
Persistan pulmoner hipertansiyon (PPH) yenido¤anda bir
grup hastal›¤›n klinik bulgusu olarak karfl›m›za ç›kan, mortali-
te ve morbiditesi yüksek önemli bir patolojidir. ‹lk kez 1967 y›-
l›nda, pulmoner vasküler direncin azalmamas›na ba¤l›, post-
natal fetal dolafl›m›n aynen devam etmesi ve duktus arteri-
osus ve foramen ovaleden sa¤-sol flant›n kardiyak yap›sal
anomali olmadan devam etmesi fleklinde tan›mlanm›flt›r (1).
Gerçek insidans› bilinmemekle birlikte ortalama 500-1000 do-
¤umda bir görülmektedir . Çok merkezli bir çal›flmada 1.9/1000
olarak bildirilmifltir (2). Özellikle term ve terme yak›n bebekler-
de daha s›k görülmektedir (1).

Fetal Dolafl›m

Fetusun solunum organ› plasentad›r. Plasentadan umblikal
ven arac›l›¤›yla gelen kan duktus venozus arac›l›¤›yla vena
kava inferiora (VK‹) aç›larak sa¤ atriuma gider. VK‹ vücudun
alt yar›s›ndan gelen kan› tafl›maktad›r. Ayn› damarda birlefl-
mesine karfl›n umblikal ven ve VK‹'den gelen kan sa¤ atrium-
da tam olarak kar›flmaz. Umblikal venden gelen ve oksijen
içeri¤i daha yüksek olan kan foramen ovaleden sol atriuma
yönelir. Böylece beyin ve koroner arterlere giden kan›n oksi-
jen içeri¤inin daha yüksek olmas› sa¤lanm›fl olur (3). Fetusta
pulmoner damar direnci çok yüksektir. Bu nedenle sa¤ vent-
rikülden pulmoner artere at›lan kan›n sadece 1/10'u akci¤er-
lere gider. Geri kalan kan duktus arteriozus ile aortaya geçer.
Do¤umda umblikal kordun kesilmesiyle, plasenta devreden
ç›kar ve sistemik arter bas›nc› artar. Akci¤erlerin havalanma-
s› ve oksijenasyonun artmas›yla pulmoner damar direnci aza-
l›r. Pulmoner kan ak›m› 8-10 kat artar. Pulmoner kan ak›m›n›n
artmas›yla sol atriuma gelen kan artar ve sol atrium bas›nc›-
n›n yükselmesiyle foramen ovale kapan›r. Oksijenasyonun
artmas› ve prostaglandinlerin azalmas› sonucu duktus artri-
ozus konstrikte olur ve fonksiyonel olarak kapan›r (3,4).

Patogenez

Gaz de¤ifliminden sorumlu plasentan›n ayr›lmas›yla, göre-
vi üstlenecek ana organ olan akci¤erlerin bu ifli yapabilmesi
için bir dizi farkl› mekanizmalarla olan de¤iflikliklere gerek

vard›r. ‹lk solunumla birlikte alveoller hava ile dolar. Pulmoner
vasküler direnç azal›r. Pulmoner vazodilatasyon olur. Pulmo-
ner vazodilatasyonu sa¤layan bafll›ca 3 faktör vard›r;

• Akci¤erlerin gerilmesiyle ortaya ç›kan mekanik etki
• Oksijen etkisi ?
• Endotelyal faktörler (5,6).
Endotelyal faktörler 
Endotelyal faktörlerin bafl›nda Nitrik oksit (NO) yer al›r. NO

endotelyal hücreler taraf›ndan salg›lanan güçlü bir vazodila-
tatör maddedir. Sal›n›m› kalsiyum ba¤›ml› ve ba¤›ms›z iki me-
kanizma ile olur. Yar› ömrü bir saniyeden k›sad›r, hemoglobi-
ne ba¤lanarak h›zla inaktive olur ve etkisi yereldir. Oksijen NO
yap›m›n› artt›ran bafll›ca faktördür. Ayr›ca bradikinin, hista-
min, adenozin, trombin gibi endotelyal vazodilatatörler; inter-
lökin-1, interferon-alfa-gamma gibi sitokinler ve endotoksin-
ler NO yap›m›n› artt›r›rlar (5,6).

PPH patogenezinde di¤er önemli endotelyal faktörler en-
dotelinlerdir (ET) (7). Endotelinler ET 1, ET 2, ET 3 fleklinde alt
gruplara ayr›l›r. ET 1 yaln›zca endotel hücrelerinde yap›lmak-
tad›r. ET 1 en önemli vazokonstriktörlerden biridir. ET 1 ve ET
2 ayn› derecede etkili olurken ET 3'ün etkisi daha azd›r. Endo-
telinler etkisini hedef hücre zar›nda bulunan özel reseptörler
arac›l›¤›yla göstermektedir (8). Pulmoner tonus NO ile ET-1
aras›ndaki dengeye ba¤l›d›r. Ancak NO art›fl›ndan çok, ET-1
azalmas› daha önemli etkiye sahiptir. Ayr›ca ET-1 düzeylerine
göre hastal›¤›n fliddeti belirlenebilmektedir. Sonuç olarak pul-
moner hipertansiyon ET-1 art›fl›n›n belirledi¤i bir hastal›k ola-
rak karfl›m›za ç›kmaktad›r (9-11).

‹nsülin, hipoksi, anjiotensin II, katekolaminler ve büyüme
faktörleri endotelin yap›m›n› artt›r›rken, atrial natriüretik hor-
mon, ET3, prostaglandin E2 ve prostaglandin I2 endotelin ya-
p›m›n› azalt›r (12).

PPH Nedenleri

1-Pulmoner damar çap›n›n azalmas›
AA.. PPuullmmoonneerr ddaammaarrllaarrddaa ssppaazzmm
- ‹diopatik 
- Reaktif: Pulmoner parankimal hastal›klar (RDS ve pnömo-

ni gibi), sepsis, perinatal hipoksi, metabolik dengesizlikler.
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BB.. PPuullmmoonneerr ddaammaarrllaarr››nn aaflfl››rr›› mmuusskküüllaarriizzaassyyoonnuu
-Kronik intrauterin hipoksi (diabetik anne çocu¤u, intraute-

rin büyüme gerili¤i, postmatürite, mekonyum aspirasyonu,
annenin yüksek rak›ml› yerlerde yaflamas› gibi)

CC.. PPuullmmoonneerr kkaannllaannmmaaddaa aarrttmmaa
a-Pulmoner kan ak›m›nda artma
-Duktus arteriosusun prematür kapanmas› (annenin gebe-

li¤inde ald›¤› ilaçlar: aspirin ve indometazin gibi prostaglan-
din inhibitörleri, dilantin, lityum)

-Arteriovenöz malformasyon-fistül (genellikle serebral)
-Endokardiyal yast›k defekti (sol ventrikülden sa¤ atriuma

flant)
-Supradiafragmatik total anormal pumoner venöz dönüflü
b- Pulmoner venöz obstrüksiyon
-Pulmoner venöz, sol atrial veya mitral obstrüksiyon
-Aortik atrezi, aort stenozu, aort koarktasyonu, genifl VSD

gibi malformasyonlar
-‹nkomplet hipoplastik sol kalp sendromu
-‹nfradiafragmatik total anormal pulmoner venöz dönüflü
-Sol ventrikül yetmezli¤i yapan nedenler
2-Pulmoner damar say›s›n›n az olmas›
AA--PPrriimmeerr ppuullmmoonneerr hhiippooppllaazzii
BB--SSeekkoonnddeerr ppuullmmoonneerr hhiippooppllaazzii
-‹ntratorasik kitle (konjenital diafragmatik herni, kistik ade-

nomatoid malformasyon, plevral effüzyon)
-Fetal solunum hareketlerinin olmamas› (Werdnig-Hoff-

man hastal›¤›, frenik sinir veya diafragma aplazisi, a¤›r nöro-
lojik zedelenme, anensefali)

-Torasik konstrüksiyon (oligohidramnioz-renal agene-
zi/displazi ve di¤erleri)

3-Pulmoner damarlarda fonksiyonel obstrüksiyon
-Hiperviskozite (1, 13).

Tan›

Akci¤erlerin parankimal hastal›¤› ile aç›klanamayacak ka-
dar a¤›r hipoksemi oldu¤unda PPH düflünülmelidir (14). Ço¤u
matür veya postmatür bebeklerdir. Ço¤unda perinatal asfiksi,
düflük apgar skoru veya mekonyum aspirasyon sendromu
(MAS) öyküsü vard›r. Annede diyabet öyküsü, gebelikte ilaç
almas› (aspirin, indometazin) önemlidir. Genellikle yaflam›n ilk
18 saatinde görülür. Ço¤unlukla altta yatan hastal›¤a ba¤l›
olarak geliflti¤inden en belirgin klinik ve laboratuvar bunlarla
ilgilidir (15-18).

Fizik muayene
Solunum sistemi muayenesinde takipne, retraksiyon, siya-

noz, asidoz bulunmaktad›r. Solunum sesleri genellikle normal-
dir, ancak altta yatan MAS veya pnömoniye ba¤l› krepitasyon-
lar duyulabilir. Parsiyel oksijen bas›nc›nda ani de¤ifliklikler
olur. Kardiyovasküler sistem muayenesinde, pulmoner arter
bas›nc›n›n artmas› nedeniyle pulmoner kapa¤›n geç kapan-
mas›na ba¤l› S2 de çiftleflme, triküspit yetmezli¤ine ba¤l› sisto-
lik üfürüm, myokard disfonksiyonu, sistemik vazodilatasyon ve
sepsis nedeniyle periferik dolafl›m bozuklu¤u olabilir. Uzam›fl
asidoz veya sepsis nedeniyle periferik nab›zlar zay›flam›flt›r.
Üst ekstremitelerde oksijen satürasyonu alt ekstremitelerden
daha yüksektir. Bat›n muayenesinde sa¤ kalp yetmezli¤ine

ba¤l› hepatomegali olabilir. Konjenital diyafragma hernisi et-
yolojide yer al›yorsa, bat›nda çöküklük görülebilir (1,18-20).

Laboratuar bulgular›
Kan gazlar›nda respiratuar veya metabolik asidoz vard›r.

Hemogram ve elektrolit de¤erlerinde altta yatan hastal›¤a ba¤-
l› patolojiler bulunabilir. Akci¤er grafisinde primer akci¤er has-
tal›¤›n›n bulgular›, normal veya 'budanm›fl dal' görünümü var-
d›r. Elektrokardiyografide (EKG) sa¤ atrial dilatasyon, sa¤ aks
sapmas›, ST-T de¤ifliklikleri bulunabilir. As›l tan› ekokardiyog-
rafide (EKO) sa¤dan sola flant›n görülmesi ile konur (1,20).

Tan›ya yard›mc› testler
AArrtteerriioo--aallvveeoollaarr ookkssiijjeenn ffaarrkk››:: (7xFiO2)-(PO2+PCO2) > 250

mmHg'nin üstünde olmas› PPH lehinedir (1,21).
CCPPAAPP tteessttii:: CPAP ile %100 O2 verilince PO2 art›fl› <20 mmHg

ise konjenital kalp hastal›¤› (KKH) veya PPH olabilir (1,21).
HHiippeerrvveennttiillaassyyoonn tteessttii : Entübe bebeklerde %100 FiO2 ile 5-

10 dakika 60' civar›nda ventilasyon yapt›r›ld›¤›nda PO2'de>
20mm Hg'l›k art›fl PPH lehinedir (1,22).

PPrreedduukkttaall--ppoossttdduukkttaall ffaarrkk››:: Sa¤ radyal arterden al›nan pre-
duktal kan ile umblikal arterden al›nan postduktal kan gaz›
aras›ndaki PO2 fark›n›n 20mmHg'dan büyük olmas› duktustan
sa¤dan sola flant oldu¤unu gösterir (1).

Ay›r›c› Tan›

Konjenital diyafragma hernisi, mekonyum aspirasyon
sendromu, total pulmoner venöz dönüfl anomalisi, pnömoni,
pnömotoraks, intakt ventriküler septum ile birlikte olan pul-
moner atrezi, pulmoner hipoplazi, respiratuar distres sendro-
mu, büyük arter transpozisyonu gibi hastal›klarla ay›r›c› tan›
yap›lmal›d›r (20). 

Tedavi

PPH'da ventilasyon ve oksijen tedavisine verdi¤i cevap,
prognozu önemli ölçüde belirlemektedir. FiO2 ihtiyac›n›n
%100 olmas›na ra¤men PaO2 <50 mm/Hg olmas› yüksek mor-
talite riskinin oldu¤unu gösterir. Hastal›¤›n tedavisinde en
önemli aflama nitrik oksitin (NO) keflfi ve tedavide kullan›m› ile
ortaya ç›km›flt›r. Tedavinin ilk basama¤› oksijenizasyon ve
ventilasyonun sa¤lanmas›d›r (1). 

1-Oksijenizasyon ve ventilasyon
Bafllang›çta % 100 oksijen verilir ve konvansiyonel ventilas-

yon ayarlar› ile ventile edilir. Konvansiyonel ayarlarda yeterli
oksijenizasyon ve ventilasyon sa¤lanamazsa ikinci aflamada
yüksek frekansl› ventilasyona (HFV) geçilir. HFV'nin özellikle in-
hale NO ile kombinasyonun ekstrakorporeal membran oksije-
nizasyon (ECMO) ihtiyac›n› azaltt›¤› gösterilmifltir (24).

Yap›lan çal›flmalarda çeflitli nedenlere ba¤l› olarak PPH'si
olan hastalar›n HFV ile baflar›l› bir flekilde tedavi edildi¤i,
HFV'nin parsiyel karbondioksit bas›nc›n› (PCO2) azaltt›¤› ve ok-
sijenizasyonu artt›rd›¤› ve akci¤er volümünü koruyarak atelek-
taziyi önledi¤i gösterilmifltir (25). Ayn› zamanda fliddetli respira-
tuvar yetmezli¤i olan ve maksimum ventilasyon deste¤inde
olan ve ECMO düflünülen hastalarda HFV'nun yararl› oldu¤u
bildirilmifltir (25). Clark ve ark (26) PPH'si olan 79 hastada HFV
ve konvansiyonel ventilasyonu karfl›laflt›rm›fl ve mortalite, te-
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davi baflar›s›zl›klar› veya pulmoner sonuçlar aç›s›ndan fark ol-
mad›¤›n› görmüfllerdir. Konvansiyonel ventilasyona yan›t ver-
meyen 24 hastan›n 15'inin (%63) HFV'ye yan›t verdi¤ini; HFV'e
yan›t vermeyen 17 hastan›n ise 4 tanesinin (%23) konvansiyo-
nel ventilasyona yan›t verdi¤ini tespit etmifllerdir.

2. Normotansiyon
Kan bas›nc› korunmufl olmas›na ra¤men myokardiyal fonk-

siyonlar s›kl›kla bozulmufltur. Term bebeklerde ortalama arte-
riyel kan bas›nc›n›n 50mm Hg civar›nda tutulmas› amaçlan›r.
Uygun s›v› volumü, dopamin (5-10 mcg/kg/dk) ve/veya dobu-
tamin tedavileri ile (5-10 mcg/kg/dk) sistemik bas›nç korun-
maya çal›fl›l›r. E¤er sistemik bas›nç yükselir ve pulmoner ba-
s›nç ayn› kal›rsa sa¤dan sola flant azalacakt›r. Adrenalin in-
fuzyonu ciddi myokardiyal fonksiyon bozuklu¤u oldu¤unda
gerekebilir (27).

3. Polisitemi önlenmeye çal›fl›l›r
Hematokrit %60-65'in üstünde oldu¤unda, hipervizkozite-

nin pulmoner damar bas›nc› üzerindeki etkisini azaltmak için
parsiyel exchange uygulanmal›d›r. Hematokrit %40-45 aras›n-
da tutulmaya çal›fl›l›r (27).

4. Alkalozis
Arteriyel kan pH 7.45'in üzerinde olmas› tercih edilir. NaH-

CO3: 1-2/mEq bolus verilerek, 0.5-1/mEq/kg/saat idame edilir.
Tedavi 48 saatte azalt›larak kesilir. Böbrekten at›l›m› yavafl ol-
du¤u için kesildikten sonra da etkisi bir süre devam eder. H›z-
l› verilmemeli ve serum potasyum düzeyleri yak›ndan izlen-
melidir. Hipernatremi, hipokalemi geliflebilir (27).

5. Sedasyon
Bu bebeklerin ço¤u çok ajitedir. Narkotik analjezik infüz-

yonlar› erken dönemde bafllanmal›d›r (27). 
6. Paralizi
Narkotik analjeziklerle yeterli sedasyon sa¤lanamad›¤› du-

rumlarda gerekebilir. Bu amaçla pankronyum 100 microg-
ram/kg /gün 24 saatlik infüzyon fleklinde kullan›l›r (27).

7. Pulmoner vazodilatatörler
Nitrik oksit (NO), nitrovazodilatörler, tolazolin ve magnez-

yum bafll›ca kullan›lan pulmoner vazodilatör ajanlard›r (27).
‹nhale NO tedavisi
Nitrik oksit güçlü bir vazodilatör olup düz kas hücrelerinde

guanilat siklaz enzimini stimüle ederek c-GMP yap›m›n› artt›-
r›r. ‹nhale NO alveollere ulafl›nca difüzyonla epitel hücrelerin-
den geçerek damar düz kas hücrelerine ulaflmakta ve bunlar
üzerinde endojen NO gibi etkili olmaktad›r. Sonuçta PPH'da
oksijenizasyonu artt›rmaktad›r, ancak parankimal akci¤er
hastal›¤› olanlarda daha az etkilidir, 5-80 ppm dozunda verilir.
Doz mümkün oldu¤unca düflük tutulmal›d›r. Etkisi yereldir ve
hemoglobine ba¤lanarak h›zla inaktive olur. Tedavi s›ras›nda
methemoglobin ve NO2 düzeyleri izlenmelidir. Trombosit ifl-
levlerini bozarak kanamalara yol açabilir (28). 

Neonatal Inhaled Nitric Oxide çal›flma grubunun yapt›¤›,
prospektif, çok merkezli, randomize, kontrollü, çift-kör bir ça-
l›flmada NO kullan›lan hastalarda kontrol grubuna oranla EC-
MO gereksiniminin azald›¤› görülmüfltür. Ancak mortalite
üzerine belirli bir etkisi saptanamam›flt›r (29). Kinsella ve ark.
n›n (30) yapt›¤› çal›flmada ise HFV ile inhale NO + konvansiyo-
nel ventilasyon tedavileri karfl›laflt›r›lm›fl, HFV veya inhale
NO'a yan›t benzer (%23, %28) olarak bulunmufl, her iki tedavi-

nin baflar›s›z oldu¤u hastalar›n 1/3'ü HFV+ ‹nhale NO yan›t
vermifl ve en iyi yan›t›n mekonyum aspirasyon sendromu
(MAS) ve respiratuar distres sendromlu (RDS) bebeklerde ol-
du¤u görülmüfltür. Clark ve ark. n›n (31) yapt›¤› çok merkezli,
randomize, çift kör bir çal›flmada da, ECMO ihtiyac›n›n inhale
NO grubunda kontrol grubuna oranla daha düflük (%38, %64)
oldu¤u tespit edilmifl ve mortalite ve morbidite oranlar› aç›-
s›ndan fark saptanmam›flt›r.

NNiittrroovvaazzooddiillaattöörrlleerr
Bu grup ilaçlar arter ve venlerin düz kaslar›na do¤rudan

etki ederler. Etkileri selektif de¤ildir. Sistemik hipotansiyona
yol açarlar. Nitrogliserin seyrek olarak hipotansiyona yol aç-
mas›, etkisinin çabuk bafllamas› nedeniyle tercih edilebilir.
Tedaviye dirençli vakalarda özellikle konjenital kalp hastal›¤›
varl›¤›nda kullan›labilir. Doz:2-5 mikrogr/kg/dk'd›r (27).

TToollaazzoolliinn
PPH tedavisinde en yayg›n kullan›lan ilaçt›r. ‹midazolin tü-

revi güçlü bir vazodilatördür. Etkisi 1-2mg/kg ‹V bolus dozdan
1-2 dk sonra bafllar. ‹lk bulgu bebe¤in yüzünde k›zar›kl›k olma-
s›d›r. Tolazolin etkili olursa PaO2'de birden art›fl olur. Sonra 1-
2 mg/kg/saat gidecek flekilde infüzyonla devam edilir. Gere-
kirse 4-6 mg/kg/saate ç›k›labilir. Etkinli¤i hastadan hastaya
de¤iflir. Ancak % 30-80 oran›nda yan etki görülür. Bafll›ca yan
etkileri; hipotansiyon, prerenal böbrek yetmezli¤i (1/20), trom-
bositopeni (1/2) gastrointestinal kanamalar, hiponatremi (%
40), pulmoner kanama, hematüridir (1/4). Ayr›ca H2 reseptör-
lerini uyararak etki gösterdi¤i için asit salg›s›n› artt›r›r. Bu ne-
denle birlikte ranitidin kullan›lmal›d›r (23,27). 

MMaaggnneezzyyuumm
Adenilat siklaz› aktive ederek hücre içindeki c-AMP yap›-

m›n› artt›r›r. Hipoksik iskemik doku zedelenmesinde hücre içi-
ne giren kalsiyum iyonlar› önemlidir. Magnezyum, kalsiyum
iyonlar›n›n hücre içine giriflini antagonize ederek vazodilatas-
yonu artt›r›r. Hipoksinin beyin, karaci¤er ve böbreklerdeki et-
kisini azalt›r. Antitrombotik etkisi de oldu¤undan, PPH da ak-
ci¤erlerde küçük damarlarda oluflan trombozlar›n ortadan
kalkmas›n› sa¤lar. Sedatif etkisi de vard›r. %8'lik MgSO4 ‹V
20-30 dk 200mg/kg bolus 0-50mg/kg/saat idame plazma sevi-
yesi 5-6mmol/L tutulursa herhangi bir yan etki olmadan vazo-
dilatasyon sa¤lan›r. Tansiyon, böbrek fonksiyon testleri, glu-
koz ve kalsiyum düzeyleri yak›ndan izlenmelidir (27).

Ayr›ca Prostasiklin: 1mikrogr/kg, Sodyum nitroprusit: 3mik-
rogr/kg endotrakeal verilmesinin faydal› oldu¤u bulunmufltur (1).

8. Hiperventilasyon
Hiperventilasyon ile alkalozis tercih edilir. PO2’de yüksel-

me sa¤lan›r (27). 
9.ECMO (Ekstrakorporeal membran oksijenizasyon)
ECMO, optimal destek oksijenizasyonu ve perfüzyon sa¤-

lanamad›¤›nda kullan›l›r. Kardiyopulmoner bypass'›n bir
adaptasyon flekli olup, ABD'de 100'den az merkezde uygulan-
maktad›r (27). ECMO ile tedavi edilen bebeklerin mükemmel
sa¤ kal›m oranlar› mevcut olup, idiyopatik PPH'de %80 sa¤
kal›m bildirilmifltir (31).

10. Di¤er
S›v› elektrolit tedavisi düzenlenmeli, hipoglisemi, hipokal-

semi önlenmeli, hipo- hipertermi önlenmelidir. Yeterli kalori
parenteral solusyonlarla sa¤lanmal›d›r (27). 
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SSuurrffaakkttaann tteeddaavviissii
PPH'a neden olan hastal›klar›n baz›lar›nda surfaktan ye-

tersizli¤i rol oynamaktad›r.
Atelektazi ve alveolar hipoksiyi geriye döndürmek için ve-

rilebilir. Mekonyum aspirasyon sendromunda ve bakteriyel
pnömonide surfaktan inaktive olmaktad›r ve bu hastal›klarda
surfaktan verilmesinin gaz de¤iflimini düzeltti¤i gösterilmifltir
(32-34). Ancak bu olumlu sonuçlara ra¤men PPH tedavisinde
yeterli ventilasyon ve uygun kardiyovasküler deste¤in tedavi-
de esas oldu¤unu savunan çal›flmalar da bulunmaktad›r (35).

Prognoz

PPH'da ventilasyon ve oksijen tedavisine verdi¤i cevap,
prognozu önemli ölçüde belirlemektedir. FiO2 ihtiyac›n›n %100
olmas›na ra¤men PaO2 <50 mm/Hg olmas› yüksek mortalite
riskinin oldu¤unu gösterir. En iyi merkezlerde bile %50 oran›n-
da mortalite bildirilmektedir (1). Yaflayan bebeklerin %30-
40'›nda nörolojik defisit vard›r. Hiperventilasyonun süresi ne
kadar uzun ise, nörolojik bulgular o kadar kötüdür. Hiperven-
tilasyon akci¤er hasar›na yol açabilir. HFV ve ECMO bilateral
sensorianöral iflitme kayb› ile iliflkili olarak bulunmufltur (36).
ECMO yap›lan bebeklerin %40'›nda nörolojik sekeller saptan-
maktad›r. Sensorinöral iflitme kayb› %10-50 oran›nda görülür.
Ciddi asfiktik bebekler iflitme görme, nörolojik geliflim yönün-
den yak›n izlenmelidir (36).
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