmax : Maksimum velosite
Env.Ti : Envolepe Tricace
VTI ( Velocity-time integral ) : Hiz-zaman integrali. E ve A dalgasinin kapladig: alandir. Bu
alanlar akim hacimlerini yansitir.
LVD:s : Sol ventrikiil sistol ¢ap:
LVEF : Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
FS : Fraksiyonel kisalma
Diastolik fonksiyonlar i¢in;
PHT ( Pressure half time) : Pik basing gradiendinin yansina ulagsma zamanidir.
IVRT : izovolemik relaksasyon zamam (Aort kapag kapanma ve diastolik akimin baslama
peryodu)
aT : Akselerasyon zamani
dT : Deselerasyon zamam
E/A : E dalgasina ait pik velosite / A dalgasina ait pik velosite
E : Pik erken diastolik akim hiz1 (Atrioventrikiiler kapaklarin agilmasiyla mitralden sol
ventrikiil hizli dolusu boyunca maksimum hiz dalgast). Erken hizli ventrikiiler dolusu gosterir.
A : Pik gec diastolik akim hizi (Atrium sistolil ile mitral kapaktan gegen akim hizi).
Geg ventrikiiler dolusu veya atriyal kontraksiyonu gdsterir.

- LVDd : Sol ventrikiil diastol ¢ap:
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Resim 2. Mitral kapak (sol ventrikiil diastolik) fonksiyonlartmn doppler ekokardiyografi ile

Slgtimil.
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Resim 3. Sol ventrikiil boyutlarinin M-Mode ekokardiyografi ile (sistolik ve diastolik) &l¢iimii

Istatistiksel Degerlendirme:

Ttim istatistiksel analizter SPSS 10.0 bilgisayar programinda yapildi.

Cahsilan parametrelerin degerleri ortalama+SD olarak ifade edildi.

Birinci glin degerleri i¢in dort grup (grup I, grup I, grup I, grup IV) ve diger
gﬁnler'deki degerler icin {i¢ grup (grup I, grup II, grup I arasindaki fark aragtinlirken &nce
tek yonlii ANOV4 testi kultanldi. Istatistiksel olarak anlamh fark tespit edilen parametrelerin
post hoc degertendirilmesinde Scheffe testi kuttanild.

L, H. ve IIL. gruplarda grup i¢i birinci, figlincii, yedinci, onbesinci giinlerdeki degerleri
kargilagtirmak icin repeated measures testi kultanild. Istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilen parametrelerde farkn hangilerinden kaynaklandigimi bulmak i¢in 2 related samples
degerlendirmesinde Wilcoxon testi kultamldi.

Tiim test ve analizlerde p<0.05 degerleri istatistiksel olarak antamh kabul edildi (94).

Gruplanin  tlim vakalarinda aragtinlan parametrelerin  dokiimii ek tablolarda

gosterilmistir.
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BULGULAR

Caligma 45’1 asfiktik 15°i saglikli olmak Uizere 60 bebekte yapildi. Calisma grubundaki
hastalarin Sarnat&Sarnat siniflamasina gore 15°1 grade I (grup I), 15’1 grade II (grup I), 15°i
grade II (grup HI) asfiktik yenidoganlar idi. Kontrol grubu (grup IV) 15 saglikhh term
bebekten olugturuldu.

Grup I’deki hastalann sekizi (%53.3) erkek, yedisi (%46.7) kiz olup yas ortalamasi
2.5612.46 saat, afirlik ortalamas1 32904424 g, grup II’deki hastalarin dokuzu (%60) erkek,
altisi (%40) kiz olup yas ortalamas1 2,80+2,11 saat, agirhk ortalamas1 34231398 g, grup
II’teki hastalann 11°1 (%73.3) erkek, dérddl (%26.7) kiz olup yas ortalamasi 3.7312.52 saat,
agirhk ortalamas: 33624524 g, grup IV’teki hastalarin yedisi (%46.7) erkek, sekizi (%53.3)
kiz olup yas ortalamasi 4.53+1.99 saat, agirhik ortalamas1 33531223 g idi. Gruplar aras: cins,
yas ve agirlik agisindan kargilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p>0.05). Hastalarin dogum sekli grup I’de ti¢li (%20) sezaryen, 12’si (%80) vajinal yol, grup

I’de ikisi (%13.3) sezaryen, 13’1 (%86.7) vajinal yol, grup III’te besi (%33.3) sezaryen, onu
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(%66.7) vajinal yol, grup IV’te dordii (%26.7) sezaryen, 11’1 (%73.3) vajinal yol idi. Gruplar
aras1 dogum gekli kargilagtinildifinda istatistiksel olarak anlaml: fark tespit edilmedi (p>0.05).

Grade 1, grade 11, grade III asfiktik bebeklerde ve kontrol grubunda, ¢aligmamizin
birinci giin degerleri asfiktik gruplar arasi ve kontrol grubu ile kargilagtinlirken; aglnc,
yedinci, onbesinci giinlerdeki degerler ii¢ asfiktik grup arasinda karsilagtinldi.

Gruplar arasi parametrelerin karsilagtinlmasi:

Anemi veya polisitemi durumlarinda kardiyak fonksiyonlar etkilenebileceginden
hemoglobin diizeyi galigildi. Gruplar arasi birinci gin hemoglobin ve BUN degerleri
agisindan aralaninda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi. Birinci giin kreatinin ve AST
degerleri grup IT ve grup IIl’te diger gruplara gore daha yiiksekti. Kreatinin i¢in grup II ve
grup 1V arasindaki , grup III ile grup IV arasindaki farklar; AST igin de grup I ile grup III,
grup HI ile grup IV arasindaki farklar istatistiksel olarak anlaml: tespit edildi (p<0.05).
Gruplar arasi birinci giin ALT degerleri agisindan grup II ile grup IV ve grup III ile grup IV
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05). LDH, CK ve CKMB degerleri
kontrol grubuna gore asfiktik gruplarda asfiksinin giddetiyle orantili olarak daha yiiksekti.
Birinci giin hem LDH hem de CKMB degerleri agisindan grade I asfiktik grup ile kontrol
grubu ve grade 11 asfiktik grup ile grade III asfiktik grup arasinda anlaml fark bulunmazken
(p>0.05), diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml:i fark tespit edildi (p<0.05). CK
degerleri agisindan ise grade I ile grade III asfiktik gruplar, grade II asfiktik grup ile kontrol
grubu ve grade III asfiktik grup ile kontrol grubu arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamh
idi (p<0.05) (Tablo V).

Kan proteinlerinin 6dem iizerine olan etkisi nedeniyle total protein ve albiimin
diizeylerine bakildi. Gruplar aras birinci giin total protein ve albtmin degerlerinin istatistiksel
olarak anlaml fark gostermediBi goriildii (p>0.05). Asfiksinin siddetiyle orantili olarak TnT

diizeyi yiitkselmekteydi. TnT nin birinci giin degerleri grade IIT asfiktiklerde grade I ve grade
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II asfiktiklere gore, tiim asfiktik gruplarda ise kontrol grubuna gore yiiksekti. Grade 1 ile grade
I1I, grade I ile grade III asfiktik gruplar ve grade 111 asfiktik grup ile kontrol grubu arasindaki
TnT degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05) (Tablo V).

Tablo V. Gruplar aras1 birinci giin parametrelerinin kargilagtiriimasi

Grup I Grup I1 Grup I Kontrol
1. giin ortalamatSD ertalamatSD ortalamatSD ortalamatSD F p
Hb (g/d) 16.6+1.2 16.2+1.4 16.6+1.3 16.9+0.9 072  >0.05
BUN (mg/dD) 12.0+5.4 15246 .4 18.6+13.1 12.3+5.1 205  >0.05
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.2 1.1+0.4° 1.3+0.7° 0.6+0.2 6.35  <0.05
AST (U/L) 84+60° 160+134 2274193 70+27° 5.28 <0.05
ALT (U/L) 35424  68+64° 68+46° 24+10 4.41 <0.05
LDH (U/L) 1200+566%  2344+1090*° 3156+1617°  1045+304  14.18  <0.05
CK (U/L) 1345+1053°  2990+2584° 418743129 5744520 887  <0.05
CKMB (U/L) 140+£122% 355+198° 489+287° 43423 17.86  <0.05
T.protein (g/dl) 5.8+0.6 6.0+0.5 6.0+0.8 5.8+0.3 065 >0.05
Albiimin (g/dl) 3.6£0.2 3.6£0.3 3.6+0.4 3.740.2 025  >0.05
TnT (ng/dl) 0.07+0.03°  0.12+0.07°  0.34+021  0.04+0.02° 2201 <0.05

a: Grup IV'e gore farkly, b: Grup IIl'e gore farkly, c: Grup I'ye gore farkh

Gruplar arasi tigiincii giin BUN degerleri grup IIT’te grup I ve gﬁlp II’ye gore daha
yitksekti ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Kreatinin, AST,
LDH, CK, TnT degerleri grup II’te digerlerine gore daha yiiksekti ve herbiri igin grup I ile
grup IIT arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlt idi (p<0.05). Ugiincii giin hemoglobin,
ALT, CKMB, total protein ve albiimin degerleri teker teker gruplar arasi kargilagtinldiginda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo VI).

Tablo VL.Gruplar arast iigiincii giin parametrelerinin karsilastinlmas:

Grup I Grup I Grup I
3. giin ortalamatSD  ortalamaiSD  ortalamatSD F p
Hb (g/dD) 16.8+1.2 16.4+1.5 16.1+1.5 0.75 >0.05
BUN (mg/dD) 12.1£3.7° 17.0£8.9° 29.0+15.6 10.06  <0.05
Kreatinin {mg/dl) 0.7+0.1° 0.9+0.2 1.2+0.8 4.09 <0.05
AST (UL) 64+37° 85+57 1554123 512 <0.05
ALT (U/L) 39+24 57+37 57430 1.71 >0.05
LDH (U/L) 1052+437° 2505+1767 318342663 5.12 <0.05
CK ({U/L) 746+577° 1339+1094 2243+2041 4.48 <0.05
CKMB (U/L) 102482 146112 175+118 1.80 >0.05
T.protein (g/dl) 6.0+£0.5 5.7£0.7 5.7+0.5 1.31 >0.05
Albiimin (g/dl) 3.5+0.1 3.4+04 3.5+0.3 0.26 >0.05
TnT (ng/dl) 0.06+0.03° 0.09+0.09 0.19+0.13 8.78 <Q.05

a: Grup Ill'e gére farkh
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LDH ve TnT’nin yedinci giin degerleri gruplar aras1 ayn ayn kargilagtinldiginda her

Yedinci giinde hemoglobin, BUN, kreatinin, AST, ALT, CK, CKMB, total protein, alblimin

degerlerinin herbiri igin gruplar aras: istatistiksel olarak anlamh fark tespit edilmedi (p>0.05)

(Tablo VH).
Tablo VIL Gruplar aras: yedinci giin parametrelerinin karsilagtiriimasi
Grup I Grup I Grup HI

7. giin ortalamatSD  ortalamatSD ortalamatSD F p
Hb (g/dl) 16.3£1.0 15.8+1.5 15.7+1.7 0.72 >0.05
BUN (mg/dl) 9.31+3.9 10.9+5.3 15.319.7 3.10 >0.05
Kreatinin (mg/dl) 0.6+0.1 0.60.1 0.8+0.5 2.24 >0.05
AST (U/L) 42417 52420 62+37 2.31 >0.05
ALT (UL) 30:14 39+16 40+16 1.78  >0.05
LDH (U/L) 611+161° 1199+644 1541+1181 542 <0.05
CK(U/L) 289+201 360+278 440+304 1.21 >0.05
CKMB (U/L) 60+£25 70+37 93+51 2.73 >0.05
T.protein (g/dl) 5.7+0.5 5.7£0.4 5.6+£0.6 0.19 >0.05
Albiimin (g/dl) 3.4+£0.2 3.4+0.2 3.2+0.2 1.85 >0.05
TnT (ng/dl) 0.03+0.01° 0.05+0.02 0.11£0.06 11.91  <0.05
a: Grup HI'e gore farkh

Onbesinci giin LDH degerlerinin grup I ve grup I arasinda istatistiksel olarak anlamh
farkli oldugu tespit edildi (p<0.05). Hemoglobin, BUN, kreatinin, AST, ALT, CK, CKMB,
total protein, albiimin, TnT degerlerinin herbiri gruplar aras1 karsilagtinldidinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmad (p>0.05) (Tablo VII) (Sekil 2-6).

Table VIIL Gruplar aras1 onbeginci giin parametrelerinin kargilagtiriimasi

Grup1 Grup I Grup I
15, ghin ortalamaiSD  ortalamaiSD  ortalamatSD F p
Hb (g/d}) 15.8+£1.2 15.0+1.2 14.9+1.2 2.10 >0.05
BUN (mg/dl) §2+2.4 9.143.5 10.5+6.7 0.96 >0.05
Kreatinin (mg/dl) 0.4+0.1 0.5+0.1 0.6£0.4 1.63 >0.05
AST (U/L) 32+12 3149 38+10 1.71 >0.05
ALT (U/L) 25+10 26x10 30+10 0.83 >0.05
LDH (U/L) 376x75° 616358 719+£344 5.51 <0.05
CK (U/L) 6620 12797 102+65 292 >0.05
CKMB (U/L) 37£15 35420 37x16 0.08 >0.05
T.protein (g/dl) 5.7+0.4 5.5+0.4 5.3+0.3 2.25 >0.05
Albimin (g/dl) 3.3%0.1 3.3+0.3 3.2+0.2 1.51 >0.05
TnT (ug/di) 0.02+0.01 0.03+0.01 0.03+0.01 1.90 >0.05

a: Grup IlI'e gbre farkh
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Grup i¢i parametrelerin kargilagtiriimasa:

Grup I asfiktik hastalarda hemoglobin diizeyi, birinci ile Ugiincil giinler ve birinci ile
yedinci glinler arasinda istatistiksel olarak anlamli degilken (p>0.05), dier giinler arasi
kargilagtinldiinda hemoglobin diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamh fark bulundu
(p<0.05). Birinci giin ile onbesinci giin, ficlincii giin ile yedinci giin, igiincli giln ile onbesinci
giin BUN degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlaml: idi (p<0.05). Grup I igin tiim
glinler teker teker kargilagtinnlidifinda kreatinin degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml idi (p<0.05). AST degerlerinin birinci giinden onbesinci giine dogru giderek azaldi
izlendi. Birinci giin ile yedinci giin diginda diger giinler arasinda istatistiksel olarak anlamh
fark bulundu. ALT degerleri agisindan iigiincii giin ile yedinci giin, ligiincli giin ile onbesinci
glin, yedinci giin ile onbeginci giin arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).
LDH, CK, CKMB degerleri birinci giinden onbesinci giine dogru giderek azalma gosterdi.
Grup I’de LDH ve CKMB agisindan birinci giin ile Ugiincli giin arasindaki fark disinda diger
glinler arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamh bulundu. Ttim giinler aras1 CK degerleri
kargilagtinldiginda aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamh idi (p<0.05). Grup I’in birinci
giin ile fi¢lincii giin, Ggiincti giin ile yedinci giin, {iglincii giin ile onbesinci glin total protein
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulundu (p<0.05). Albtimin degerleri i¢in
birinci giin ile onbeginci giin arasindaki fark antamli iken (p<0.05), diger giinler arasi anlamlh
fark bulunmad: (p>0.05). Troponin T dlgiimleri birinci giin ile li¢lincil giin disinda diger tiim

giinler arasinda istatistikse} olarak anlamhi farkli bulundu (Tablo IX).
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Tablo IX. Grup I'de parametrelerin birinci, Uglincii, yedinci, onbesinci giinler arasi
karsilagtiriimas:

1. giin 3. giin 7. glin 15.giin
GRUP1 OrtalamazSD OrtalamatSD OrtalamatSD  OrtalamatSD F p
Hb (g/dD) 16.6+1.2° 16.8+1.2% 16.3+1.0 15.8+1.2 757 <0.05
BUN (mg/dD) 12.0+5.4° 12.143.7% 9.3143.9 8.242.4 575  <0.05
Kreatinin (mg/dl) 0.9+£0.2*° 0.7+0.1® 0.6+0.1* 0.4+0.1 27.61  <0.05
AST (U/L) 8460 6437 4217 32+12 946 <0.05
ALT (U/L) 35424 39424 30£14° 25410 402 <0.05
LDH (U/L) 1200£566 1052+437% 611+161° 376+75 27.74  <0.05
CK (U/L) 13451053  746x£577° 289+201* 6620 17.31  <0.05
CKMB (U/L) 140+122% 102+82% 60+£25° 37£15 7.13  <0.05
T.protein (g/dl) 5.8+0.6° 6.0£0.5° 5.740.5° 5.7£0.4 579 <0.05
Alb{imin (g/df) 3.6+0.2° 3.5+0.1 3.440.2 3.3+0.1 3.62 <0.05
TaT (ng/dl) 0.07+0.03* 0.06+0.03®  0.03+0.01° 0.02£0.01  20.07 <0.05

a: 15, gine gore farkh, b: 7. giine gdre farkh, c: 3. giine gore farkh

Grup II asfiktik hastalarda birinci ile iigiincli giinler ve birinci ile yedinci giinler
disinda diger gilinler aras1 hemoglobin diizeyleri karsilastirildifinda istatistiksel olarak anlamh
fark bulundu. BUN degerlerinin ilk giine gore {i¢iincii giin yiikseldigi, sonraki giinlerde ise
giderek dustiigii izlendi. Birinci giin ile onbesinci giin, {igiincii giin ile yedinci giin, figlincit
glin ile onbesinci giin BUN degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark vardi (p<0.05).
Kreatinin degerleri agisindan birinci giin ile figlincii giin, AST degerleri i¢in ise birinci giin ile
yedinci giin arasindaki farklar diginda diger giinler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu. Uglincli giin ile yedinci giin, Ggiincit giin ile onbesinci giin, yedinci gitn ile onbesinci
glin ALT degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamh idi (p<0.05). Uglincii giin
LDH diizeyleri birinci giine gore daha yiiksekti ve onbesinci giine dogru giderek azalma
gOsterdi. Birinci giin ile Gigiincit giln hari¢ diger giinler arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlaml: idi. Grup II’de CK ve CKMB degerlerinin tiim giinler aras: farklan istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.05). Tekrarlayan dlgtimlerde total protein degerlerinin grup II igin anlamh
Slgiide degismedidi goriildii (p>0.05). Albiimin degerleri acisindan birinci giin ile yedinci

giin, birinci giin ile onbesinci giln, iigiincii giin ile onbesinci giin arasmdaki farklar anlamh idi
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(p<0.05). Troponin T él¢iimleri grup I’e benzer gekilde birinci giin ile tgiinci giin diginda
diger giinler arasinda istatistiksel olarak anlamli farkl tespit edildi (Tablo X).

Table X. Grup Il'de parametrelerin birinci, giincii, yedinci, onbesinci ginler arasi

kargilagtinimas:
1. giin 3. giin 7. giin 15.giin
GRUP I OrtalamatSD OrtalamatSD  OrtalamatSD  OrtalamatSD F p

Hb (g/dl) 16.2+1.4° 16.4+1.5® 15.8+1.5° 15.0+1.2 691 <0.05
BUN (mg/dl) 15246 4° 17.0+8.9% 10.945.3 9.143.5 6.54 <0.05
Kreatinin (mg/d)  1.120.4% 0.9+0.2® 0.6+0.1° 0.5+0.1 2062 <0.05
AST (U/L) 1604134 85457% 52+20° 3149 098 <0.05
ALT (U/L) 6864 57437® 39+16° 26+10 485 <0.05
LDH (U/L) 2344+1090%®  2505+1767®  1199+644° 616+358 17.85 <0.05
CK (U/L) 2990+2584°°  1339+1094% 360+278° 127497 1547 <0.05
CKMB (U/L) 3554198 146+112° 70437 35420 26.14 <0.05
T.protein (g/di) 6.0+£0.5 5.740.7 5.7£0.4 5.5+0.4 257  >0.05
Albiimin (g/dl) 3.6+0.3% 3.440.4° 3.4+0.2 3303 455 <0.05
TnT(ng/dl) 0.12+0.07* 0.09+0.09" 0.05+0.02* 0.03+0.01 834 <0.05

a: 15, giine gore farkly, b: 7. giine gore farkh, ¢; 3. giine gore farkh

Her ii¢ asfiktik grupta da hem fizyolojik azalma nedeniyle hem de alinan kan
numunelerinin etkisiyle onbesinci giinde hemoglobin diizeylerinin anlamli oranda dustugi
gozlendi. Grup III’te hemoglobin diizeyleri agisindan birinci giin ile onbesinci giin, Gglinci
giin ile onbesinci giin, yedinci giin ile onbeginci giin arasinda anlamh fark tespit edildi
{(p<0.05). BUN degerlerinin grade II asfiktiklerde oldugu gibi ilk giine gore iigiincii giin
yiikseldigi, sonraki giinlerde diistiigi izlendi. Birinci giin ile iiglincii giin, birinci giin ile
yedinci giin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken (p>0.05), diger giinler
kargilagtinldiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.05). Kreatinin degerleri
de grup Il’deki gibi birinci giin ile tgiincii giin diginda diger ginler arasinda istatistiksel
olarak anlamh farkh idi. AST degerleri agisindan diger gruplardakine benzer gekilde birinci
giin ile yedinci giin diginda diger giinler arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamh bulundu.
Birinci giin ile tglincii gin hari¢ diger giinler kargilagtirildiginda ALT degerleri arasindaki
farklar anlaml: idi. LDH’nin Gigiincii giin degerleri ilk giine gore daha yiiksek dizeylerdeydi

ve giderek azalma gésterdi. Diger gruplarda oldugu gibi birinci giin ile Giglincii giin harig diger
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giinler arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamh idi. CK degerleri agisindan da birinci giin
ile iiglincii giin arasindaki fark diginda diger giinler arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamli bulundu. CKMB degerlerinin tiim giinler arasi farklari grup II'ye benzer sekilde
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). Total protein agisindan birinci giin ile tiglinci giin,
birinci giin ile onbeginci giin, Gigiincii giin ile onbesinci gin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulundu (p<0.05). Albiimin degerleri igin birinci giin ile tgiincii giin ve
yedinci giin ile onbeginci giin diginda diger giinler arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamh idi. Troponin T olgiimleri tiim giinler arasinda istatistiksel olarak anlamh farkli
bulundu (p<0.05) ve giderek azaldi (Tablo XI) (Sekil 2-6).

Tablo XL Grup Il'te parametrelerin birinci, iiglincii, yedinci, onbesinci giinler arasi

karsilagtiriimasi
1. giin 3. giin 7. giin 15.giin
GRUP II Ortalama+SD  OrtalamatSD  OrtalamatSD  OrtalamatSD F p

Hb (g/d1) 16.6+1.3" 16.1+1.5° 15.7+1.7° 14.941.2 532 <005
BUN (mg/dl) 18.6+13.1°  29.0+15.6% 15.349.7 10.546.7 10.51 <0.05
Kreatinin (mg/dl) 1.340.7%® 1.240.8* 0.8+0.5° 0.6+£0.4 11.35 <0.05
AST (U/L) 2274193 155+£123% 62+37° 38+10 050 <0.05
ALT (U/L) 68146 57+£30% 40+16° 30+10 7.11  <0.05
LDH (U/L) 3156+1617®° 318342663®  1541+1181° 7194344 13.68 <0.05
CK (U/L) 418743129%  22434+2041® 440+304° 10265 16.85 <0.05
CKMB (U/L) 4894287 175+118% 03+51° 37£16 27.84 <0.05
T.protein (g/dl) 6.0+0.2* 5.7+0.5 5.6+0.6 53403 6.09 <0.05
Albiimin (g/dl) 3.640.4% 3.5+0.3% 3.240.2 32402 006 <005
TaT (ng/dl) 0.341021™  0.1940.13% 0.11+0.06° 0.0340.01 2279 <0.05

a: 15. giine gore farkly, b: 7. giine gore farkly, c: 3. giine gore farkh
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Asfiktik gruplarda AST, LDH, CK, CKMB, TnT diizeylerinin birinci, igiincii, yedinci,

onbesinci giinlerdeki ortalama degerleri sekil 2-6'da gosterilmistir.
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Gruplar aras1 ekokardiyografik degerlerin karsilastiriimasi:

Ekokardiyografik olarak sol ventrikil sistolik ve diasiolik fonksiyonlar
degerlendirildi. Sistolik fonksiyonlar igin Vmax, Env.Ti, VTI olgileri ile LVDs
degerlendirildi. Diastolik fonksiyonlar igin ise PHT, IVRT, aT, dT, E/A ol¢iileri ve LVDd
degerlendirildi.

Gruplar aras1 birinci giin sistolik fonksiyonlar kargilastinldiginda VTI degerleri
diginda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik gorilmedi. Kontrol gubunda asfiktik gruplara gore
Vmax daha yiiksek degerlerdeydi. Ancak aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05). Grade III ve grade II asfiktiklerde birinci giin VTI degerleri grade I
asfiktikler ile kontrol grubuna gére diisiiktii ve grade III asfiktik grup ile kontrol grubu, grade
I asfiktik grup ile kontrol grubu arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli tespit edildi

(p<0.05) (Tablo XII).

Tabloe XIL Gruplar arasi birinci giin sistolik fonksiyonlarn karsilagtirilmasi

1, giin sistolik Grup I Grup II Grup T Kontrol

fonksiyonlar ortalamatSD ortalamatSD ortalamatSD ortalama+SD F p
Vmax (m/s) 0.77+0.17 0.75+0.25 0.74+0.11 0.92+0.19 273  >0.05
Env.Ti (5) 0.18+0.02 0.18+0.03 0.16+0.02 0.18+0.02 3.10 >0.05
VTI (cm) 9.64+2.23 7.99+3.49° 7.52+2.59° 11.51+2.73 6.25 <0.05
LVDs (cm) 1.03+0.23 0.96+0.16 0.98+0.23 1.05+0.13 056 >0.05
LVEF 0.69+0.10 0.744+0.07 0.69+0.11 0.68+0.10 09 >0.05
FS (%) 33.88+7.76 37.15+7.42 34.16+11.05 33.03+7.82 064 >0.05

a: Grup IV'e gore farkh

Gruplar arasi iigiincii giin kargilagtirilan sistolik fonksiyonlarda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo XIII).

Tablo XIIL Gruplar arast tigiincii giin sistolik fonksiyonlarn karsilastiriimas

3. giin sistolik Grup1 Grup I Grup I

fonksiyonlar  ortalamatSD  ortalamatSD  ortalamatSD F p
Vmax (m/s) 0.87+0.27 0.79+0.23 0.79+0.22 032 >0.05
Env.Ti () 0.18+0.02 0.16+0.02 0.17+0.03 1.46 >0.05
VTI (em) 10.94+4 .15 8.70+3.36 10.03+3.90 084 >0.05
LVDs (cm) 1.02+0.19 0.97+0.22 1.02+0.29 0.12 >0.05
LVEF 0.73+0.08 0.71£0.11 0.74+0.08 045 >0.05
TS (%) 36.32+7.31 3544+£1020  37.22+6.82 0.17 >0.05
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Gruplar aras1 yedinci giin sistolik fonksiyonlar kargilagtinldiginda istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmad: (p>0.05) (Tablo XIV).

Tablo XIV. Gruplar aras: yedinci giin sistolik fonksiyonlarin kargilagtiriimasi

7. giin sistolik Grup I Grup II Grup I

fonksiyonlar  ortalamatSD  ortalamatSD ortaiamatSD F p
Vmax (m/s) 0.95+0.28 0.82+0.14 0.87+0.24 077 >0.05
Env.Ti (s) 0.17+0.03 0.17+0.02 0.18+0.02 075 >0.05
VTI (cm) 11.09+£3.23 10.06+2.76 10.69+3.09 028 >0.05
LVDs (¢cm) 1.17+0.19 1.04+0.27 1.14+0.18 1.37 >0.05
LVEF 0.69+0.09 0.69+0.11 0.68+0.08 0.08 >0.05
FS (%) 33.27+7.56 33.71+8.18 33.07+6.81 0.28 >0.05

Gruplar arasi onbeginci giin sistolik fonksiyonlar kargilasgtirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo XV).

Table XV. Gruplar aras: onbesinci giin sistolik fonksiyonlarin karsilagtiriimast

15. giin sistolik Grup I Grup I Grup I
fonksiyonlar ortalama+SD ortalamaiSD ortalamatSD F p

Vmax (m/s) 0.93+0.22 0.87+0.27 0.84+0.26 046 >0.05
Env.Ti (8) 0.17x0.01 0.18+0.02 0.17+0.03 056 >005
VTI (cm) 11.22+3.08 11.27+4.31 10.37+3.5 028 >0.05
LVDs (cm) 1.28+0.26 1.16+0.13 1.16£0.09 221 >0.05
LVEF 0.67+0.09 0.69+0.07 0.69+:0.06 030 >0.05
FS (%) 323048.14 33.14+5 85 33.25+4.68 009 >005

Gruplar arast birinci giin diastolik fonksiyonlar agisindan istatistiksel olarak anlamh

fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo XVI).

Tablo XVI. Gruplar aras birinci giin diastolik fonksiyonlarin karsilastiriimasi

1. giin diastolik Grupl Grup I Gruyp 1 Kontrol
fonksiyonlar ortalamatSD  ortalamatSD ortalamatSD ortalamatSD F p

PHT (ms) 33.94+6.31 35.92+11.06 38.39+11.94 33.05+8.17 090 >0.05
IVRT (ms) 28.61+9.37 27.35+12.27 29.39+10.89 21.99+10.63 142 >0.05
AT (ms) 44 77£16.97 42.65+11.36 40.68+14.65 49.24+16.05 090 >0.05
DT (ms) 74.79+22.78 81.70+29.36 83.90+31.37 74.22+26.64 046 >0.05
E/A 1.04+0.19 1.06+0.25 0.98+0.23 1.06+0.29 037 >0.05
LVDd (cm) 1.48+0.24 1.53+0.19 1.48+0.38 1.57+0.18 046 >0.05
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Gruplar arasi figlincii giin diastolik fonksiyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamh

fark tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo XVII).

Tablo XVIL Gruplar arasi iiglincii giin diastolik fonksiyonlarin karsilagtiriimas:

3. glin diastolik GrupI Grup II Grup III
fonksiyonlar  ortalamatSD  ortalamaiSD  ortalamaitSD F P

PHT (ms) 36.35£8.92 40.20+£8.99 40.26+1644 052 >0.05
IVRT (ms) 27.27£9.12  30.36x10.63  28.03+9.92 0.39 >0.05
AT (ms) 47.82+£11.99 48.07+12.66 46.71x1520 0.04 >0.05
DT (ms) 83.86+20.78 86.32+20.02 86.79+49.17 0.03 >0.05
E/A 1.12+0.17 1.0440.22 0.99+0.15 1.31 >0.05
LVDd (cm) 1.54+0.31 1.49+0.17 1.56+0.30 0.21 >0.05

Gruplar aras1 yedinci giin diastolik fonksiyonlar karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo XVIII).

Tablo XVIII. Gruplar arasi yedinci giin diastolik fonksiyonlarin kargilagtirilmasi

7. gitn Grupl Grup 1l Grup 111
diyastolik  ortalamaiSD ortalamaiSD  ortalamatSD F p
fonksiyonlar
PHT (ms) 31.20+9.66 32.88+10.93 36.41£12.59 0.85 >0.05
IVRT (ms) 27.25%7.69 32.89+14.90 33.29+9.71 136 >0.05
AT (ms) 40.68+13.43 47.39423 .48 46.57+8.34 0.48 >0.05
DT (ms) 75.10+£29.36 73.86+33.04 93.53+27.11 2.03 >0.05
E/A 1,10£0.40 1.024+0.28 1.03+£0.41 0.14 >0.05
LVDd (cm) 1.76+0.27 1.56+0.29 1.66+0.27 2.00 >0.05

Gruplar aras: onbesinci giin diastolik fonksiyonlar agisindan aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo XIX).

Tablo XIX. Gruplar arasi onbeginci giin diastolik fonksiyonlarin kargilagtinimasi

15, giin Grupl Grup I Grup 111
diastolik ortalama+SD ortalamatSD  ortalamatSD F p
fonksiyonlar

PHT (ms) 31.38+£7.45 33.99+10.21 35.10£11.57 0.55 >0.05
IVRT (ms) 26.35%6.28 33.67+11.61 28.22+7.12 2.89 >0.05
AT (ms) 43.05+13.56 42.62+14.95 45.74+15.47 1.19 >0.05
BT (ms) 78.79+19.80 74.10+33.80 77.11x£20.53 0.13 >0.05
E/A 1.20+0.38 1.10+0.26 1.15+0.19 0.29 >0.05
LVDd (cm) 1.83+0.58 1.66+0.32 1.74+0.15 0.64 >0.05




Grup ici ekokardiyografik degerlerin karsilastinimas::

Grup igi sistolik fonksiyonlar tiim gilnler i¢in karsilagtirildiginda, grup I’de birinci giin
ile yedinci giin, birinci giin ile onbesinci glin Vmax degerleri ve birinci giin ile yedinci giin,
birinci giin ile onbesinci giin, tiglincil giin ile yedinci gfin, iglincil giin ile onbesinci giin LVDs
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken (p<0.05), diger sistolik
fonksiyonlar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0.05) (Tablo XX).

Table XX. Grup I'de sistolik fonksiyonlarin birinci, tiglincii, yedinci, onbesinci giinler arasi

kargilastiriimasi
GRUP-I 1. giin 3.giin 7. giin 15.giin
Sistolik F. OrtalamatSD Ortalama+SD OrtalamatSD Ortalama+SD F p

Vmax (m/s) 0.77+0.17 0.87+0.27 0.95+0.28° 0.93+0.22° 328 <0.05
Env.Ti(s) 0.18+0.02 0.18+0.02 0.17+0.03 0.17+0.01 1.00  >0.05
VTI (cm) 9.64+2.23 10.94+4.15 11.09+3.23 11.22+3.08 123 >0.05
LVDs (cm) 1.03+£0.23 1.02+0.19 1.17£0.19® 1.28+0.26® 575  <0.05
LVEF 0.69+0.10 0.73+0.08 0.69+0.09 0.67+£0.09 1.10  >0.05
FS (%) 33.88+7.76 36.32+7.31 33.27£7.56 32.30+8.14 0.86 >0.05

a: 1. giine gore farkly, b: 3. gline gbre farkls

Grup II’de VTI ve LVDs degerleri onbesinci giinde diger giinlere gore daha yliksekti.
VTI i¢in birinci giin ile onbesinci giin, yedinci giin ile onbesginci giin; LVDs i¢in birinci giin

ile onbeginci giin, iigiincii glin ile onbesinci giin arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamh

bulundu (p<0.05) (Tablo XXI).
Tablo XXI. Grup II'de sistolik fonksiyonlarin birinci, fi¢fincii, yedinci, onbesinci giinler
arasi karsilagtirimasi

" GRUP-T | Lgin 3. giin 7. giin 15.giin

Sistolik F. OrtalamaiSD  OrtalamaiSD  OrtalamaiSD  OrtalamaiSD F p

Vmax (m/s) 0.75+0.25 0.79+0.23 0.82+0.14 0.87+0.27 096 >0.05
Env.Ti (s) 0.18+0.03 0.16+0.02 0.17+0.02 0.18+0.02 1.44  >0.05
VTI (cm) 7.99+3 .49° 8.70+3.36 10.06+2.76° 11.27+4.31 329 <0.05
LVDs (cm) 0.96+0.16° 0.97+0.22% 1.04+0.27 1.16£0.13 322  <0.05
LVEF 0.74+0.07 0.71+0.11 0.69+0.11 0.69+0.07 0.82 >0.05
FS (%) 37.157.42 35.44+10.20 33.71+8.18 33.14+5.85 0.83 >0.05

a: 15. gline gore farkh
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Grup III’te birinci giin ile yedinci giin, birinci giin ile onbesinci giin hem VTI hem de
LVDs degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml: fark bulunurken (p<0.05), difer giinler
arasinda ve tim giinler arasi karsilagtinlan diger sistolik fonksiyonlar arasinda anlamh fark
tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo XXII).

Tablo XXII. Grup II'te sistolik fonksiyonlann birinci, li¢lincli, yedinci, onbesinci giinler

arasi kargilagtiriimasi

GRUP-III 1. giin 3. giln 7. giin 15.giin

Sistolik F. Ortalama+SD  OrtalamatSD +SD OrtalamatSD F p
Vmax (m/s) 0.74+0.11 0.79+0.22 0.87+0.24 0.84x0.26 149 >0.05
Env.Ti (s) 0.16+0.02 0.17+0.03 0.18+0.02 0.17+0.03 202 >0.05
VTI (cm) 7.52+2.59 10.03+3.90 10.69+3.09° 10.37+3.5° 3.60 <0.05
LVDs (cm) 0.98+0.23 1.02+0.29 1.14+0.18° 1.16+0.09 3.15 <0.05
LVEF 0.69+0.11 0.74+0.08 0.68+0.08 0.69+0.06 144  >0.05
FS (%) 34.16+11.05 37.22+6.82 33.07+6.81 33.25+4.68 0.96 >0.05

a: 1. giine gore farkh

Grup I’de LVDd degerleri birinci giinden onbesinci gline dogru giderek yiikselmisti ve
birinci giin ile yedinci giin, birinci gtin ile onbesinci giin, {igiincii giin ile yedinci giin arasinda
anlamh fark bulunurken (p<0.05) diger giinler arasinda ve diastolik fonksiyonlarin diger
parametreleri i¢in tiim giinler arasinda anlaml; fark tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo XXIII).

Tablo XXIII. Grup I'de diastolik fonksiyonlarin birinci, ii¢lincii, yedinci, onbesinci giinler

arast kargilagtirilmas:
GRUP-I 1. gin 3. giln 7. giin 15.giin
Diastolik F.  OrtalameiSD  OrtalamaiSD  OrtalamatSD  OrtalamaiSD F p

PHT (ms) 33.94+6.31 36.35+8.92 31.20+9.66 31.38+7.45 137  >0.05
IVRT (ms) 28.61+£9.37 27.27£9.12 27.25£7.69 26.35+6.28 024 >0.05
AT (ms) 44.77£16.97  47.82+11.99 40.68+13.48  43.05+13.56 075 >0.05
DT (ms) 74.79+£22.78 83.86+20.78 75.10£29.36 78.79+19.80 048 >0.05
E/A 1.04+0.19 1.12+0.17 1.10+£0.40 1.20+0.38 071  >0.05
LVDd (cm) 1.48+0.24 1.54+0.31 1.76+0.27™ 1.83+0.58* 352 <005

a: 1. giine gbre farkly, b: 3. gline gbre farkh

Grup II’de diastolik fonksiyonlar tiim giinler arasi karsilagtinldiginda istatistiksel

olarak anlamh fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo XXIV).
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Tablo XXIV. Grup II'de diastolik fonksiyonlanin birinci, ii¢iincii, yedinci, onbesinci giinler

aras karstlagtirilmast
GRUP-II 1. giin 3. giin 7. giin 15.giin
Diastolik F.  OrtalamaiSD OrtalamatSD OrtalamatSD OrtalamatSD F p

PHT (ms) 35.92+11.06 40.20+8.99 32.88+10.93 33.99£10.21 1.57 >0.05
IVRT (ms) 27.35+12.27 30.36+10.63 32.89+:14.90 33.67x11.61 1.60  >0.05
AT (ms) 42.65£11.36 48.07x12.66 47.39+23.48 42.62+14.95 055 >0.05
DT (ms) 81.70+29.36 86.32+20.02 73.86+33.04 74.10+33.80 0.68 >0.05
E/A 1.06+0.25 1.04+0.22 1.02+028 1.10+0.26 027 >0.05
LVDd (cm) 1.53+0.19 1.49+0.17 1.56+£0.29 1.66+0.32 1.68 >0.05

Grup III’tn diastolik fonksiyon parametrelerinin hepsi i¢in tiim glinler teker teker

kargilagtinldifinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). LVDd

degerlerinin birinci glinden onbesinci giine dofru giderek yiikseldigi izlendi. Ancak

aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo XXV).

Tablo XXV. Grup Il'te diastolik fonksiyonlarin birinci, liglincii, yedinci, onbesinci giinler

arasi karsilagtiriimasi
GRUP-I 1. giin 3. giln 7. giin 15.giin
Diastolik F.  OrtalamatSD  OrtalamatSD  OrtalamatSD OrtalamatSD F p

PHT (ms) 38.39+11.94 40.26+16.44 36.41+12.59 35.10+11.57 0.59 >0.05
IVRT (ms) 29.39+10.89 28.03+£9.92 33.2949.71 28.22+7.12 1.31  >0.05
AT (ms) 40.68+14.65 46.71+15.20 46.57+8.34 45.74+£15.47 1.59  >0.05
DT (ms) 83.90+31.37 86.79+49.17 93.53+27.11 77.11£20.53 0.84 >0.05
E/A 0.98:+0.23 0.99+0.15 1.03+0.41 1.15+0.19 135 >0.05
LVDd (cm) 1.48+0.38 1.56+0.30 1.66+£0.27 1.74+0.15 279  >0.05

Grade I asfiktik grupta 1 hastada, grade II asfiktik grupta 3 hastada, grade III asfiktik

grupta 5 hastada ilk

ekokardiyografik degerlendirmede PDA saptanirken,

ikinei

ekokardiyografilerinde duktus kapah idi. Ilk yapilan ekokardiyografik degerlendirmede grade
I asfiktik gruptaki 12 hastanin 1'inde birinci dereceden TY, 3'tinde birinci dereceden TY ile
birinci dereceden mitral yetmezlik, 5'inde sag yapilarda hafif genisleme ile beraber birinci
dereceden TY, 1'inde sag yapilarda genisleme ile beraber birinci dereceden mitral yetmezligi
ve ikinci dereceden TY, l'inde sol ventrikill disfonksiyonu ile beraber birinci dereceden TY

ve birinci dereceden mitral yetmezlik, 1'inde hem sol hem de sag ventrikill disfonksiyonu ile
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beraber ikinci dereceden TY ve birinci dereceden mitral yetmezlik tespit edildi. Ikinci
dereceden TY olan 2 hastanin ikinci ekokardiyografik degerlendirmelerinde minimal TY,
fcincli ve ddrdlincit ckokardiyografik degerlendirmelerinde normal ekokardiyografik
bulgulann oldugu goriildit. [k ekokardiyografik degerlendirmede patoloji tespit edilen diger
10 hastanin ikinci, Uglinct, dérdiincti ekokardiyografik bulgulart normaldi. Grade III asfiktik
gruptaki 3 hastada, grade I ve grade II asfiktik gruplardaki ve kontrol grubundaki hastalarin
hepsinde tiim ekokardiyografik bulgular normal olarak degerlendirildi. Calisma grubumuzda
yer alan ve her iki ventrikiilde birden fonksiyon bozuklugu saptadifimiz grade III asfiktik
bebekteki kalp yetmezligi bulgularinin ddrdiincii gtinde diizeldigi tespit edildi.

Kardiyomegali ve iifirlim grade I ve grade II asfiktik gruplar ile kontrol grubunda
higbir hastada tespit edilmedi. Grade III asfiktik bebeklerin 2'sinde telekardiyografide
kardiyomegali, 6 hastada tifiirim saptandi.

Bebeklerin nabzi tilm gruplarda kaydedildi. Birinci giin kalp izt grup I'de diger
gruplara gbre daha yliksekken, grade II ve grade IIl asfiktik gruplarda grade I asfiktik grup ve
kontrol grubuna gore daha diisik hizlardaydi. Grup II ve Grup I arasindaki fark disginda
diger gruplar aras: farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ugiincii giin kalp hizinin asfiksi
derecesi arttikca diistidi gozlendi ve li¢ grup arasindaki farklar da istatistiksel olarak anlamh
idi (p<0.05). Yedinci giin kalp mz1 grade I asfiktiklerde, grade I ve II asfiktiklere gore
anlamh olctide diigtiktil. Gruplar arasi onbeginci giin kalp hiz1 agisindan istatistiksel olarak
anlamh fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo XXVT).

Tablo XXVI. Gruplar aras: birinci, li¢lincii, yedinci ve onbesinci giinler aras1 kalp mzlarimn

kargilastinimas:

Kaip bz Grupl Grup II Grup IIT Grup IV

(/Dakika) OrtalamaiSD  Ortalama+SD  OrtalamatSD  OrtalamatSD F p
1. giin 151+6 119+11* 118+24% 13544 18.85 <0.05
3. giin 140+4° 12848 1177 2513 <0.05
7. glin 13145° 132+4¢ 1264 323  <0.05
15. gtin 130+4 13244 128+4 1.82  >0.05

a: 4. gruba gore farkh, b: 1.gruba gtire farkly, c: 3. gruba gore farkh
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Grup I'de birinci giin ve {iglincli giin kalp hizlar1 yedinci ve onbesinci giinlere gore
daha yiiksekti ve yedinci ve onbesinci giinler aras1 hari¢ dier tim giinler aras: farklar
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Grup II ve Grup III'te birinci ve fi¢iincil giinlerdeki kalp
hizlan yedinci ve onbesinci glinlere gore daha diistik idi. Grup II igin birinci ve lglinci
giinler, birinci ve yedinci giinler, birinci ve onbesinci giinler arasindaki farklar; grup III i¢in
ticlincti ve yedinci giinler, {i¢iincit ve onbesinci giinler arasindaki farklar istatistiksel olarak

anlaml iken (p<0.05), diger giinler arasi kalp hizi yoniinden istatistiksel olarak anlaml: fark

bulunmadi (p>0.05) (Tablo XXVII).
Tablo XXVII. Grup i¢i kalp hizlarimin birinci, lgilincii, yedinci ve onbesinci giinler arasi
kargilagtiritmasi

Kalp i 1. giin 3. giln 7. glin 15.giin

{/Dakika) OrtalamatSD OrtalamaiSD Ortalamai+SD  OrtalamaiSD F )
Grup I 1516 140+4% 13145 1304 4401 <0.05
Grup Il 119+11% 128+8 1324 13244 9.85  <0.05
Grup I 118424 117£7® 1264 1284 299  <0.05
Grup IV 135+4

a: 15. gline gore farkh, b: 7. giine gore farkly, c: 3. giine gore farkh

Asfiktik yenidoganlarda klinikte gézlemledifimiz 6dem nedeniyle hastalarin agirhik
takibi yapildi. Grade I ve grade II asfiktiklerin higbirinde klinik olarak 6dem gdzlenmedi.
Grade I asfiktik gruptaki ventrikiiler disfonksiyon ve kapaklarda yetersizlik tespit edilen
hastalann 7’sinde periferik 6dem bulgusu tespit edildi. Odemli asfiktik bebeklerde,
yenidoganlarda ilk glinlerde gériilen fizyolojik agulik kaybimin olmadigi gdzlendi. Gruplar
aras1 birinci, {iglincii, yedinci ve onbeginci glinlerde istatistiksel olarak anlamli agirhk farks
tespit edilmedi (p>0.05). Grup I, grup I asfiktik hastalarda ve grup IIT'teki 6dem geligmeyen
hastalarda ilk giinlerde agirlik kaybir saptanirken, daha sonraki gilinlerde agirlik artisi oldugu
gozlendi. Grup 1 asfiktik hastalarda tiim giinler aras1 anlamli agirlik farky tespit edildi. Grup Il
asfiktik hastalarda birinci giin ile onbesinci giin ve iigiincii giin ile yedinci giln disinda diger

glinler aras1 afirhik farklan istatistiksel olarak anlaml idi. Grup Il asfiktik hastalarda ise
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iciincil glin ile onbeginci giln ve yedinci giin ile onbesincigiin aras: istatistiksel olarak anlamh

agirlik farki bulunurken (p<0.05) diger glinler arasinda anlamli fark olmadig tespit edildi

(p>0.05) (Tablo XXVIII).
Table XXVIIL. Gruplar aras: ve grup i¢i agirhik farkimin birinci, Gigiincii, yedinci ve onbeginci
giinler arasi karsilagtinlmasi

Agirhk 1. giin 3. glin 7. giln 15.gitn

(gram) OrtalamaiSD  OrtalamatSD  Ortalama+SD  OrtalamaiSD F p
Grupl 3290+424 3141409  3166+411° 33874399 17328 <0.05
Grup 3423+398" 3310+377° 3297+383° 3426+393 50.80 <0.05
Grup HI 3362+524 3386+540° 3446+551° 3488+528 3.78  <0.05
Grup IV 33534223
F 0.27 0.76 0.92 0.12
p >0.05 >0.05 >0.05 >0.05

a: 15. giine gore farkh, b: 7. gline gore farkh, c: 3. giine gore farkh
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TARTISMA

Perinatal asfiksi, fetusun veya yenidogamn dogum dncesi, dogum siras1 ya da dogum
sonrast siireclerden herhangi birinde oksijen gereksiniminin kargilanamamasi sonucu
meydana gelir. Oksijen yetersizligine sekonder olarak beyin, kalp, bobrekler, karaciger,
adrenal bezler gibi hemen tiim hayati organlarda doniisiimlii ya da doniislimstiz, az veya gok
etkilenme ve multiorgan disfonksiyonu gelismektedir.

Neonatal peryodda bir ¢ok serum enzim aktivitesi gesitli nedenlerle ylikselmektedir.
Bu nedenle erken neonatal evrede enzim ¢aligmalarint yorumlamak zordur ve miyokardiyal
hasar gsterebilmek igin kardiyak spesifik izoenzimlerin ¢aligiimas: gerekmektedir (86).

Sutton ve arkadaglart (29), prenatal hikayesi normal olan, perinatal strese maruz
kalmayan, vajinal yolla miyadinda dogan ve agirhk, Apgar skoru, gestasyone] yas, hematokrit
degerleri agisindan aralarinda anlamli fark bulunmayan 134 erkek, 13t kiz 26 yenidoganda,
kord kaninda ve postpartum 24. saatte serum CK ve izoenzimlerini galigmiglar, cinsiyet

agisindan enzim deBerleri arasinda anlamh fark olmadiim gOstermigler, adult kontrol
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degerleriyle (23-99 U/L) karsilagtirdiklarinda total CK aktivitesini kord kaninda daha yiiksek
(80-288 U/L, ortalama 156,8 U/L) tespit etmislerdir. Ayrica 24. saatteki serum total CK
degerinin (192-1079 U/L, ortalama 438, 6 U/L) kord kanina gére daha yiiksek oldugunu
saptamuglardir. CK’nin kardiyak izoenziminin de dogumdan 24. saate kadar énemli oranda
yitkseldigi gosterilmistir (kord kaninda 0-26 U/L, ortalama 3,1 U/L, 24. saatte 0-97 U/L,
ortalama 19,2 U/L). Normal yenidoganlardaki bu ylikselmenin nedeni dogum kanalindaki
travmaya baglanmistir. Bu sonuglar siddetli kardiyak problemi olan 10 yenidoganin sonuglart
ile karsilagtinlmig ve kardiyak izoenziminin normal yenidoganlar ve hasta yenidoganlar
arasinda anlamli fark goOstermedigi, sonugta CK ve izoenzim diizeylerinin kardiyak
hastaliklarin tanisin da tek bagina yeterli olmadig ifade edilmistir.

Fonseca ve arkadaglan (32), asfiktik yenidoganlarda kord kani ve 24. saatte bakilan
CK ve CKMB degerlerini kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit etmislerdir. Ozellikle 24.
saatteki yilksekligin daha belirgin oldugu bildirilmigtir. Elektrokardiyografik olarak
miyokardiyal iskemi bulgularinin oldugu asfiktik yenidoganlarda daha yiiksek bulunan CK
MB’nin miyokard injurisine cevap olarak yiikseldigini belirtmiglerdir.

Caligmamizda kontrol grubunun birinci giin ortalama CK degeri 574 + 520 U/L iken,
CKMB degeri 43 + 23 U/L tespit edilmigtir. Bu sonuglar her 3 asfiktik grubun sonuglarindan
daha diisiikti ve asfiktik hastalarda, asfiksinin giddetiyle orantili olarak degerlerde artig
saptanmigtir (Tablo V).

Soldin ve arkadaglan (95), ozellikle ilk bir yilda CK ve CKMB degerlerinin
adultlardan daha yiiksek olduunu bildirmiglerdir. CK i¢in pediatrik referans arah@in yaslan
0-90 giin arasinda olan 71 erkek infantta 28-300 U/L, 65 kiz infantta 42-470 U/L tespit
etmiglerdir. CKMB i¢in ise yagslar1 0-30 giin arasinda olan 76 kiz ve erkek yenidoganda 0-4.5

pg/L olarak bildirmiglerdir. Adultlara gdre yiiksek olan CK ve CKMB degerlerini apopitozis
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ile agiklamiglardir.

CKMB'’nin yenidoganlarda iskelet kasindan endojen salinim: s6z konusu oldugundan
miyokardiyal hasar1 gdstermede yardimc: olsa da bu dénemde kardiyak spesifitesinin diigiik
oldugu bildirilmektedir. Yenidoganlarda CK ve CKMB’nin artmasinin nedeni spesifik bir
doku hasarindan ¢ok genel bir doku hasarimi géstermektedir (29).

Omokhodion ve arkadaglari (96), 23 asfiktik yenidogan ve 12 saglikli kontrol
grubunda yagamin ilk 100 saatinde 4 degisik zamanda (kord kam, 6-8, 12-24, 72-100 saatler
aras1)) CK ve CKMB degerlerinin seri Slglimlerini yapmuslar ve asfiktik grupta kontrol
grubuna gore anlamh yiiksek tespit etmiglerdir. Ancak hayatin bu déneminde CKMB’nin
iskelet kasindan da salindigi bilindiginden kardiyak spesifitesinin tartigmali oldugunu
bildirmislerdir.

Jedeikin ve arkadaglar1 (35), 34’d vajinal yol ile, 11°i de elektif sezaryanla dogan
saglikli term yenidoganlarda kord kaminda, 5-8, 24-33 ve 72-100 saatler arasinda CK ve
CKMB izoenzimini tiim hastalarda yiiksek tespit etmisler ancak vajinal yolla doganlarda daha
yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. Kord kami ve 72-100 saatler arasindaki degerlerde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken, 5-8 ve 24-33 saatler arasindaki degerlerde
anlamli fark tespit etmiglerdir. Vajinal yolla doganlardaki ytiksekligin nedenini dogum
travmasi ile iligkilendirmiglerdir.

Caligmamizda CK ve CKMB’nin birinci giin degerleri, kontrol grubuna gére asfiktik
gruplarda asfiksinin siddetiyle orantili olarak daha yiiksek saptandi. Her ii¢ asfiktik grupta da
birinci giinden onbesinci giine dogru giderek azalma tespit edildi. Miyokardiyal etkilenmenin
gosterildigi grade III asfiktik grupta daha yikksek bulunan CKMB’nin klinik ve
ekokardiyografik olarak miyokardiyal disfonksiyon bulgusu gosterilemeyen grade I ve grade

I asfiktiklerde de yliksek saptanmasi bu izoenzimin yenidoganlarda kardiyak spesifitesinin
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diigiik oldugunu savunan galigmalarla uyumlu idi; ancak grade III asfiktik grupta daha yiiksek
bulunmasinda daha siddetli dofum travmas:1 yaminda, miyokardiyal hasar variizimin da katkis:
olabilecegini diigiindiirmiistiir.

Zanardo ve arkadaglari (97), AST ve ALT degerlerini TMI olan 16 yenidoganda,
siddetli asfiktik 50 yenidoganda ve saglikli 25 yenidoganda ilki ilk 72 saatte, ikincisi 5-10
giinler arasinda, tigiinciisii 11-30 giinler arasinda olmak iizere hayatin ilk 30 giiniinde 3 kez
cahsmisglar; saghikli yenidoganlar ile TMI olanlar arasinda AST’nin seyri agisindan fark
olmadiim1 ve birinci aymn sonuna kadar giderek azaldiim tespit etmislerdir. Asfiktik
yenidoganlarda ise hayatin ilk 72 saatinde dier gruplara gére AST degerlerinin anlaml
yitkksek oldugunu, ALT degerlerinin TMI'li yenidoganlar ve saglikli yenidoganlarda
degisiklik gostermezken, asfiktik yenidoganlarda 10 giine kadar yiiksek seyrettigini
gostermiglerdir. Transaminazlardaki bu yiiksekligin nedeni siddetli asfiktik grupta miyokardin
daha fazla etkilenmis olmasiyla agiklanmigtir.

Lackmann ve arkadaglari (27), 49 matiir asfiktik yenidoganda ve 87 saghkli
yenidoganda hayatin ilk 6 giininde kord kami, 12, 24, 72 ve 144. saatlerde alnan kan
omeklerinde AST, LDH, CK degerlerini ¢aligmiglar; 72. saate kadar AST degerlerini, 144.
saate kadar LDH degerlerini asfiktik yenidoganlarda normal yenidoganlara gére anlamh
yiiksek tespit etmiglerdir. CK degerlerini asfiktik yenidoganlarda daha yiiksek olmak Gzere ilk
24 saatte hem asfiktik hem de kontrol grubunda en yiiksek diizeylerde bulmuslar ve bir
haftada giderek azaldigimi gostermiglerdir. Sonugta LDH ve AST’nin yenidoganlarda oksijen
destegi ile direk iligkili enzimler oldugunu 6ne siirmiglerdir.

Caligmamizda, birinci giin ve tigiincii giin AST degerlerinin her ii¢ asfiktik grupta da
asfiksi derecesiyle orantili olarak yiiksek oldugu, yedinci ve 15. giinlerde dustiigiu ve bu

giinlerde ii¢ asfiktik grup arasinda anlamli fark olmadig: gozlendi. ALT degerleri ise birinci
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giinde grade 1l ve grade I asfiktiklerde, grade I asfiktik ve kontrol gruplarina gore daha
yitksekken, figiincii, yedinci, onbeginci giinlerdeki ALT degerlerinin ti¢ asfiktik grup arasinda
anlamh farkli olmadit saptandi. AST degerleri, ALT degerlerine gére daha uzun siireli ve
daha yliksek seyirliydi. LDH degerlerinin birinci giinde kontrol grubuna gére her ti¢ asfiktik
grupta da asfiksi derecesiyle orantili olarak yiiksek oldugu ve 15. giine dogru giderek azaldig
tespit edildi. Bu sonuglar asfikside transaminazlar ve LDH diizeylerinin yiikseldigini
destekliyordu.

Troponin T’nin yetiskinlerde miyokardiyal hasari belirlemede tamsal degeri iyi
gosterilmis olmasina ramen g¢ocuklarda bu konu ile ilgili yeterli ¢alisma yoktur. Serum
kardiyak TnT yiikseklifi miyokardiyal hasarin siddeti ile koreledir. Aym zamanda
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin iyi bir gostergesidir. Miyokardiyal iskemisi olan
hastalarda EKG bulgulann ve CKMB degerlerinden bagimsiz olarak TnT’nin daha anlamh
oldugu belirtilmigtir (52,61).

Erigkinlerde miyokard infarktiistinde infarktin genigligi ile yiiksek kardiyak TnT
degerleri arasinda korelasyon bildirilmigtir. Otopsi ¢aligmalarinda infarkt alani genisledikge
TnT seviyelerinde artig oldugu gosterilmigtir (98).

Clark ve arkadaglan (99), gestasyonel yas1 31 ve 42 hafta arasinda olan toplam 242
yenidofamn kord kamndaki kardiyak TnT seviyelerinin gestasyon yasi, dogum agirhig,
cinsiyet ve dogum seklinden etkilenmedigini saptamiglardir. Ayrica respiratuar distres
semptomlart olan yenidoganlar, saglikli yenidoganlar ile karsilastirildiginda yiiksek kardiyak
TnT seviyeleri tespit etmisler ve bunun nedenini respiratuar distresli bebeklerde bozulmusg
miyokardiyal kontraktilite ve dilgiik kardiyak output olarak bildirmisler ve kardiyak TnT’nin
yenidoganlarda miyokard hasarimin iyi bir belirleyicisi oldugunu rapor etmislerdir.

Trevisanuto ve arkadaglan (100), akut respiratuar distresi olan 21 infantta 1-3 giinler
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arasindaki kardiyak TnT seviyelerini, saglikli 215 infantin hem kord kani1 hem de postnatal 2-
4 giinler arasindaki kardiyak TnT seviyelerinden daha yiltksek tespit etmiglerdir.

Adamcova ve arkadaglan (65), beta-mimetik ilaglarla hem akut hem de uzun siireli
tokolitik tedavi verilen annelerin yenidogan bebeklerinin kord kaminda TnT seviyelerini
kontrol grubuna gore yiiksek tespit etmiglerdir. CK ve CKMB degerlerinde tokolitik tedavi
verilen annelerin bebekleri ile kontrol grubu arasinda anlaml: fark bulunamazken, gestasyonel
yas ile dogum agirhgimin CK ve CKMB’yi etkiledigini saptamislardir. Tedavinin ikinci ve
ficiincil giinlerinde maksimum kardiyak TnT seviyeleri elde etmisler, CK ve CKMB ile TnT
arasinda korelasyon gosterememislerdir. Tokolitik tedavi verilen annelerin yenidogan
bebeklerindeki TnT yiiksekliginin nedenini, beta-mimetik ilaglarin plasentadan gegip fetal
kardiyak aktiviteyi artirmasi ve oksijen destegi ile oksijen tilketimi arasindaki dengenin
bozulmastyla miyokardda meydana gelen hiicresel diizeydeki hasara baglamiglardir.

Lipshultz ve arkadaglar: (101) doksorubisin tedavisi alan 15 akut lenfoblastik 16semili
hastanin 10’unda tedavi sirasinda TnT seviyelerini yiiksek tespit etmigler, TnT degerleri
yikksek olan bu hastalarda 9 ay siiren persistan sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
saptamuglardir. Ayrica kardiyovaskiiler cerrahi Oncesi kardiyak TnT diizeyi yiiksek olan
cocuklarda postoperatif dénemde morbidite ve mortalitenin daha yliksek oldugunu
bildirmigler, bu nedenle kardiyak TnT’nin 6nemli bir prognostik faktér oldugunu ifade
etmiglerdir.

Ver Elst ve arkadaglan (102), septik sok tablosunda olan 46 hastamin hastaneye
kabulde, 24. ve 48. saatlerde TnT, CKMB degerlerini ¢ahsmislar ve ekokardiyografik
degerlendirmelerini yapmuglar; erken donemde ekokardiyografik olarak sol ventrikiil
disfonksiyonu tespit edilen hastalarda CKMB ve TnT diizeylerinde anlamli artis oldugunu ve

her iki enzim arasinda fark olmadigini, ge¢ dénemde ise TnT nin daha hassas bulundugunu
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bildirmiglerdir.

Spies ve arkadaglan (103), sepsisin ilk 24 saatlik erken baglangig déneminde artmus
kardiyak TnT degerleri ile yitksek mortalite arasinda iligki tespit etmigler ve bu durumun
miyokardiyal iskeminin giddetiyle orantili oldufunu ifade etmiglerdir.

Wu ve arkadaglan (54), miyokard infaktiisii tanis1 olan 63 hastada ilk 96 saat i¢inde
toplam sekiz kez seri olgiimlerle CKMB ve TnT diizeylerini ¢alismiglar, TnT’nin daha uzun
stireli yiitksek seyrettigini, CKMB’nin sensitivitesi en yiiksek 9-48 saatlerdeyken, TnT’nin
olayin baglangicindan 96. saate kadar sensitivitesinin yitksek oldugunu tespit etmiglerdir.

Immer ve arkadaglan (104), yaslar1 1 giin ile 204 ay arasinda olan, 13°ii ekstrakardiyak
biiylik damar cerrahisi yapilacak hastada ve 47’si iskemik olmayan konjenital kalp hastalif
nedeniyle kardiyak cerrahi yapilacak olan hastalarda preoperatif 24 saatlik dénemde bir kez
ve postoperatif ilk 55 saatte 3-4 kez olmak {izere kardiyak TnT, CK ve CKMB degerlerini
calismiglar, preoperatif bakilan degerler normal simirlarda ve her iki grup arasinda fark
bulunmazken, postoperatif intrakardiyak cerrahi yapilanlarda kardiyak TnT seviyesi yiiksek,
ekstrakardiyak cerrahi yapilanlarda kardiyak TnT seviyesi diisiik, CK ve CKMB degerlerinin
ise postoperatif her iki grupta da yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Infant ve yenidoganlar
dahil olmak {izere miyokardiyal hasar1 degerlendirmede TnT’nin diger belirleyicilere gore
daha sensitiv ve daha spesifik oldugunu bildirmiglerdir.

Genser ve arkadaglan (105), 35 asfiktik infant ve 115 saglikli infantta dogumun 21. ve
96. saatlerinde CKMB ve kardiyak TnT diizeylerini ¢aligmislar, iki grup arasinda CKMB
degerlerinin anlamli fark g6stermedigini, TnT degerlerinin kontrol grubuna gére anlamh
yitksek oldugunu tespit etmisler ve asikar veya klinik bulgu vermeyen sessiz miyokardiyal
hasarin tanistmin TnT degerleri ile desteklenmesi gerektigini belirtmiglerdir.

Caligmamizda TnT nin birinci giin ve {igiincii giin degerleri hem grade II hem de grade
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I asfiktik gruplarda yilkksek bulunurken, yedinci giin degeri grade IIl asfiktik grupta yiiksek
tespit edildi. Onbesinci giin TnT degeri her ¢ asfiktik grupta da diisiiktii ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamhi fark bulunmadi. Sonuclarimiz kardiyak TnT’nin uzun siireli
salindifin1  ve miyokardiyal hasarin tamisinda degerli olduunu destekler nitelikteydi. Grade
Il asfiktik grupta daha yliksek degerlerde bulunmas: miyokardiyal hasann siddeti ile korele
olarak yorumlandi. Ekokardiyografik olarak kardiyak tutulumun gdsterilemedigi grade I ve
grade II asfiktik yenidoganlardan, grade II asfiktik bebeklerde TnT degerleri birinci ve tigiincii
glinlerde ortalama 0.1 ng/dlI'nin {izerinde idi. Aralarinda anlamli fark olmasa da grade I
asfiktik grupta kontrol grubuna gore daha yliksek TnT diizeyleri saptandi. Bu durumun,
gosteremedifimiz minimal miyokardiyal hasar varlif: ile iligkili olabilecegi ve mindr
miyokardiyal hasar varlifinda Tn T'nin daha belirleyici oldugu kanaatine varildi.

Ooi ve arkadaglan (106) hemodiyaliz programinda olan son dénem bébrek yetmezligi
bulunan hastalarda yilksek TnT degeri ile artmis mortalite arasinda iligki oldugunu
belirtmisler ve bu hastalarda tespit edilemeyen sessiz miyokard infarktiisii olabilecegini ifade
etmiglerdir.

Frankel ve arkadaglar1 (77) kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda TnT degerinin
yiikksek olmasinin nedenini, miyokard infarktiisii bulgulari olmayan minimal miyokardiyal
hasar geklinde belirtmigler ve TnT diizeyi yiiksek olan kronik bébrek yetmezlikli hastalarda
kardiyovaskiiler mortalite riskinin artmig oldugunu bildirmiglerdir.

Bobrek yetmezligi olan hastalarda miyokardiyal hasar diginda kardiyak TnT degerinin
yiiksek bulunmasina neden olabilecek tiremik perikardit, toksinlerin yaptigi kas hasari, diyaliz
esnasinda agir1 voliim yiiklenmesi gibi diger olasi nedenler ¢aligma grubumuzdaki hastalarda
mevcut degildi. Bu ¢aligmalara &zellikle son donem kronik bobrek yetmezligi olan hasta

grubu dahil edilmigtir. Asfiktik hastalardaki bobrek problemi akut ve reversibl seyirlidir.
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Calismamizda, TnT yitksekligine renal klirensin azalmasi nedeniyle bobreklerin katkisimin
minimal olabilecedi diislintldii.

Adultlarda klinik bulgularin yaninda EKG, ekokardiyografi, kardiyak enzim
galigmalann olduk¢a kullamgh oldugundan miyokardiyal hasarin tanimlanmast kolaydir.
Yenidoganlarda ise bu yontemlerin miyokardiyal iskemi gostergesi olduguna dair ¢ok az
caligma vardir ve miyokardiyal iskemiyi tanimlamak yetigkinlere gére daha zordur (87).

Perinatal asfiksi hikayesi olan infantlarda hayatin ilk 48 saatinde kardiyojenik sok,
kalp yetmezligi, siyanoz, respiratuar distres, papiller kas infarkt: nedeniyle TY gelistigi
bilinmektedir. Bu hastalarda kalp yetmezliginin nedeni koroner perfiizyon bozuklugu olarak
bildirilmigtir. Miyokardiyal iskemi bulgular1 elektrokardiyografik olarak ve talyum 201’in
miyokardiyal uptake'inin azalmas: ile gosterilmigtir (107).

Siddetli asfiktik infantlarda ilk 48 saatte sol ventrikiil disfonksiyonu ve beraberinde
kardiyak outputta azalma ile birlikte serebral kan akiminda bozulma sonucu yeni iskemik ve
hemorajik beyin hasarlan gelismektedir (79). Bu durum &zellikle agir asfikside kardiyak
etkilenmenin erken donemde aragtirilmasinin 6nemini vurgulamaktadir.

Barberi ve arkadaglan (5), 22 saglikh yenidogan (12 prematiir ve 10 matiir, grup I), 15
orta derecede respiratuar destresli yenidogan (10 prematiir ve 5 matiir, grup IT) ve 13 siddetli
asfiktik yenidogandan (7 prematiir ve 6 matlir, grup IIT) olusan {i¢ grupta ikinci glinde (24-36
saatler arasinda) CK, CKMB, LDH ile enzimatik ¢aligma ve ekokardiyografik degerlendirme
yapmuslar; CK, CKMB, LDH degerlerini giddetli asfiktik grupta diger gruplara gére anlamli
yiiksek, CK ve CKMB degerlerini de respiratuar distresli grupta saglhikh yenidoganlara gore
anlamh yiiksek olarak tespit etmiglerdir. Ekokardiyografik degerlendirmede FS’nin, pik aortik
velositenin grup I’den grup III’e dogru giderek azaldif, ortalama akselerasyon ve aT/sol

ventrikiil ejeksiyon zamani oraminin gruplar arast anlamh fark géstermedidi bildirilmigtir.
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Grup I’de %27 hastada, grup II’de %47 hastada, grup IlI’te %54 hastada TY saptanmis, grup
II ve grup II’teki hastalarda TY ile beraber pulmoner hipertansiyon oldugu gdsterilmistir.
Sonugta normal yenidoganlarda pulmoner basing normal olmak sartryla TY nin olabilecegi ve
FS’deki azalmamin miyokardiyal iskeminin en kabul edilebilir bulgusu oldugu ifade
edilmigtir.

Hipoksiye kardiyovaskiiler cevaplar arteryal kan basincinda artma, nabiz basincinda
artma ve bradikardidir. Orta derecede bradikardi, koroner akim igin daha uzun bir diastolik
peryod saglayarak ventrikiiler dolumu arttiracagindan, faydali oldugu bildirilmektedir (107).

Panteghini ve arkadaslan (66), klinik, EKG ve ekokardiyografi bulgularina gtre
miyokardiyal iskemi tespit edilen 4 prematiir ve 3 matiir yenidogan ile saghkli matiir ve
prematiir yenidoganlardan olugan kontrol grubunda dogumdan 12 saat sonra, 48 saat sonra ve
45 giin sonra CK, CKMB, kardiyak TnT diizeylerini Sl¢miigler ve ekokardiyografik
degerlendirme yapmglar; CK ve CKMB degerlerinin, artmig dogum agirligi ve gestasyonel
yag ile paralel olarak yiikseldigini, TnT’nin bu faktdrlerden bagimsiz oldugunu, dogum
seklinin ise her li¢ belirleyiciyi de etkilemedigini bildirmislerdir. Kardiyak TnT ile CK,
CKMB arasinda iligki bulunmadiini ve ekokardiyografik olarak saptanan degisik derecelerde
mitral yetmezlik ve TY’nin artmig gestasyone! yas ile azaldifim1 saptamiglardir. Miyokardiyal
iskemi bulgularinin 2,1 * 0,7 giinde ortaya ¢iktif1; bradikardi, kalp yetmezligi ve kardiyojenik
sok gibi klinik durumlarin dofumdan sonra 3-9 giinler arasinda diizeldigi rapor edilmistir.
Hasta sayis1 az olsa da miyokardiyal hasar oldugu diigiiniilen erken ¢ocukluk d6éneminde
yiilkselen kardiyak TnT’nin tanisal degerinin oldugu bildirilmistir.

Tapia-Rombo ve arkadaglari (82) tarafindan TMI bulgulari olan 24’ti matiir, 9’u
prematiir 33 asfiktik yenidogan ile TMI bulgular1 olmayan 6’st matiir, 1’1 prematiir 7 asfiktik

yenidogan olmak tizere iki gruptan olugan toplam 40 hastada ilk giin ve iigiincii giinlerde kalp
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hizinin iki grup arasinda anlaml degismedigi, ikinci giinde TMI olanlarda kalp hizinda artma
olduzu, CKMB degerlerinin TMI olan grupta anlamh yiiksek oldugu bildirilmistir. TMI olan
yenidoganlarda 3 hastada (%9) {iflirim, 1 hastada konjestif kalp yetmezligi saptanirken
mortalite %24,2 olarak rapor edilmigtir. TMI olmayan grupta ise (flirtime rastlanmamig ve
mortalite %0 olarak tespit edilmistir. Kardiyotorasik indeks acisindan 24., 72. saatlerde ve
birinci haftanin sonunda her iki grup arasinda anlaml fark olmadigi g6sterilmigtir. Sonugta
perinatal asfiksiye sekonder goriilen TMI’'nin bilinenden daha fazla oldugu ve tespiti igin seri
Slgtimlerle degerlendirme yapilmas: gerektigi ifade edilmisgtir.

Klinigimizde grade Il ve grade IIl asfiktik gruplarda gozlemledigimiz bradikardi
birinci ve iigiincii glinlerde belirgindi ve bir hastadaki kalp yetmezligi bulgularinin 4. giinde
diizeldigi tespit edildi. ilk giinlerdeki bradikardi hipoksinin kompanse edilmeye gahsildig:
kardiyovaskiiler cevabi destekliyordu.

Martin Ancel ve arkadaglari (108) fetal skalp pH’s1 ve umblikal kord arteryal pH’st
7.20°den diisiik, birinci dakika Apgar skoru 4’{in altinda ve/veya besinci dakika Apgar skoru
7°nin altinda olan ve en az bir dakika siireyle pozitif basingh ventilasyon ihtiyaci hisseden 72
term infantin 21’inde (%29) kardiyak tutulum tespit etmiglerdir. 15 infantta (%21) gegici
sistolik fiflirlim, 14’iinde (%19) EKG’de ilk 24 saatte miyokardiyal iskemi bulgular, 8
infantta sistolik {iflirlim ile EKG anormalligi, persistan pulmoner hipertansiyon gelisen 3
infantta sempatomimetik ajanla tedavi ihtiyaci gerektiren hipotansiyon, 5 hastada kardiyak
tutulumun diger bulgular1 olmadan tek bagina siniis bradikardisi oldugu saptanmig, hicbir
hastada kalp yetmezligi bulgularinin gelismedigi bildirilmigtir.

Tsivyan ve arkadaglari (90), 22 asfiktik term yenidogan ve 32 saghkli term
yenidoganda miyokardin kontraktilite fonksiyonu ve relaksasyon fonksiyonunu

ekokardiyografik olarak degerlendirmisler; stroke voltim ve kardiyak output her iki grupta
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istatistiksel olarak anlamli degismezken, asfiktik grupta sol ventrikiil sistol sonu ve diastol
sonu ¢aplarda artma, sol ventrikiil kontraksiyon ve relaksasyon hizinda diisme, izovolemik
relaksasyon peryodunda artma ve diastolik dolum hizinda azalma tespit etmislerdir. Caligma
ve kontrol grubunun higbir hastasinda mitral kapak yetmezlifi gosterilememigtir. Sonug
olarak miyokardin kontraktilite fonksiyonunun bozuldugu, ancak bu durumun siddetli
miyokardiyal disfonksiyona neden olmadig, sistol sonu basing ve gap iliskisi, izovolemik
relaksasyon peryodu ve sol ventrikiil maksimum dolum hizimin hafif perinatal asfiksi sonrasi
miyokardiyal disfonksiyonu gdstermede sensitiv belirleyiciler oldugu ifade edilmigtir. Ayrica
hafif ventrikiiler dilatasyonun, hipoksik kalbin stroke vollimiinin azalmasim engellemeye
yénelik gelistirilen bir adaptasyon mekanizmasi oldugu belirtilmigtir.

Agir asfiktik yenidoganlarda dogumdan kisa bir slire sonra siddetli hipoksemi ile
birlikte foramen ovale ya da duktus arteriozus yolu ile sagdan sola ekstrapulmoner santlar
olusabilmektedir (109).

Herdy ve arkadaglan (6), 73’1 prematiir, 17°si matiir toplam 90 asfiktik yenidoganin
46’sinda sistolik {iftirim, 18’inde kardiyomegali, 8’inde kalp yetmezligi saptamslar,
ekokardiyografik olarak da 20 hastada PDA, 6 hastada T'Y, 6 hastada pulmoner hipertansiyon,
4 hastada diskinezi ve ventrikiiler dilatasyon tespit etmislerdir. Anormal ekokardiyografik
bulgularin birkég haftada normale dondiigiinii bildirmiglerdir.

Narin ve arkadaglari (110), gestasyonel yast 38,4 + 1,4 hafta olan 15 hafif
precklamptik anne bebeginde dogumdan sonra 6-24 saatler arasinda ve 17 saghkh
yenidogandan olugan kontrol grubunda 12-24 saatler arasinda LDH, CKMB, AST, TnT
calismiglar ve ekokardijograﬁk degerlendirme yapmuglar; TnT diizeyini precklamptik anne
bebeklerinde kontrol grubuna gére anlamli yiiksek saptamuglar, LDH, CKMB, AST degerleri

acisindan her iki grup arasinda anlamh fark olmadigim gostermislerdir. Ekokardiyografik
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degerlendirmede preeklamptik anne bebeklerinde pik A deferi anlaml diigiik, pik E/A degeri
anlamli oranda yliksek tespit edilirken, pik E ve IVRT degerleri igin her iki grup arasinda
anlamh fark saptanmadig bildirilmis ve bu durum preeklamptik anne bebeklerinde azalmig
uteroplasental kan akimina bagl hafif miyokardiyal hasar varhif ile agiklanmig, TnT’nin
mindr miyokardiyal hasarda oldukca spesifik bir belirleyici oldugu 6ne stiriilmiigtiir.

Donnely ve arkadaglari (83), hayatin ilk 7 giiniinde 6len 82 asfiktik yenidogana otopsi
yapmuglar, 51°inde herhangi bir bulguya rastlanmazken, 16’s1 matiir, 11°i sinirda prematiir,
4’i prematiir olmak f{izere toplam 31 hastada bir veya birden fazla odakta iskemik
miyokardiyal nekroz alanlan gostermiglerdir. En fazla anterior papiller kasin hasara ugradii,
ipsilateral veya kontrlateral ventrikiil duvarlaninda nadiren tutulum oldugu, atrium veya
septumun derinliklerinde hasara rastlanmadif: bildirilmigtir. 31 hastanin 14’{inde iifiiriim,
13’tinde konjestif kalp yetmezligi,10’unda hem iifiiriim hem de konjestif kalp yetmezligi
saptanmugtir. Sonugta asfiktik infantlarin iskemik miyokardiyal nekroz agisindan yiiksek risk
altinda oldugu, ozellikle papiller kasin iskemiye daha hassas oldugu, {iflirlimiin en sik
nedeninin TY ile iligkili atrioventrikiiler yetmezlik Giftiriimii oldugu bildirilmistir.

Primhak ve arkadaglar1 (111) tarafindan hayatmn ilk giiniinde 20 asfiktik yenidoganin
11’inde miyokardiyal disfonksiyon bulgusuna rastlanmamig, 9’unda kardiyomegali tespit
edilmis ve bu 9 hastanin 3’{inde kalp yetmezligi bulgulan ve/veya atrioventrikiiler kapak
yetmezligi Gifiirlim{i saptannugtir. Olen 5 hastaya yapilan otopsi sonucu 3 hastada sag
ventrikiil, sol ventrikiil ve interventrikiiler septumda infarkt, 1 hastada sag ve sol ventrikiilde
infarkt, 1 hastada tek bagina sol ventrikiilde infarkt gosterilmistir. Aynica 20 asfiktik 43
normal yenidoganda 0., 8., 28. saatlerde CKMB ve EKG degisikliklerine bakilmig, CKMB
degerinin kord kaninda, 8. ve 28. saatlerde asfiktik yenidoganlarda kontrol grubuna gore

anlamlt oranda yiiksek oldugu ve 8. saatte pik yaptip1 bildirilmistir. Asfiktik hastalarin %
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25’inde ve kontrol grubunun % 2.5’unda iskemik EKG degisiklikleri gosterilmis ve EKG
bulgular1 normal olanlar ile kargilagtinldiginda kardiyomegali ve mortalite agisindan fark
olmadif1 saptanmig, sonu¢ olarak hem CKMB’nin hem de EKG degisikliklerinin iskemik
miyokardiyal hasar1 yansitmadif bildirilmigtir.

Kabra ve arkadaglan (112) tarafindan orta derecede asfiktik 10 yenidogan ve siddetli
asfiktik 40 yenidoganin ilk 72 saat iginde kardiyak degerlendirmeleri yapilmig, orta derecede
asfiktik 2 (%20) hastada {iftiriim, 8 (%80) hastada respiratuar distres bulundugu, tiim
hastalarda EKG’de iskemik ST ve T degisiklikleri oldugu, kardiyomegali olmadigi, kalp
yetmezlifi ve §ok tablosunun gelismedigi, mortalitenin %0 oldugu gosterilmigtir. Siddetli
asfiktik 9 (%22.5) hastada kalp yetmezligi, 4 (%10) hastada sok, 30 (%75) hastada {iftirtim, 16
(%40) hastada kardiyomegali ve hastalarin hepsinde respiratuar distres ve EKG’de anormal Q
dalgasi, iskemik ST ve T degisiklikleri, %40 mortalite tespit edilmistir. EKG degisikliklerinin
orta derecede asfiktiklerin hepsinde, agir asfiktiklerin ise %50°sinde besinci giinde normale
dondigiinil saptamuglardir.  Sonugta miyokardiyal etkilenmenin biiylik oranda reversibl
oldugu, asfiksinin derecesi ile iligkili oldugu, erken tam1 ve tedavinin mortalite ve
komplikasyonlar agisindan 6nemli oldugu bildirilmisgtir.

Perlman ve arkadaglar (3), 35 asfiktik yenidogamn hayatin ilk 2 giiniinde M-mode ve
iki boyutlu doppler ekokardiyografi ile kardiyak fonksiyonlarimi degerlendirmisler, toplam 10
(%28) hastada degisik kardiyak anomalilerin varlifim tespit etmiglerdir. 6 infantta atrial santla
birlikte sa ventrikiil dilatasyonu ve TY, 1 infantta tek basina dilate sag ventrikiil, 3 infantta
sol ventrikiil disfonksiyonu bulgular1 saptanmig ve iskemik hasara sekonder gelisen sol
ventrikiil disfonksiyonunun nadir oldugunu bildirmiglerdir. Elektrokardiyografik olarak 1
infantta sol ventrikiil hipertrofisi, 1 infantta sag ventrikil hipertrofisi ve 4 infantta

biventrikiiler hipertrofi bulgular1 g&sterilmisgtir.
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Turner -Gomeé ve arkadaslar1 (81), 23’1 asfiktik, 36’s1 dogumda asfiktik olmayan ve
Apgar skoru normal olan ancak dofumdan 24 saat sonra persistan fetal dolagim ve iskemik
EKG degigikliklerine sahip olan toplam 59 infanti 2 yil boyunca takip etmisler;
atrioventrikiiler valv rejlirjitasyonu  goOsterilen 23 hastanin 19°unda TY, 1’inde mitral
yetmezlik, 3’tinde hem TY hem mitral yetmezlik saptamiglardir. Bu bulgularin 2 giin-6 ay (
ortalama 6 giin) arasinda diizeldifi gOsterilmis ve atrioventrikiiler valv rejiirjitasyonunun
varlifn veya diizelme siiresinin asfiksi derecesi ile iligkili olmadifi, TMI've sekonder
degisikliklerin diizelme peryodunun uzun siirdiigii iddia edilmistir.

Walther ve arkadaglar (78), M-mode ekokardiyografi ile sol ventrikiil disfonksiyonu
tespit ettikleri 22 yenidogam iki gruba ayirmiglardir. Dogum airhg: ve gestasyonel yas
agisindan aralarinda anlamh fark olmayan 11 siddetli asfiktik yenidoganda (grup I) ortalama
10,2+5,3 saatte ve asfiksisi olmayan ancak respiratuar distres sendromu, septik sok gibi
nedenlerle miyokardiyal etkilenmesi olan 11 yenidoganda (grup II) 20,416,7 saatte yaptiklan
caligmada; asfiktik grupta 6 hastada gecici TY veya mitral yetmezlik {ifliriimii, 8 hastada
kardiyomegali veya pulmoner konjesyon, 10 hastada EKG’de iskemik degisiklikler, 9 hastada
CK ve CKMB degerlerinde artig tespit etmislerdir. Grup II’de ise 2 hastada gegici TY veya
mitral yetmezlik tiftiriimii, 6 hastada kardiyomegali veya pulmoner konjesyon, 4 hastada
EKG’de iskemik degisiklikler saptamiglardir. Ekokardiyografik olarak asfiktik grupta 9
hastada sol ventrikiil sistolik zaman aralifi oram ve 8 hastada saj ventrikiil sistolik zaman
aralig1 oraninda artma, 9 hastada sol ventrikiiler fraksiyonel kisalmada azalma, tiim hastalarda
stroke voliim, kardiyak outputta azalma saptanirken, grup II’de 8 hastada sol ventrikiil sistolik
zaman arahi oraninda artma, 5 hastada saf ventrikiil sistolik zaman aralif1 oraninda artma,
tiim hastalarda stroke voliim, sol ventrikiil fraksiyonel kisalma ve kardiyak outputta azalma

tespit edilmigtir. Ancak asfiktik gruptaki etkilenmelerin istatistiksel olarak anlamli oranda
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daha siddetli oldugu gosterilmistir. Asfikstik gruptaki 6 hastaya dopamin infiizyonu yapiimis,
ortalama sistolik arteryal kan basinci, stroke voliim, kardiyak output ve sol ventrikiil
fraksiyonel kisalmasimin ilk bir saatte diizeldigi, diger ekokardiyografik bulgularin 24-28
saatte diizeldigi saptanmig ve dopaminin daha gok FS iizerine etkili oldugu ifade edilmistir.
Biz grade III asfiktik hastalarimizdan bazilarmna pozitif inotrop etkisi nedeniyle dopamin
infuzyonu desteginde bulunduk, ancak kardiyak fonksiyonlar {izerine olan etkisi
degerlendirilmedi.

Cahgmamizda ekokardiyografik olarak sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlar
degerlendirildi. B-mode ekokardiyografi ile ilk degerlendirmede toplam 11 hastada saptanan
ve uglincii giin kapanan duktus arteriozus agikhigi fizyolojik olarak kabul edildi. Siddetli
asfiktik 12 yenidoganda (%80) kardiyak tutulum saptandi:. Hafif ve orta derecede asfiktik
gruplarda ve kontrol grubunda ekokardiyografik olarak kardiyak tutulum gosterilemedi.
Kardiyak tutulumun oldugu 12 hastanin 6'sinda TY, 6’sinda TY ve mitral yetmezlik, 6’sinda
sag yapilarda genigleme, 1’inde sol ventrikiil disfonksiyonu, 1’inde hem sol hem de sag
ventrikiil disfonksiyonu tespit edildi. M-mode ve doppler ekokardiyografi ile sol ventrikiil
sistolik ve diastolik fonksiyonlarinda anlamh degigiklik gosterilememesinin nedeni daha ¢ok
sag yapilarda disfonksiyon olmasi, sadece 2 hastada sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun
olmast idi. Ekokardiyografik sonuglarimiz perinatal asfikside Ozellikle sag yapilarda
etkilenme oldugunu gosteriyordu. Sag ventrikiiliin asfiksiden daha fazla etkileniginin nedeni,
yenidogan déneminde sag ventrikiiliin fizyolojik hipertrofik yapisina bagh oksijen ihtiyacinin
fazla olmasi dolayistyla hipoksiye duyarlih@in daha ¢ok artmasina bagl olacagi seklinde
yorumland.

Sonug olarak grade I asfiktik yenidoganlarda miyokardiyal etkilenmenin olmadig1 ya

da tespit edemedigimiz dizeylerde minimal olabilecegi disinildi. Grade II asfiktik
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yenidoganlarda enzimatik diizeyde ilk 3 giin iginde miyokardiyal etkilenmenin oldugu, grade
I asfiktik yenidoganlarda ise miyokardiyal hasarin enzimatik ve ekokardiyografik olarak
tespit edilebilir Slglide daha uzun sfireli ve daha siddetli oldugu saptand:.

Perinatal asfikside kapillerlerin hipoksik hasara ugramasi ile kapiller endotel
biitiinliigii bozularak, kapiller gegirgenligin artmasiyla periferde, beyin ve akcigerlerde 6dem
meydana gelmektedir. Kalp yetersizligi ve hipoalbiiminemi gibi durumlar da demi olugturan
diger faktérlerdendir (1,92). Asfiksi reversibl renal iskemiye de yol agmaktadir. Ik giinlerde
oligiiri ve serum kreatinin diizeyinde ylikselme goriilebilir. Yagsamin ilk giintindeki yiiksek
kreatinin degerlerinde giddetli doku nekrozunun da rolii vardir (16).

Literatiirde asfikside beyin 6demi ile ilgili ¢ok sayida ¢aligma olmasina ragmen,
periferik ddemle ilgili herhangi bir caligmaya rastlamadik.

Calismamizda 6demin etyolojisine ydnelik total protein, albumin degerleri ve bdbrek
fonksiyon testleri calisildi. Hastalanin giinlitk agirlik takibi yapildi. Gruplar arasi, total protein
ve albumin degerleri agisindan birinci, {i¢lincii, yedinci ve 15. giinlerde anlamli fark olmadi:
gozlendi. Grade Il ve grade I asfiktik gruplarda birinci giinden 15.gline dogru azalan total
protein, albumin degerlerinin 6deme yol agabilecek seviyelerde olmadif: tespit edildi ve
yetersiz beslenme ile iligkili olarak degerlendirildi. BUN ve kreatinin degerleri grade III
asﬁktlk grupta birinci ve liglincii gilinlerde difer gruplara gére daha yiiksek bulunurken,
yedinci ve 15.giinlerde gruplar aras1 anlamli fark saptanmadi. Caliymamizda 6demli oldugu
tespit edilen hastalarda bdbrek fonksiyonlar1 ve dilirez normale dondiigii halde 6demin devam
ettifi saptandi. Bu sonug baslangigtaki bobrek fonksiyon bozuklugunun Gdeme katkida
bulunabilecegi ancak tek basma bir neden olmadigs seklinde yorumlandi. Grade III asfiktik
grupta 6demli olan hastalardan biri kalp yetmezligi saptanan bebekti, B-mode ekokardiyografi

ile hastalarda tespit ettifimiz sag ventrikiil disfonksiyonu ve miyokardin kontraktilite
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fonksiyonunun bozulmasinin ddemi kolaylagtirici faktér olabilecegini sdyleyebiliriz. Odemli
asfiktik hastalarda yenidoganlarda ilk giinlerde goriilen fizyolojik agirlik kaybinin olmadig:
gbzlendi. Sonug¢ olarak klinikte gdzlemledigimiz periferik Gdemin temel nedeni hipoksik
kapiller hasara bagh kapiller endotel biitiinliiginlin bozulmasi ve kapiller gecirgenligin
artmast geklinde degerlendirildi. Renal fonksiyon bozuklugu ve sag ventrikiil

disfonksiyonunun baglangigta 6demi kolaylagtiric: faktorler olabilecegi diigtintildi.
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SONUCLAR

Asfiktik bebeklerde biyokimyasal ve ekokardiyografik olarak kardiyak etkilenmeyi
ve klinikteki 6demle iligkisini aragtirdigimiz bu gahymadan asagidaki sonuglar ¢ikarilmstir.

1. Biyokimyasal parametrelerden hemoglobin, total protein, albiimin disindaki diger
parametrelerin (BUN, kreatinin, AST, ALT, CK, CKMB, LDH, TnT) asfiktik gruplarda
asfiksinin siddetiyle orantili olarak yiikseldigi ve onbesinci giine dogru giderek azaldig:
tespit edildi.

2. Grade I asfiktik bebeklerde biyokimyasal parametrelerin degerlerinde birinci giinden
onbesinci giine dogru giderek azalma oldugu o6zellikle iigiinct giinden sonraki azalmanin
daha belirgin oldugu saptandi. Troponin T degerinin 0.1 ng/dl'nin iizerine gikmadig:
goriildii ve birinci giin ortalama 0.07+ 0.03 ng/dl iken, onbesinci giin ortalama 0.02+0.01
ng/dl olarak tespit edildi.

3. Grade II asfiktik bebeklerde BUN, LDH, total protein degerleri digindaki diger
parametrelerin, grade I asfiktiklere benzer gekilde tgiincii giinden sonra daha belirgin
olmak iizere giderek disiigi saptandi. BUN ve LDH degerlerinin ilk giine gore tigiincii

giin yiikseldigi, sonraki giinlerde ise giderek distigu gozlendi. Tekrarlayan dlgimlerde
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total protein degerlerinin anlamh olgiide degismedigi tespit edildi. Troponin T
degerlerinin birinci giin ve tigiincii giin orialama degerlerinin daha yiiksek oldugu, yedinci
ve onbesinci giinlerdeki ortalama degerlerin 0.1 ng/dI'nin iizerinde olmadig: saptand.
. Grade IIT asfiktik hastalarda BUN ve LDH degerlerinin grade II asfiktiklerde oldugu gibi
ilk giine gore lglincii gin yiikseldigi, sonraki giinlerde distiigi izlendi. Troponin T'nin
birinei, Giglinct, yedinci giinlerdeki ortalama degerlerinin daha yiiksek oldugu, onbesinci
giin ortalama degerinin 0.1 ng/dI'nin altinda oldugu tespit edildi. Diger parametrelerin
birinci, {giincii, yedinci giinlerdeki degerlerinin diger asfiktik gruplara gore daha yiiksek
oldugu ve birinci giinden onbesinci giine dogru giderek azaldig saptandi. LDH ve TnT
degerlerinin uzun stireli salimimuyla iligkili olarak, yedinci giinde diger parametrelere gore
anlaml yiiksek oldugu gézlendi.
. M-mode ve doppler ekokardiyografi ile sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlarinda
anlaml: degisiklik olmadig: saptandi. Bunun nedeni miyokardiyal hasarin daha gok sag
yapilarda olmas: seklinde degerlendirildi. Grade I asfiktik bebeklerde sol ventrikiil sistolik
ve diastolik fonksiyonlarinin birkag parametresindeki anlamhi degisikligin nedeninin
hareket halindeki bebeklerde hatali 6l¢iim teknigi ile iligkili olabilecegi dustinildii.
. B mode ekokardiyografi teknigi ile birinci giin yapilan degerlendirmede grade III asfiktik
gruptaki 12 hastada degisik derecelerde MY, TY, sol ventrikiil ve sag ventrikiil
disfonksiyonu bulgulan tespit edildi. Sol ventrikiil disfonksiyonu sadece iki hastada
gosterildi. Bu hastalardan ikisinde ugiincii giinkii ekokardiyografik degerlendirmede
minimal TY saptandi. Diger 10 hastamn ugiincii, yedinci, onbesinci giinlerdeki
ekokardiyografik bulgulan ile birlikte grade III asfiktik gruptaki {i¢ hastanin
ekokardiyografik bulgulart normaldi.

Grade I ve grade II asfiktik gruplardaki ve kontrol grubundaki hastalarin hepsinin

tim ekokardiyografik bulgulari normal olarak degerlendirildi.
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7. Kardiomegali grade III asfiktik bebeklerden ikisinde, altr hastada iifiiriim saptandi. Grade
I ve grade II asfiktik gruplar ile kontrol grubunun higbir hastasinda kardiyomegali ve
ufurim tespit edilmedi. Asfiktik gruplarda 11 hastada birinci giin saptanan duktus
arteriozus agikhiiin tgiincii giin kapandig: tespit edildi. Grade UI asfiktik gruptaki bir
hastada saptanan kalp yetmezligi bulgularinin dérdiincii giinde diizeldigi gozlendi.

8. Kalp iz grade I asfiktik bebeklerde birinci giin ve tgiincii giin yedinci ve onbesinci
ginlere gore anlamli oranda yiiksek idi. Grade I ve grade III asfiktiklerde, grade I
asfiktiklerin aksine birinci ve iigiincii giinlerdeki kalp hizlan yedinci ve onbesinci giinlere
gore anlamh gekilde diigiik tespit edildi.

9. Odem grade I ve grade 1 asfiktiklerin higbirinde gozlenmedi. Grade III asfiktik gruptaki
ventrikiiler disfonksiyon ve kapaklarda yetersizlik tespit edilen hastalarin 7’sinde
periferik 6dem bulgusu tespit edildi. Odemli asfiktik bebeklerde, yenidoganlarda ilk
giinlerde goriilen fizyolojik agirlik kaybimin olmadii, bir hafta-on giin siireyle fazla

miktarlarda agirhk artiginin oldugu, daha sonra giderek azaldig gozlendi.

Sonug olarak; sag ventrikiil disfonksiyonu ve bobrek fonksiyon bozuklugu baslangigta
odemi kolaylastiric: faktorler olsa da, asfiktik bebeklerdeki periferik 6demin asil nedeni
hipoksik kapiller hasara bagli kapiller gecirgenligin artmasidir. Cesitli nedenlerle birgok
serum enzim aktivitesinin yiikseldigi yenidogan déneminde, perinatal asfiksiye bagh kardiyak
tutulumda ve mindér myokardiyal hasar varliginda TnT daha belirleyicidir. Klinik ve
ekokardiyografik degerlendirmeler ile daha az oranda myokardiyal disfonksiyon
gosterilebilmektedir. Asfiksiye sekonder kardiyak degisiklikler agir asfiktiklerde belirgin olup
reversibldir. Bu degisikliklerin bilinmesi dogumu izleyen ilk giinlerde hasta izlemi agisindan

onemlidir.
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OZET

Asfiksinin kardiyak etkilerini, iyilesme zamanlanim biyokimyasal ve ekokardiyografik
yontemlerle tespit etmeyi ve bu siirecin klinikteki periferik 6dem {lizerine olan etkisini
belirlemeyi amagladifimiz bu caligma Subat 2001 ve Haziran 2002 tarihleri arasinda EUTF
Yenidogan Unitesi'nde yapildi. Calismaya EUTF Hastanesi'nde, evde ya da diger hastanelerde
dogan ve dogumu izleyen ilk saatlerde EUTF Yenidogan Unitesi'ne yatirrlan perinatal
asfiksiye maruz kalmig 151 grade I, 15'i grade II, 15'i gade III toplam 45 term bebek ve
kontrol grubu olarak da EUTF Kadin Dogum Servisinde dogan ve herhangi bir problemi
olmayan 15 saglikh term bebek alindi.

Asfiktik bebekler klinige kabul edildiklerinde pH, asit-baz analizleri, hemoglobin
diizeyi, BUN, kreatinin, total protein, albiimin, AST, ALT, CK, CKMB, LDH, ve TnT diizeyi
caligildi. Dakikadaki kalp atim sayilart ve agirhk takibi yapildi. Telekardiyografileri ile

beraber M mode, B mode, doppler ekokardiyografik teknik ile sol ventrikiil sistolik ve
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diastolik fonksiyonlan degerlendirildi. Aym testler kontrol grubunu olugturan saglikli term
bebeklerde de dogumdan sonraki ilk saatlerde ¢aligildi. Yenidogan Yogun Bakim Unitesi'nde
takibe alinan asfiktik hastalara iiglincii giinde, birinci haftanin sonunda ve onbeginci giinden
sonra asit-baz olgiimii harig dider tetkikler tekrarlandi. Asfiktik bebeklerin fizik muayeneleri
Ozellikle kalp hiz1, Gfiiriim ve periferal 6dem varlig1 yoniinden dikkatlice yapildi.

Kreatin kinaz, CKMB, LDH’nin birinci giin degerleri, kontrol grubuna goére asfiktik
gruplarda asfiksinin siddetiyle orantili olarak daha yiiksek bulundu. Her ii¢ asfiktik grupta da
birinci giinden onbesinci giine dogru giderek azalma tespit edildi. Birinci giin ve tiglincii giin
AST degerlerinin her g asfiktik grupta da asfiksi derecesiyle orantili olarak yiiksek oldugu,
yedinci ve onbeginci giinlerde diigtiigii ve bu giinlerde tg asfiktik grup arasinda anlamli fark
olmadig gozlendi. ALT degerleri ise birinci giinde grade II ve grade III asfiktiklerde, grade I
asfiktik ve kontrol gruplarina gore daha yiiksekken, iigiincii, yedinci, onbesinci giinlerdeki
ALT degerlerinin g asfiktik grup arasinda anlamli farkli olmadig: saptandi. AST degerleri,
ALT degerlerine gore daha uzun siireli ve daha yiiksek seyirliydi.

Troponin T’nin birinci giin ve iigiincii giin degerleri hem grade II hem de grade 111
asfiktik gruplarda yiiksek bulunurken, yedinci giin de@eri grade III asfiktik grupta yiiksek
tespit edildi. Onbesinci giin TnT degeri her ug¢ asfiktik grupta da dugioktii ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Sonuglarimiz ¢TnT nin uzun siireli salimmim ve
miyokardiyal hasar varlifindaki tamsal degerini destekler nitelikteydi. Klinik veya
ekokardiyografik olarak gosterilemeyen minimal miyokardiyal hasar varliginda TnT'nin
belirleyici oldufu kanaatine varildi.

B-mode ekokardiyografi ile ilk degerlendirmede siddetli asfiktik yenidoganlarin
12'sinde (%80) degisik derecelerde kapak tutulumu ve ventrikiler disfonksiyon saptandi.
Hafif ve orta derecede asfiktik gruplarda ve kontrol grubunda ekokardiyografik olarak

kardiyak tutulum gosterilemedi. M-mode ve doppler ekokardiyografi ile sol ventrikul sistolik
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ve diastolik fonksiyonlarinda anlamli degisiklik olmadig: tespit edildi. Grade III asfiktik
bebeklerden ikisinde kardiyomegali, altt hastada fiiriim, bir hastada kalp yetmeziigi buigulan
saptandi. Asfiktik gruplarda toplam 11 hastada birinci giin duktus agikhdi gosterildi. 1lk
giinlerde, grade I asfiktik bebeklerde kalp hmz1 yiiksek seyrederken, grade 1I ve grade III
asfiktiklerde bradikardi belirgindi.

Grade III asfiktik gruptaki yedi hastada periferik 6dem bulgusu tespit edildi. Total
protein, albumin degerlerinin 6deme yol agabilecek seviyelerde olmadigi gézlendi. Odemli
oldugu tespit edilen hastalarda bobrek fonksiyonlari ve diiirez normale dondugii halde 6demin
devam ettigi saptandi. Bu sonu¢ baslangigtaki bébrek fonksiyon bozuklugunun 6deme katkida
bulunabilecegi ancak tek bagina bir neden olmadig: seklinde yorumlandi. Grade III asfiktik
gruptaki o6demli olan hastalardan biri kalp yetmezligi saptanan bebekti. B-mode
ekokardiyografi ile hastalarda tespit ettiimiz sag ventrikiil disfonksiyonunun, miyokardin
kontraktilite fonksiyonunun bozulmas: sebebiyle 6demi kolaylastinic: faktor olabilecegi
diisiiniildii. Renal fonksiyon bozuklugu ve sag ventrikil disfonksiyonu baslangigta odemi
kolaylastinict faktorler olsa da klinikte gdzlemledigimiz periferik 6demin temel nedeni
hipoksik kapiller hasara bagli kapiller endotel bitiinliigiinin bozulmas: ve kapiller
gegirgenligin artmasi seklinde degerlendirildi.

Sonug olarak; grade I asfiktik yenidoganlarda miyokardiyal hasar gelismemekte ya da
tespit edemedigimiz diizeylerde minimal olabilmektedir. Grade II asfiktik yenidoganlarda
enzimatik diizeyde ilk 3 giin iginde miyokardiyal etkilenme saptanirken, grade III asfiktik
yenidoganlarda klinik, enzimatik ve ekokardiyografik olarak tespit edilebilir 6lglide daha uzun
siireli ve daha siddetli miyokmdiyal hasar gosterilmigtir. Asfiksinin derecest arttikga bulgular

daha belirgin hale gelmektedir.
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SUMMARY

The aim of this study was to assess the effects of neonatal asphyxia on cardiac
functions with biochemical, enzymatic, radiologic and echocardiographic evaluations.
We also investigated the correlation of cardiac functions with peripheral edema in
neonatal asphyxia. This study was performed in NICU (Neonatal Intensive Care Unit),
Erciyes University Teaching Hospital between February 2001 and June 2002,

Forty five neonates with asphyxia and 15 healthy term infants (control group)
were included in this study. Neonates with asphyxia were divided into three groups,
each consisting of 15 newborns, in accordance with severity of the hypoxic-ischemic
encephalopathy. Group I included newborns with stage I (n = 15), group II included
newborns with stage II (n = 15) and group III included newboms with stage III (n = 15)
hypoxic-ischemic encephalopathy.

Laboratory studies were performed for all patients, including arterial blood gas
analysis, hemoglobin, BUN, creatinin, total protein, albumin, AST, ALT, CK, CK-MB,
LDH and TnT on the 1%, 3™, 7™ and 15" days of life. Cardiac evaluation with
telecardiogram, electrocardiogram and echocardiogram was also performed in all
patients on the same days. The systolic and diastolic functions of left ventricle were

determined on M-mode, B-mode and Doppler echocardiographic images. In the control
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group, all parameters were studied only once. Heart rate, murmur, peripheral edema and
weight of the patients and control groups were recorded.

The serum levels of CK, CK-MB and LDH were highly correlated with stage of
asphyxia on the 1st day and declined steadly from birth to the 15" day of life in all
patient groups. The serum levels of AST were highly correlated with stage of asphyxia
on the 1% and 3" days of life and declined on the 7" and 15™ days. There was no
significant difference between the serum levels of AST in all patient groups on the 7"
and 15" days. The serum levels of ALT were significantly high in group I and III
comparing with group I and control group on the 1* day while not found significant
difference on the 3%, 7% and 15" days. The serum levels of AST were higher and persist
longer than ALT levels.

The serum levels of TnT were significantly high in group II and III on the 1%
and 3™ days whereas on the 7t day, serum level was found significantly high only in
group III. There was no significant difference in all groups on the 15" day. These
findings suggest that TnT has diagnostic value in undetectable myocardial damage on
echocardiographic images and with other biochemical methods.

There was cardiac involvement in 12 (80%) newborns of group I on B-mode
echocardiographic images. Patients in group I and II and newborns in the control group
did not show any evidence of myocardial damage. There was no significant difference
between the systolic and diastolic functions of left ventricle in all groups on M-mode,
B-mode and doppler echocardiographic images. Cardiomegaly, cardiac murmur and
cardiac insufficiency were detected in two, six and one of the patients in group III,
respectively. Patent ductus arteriosus were detected in 11 of the patients. Heart rates
were high in group I while bradycardia was detected in groups II and 11T in first few

days.
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Peripheral edema was determined in seven cases of group lII. These finding can
not be explained by the serum levels of total protein and albumin. In spite of renal
functions recovered, peripheral edema persisted in these cases. These results showed
that mechanism of peripheral edema can not be explained by only impaired renal
functions. Right ventricle dysfunction and capillary damage secondary to hypoxia may
be other mechanisms causing peripheral edema. One of these seven cases developed
cardiac insufficiency. Right ventricular dysfunction was shown on B-mode
echocardiography in our cases, known to impair cardiac contractility. Impaired cardiac
contractility can be reason for peripheral edema. We conclude that peripheral edema
may be facilitated by impaired renal functions and right ventricular dysfunctions but the
main mechanism is thought to be increased capillary permeability secondary to hypoxic
damage.

As a result; myocardial involvement is not or minimally detectable by
conventional methods in newborns with stage I asphyxia. Myocardial damage can be
detectable enzymatic evaluation in newborns with stage IT asphyxia only on the 3" day
of life whereas in newborns with stage III asphyxia, impaired myocardial functions are
more severe and persist longer detectable not only clinical but also enzymatic and

echocardiographic evaluations.
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EK TABLOLAR

Ek Tablo I. Hastalann yas, cins, agirlik, dogum sekli ve asfiksi dereceleri

1
2
3
4
5
6
7
8
9

YB
EB
C.B
AB
N.B
K.B
EB
DB
GB
EB
G.B
K.B
E.B
OB
DB
AB
AB
K.B

P.B
B.B
AB
B.B
AB
LB

LB

K.B
S.B
EB
N.B

K.B
AB
TB
EB
AB
B.B
CB

G.B

O.B
AB
AB
Y.B

CB
CB

b I T ET O R GRS O R b T R b b b BR U b BR N o b N b R T I I R b R B b R b R R OR R R
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2810
4000
3680
3400
3580
2800
2860
2850
3470
3110
2900
3560
3200
3080
4050
3690
3490
2980
4330
3530
3660
2820
3200
3850
3575
2940
3300
3000
3480
3510
3280
3160
2880
3650
3370
4800
2900
2920
3250
3000
2940
4070
3750
3300
3160
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C/S

SVY

SVY
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C/S
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SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY
C/S
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SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVY

SVy

SVY

SVY
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C/S
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SVY

SVY
C/S

SVY

SVY

SVY
C/S
C/S
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Ek Tablo HI. Asfiktik gruplarin klinik bulgulari

1 1

2 1 4000 3820 3850 4010 166 140 132 135
3 1 3680 3570 3560 3750 148 145 128 132
4 1 3400 3260 3300 3500 152 138 142 128
5 1 3580 3450 3470 3610 156 144 127 132
6 1 2800 2700 2780 2950 145 142 126 132
7 1 2860 2750 2700 3000 154 144 126 132
8 1 2850 2710 2740 2980 148 138 140 128
9 1 3470 3220 3250 3500 144 148 132 124
10 1 3110 2960 2950 3200 160 144 126 128
11 1 2900 2750 2800 3000 152 140 133 126
12 1 3560 3400 3480 3670 146 142 124 142
13 1 3200 3000 3000 3250 150 140 138 126
14 1 3080 2890 2900 3190 152 140 138 126
15 1 4050 3890 3920 4200 157 135 129 132
16 2 3690 3500 3450 3580 112 128 130 138
17 2 3490 3340 3350 3450 120 132 138 128
18 2 2980 2870 2940 2950 130 138 132 126
19 % 4330 4210 4220 4350 107 113 128 130
20 2 3530 3450 3430 3600 116 120 132 138
21 2 3660 3510 3500 3620 115 126 137 140
22 2 2820 2800 2750 2900 108 126 134 136
23 2 3200 3100 3140 3200 102 118 134 128
24 2 3850 3720 3700 3880 132 140 128 130
25 2 3575 3450 3500 3700 136 125 136 134
26 7 2940 2850 2850 3000 140 142 132 134
27 2 3300 3200 3150 3250 126 136 122 130
28 2 3000 2900 2800 3010 118 123 138 128
29 2 3480 3350 3330 3500 110 124 126 132
30 2 3510 3400 3350 3400 122 140 134 128
31 3 3280 3200 3150 3250 100 108 127 122
32 3 3160 3260 3480 3440 102 108 130 126
33 3 2880 2800 2700 2800 124 134 126 138
34 3 3650 3780 4020 4000 98 106 124 132
35 3 3370 3240 3150 3200 104 118 125 136
36 3 4800 4780 4670 4700 151 120 132 130
37 3 2900 2810 2800 2900 108 114 126 124
38 3 2920 2800 2950 3000 114 122 123 130
39 3 3250 3390 3500 3550 136 120 138 126
40 3 3000 3220 3500 3400 105 114 124 128
41 3 2940 2890 2800 2900 162 128 122 127
42 3 4070 4000 3920 3950 115 120 131 126
43 3 3750 3880 4050 4110 96 110 130 125
44 3 3300 3450 3590 3620 100 116 126 124
45 3 3160 3300 3420 3500 168 125 120 128

Periferik 6dem 32, 34, 39, 40, 43, 44, 45 nolu hastalarda tespit edilmistir.
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Ek Tablo IV. Asfiktik gruplann ekokardiyografik bulgulan

92

0,66

0,92

0,19

0,20
0,14
0,18
0,19
0,19
0,19
0,19
0,16
0,22
0,18
0,20
0,22
0,16
0,18
0,13
0,16
0,16
0,22
0,25
0,22
0,17
0,16
0,20
0,16
0,14
0,20
0,18
0,19
0,19
0,16
0,17
0,20
0,19
0,16
0,17
0,13
0,16
0,17
0,14
0,17
0,14
0,14
0,18
0,13

0.18

0,22
0,20
0,15
0,18
0,20
0,15
0,20
0,14
0,18
0,17
0,19
0,20
0,19
0,17
0,18
0,16
0,19
0,13
0,13
0,17
0,15
0,21
0,16
0,15
0,17
0,18
0,15
0,19
0,15
0,23
0,25
0,12
0,18
0,16
0,18
0,16
0,18
0,19
0,20
0,15
0,23
0,18
0,16
0,11

0,18
0,22
0,20
0,14
0,18
0,25
0,16
0,16
0,17
0,15
0,15
0,15
0,16

b

0,18
0,15
0,20
0,21
0,15
0,21
0,21
0,17
0,16
0,19
0,22
0,19
0,16
0,13
0,16
0,14
0,14
0,16
0,23
0,25
0,20
0,20
0,18
0,20
0,15
0,17
0,19
0,16
0,20
0,16
0,15
0,19

0,16
0,20
0,18
0,15
0,17
0,16
0,19
0,20
0,18
0,19
0,20
0,15
0,19
0,18
0,15
0,17
0,19
0,18
0,20
0,13
0,19
0,20
0,16
0,24
0,25
0,17
0,20
0,17
0,17
0,18
0,21
0,20
0,17
0,15
0,14
0,17
0,23
0,14
0,20
0,24
0,17
0,19
0,16
0,16
0,15



Ek Tablo V. Asfiktik gruplarin ekokardiyografik bulgular

O 02U b W=
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9,76
11,67
11,33
9,15
8,12
10,32
5,04
12,77
9,11
6,18
12,32
8,24
10,24
14,20
10,20
10,78
6,25
3,72
8,76
4,11
1,08
8,64
10,06
7,54
12,47
927
7,79
5,01
6,83
8,31
10,03
8,93
8,40
0,95
5,83
9,32
9,14
8,24
932
433
5,65
11,21
6,41

9,95
15,95
12,30

9,67

8,77
11,32
12,72
18,62

7,59
13,25

9,30

6,84
11,66
10,74

9,71
10,39
11,56
11,30

9,31

6,30

8,31

5,47
13,48
19,78
19,03
12,00
12,06

4,71
11,50
13,90
11,57
12,13

927

6,05

3,03
15,50
12,44

6,46
12,83
15,67
12,73

8,45
10,67
11,34

7,54
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089

0,86
0,82
1,45
0,86
0,82
1,37
0,94
0,96
1,02
1,36
0,89
1,20
1,25
0,77
0,84
1,02
0,77
0,94
0,82
1,25
0,94
1,02
1,23
1,18
0,75
0,86
1,00
0,78
1,11
0,86
1,16
0,82
1,30
0,90
1,20
0,95
0,98
1,33
0,55
1,14
0,75
1,09
1,14
0,66

0,62
0,91
1,20
0,91
1,14
1,11
0,38
1,14
1,04
1,43
1,06
0,82
1,05
0,96
0,86
1,21
0,59
0,45
0,82
1,05
1,00
1,17
1,11
0,96
0,95
1,27
1,14
0,91
1,18
0,81
1,45
1,34
1,31
0,89
0,57
0,77
1,36
0,93
0,66
0,80
1,30
0,78
1,31
1,07

118

1,20
1,14
1,60
1,23
1,34
1,25
0,98
1,17
1,04
1,11
1,05
1,46
0,84
1,02
0,93
0,93
0,80
0,96
1,08
1,73
0,86
1,30
1,27
1,18
1,23
0,86
1,07
0,95
0,52
1,02
1,40
0,96
1,11
1,20
1,14
1,16
1,30
1,20
0,89
1,30
1,20
1,18
1,36
0,71

1,88
127
1,91
1,02
1,08
1,04
1,39
1,27
1,09
1,27
1,20
1,25
1,18
1,14
1,27
1,36
1,07
1,14
1,25
1,12
1,16
1,23
1,05
1,25
1,23
1,05
1,23
1,21
0,78
1,11
1,14
1,18
1,18
1,27
1,17
1,07
1,09
1,23
0,95
1,34
1,25
1,27
1,07
1,14



Ek Tablo VL Asfiktik gruplarin ekokardiyografik bulgular

[ V4

077 0,73 0,74 0,62 39,06 35,44 3659 2723

1 1 ,
2 1 08 09 072 085 47,95 52,94 34,57 46,51
3 1 078 081 077 060 40,00 42,86 39,02 26,32
4 1 060 072 069 053 2632 34,57 32,14 2222
5 1 081 073 066 077 42,86 35,48 2987 38736
6 1 08 070 065 060 41,67 33,33 2976 40,25
7 1 05 071 066 075 2419 33,78 30,38 36,96
8 1 069 08 068 054 32,56 42,31 31,75 22,78
9 1 068 067 066 066 31,25 30,56 30,23 20,23
10 1 072 073 077 081 3478 35,56 38,46 42,86
11 1 062 059 08 075 27,71 25,88 48,42 37,08
12 1 074 072 049 058 36,07 30,52 20,00 25732
13 1 058 084 054 068 2535 46,27 2264 31725
14 1 051 077 084 074 2143 38,67 4559 36,59
15 1 075 061 065 067 37,04 26,67 2969 30,56
16 2 076 080 071 057 37,50 41,54 33,87 2432
17 2 060 060 080 071 2623 26,19 41,43 3407
18 2 082 08 081 067 4333 51,85 42,62 30,88
19 2 076 093 077 072 3793 58,33 38,80 34,25
20 2 08 082 077 064 4615 43,75 3833 2889
21 2 068 074 040 070 3125 36,11 15,56 33,33
22 2 074 066 075 0,69 36,00 30,16 36,67 32,00
23 2 067 072 059 075 30,77 34,78 25,97 3721
24 2 070 068 070 082 33,33 31,94 3333 4321
25 2 073 071 077 074 3500 34,15 38.82 36,05
26 2 083 070 054 054 44,07 33,33 22,86 22,86
27 2 073 055 059 076 3514 23,29 25,49 3784
28 2 068 054 068 063 31,25 23,08 31,25 2830
20 2 091 077 073 067 5556 38,46 3538 31,11
30 2 071 057 084 081 3378 24,64 4524 4286
31 3 077 083 071 067 39,02 44,93 33,82 30,99
32 3 060 081 060 069 2644 42,70 26,53 32,50
33 3 067 077 071 064 30,59 38,08 3400 28,77
34 3 062 070 062 068 2742 32,94 32,40 31,58
35 3 083 074 064 061 4507 36,11 36,28 26,83
3 3 096 074 0,78 080 66,67 36,14 39,76 41,18
37 3 067 078 061 080 30,61 39,39 27,14 41,98
33 3 068 080 074 060 31,82 41,89 35,96 2632
39 3 072 056 062 069 3492 24,07 2740 32,50
40 3 069 087 070 074 3256 50,00 32,76 36,36
41 3 078 064 061 071 39,66 28,57 26,92 33,71
42 3 058 082 058 065 2500 43,24 2535 29,49
43 3 070 069 064 071 3333 32,39 2726 3412
4 3 046 074 0,79 0,76 1842 36,00 40,59 38,16
45 3 067 067 08 072 3088 30,95 50,00 34,26
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Ek Tablo VIL Asfiktik gruplarin ekokardiyografik bulgulan

PHT
1 1 2738 37,11 2441 2797 29,20
2 1 3456 30,7 35,55 23,14 49,64
31 3927 27,02 49,19 17,63 23,36
4 1 3481 4036 20,40 19,41 35,04
5 1 28.80 3940 22,04 3545 35,04
6 1 2253 19,73 2516 36,68 46,72
7 1 43,69 42,21 43,88 33,39 20,44
8 1 20,60 28728 43,05 30,90 23,36
9 1 36,66 26,89 2628 2932 20,44
10 1 34,55 38,50 26,41 33,87 17,52
111 28,52 55,03 45,18 34,42 23,36
12 1 33,87 3825 32,80 35,20 26,28
13 1 32,61 48,48 2371 40,20 29,20
14 1 3496 37,03 26,45 27,87 23,36
15 1 4722 3625 23,57 4530 26,28
16 2 4450 51734 2847 25726 29,20
17 2 40,22 36,19 27,02 25,90 29,20
18 2 51,56 40,54 18,81 47,65 49,64
19 2 27,92 64,79 60,52 32,26 46,72
20 2 42,92 40,13 47,17 33,08 23,36
21 2 46,23 43,69 2724 4731 11,68
2 2 23,08 38,36 22,00 23,08 17,52
23 2 3813 30,49 23,97 23,43 16,06
24 2 23,02 29,93 3322 23,10 17,52
25 2 4412 38,51 3830 23,40 17,52
26 2 17,11 36,73 37,54 43,95 17,52
27 2 33,18 36,06 29,70 33,34 46,72
28 2 19,87 39,11 22,87 53,09 23,36
20 2 46,69 46,85 36,56 3825 29,20
30 2 4038 30,40 39,86 36,88 35,04
31 3 38,35 27,68 34,56 36,71 26,28
32 3 4481 4030 5045 54,79 43,80
33 3 2984 2488 2695 19,23 32,12
34 3 34,66 30,44 3638 55,73 40,88
35 3 45,63 55,05 41,18 33,97 29,20
36 3 42,83 51,52 3377 25,50 35,04
37 3 19,10 41,59 23,60 23,96 35,04
38 3 54,03 41,02 31,89 49723 5,84
39 3 4222 10,27 15,11 2045 23,36
40 3 59,46 80,40 42,59 37,01 35,04
41 3 31,66 27,97 2138 36,62 26,28
42 3 52,83 32,50 33,46 25,78 20,44
43 3 31,84 45,58 42.86 40,10 43,80
44 3 20,63 5423 46,57 28,55 32,12
45 3 27,98 40,52 6548 3889 11,68
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Ek Tablo VI Asfiktik gruplarin ekokardiyografik bulgular:

B Behroadby o, A oal 14 :
1 1 49,64 5839 6423 5255 60,83 95,42 88,70 113,10
2 1 4964 40,88 52,55 64,23 65,90 74,54 111,60 52,03
3 1 37,96 46,72 37,96 40,88 38,01 81,79 64,56 55,63
4 1 55,84 4158 46,72 2336 8433 7625 73,04 52,20
5 1 55,47 49,64 37,96 3504 95,68 9549 7434 101,40
6 1 4964 2920 5839 3849 63,49 5474 5858 8723
7 1 29,20 46,72 26,28 49,64 85,27 115,40 61,95 64,26
8 1 72,99 67,15 2920 46,72 55,50 90,55 147,80 98,13
9 1 46,72 52,55 52,55 26,28 91,29 3798 5495 98384
10 1 64,23 49,64 26,28 26,28 42,36 86,77 53,28 85,00
11 1 35,04 35,04 17,52 43,80 52,70 72,07 119,80 85,37
12 1 46,72 3639 43,80 2628 78,87 82,12 52,23 74,20
13 1 20,44 3504 46,72 5839 10590 114,70 59,96 90,14
14 1 52,55 5839 4380 61,31 11400 10520 59,63 6338
15 1 55,47 70,07 2628 52,55 87,74 7492 46,19 61,07
16 2 2336 43,80 78,83 46,72 110,40 85,51 7821 73,73
13 2 31,04 4088 32,12 32,12 37,09 64,02 70,13 122,40
18 2 52,55 52,55102,20 628 140,50 86,49 5573 66,73
19 2 40,88 70,07 14,60 5255 80,92 118,00 139,50 116,80
20 2 29,20 5255 3942 40,88 77,42 66,04 15590 46,74
21 2 2020 43,80 46,72 20,44 81,84 97,19 47,73 50,40
2 2 3796 6423 14,60 46,72 84,71 88,95 6438 59,82
23 2 59,85 70,07 61,31 70,07 71,15 71,34 65,86 66,74
24 2 40,88 29,20 37,96 40,88 78,87 10520 73,03 5843
25 2 46,72 49,64 35,04 35,04 100,70 74,51 85,67 79,58
26 2 49,64 32,12 40,88 17,52 66,99 92,12 56,46 136,40
27 2 37,96 35,04 2920 5547 50,24 73,03 76,78 4,09
28 2 5547 49,64 5547 64,23 53,31 64,67 51,49 53,44
29 2 5839 37,96 5839 40,88 133,70 131,80 32,13 101,20
30 2 46,72 49,64 6423 4964 57,71 7596 5497 175,10
31 3 35,04 7591 5380 64,23 56,16 97,65 93,48 71,57
32 3 35,04 5547 5831 70,07 120,00 112,30 143,50 8235
33 3 4964 37,96 4591 35,04 37,56 39,75 100,50 4838
34 3 58,39 37,96 48,82 37,96 84,20 68,96 92,50 84,04
35 3 20,44 14,60 45,72 40,88 109,30 146,10 145,10 117,40
36 3 46,72 5839 43,80 46,72 101,00 87902 7886 46,91
37 3 26,28 46,72 45,88 49,64 51,90 54,88 82,56 84,72
33 3 4088 32,12 5131 40,88 8494 118,10 89,94 61,63
39 3 43,80 55,47 43,80 32,12 105,20 4473 64,26 59,42
40 3 46,72 3504 46,72 78,83 139,80 197,60 130,80 6781
41 3 32,12 55,47 5795 32,12 126,10 28,94 50,74 102,40
42 3 11,68 52,55 37,96 49,64 61,37 76,69 90,75 63,20
43 3 46,72 64,23 50,82 52,55 54,60 5428 8620 9295
44 3 70,07 35,04 2396 2628 66,06 14390 72,04 7181
45 3 46,72 43,80 43,80 2920 60,35 30,08 81,81 102,20
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Ek Tablo IX. Asfiktik gruplarin ekokardiyografik bulgulan

1
2
3
4
5
6
7
8
9
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1,23
0,89
0,72
1,10
1,07

2

0,94
0,87
0,97
0,86
1,09
1,37
1,32
1,18
1,23
0,86
1,01
0,66
1,21
1,14
0,74
1,13
1,35
1,23
1,33
1,58
0,94
0,91
0,83
0,99
0,87
1,40
1,01
0,73
0,73
1,15
0,98
1,12
1,12
1,06
0,86
1,09
1,14
0,80
1,09
0,42

1,20
1,16
0,97
1,60
0,91
0,99
0,95
1,12
0,88
2,34
1,04
0,90
1,11
0,75
0,70
1,11
0,80
1,95
0,81
0,98
0,89
0,96
1,24
0,91
0,94
1,01
1,01
1,13
0,75
0,87
0,96
0,95
1,21
1,33
1,19
0,86
0,88
0,91
1,05
0,61
0,74
0,62
0,83
2,36
0,99
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0,99
1,04

1,37

1,55
1,12
1,08
0,92
1,24
1,09
1,18
0,86
1,75
0,94
2,22
0,78
1,26
1,79
0,87
0,98
0,99
1,12
1,38
1,26
1,13
1,21
0,80
0,86
1,23

0,89

0,84
1,22
1,51
1,53
1,12
1,20
1,27
1,09
1,06
1,19
0,97
126
1,13
1,11
0,83
0,90

1,45
1,66
1,36
1,97
1,50
1,40
1,81
1,40
1,40
1,57
0,89
139
1,61
1,59
1,23
1,35
1,39
1,36
1,51
1,52
1,82
1,46
1,48
1,84
1,82
1,34
1,32
1,45
1,75
1,68
1,33
1,98
1,93
1,81
1,61
0,71
1,11
2,00
1,43
0,98
1,32
1,73
1,17
1,60
1,55

1,86
1,84
1,86
2,36
1,75
1,91
1,80
1,43
1,68
1,69
2,16
1,31
1,89
1,55
1,45
1,41
1,59
1,39
1,58
1,75
2,05
1,36
1,75
1,91
1,93
1,59
1,16
1,56
1,48
0,95
1,55
1,91
1,46
1,62
1,58
1,89
1,59
2,02
1,66
1,32
1,77
1,61
1,26
2,30
1,43
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Ek Tablo XI. Asfiktik gruplarin biyokimyasal bulgular

167 157 150 146 140 160 100

1 , ,
1 16,8 16,4 15,8 14,0 90 10,0 15,0 12,0
1 15,4 15,0 14,8 14,0 7,0 9,0 5,0 5,0
1 18,8 18,4 18,0 17,5 4.0 6,0 5,0 6,0
1 15,2 15,4 15,2 14,8 11,0 9,0 9,0 5,0
1 17,3 17,2 17,5 17,6 260 160 14,0 12,0
1 16,3 15,1 15,8 15,2 10,0 11,0 8,0 8,0
1 15,1 16,4 15,5 14,8 180 190 3,0 6,0
1 18,0 18,8 18,1 17,5 140 12,0 10,0 6,0
10 1 17,0 17,5 17,0 16,5 170 150 12,0 8.0
11 18,7 17,2 16,2 16,2 120 11,0 4,0 7.0
12 1 16,8 17,0 16,4 16,0 6,0 9,0 10,0 8,0
13 1 16,1 18,6 17,5 17,2 120 18,0 14,0 9,0
14 1 16,2 16,8 16,4 15,8 90 10,0 7.0 12,0
15 1 15,0 16,8 16,0 15,9 120 11,0 14,0 10,0
16 2 16,5 15,5 15,0 14,6 90 250 9,0 10,0
17 2 15,4 18,8 18,4 16,0 160 360 25,0 12,0
18 2 16,2 16,7 15,7 15,9 10,0 22,0 18,0 14,0
19 2 15,2 15,6 15,8 14,8 13,0 6,0 7.0 12,0
20 2 15,2 16,0 15,5 15,0 120 21,0 13,0 9,0
21 2 14,9 15,3 15,4 14,6 130 290 7.0 11,0
2 2 18,1 17,8 190 17,0 200 14,0 10,0 3,0
23 2 14,2 152 156 148 10,0 8,0 8,0 10,0
24 2 18,8 18,6 170 168 8,0 9.0 10,0 8,0
25 2 16,2 16,0 55 148 260 150 12,0 14,0
26 2 15,8 16,2 152 14,0 10,0 9,0 6,0 8,0
27 2 18,9 182 148 134 12,0 8,0 4,0 3,0
28 2 16,1 14,0 135 13,1 190 24,0 16,0 11,0
29 2 14,8 14,6 141 14,0 20,0 11,0 10,0 7,0
30 2 17,8 18,0 175 173 21,0 19,0 9,0 5,0
31 3 16,8 16,0 155 150 90 16,0 10,0 9,0
32 3 17,4 153 153 150 200 20,0 18,0 16,0
33 3 18,4 18,2 180 17,0 10,0 9,0 9,0 7,0
34 3 15,4 18,7 159 158 270 540 39,0 18,0
35 3 17,2 18,8 170 16,1 130 27,0 10,0 10,0
36 3 15,6 14,8 149 14,0 60 32,0 14,0 10,0
37 3 14,9 13,9 146 14,7 600 560 27,0 9,0
38 3 14,3 178 188 173 240 370 280 8.0
39 3 17,7 158 192 15,1 230 40,0 8,0 7,0
40 3 18,7 16,9 151 14,2 21,0 350 12,0 4,0
41 3 16,0 15,0 141 140 13,0 70 220 10,0
42 3 16,8 15,6 136 124 190 11,0 10,0 8,0
43 3 16,6 16,4 153 149 170 37,0 3,0 5,0
4 3 18,7 14,4 139 150 90 150 6,0 6,0
45 3 15,7 15,1 148 143 80 400 14,0 31,0
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Ek Tablo XII. Asfiktik gruplanin biyokimyasal bulgular:

1
2
3
4
5
6
7
8
9

100

192

108
81
102
78
140
98
400
65
211
97
520
214
81
164
96
532
114
302
785
210
105
67
120
196
211
166
257

109

120
90
62
39

102

165
57
62
78

483

356

133
71

167
20
90

209
44

215

160

145
08

60

19
29
22
48
62
26
29
22
61
44
57
32
51
68
76
52
26

100
50
52
16
45
52
54
40
57
74
54
42
51
51

168

120
36
57
54
32
22
62
30
58
64
84
53




Ek Tablo XIII. Asfiktik gruplarin biyokimyasal bulgular:

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
2
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3

110

165
24
101
12
231
116
38
52
94
110
26
181
103
46
36
28
22
115
22
54
104

152

117
98
40
63
98
30
70
92
29
27
20
55
50

42
42
18
10
38
40
10
18
20
20
24
28
33
18
28
48
36
32
40
18
17

18
26
29
36
32
24
20
17
38
20
36
50
41

37
22
16
36
19
22
32
19
28

101

1942
806
960
942

1954

1023
737

1919
907

2351
378

1172

1023
735

1157

2366

1407

1450

1066

1683

1731

3492

1078

1461

3138

2861

3715

2153

4750

2815
122

3600

2224

5824

1945

1374

6032

3978

4278

3967

2961

2024

2836

4162

2025

1860

932
1032
840
1160
925
1146
2069
860
1106
739
743
762
325
1289
6492
2186
3376
1106
1211
1829
2604
1162
2099
2272
1652
2941
793
6473
1380
150
2171
8972
8642
2122
1863
6164
2398
1298
3266
918
1649
2947
3485
1703

850
640
482
568
642
612
681
943
531
642
442
565
413
362
794
2156
940
1680
1106
916
520
1012
645
1230
1165
940
1356
647
2955
724
82
1751
2256
3160
1210
1285
4611
125
368
1938
1030
1130
1361
1951
862

560
350
340
396
486
338
392
412
314
361
312
356
296
284
451
940
316
741
429
504
436
332
307
611
604
454
1680
458
968
468
70
1180
956
1265
550
390
868
230
442
565
761
647
952
1023
397



Ek Tablo XIV. Asfiktik gruplarin biyokimyasal bulgular
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3250
204
1498
241
4067
1671
544
1114
778
883
1703
1177
1073
720
1262
5783
970
380
670
3219
5318
1234
1496
1481
3540
1356
1806
1613
8090
7900
2384
8498
1965
7015
3128
6695
6749
1496
1451
3833
10684
1444
1148
5660
667

CK (U/L

2240
835
1591
216
1062
222
352
1077
516
640
471
121
980
530
346
3720
1060
265
1214
2080
1481
373
440
2861
1167
890
101
216
2817
1400
2550
3641
2355
756
4670
3232
2828
532
3082
1050
572
231
313
7500
340

880
250
405
106
441
125
261
131
301
432
214
103
106
320
264
850
626
211
377
563
870
106
213
644
214
209
103

54
285

88
650
951
784
312
209
880
425
450
104
131
341
166
118
854
226

102

110
58
86
32
58
69
80
44
72
86
71
49
74
44
68

280

220
73
96

258

312
79
84

208
40
54

50
61
33
150
136
112
68
108
189
47
282
42
50
59
62
59
106

63

205
140
746
157
236
227
304
342
551
514
421
610
310
149
611
667
523
159
1075
813
782
452
589
179
251
669
206
216

385

237
60
48

118
20
191
235
304
42
113
253
72
152
303
413
34
84
93
363
101
83
206
83
42
174
283
214

114

133
204
98
27
86
141
83
60
106
76
58
53
183
35



Ek Tablo XV. Asfiktik gruplarin biyokimyasal bulgulan

1 1 5,5 56 54 53 37 36 32 32
2 1 6,1 62 65 60 38 32 38 34
3 1 5,6 50 62 58 36 37 38 34
4 1 5,5 56 54 58 34 32 34 35
5 1 58 58 54 56 34 33 32 35
6 1 7.4 76 68 66 43 36 38 36
7 1 6,8 67 65 59 35 35 36 34
8 1 5,4 55 51 52 35 36 32 30
9 1 5,9 57 53 53 38 37 32 33
10 1 53 56 52 54 35 36 34 33
111 6,0 65 54 58 38 35 33 34
2 1 5,9 59 54 53 36 35 34 33
13 1 5,4 62 58 54 34 37 35 34
14 1 5,0 58 60 57 32 35 34 34
15 1 6,0 68 62 64 36 39 37 38
16 2 5.3 56 52 55 36 34 32 33
17 2 65 63 60 58 34 36 32 32
18 2 4,7 46 52 58 29 28 32 36
19 2 5,9 57 52 53 37 39 33 35
20 2 62 60 63 62 32 32 34 30
21 2 6,1 77 68 64 40 45 42 4]
2 2 6,5 53 55 52 35 30 33 30
23 2 6,0 50 58 56 38 39 38 34
24 2 6,8 47 54 52 36 32 34 32
25 2 62 63 64 65 40 38 38 37
26 2 6,3 58 59 57 39 34 34 35
27 2 6,2 56 58 50 38 33 35 33
28 2 5,1 56 58 54 35 34 35 33
29 2 5,5 54 54 50 35 34 32 30
30 2 6,5 60 52 52 42 35 31 30
31 3 5,6 54 55 52 34 34 35 32
32 3 58 55 49 56 36 33 28 34
33 3 5.2 53 52 54 34 32 33 34
34 3 5,8 57 54 52 37 36 32 31
35 3 8,2 65 57 52 44 40 34 32
36 3 6,2 57 54 52 36 39 32 30
37 3 5,6 51 47 54 33 32 26 30
38 3 6,3 64 58 53 39 38 33 32
39 3 5,8 56 59 57 38 37 34 36
40 3 6,4 62 71 55 36 38 37 3]
41 3 5,8 58 60 56 30 34 33 34
42 3 7.4 72 68 62 48 43 38 35
43 3 6,0 56 55 51 36 33 32 30
44 3 6,0 54 52 46 38 35 32 29
45 3 4,8 52 56 55 30 32 33 36
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Ek Tablo XVI. Asfiktik gruplarin biyokimyasal bulgular
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36
37
38
39
40
41

42

43
44
45
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0,10
0,10
0,11
0,02
0,04
0,03
0,04
0,08
0,05
0,09
0,08
0,07
0,08
0,12
0,06
0,14
0,32
0,05
0,06
0,18
0,08
0,07
0,07
0,12
0,11
0,12
0,06
0,08
0,16
0,21
0,12
0,41
0,63
0,37
0,23
0,55
0,34
0,75
0,39
0,31
0,52
0,37
0,12
0,02
0,07

0,44
0,13
0,31
0,14
0,11
0,01
0,03
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