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Fosturkofnun og heilakvilli

— ahattupeettir og afleidingar fyrir nybura
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Tilgangur: Peirri spurningu er enn dsvarad hvers
vegna sum born sem verda fyrir foésturkofnun
(asphyxia perinatalis) vio fadingu fa { kjolfario
heilakvilla af voldum sudrefnispurrdar (hypoxic
ischemic encephalopathy, HIE) 4 medan Onnur
nd fullum bata. Tilgangur rannséknarinnar var
a0 kanna ti0ni fésturkofnunar HIE { kjolfar 4
Landspitala 4 darunum 1997-2001 auk bess a0 leita
a0 forsparpattum hja barninu sem auka likurnar a
foésturkofnun og HIE { kjolfarid.

Efnividur og adferdir: Sjuklingahépurinn sam-
anst60 af peim bornum sem fengu greininguna
fosturkofnun, voru fullburda, faadd 4 Kvennasvioi
Landspitala 1997-2001 ad badum drum medtold-
um, med Apgar stig <6 vid fimm mindtna aldur.
Upplysingum var safnad 4 afturskyggnan hatt dr
sjukraskrdm barnanna og meOra peirra. Apgar
stig voru skrdd vi0 einnar, fimm og tiu mindtna
aldur. Jafnframt syrustig blods, bloogos, fjoldi
kjarnadra raudra blodkorna og magn blédrauda
ar fyrsta blédsyni. Einnig voru lengd og pyngd
barnanna vi0 fedingu skrad.

Niourstodur: Nygengi HIE medal fullburda barna

var 1,4/1000 4 rannséknartimabilinu. Bérn sem
fengu HIE reyndust hafa marktakt meiri bl60syr-
ingu eftir f2dingu dsamt pvi sem basaskortur (base
deficit) var marktakt og bikarbénat var marktakt
leegra hja peim bornum sem fengu HIE en peim
sem einungis fengu fosturkofnun. Gildi bléorauda
reyndist marktaekt legra hja peim sem fengu HIE
en peim sem ekki fengu HIE. Apgarstig voru einn-
ig marktekt legri hjd bornum sem fengu HIE.
Alyktanir: Tidni HIE i pessari rannsékn var lag
midad vid samanburdarrannsOknir. Lidg Apgar
stigun, mikil bl6dsyring og legri fadingarpyngd
vid faedingu hafa forspargildi um hvada born fa
HIE eftir fésturkofnun. Ofug fylgni er 4 milli
magns blodrauda barns vid fadingu og hattu 4
HIE i kjolfar fésturkofnunar.

Inngangur

Ferdin gegnum fadingarveginn er ekki hattulaus.
Allt sem hefur 4hrif 4 sdrefnisflutning frd médur
til fosturs getur stefnt fostrinu { hettu. P6 er pvi
eOlislegt a0 lifa af 1 surefnisskertu umhverfi, par
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Objective: Neonates suffering from severe birth asphyxia
may develop hypoxic ischemic encephalopathy (HIE),
some of which develop permanent neurological damage.
As the incidence of asphyxia and HIE in Iceland is
unknown, this study was conducted. Furthermore, we
evaluated the association between some neonatal risk
factors and the development of HIE.

Material and methods: All term infants born at LSH
from 1997-2001 with birth asphyxia, defined as 5 minute
Apgar score <6, were included in the study. Clinical
information, length and weight, Apgar scores at 1, 5 and
10 minutes normoblasts count, initial pH and hemoglobin
levels were retrospectively collected.

Results: The incidence of HIE after birth asphyxia

was 1.4/1000. The infants who developed HIE had
significantly lower birth weight and Apgar scores at one,

five and ten minutes. They also had lower umbilical
artery pH, had more base deficit and lower serum
bicarbonate concentrations than the infants who did not
develop HIE.

Conclusion: The incidence of HIE was low compared

to other studies. Birth asphyxia resulting in HIE is
associated with lower birth weight, Apgar scores, pH and
neonatal hemoglobin levels at birth. We conclude that
neonates with low hemoglobin level are at increased risk
for developing HIE and that low pH and Apgar scores
may predict worse outcomes after birth asphyxia.
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Tafla 1. Staerd nyburanna.

Med HIE* (19) An HIE (108) p-gildi

Medaltal (£SEM) Medaltal (£SEM)
byngd 3397 g (£ 172) 3665 g (+ 52) 0,03
Lengd 51,1 cm (+ 0,6) 52,2 cm (+ 0,2) 0,04

* HIE, hypoxic ischemic encephalopathy

Tafla Il. Apgar nybura, med og an HIE*, vid einnar, fimm og tiu mindtna aldur

Apgar Med HIE (19) An HIE (108) p-gildi
Meoaltal Miogildi Meoaltal Miogildi

1 mindta 1,5 1 2,4 2 0,006

5 mindtur 3.4 3 4,8 4 <0,001

10 mindtur 5,0 5 6,8 7 <0,001

* HIE, hypoxic ischemic encephalopathy

sem hlutprystingur sdrefnis i fosturbl6drasinni er
ekki nema 20-25 mmHg en 85-100 mmHg eftir
fedinguna (1). Laekkun 4 hlutprystingi surefnis
verdur { 6llum fedingum en stefnir féstrinu ekki {
haettu nema { fium tilvikum. Fari sdrefnispurrdin
nidur fyrir polmork fésturs leidir pad til breytinga
4 efnaskiptum bess. Frumur fésturs skipta pa yfir {
loftfirrtan bruna 4 glikdésa og pannig eykst péttni
mjoélkursyru og syrustig 1 vefjum og bl6di pess
lekkar. Pessi surefnispurrd vid burdarmal hefur
verid nefnd ,,asphyxia perinatalis” og 4 fslensku
fosturkofnun. Alvarleg fésturkofnun getur valdid
dafturkrefum lifferaskemmdum og jafnvel fost-
urdauda.

Erlendar rannséknir syna breytilegar tiOnitolur
fyrir fésturkofnun fra tveimur til nfu /1000 lifandi
feeddra barna (2-4). Endurspegla pessar breytilegu
tolur vel hvernig skilgreining fésturkofnunar hefur
verid 4 reiki. Lengst af hefur verid studst vid tvo
petti til greiningar 1 pvi sambandi, annars vegar
Apgar stigun og hins vegar syrustigsmelingar {
bl6di barns eftir fadingu (5). Midad hefur verid
vid a0 Apgar stig séu ferri en sjo vi0 fimm mintdtna

Heildarfjéldi fullburda feeddra barna a
Landspitala 1997-2001
N=13.495

|

[ |

Fésturkéfnun
N=127

An fésturkoéfnunar
N=13.368
I
| |
HIE* An HIE
N=19 N=108

*HIE, hypoxic ischemic encephalopathy

Mynd 1. Rannséknarhépurinn.
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aldur og ad syrustig i nyfeddu barni med fost-
urkofnun sé <7,20 1 bl60i fra naflastrengsslagao.
Basaskortur (base deficit) parf ad vera meira en
6 mmol/L og lekkun & syrustigi 4 a0 vera vegna
aukins magns mjélkursyru en ekki vegna aukins
koltvisyrings { bl60i barnsins (6, 7).

Born sem verda fyrir f6sturkdfnun eru { aukinni
heettu 4 a0 fa heilakvilla af voldum strefnispurro-
ar (hypoxic ischemic encephalopathy, HIE) (8).
Tioni pessa heilkennis er samkvemt erlendum
rannséknum & bilinu tvo til sjo/1000 fullburda
born (2, 9, 10). HIE kemur fram & fyrstu dogum
eftir f2dingu og einkennist af audertanleika, 6nd-
unarslevingu, minnkadri voOdvaspennu, minnk-
udum sogkrafti, skertri medvitund og { alvarlegri
tilfellum krompum eda algjoru medvitundarleysi
(8). Einkenni heilakvilla af voldum surefnispurro-
ar hafa pott spa betur fyrir um afdrif barna {
kjolfar fésturkofnunar heldur en Apgar stigun eda
syrustigsmelingar (8,11, 12).

Engar fyrri rannséknir 4 fésturkofnun og HIE
{ islensku pyoi hafa verid birtar. Tilgangur rann-
soknarinnar var jafnframt a0 leita ad ahattupatt-
um nybura fyrir alvarlegri fésturkdfnun og HIE {
kjolfarid. Einnig ad kanna hvort greiningaradfero-
in 4 fésturkdfnun og HIE sem notud hefur verid 4
Landspitala sé byggd 4 réttum forsendum.

Efnividur og adferdir

Um var ad reda afturskyggna hoéprannsokn 4
bornum sem urdu fyrir fésturkéfnun og feddust
4 Kvennadeild Landspitala 4 d&runum 1997-2001
a0 badum drum medtoldum. Innan héprannsékn-
arinnar var gerdur samanburdur 4 bornum sem
fengu HIE og hinum sem ekki fengu merki um
HIE.

Skilyroi fyrir patttoku i rannsékninni

Barnio purfti ad hafa fengid ICD-10 greininguna
fosturkofnun med greiningarnimerum P21.0,
P21.1 eda P21.9. Barnid purfti ad hafa fengid
minna en sjo { Apgar stigun fimm mindtum eftir
feedingu og vera fett eftir fulla medgdngulengd (>
37 vikur samkvamt émskodun 4 19. viku).

Kliniskar upplysingar

Skrad var pyngd, lengd og h6fudummal barnanna.
Apgar stigun sem barnid fékk vid eina, fimm og
tiu minutur, einnig hvernig éndunaradstod barnid
purfti & ad halda. Skrdd var hvada born fengu
HIE, sem var ndnar greint nidur { prja flokka
samkvamt skilgreiningu Sarnat og Sarnat. Fyrsta
stig einkennist af ofurertanleika, liflegum tauga-
vidbrogdum, auknum einkennum fra semjuhluta
sjalfvirka taugakerfisins og einkenni vara skemur



en 24 klukkustundir. Annad stig einkennist af
hypétoniu, kreppum { fjarlegari lidamétum og
flogum sem eiga upptok 4 fleiri en einum stad {
heila. Prioja stig einkennist af medvitundarleysi og
viobragOaleysi hja nyburanum (8). Badi var studst
vid upplysingar udr sjikraskrd um greininguna auk
pess sem slik greining var alltaf borin undir grein-
arhofunda (AD og PP) til stadfestingar. Syrustig,
péttni bikarboénats, basaskortur (base deficit),
hlutprystingur koltvisyrings og péttni mjolkursyru
ar fyrsta blé0gasasyni frd barni var skrdd sem og
timinn sem leid fra fedingu par til synid var tekiod.
Vid samanburd 4 blédgasamelingum milli HIE
hops annars vegar og peirra sem ekki fengu HIE
hins vegar voru eingdéngu tekin med pau syni sem
voru tekin innan vid klukkustund fra fedingu.
Einnig voru bl6dhagur og fjoldi kjarnadra raudra
blédkorna { fyrsta bl6dsyni skrdd. Vid samanburd
4 blédraudagildum milli hdépanna tveggja var
adeins reiknad med peim synum sem voru tekin
innan vio tveimur klukkustundum fra fedingu.

Tolfreedi og tirvinnsla

Vi0 trvinnslu nidurstadna var notad eftir pvi
sem vid atti, Mann-Whitney prof, t-prof, ki-
kvadrats-préf og Anova prof i tolfrediforritinu
SPSS. Videigandi leyfi fyrir rannsékninni voru
fengin fra Persénuvernd og Sidanefnd Landspitala.
Leyfi til athugana 4 sjikraskrdm voru fengin
hja vorslumonnum sjikraskrda 4 Kvennasvidi
Landspitala og Barnaspitala Hringsins.

Nidurstodur

A rannséknartimabilinu var heildarfjoldi feddra
barna 4 Kvennadeild Landspitala 14.217 par af
13.495 fullburda (>37 vikna medganga). A sama
timabili fengu 248 born ICD-10 greiningarndm-
erin sem studst var vid. Samraemdust 132 peirra
inntokuskilyroum i rannséknina. Af peim feng-
ust 6fullnegjandi upplysingar fyrir fimm born og
pvi voru 127 born { rannséknarhépnum. Hin 116
voru ymist fyrirburar, fedd 4 60rum sjikrahdsum
eda hofdu fengid meira en sex { Apgar vi0 fimm
mindtna aldur. Nygengi fésturkofnunar 4 rann-
sOknartimabilinu var pvi 9,4/1000 lifandi fullburda
born (13).

[ foésturkofnunarhépnum (n=127) syndu 19
merki um HIE eda 15% hopsins, par af voru fimm
sem fengu alvarlegasta form HIE. Nygengi HIE
medal fullburda barna 4 rannséknartimabilinu var
pvi 1,4 barn af hverjum 1000 fullburda feddum.
Af peim fimm bornum sem fengu alvarlegasta
form HIE déu fjogur born 4 fyrstu dogum eftir
fedinguna. Ddénartioni vegna HIE medal full-
burda barna var 0,3/1000 4 rannséknartimabilinu.
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Tafla . Syrustig og bl6dgds nybura med fésturkéfnun, samanburdur & nyburum sem
fengu HIE og hinum sem ekki fengu HIE*

Med HIE (n=19) An HIE (n=108) p-gildi
Medaltal (£SEM) Medaltal (£SEM)
HCO,- (mmol/L) 13 (+1,1) 16,2 (+0,4) 0,003
Basaskortur (mmol/L) -20,5 (£1,6) -16,4 (£0,7) 0,025
Bl6dsyring (pH) 6,95 (+0,04) 7,06 (+0,01) 0,005
* HIE hypoxic ischemic encephalopathy
Tafla IV. Magn blédrauda, blodseigia og fjéldi kjarnadra raudra blédkorna T

rannséknarhopnum vid feedingu.

Med HIE* (n=19) An HIE (n=108) p-gildi
Medaltal (+SEM) Medaltal (+SEM)
Bl6draudi g/L 150,2 (£ 6,9) 163,8 (£ 2,5) 0,01
Blodseigja L/L 0,46 (£ 0,008) 0,50 (£ 0,02) 0,02
Kjornud raud 4100 (+844) 5031 (£1137) 0,696

blédkorn x 106/L

* HIE, hypoxic ischemic encephalopathy

Danartioni (case fatality) af voldum fosturkofn-
unar var 3,15%. Fimmta barnid sem fékk merki
um alvarlega HIE hlaut varanlegar heilaskemmdir
og er fjolfatlad og proskaheft.

[ toflum I-IV sést nanari samanburdur milli
barna sem syndu merki um HIE (n=19) og peirra
barna sem ekki syndu merki um HIE (n=108). [
1j6s kom a0 pau born sem fengu HIE voru mark-
teekt léttari (p=0,03) og styttri (p=0,04) en pau sem
ekki fengu HIE (tafla I). Meoaltal Apgar stiga
hja béornunum i HIE hépnum reyndust marktaekt
leegri vi0 1, 5 og 10 minutna aldur (tafla II). Vid
samanburd bl6dgasamelinga eftir feedingu kom {
1j6s ad pau born sem fengu HIE voru marktaekt
sdrari, med meiri basaskort og laegra bikarbonat en
pau sem ekki fengu merki um HIE (tafla III). P4
reyndist gildi bl6drauda marktakt legri hja born-
unum sem fengu HIE heldur en hjad hinum sem
ekki fengu HIE, (tafla IV). Ekki var tolfradilega
marktekur munur 4 fjolda kjarnadra raudra
blédkorna (normoblasta) { bl6di barnanna { hép-
unum tveimur.

Umrzaedur

Danartioni eftir fésturkéfnun og nygengi HIE
i pessari rannsékn var legri en { sambarilegum
erlendum rannséknum (4, 10, 14). Ef til vill er
verid a0 ofgreina fésturkdfnun hérlendis og benda
nidurstodur rannséknarinnar til ad hverfa etti fra
peirri greiningu nema ad barnid f4i HIE. Adur var
talid ad orsaka heilalomunar (cerebral palsy) veri
oftast a0 leita { fadingu og ad heilalomun kemi
i kjolfar surefnispurrdar. N benda flestar rann-
sOknir til pess a0 adeins megi rekja litinn hluta af
alvarlegri tilfellum heilalomunar til sirefnispurrd-
ar 1 fedingu (15-17). I flestum tilvikum par sem
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born eru med alvarlegan heilaskada er dstedan
o0pekkt og timasetning heilaskadans einnig 6pekkt.
[ rannsékninni kom fram ad afdrif barna sem f4
alvarlegasta form HIE { kjolfar fésturkofnunar
eru slem. H4 ddnartioni var { peim hépi og eina
barnid sem lifdi af er varanlega proskaskert og
hreyfihamlad.

Marktekur munur 4 Apgar stigun barna sem
fengu HIE og hinna sem ekki fengu HIE stydur
forspargildi Apgar stigunar. Miogildi Apgar stiga
vid eina, fimm og tiu mindtur reyndist einnig legra
hja HIE hépnum samanborid vid hinn. Pad styrkir
enn frekar gildi Apgar stigunar vid mat 4 alvar-
leika fésturkofnunar vid burdarmdl. Munurinn
var mestur vio tiu minidtna aldur sem er { samraemi
vid pad sem 4dur var bent 4 ad forspargildi Agpar
stigunar sé best eftir ad barnid hefur ndd fimm
mindtna aldri (18).

Okkar nidurstodur syna ad 14gt syrustig i bl6di
barns eftir fedingu er marktekur forsparpattur
fyrir HIE { kjolfar fésturkofnunar. Somuleidis gefa
nidurstéOurnar til kynna dreidanleika syrustigs-
mealinga og basaskortsmelinga til ad stadfesta
greiningu marktakrar fésturkofnunar. Born sem
fengu HIE { kjolfar foésturkofnunar reyndust ad
medaltali med syrustig 6,95 vid fedingu, basaskort
rimlega 20 mmol/L og bikarbénat { kringum 13
mmol/L. Petta gefur sterklega til kynna ad pegar
ofangreindar breytingar 4 efnaskiptum eru til
stadar ma rekja truflanir 4 starfsemi heila (HIE)
til afleidinga sturefnispurrdar 1 heila.

Nokkud kom 4 6vart a0 gildi blédrauda vid
feedingu reyndist marktaekt legri { bl6oi barna
sem fengu HIE { kjolfar fésturkofnunar heldur
en hinna sem ekki fengu HIE. Pessu sambandi
hefur ekki verid lyst 40ur. Hins vegar hefur verio
lyst sambandi milli harra gilda bl6drauda og haerri
Apgar stigunar hja bornum sem eru fedd litil
midad vid medgongulengd (19). Pad samband er
talio skyrast af 6rvun 4 nymyndun raudra blékorna
vegna hlutfallslegs surefnisskorts. Rokrétt er ad
detla ad herra gildi blédrauda 1 bl6di barna sem
verda fyrir strefnispurrd i fedingu geti verndad
pau fyrir afleidingum sdrefnispurrdar og minnkad
pannig likur 4 HIE. Petta samband parfnast frek-
ari athugunar { framtidinni.

Rannsoéknir syna 6fugt samband milli annars
vegar Apgar stiga og syrustigs { bl6di og hins vegar
fjolda kjarnadra raudra bl6dkorna (20). I pessari
rannsokn var fjoldi kjarnadra raudra blé0korna
mikill hja bAdum hépum. Fjoldinn var um fjoro-
ung meiri { bornum sem ekki fengu HIE heldur en
hinum, b6 svo sa munur hafi ekki ndd tolfredilegri
marktaekni. Leida m4 likur ad pvi ad bérn sem hafa
fleiri kjornud raud bl6dkorn séu betur i stakk buin
a0 pola alag erfiorar faedingar par sem fleiri kjorn-

ud raud bl6dkorn mynda herra gildi blédrauda.

Af ofangreindu er ljést a0 meingerd HIE
er flokin og greining fésturkdfnunar erfio.
Greiningarteknin sem notud er i fedingum er
hvorki sérlega nem eda sértek til greiningar &
yfirvofandi fésturkéfnun. Seint verdur p6 16g0 of
mikil dhersla 4 mikilvaegi pess ad bera kennsl 4
fésturstreitu timanlega til a0 koma megi i veg fyrir
pjaningar barna og foreldranna sem { hlut eiga.
Porf er 4 nyrri tekni sem er sértekari og na@mari
4 yfirvofandi alvarlega fésturkofnun og eins er
frekari ranns6kna porf 4 peim pattum féstursins
sem gera pad veikara fyrir. Nidurstodur rannsékn-
arinnar benda til pess a0 greiningarskilmerki &
alvarlegri fésturkofnun megi byggja 4 Apgar stig-
un og kliniskum einkennum nyburans { samhengi
vid blédgasagildi.
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