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Afgraensning af emnet

1 Da forekomsten af betydende asfyksi opstaet intrapartalt er et vigtigt kvalitetsmal for handterin-
gen af fodende (Sandbjerg97, asfyxi), er det arbejdsgruppens primare formal at opstille kriterier for
denne tilstand. Specielt skal det vurderes, om man kan differentiere mellem tilfelde forarsaget af
asfyxi opstdet under fodslen og tilstande, der er indtrddt under graviditeten allerede for fodslens
start. Der skal saledes ikke tages stilling til begrebet truende asfyxi” vurderet for barnets fadsel ved
bl.a. mekoniumafgang, CTG-forandringer, nedsat fosteraktivitet og UL-diagnostik. Asfyksi opstdet
postpartalt, f.eks. pga darlig handteret af den nyfedte, skal heller ikke vurderet.

2 Herudover, skal arbejdsgruppen belyse prognosen ved forskellige grader af asfyksi samt ved lav
Apgar-score.

Definitioner

Asfyksi er en kvalningsproces kendetegnet ved hypoxi og hyperkapni og deraf felgende acidose og
arteriel hypotension. Det nyfodte asfyktiske barn er klinisk pavirket. Neurologisk pavirket med ned-
sat/fravaerende respiration, tonus og reflekser og cirkulatorisk pavirket med nedsat/fravaerende puls,
perifer cirkulation og iltning. Dette méales med Apgar score. Hvis asfyksien er aktuel, er der lav nav-
le-arterie-pH og base-excess. Den lave base-excess skyldes laktacidose.

Guidelines:

Kriterier for intrapartal asfyksi.
Let asfyksi: pH 1 a. umbilicalis <7,10
Moderat asfyksi: SBE i a. eller v. umbilicalis <-10
Sveer asfyksi: SBE i a. eller v. umbilicalis <-16

Afdelinger, der ikke adgang til SBE, kan i en overgangsfase definere moderat/svaer asfyksi som
pH < 7,00 1 a. umbilicalis.

Metode:
e Det anbefales at tage navlesnorsprove pa alle nyfedte eller som minimum pé nyfedte
o med Apgar <7 efter 1 min
o som forleses ved sectio eller instrumentel pd mistanke om asfyksi
e SBE: preven tages indenfor 10 min fra enten arterie eller vene. Ved dobbelt afnavling inden-
for 2 min, kan prevetagningen udskydes 30 min.
e pH: proven tages fra arterie indenfor 1 min efter fodslen. Ved dobbelt afnavling indenfor 1
min, kan prevetagningen udskydes 30 min. Denne procedure med hurtig afnavling kan na-
turligvis interferere med den enskede hindtering af fodslen.
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Héandtering ved pavirket nyfodt:
e Pavirket nyfodt defineres som: Apgar < 7 efter 5 min, SBE < -10, eller pH < 7,00
¢ Indicerer skarpet overvagning minimum 6 timer gerne i padiatrisk regi.
e Sarnat-score inden hjemsendelsen, dog tidligst 12 timer efter fedslen (denne procedurer ber
indarbejdes 1 lobet af en arreekke)

Kvalitetssikring:

e Fodestederne ber lobende (ménedligt og arligt) publicere incidens af moderat/svaer asfyksi.

e Ved incidens af moderat/sver asfyksi > ca 2%, ber afdelingen gennemgé procedure og ar-
bejdsgange.

e Ved moderat/sver asfyksi ber Sarnat-score registreres af fodestedet. Det gaelder ogsd, hvis
barnet er overfort til anden afdeling.

e Afdelingerne ber indenfor en arraekke registrere incidens af Sarnat-score grad II og III.

e Man kan overveje at specificere statistikken med hensyn til undergrupper: Robsons fedsels-
audit-gruppe 1 & 3 (Fadsels audit).

Prognose:
e Pavirket nyfodt defineres som: Apgar < 7 efter 5 min, SBE <-10, eller pH < 7,00
e Barnets prognose kan kun dérligt vurderes ud fra disse variable.
e Risiko for alvorlige neurologiske senfalger kan groft angives séledes:

Sarnat score grad 0 & I: 0%
Sarnat score grad II: 30%
Sarnat score grad III: 70%

Tolkning af sammenhange mellem Apgar score og pH:
e Lav pH men normal Apgar
— Kortvarig acidose (oftest respiratorisk)
e Normal pH men lav Apgar:
— Kronisk sygt barn uden hypoksi 1 sidste del af fadslen
— tidligere hypoksi-tilstand, infektion, malformation, prematuritet
Lav Apgar og pH:
Sver asfyksi af en vis varighed under fadslen (ofte metabolisk acidose)

Baggrund

Patofysiologi:
De fysiologiske @ndringer i1 fosterets blod ved nedsat luftskifte 1 placenta er velbeskrevet (Saling
1966).

I asfyksiens forste stadium stiger kuldioxidtensionen i det fotale kredsleb, mens ilttensionen
falder. S& laenge ilttensionen er tilstraekkelig til aerob forbraending vil der udvikles en respiratorisk
acidose med faldende pH veardi , heje pCO; verdier, mens SBE vardien er uforandret.

Andet stadium indtrader nar ilttensionen er faldet til en vaerdi, hvor ilttilbudet til fosteret sa rin-
ge at der opstér anaerob forbreending med laktatdannelse. I forbindelse med dette falder pH hurtige-
re, pCO; er forhgjet og SBE verdien falder som tegn pd udvikling af en blandet respiratorisk-
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metabolisk acidose (malkesyreacidose). Mens forste stadium ofte er langsomt progredierende, er
udviklingen i andet stadium betydeligt hurtigere.

Ved SBE vardier under -10 mmol/l er den metaboliske komponent i acidosen sa udtalt, at der er
tegn pa betydende laktatdannelse. Ved rutinemassig maling af syre-base vardier pa navlesnorsblod
efter fodslen vil ca 2% have SBE vardi under -10 mmol/l (Low 1997).

I de oprindelige arbejder af Saling (1966) beskrives pH faldet ved fuldstendig af-
klemning af navlesnoren til ca 0,10 pH enheder pr 10 min. Dvs et fald fra 7,20 til 7,00 pé ca 20
min. Samme @ndringer kan pévises 1 dyreforseg.. Ved guidelines for skalp-pH er denne pH trent
brug som grundlag. Der er ikke i disse beskrivelser sondret mellem det langsommere fald i forste
fase, og det hurtigere fald under den anden fase. Man kan derfor ikke uden videre ekstrapolere, og
angive faldet til 0,01 pH-enhed pr min under anoksi. Yderligere har nogle dyreforseg vist et betyde-
ligt hurtigere pH fald ved total navlesnors-atkleming med fald pa 0,4 pH enheder pd 10 min
(Mayers RE. 1972).

Syre-base nomenklatur.

Mens pH og pCO; i blod males med elektroder i blod-gas apparatet bliver den metabolske kompo-
nent beregnet med en algoritme indbygget i apparatet. Den metabolske komponent kan beskrives
som BD (basedeficit), ABE (actual base excess) eller SBE (standard base excess). Mens BD og
ABE er enslydende vardier med modsat fortegn, afviger SBE en smule fra disse vaerdier. ABE er
forskellen i koncentrationen af steerk base mellem blodet og det samme blod titreret med staerk syre
eller base til pH=7,40 ved pCO,=40 mmHg og temperaturen 37°C (Siggaard-Andersen O, 1974).
Dette er en verdi udregnet efter bufferkapaciteten i den malte blodpreve. Ved beregning af SBE
justeres ABE-vardien for hele organismens ekstracellulervolumes bufferkapacitet. I Skandinavien
anvendes almindeligvis SBE. I nogle engelsksprogede artikler vil man finde udtrykket "Base Deficit
of the extracellular fluid compartment " (BD.r ) og dette svarer til den negative vardi af SBE.

Ved SBE veardier under -10 mmol/l vil ABE vardien almindeligvis ligge nogle mmol lavere, sale-
des at grensevardien -10 mmol/l er i overensstemmelse med James Lows definition af asfyksi
(Low J 1997 ,Westgate J 1994)

Syre-base verdier i navlesnor arterie og vene.

Mens blodet 1 arteria umbilicalis repraesenterer det blandede blod i fosterets hjerte, reprasenterer
blodet i vena umbilicalis blodet i1 placenta. Der er derfor forskel pa syrebase vardier og ilttension 1
de to kar. Forskellen afthanger af flow i karrene og placentas funktion. Mens middelvardierne for
pH i de to kar afviger med ca 0,08 pH-vardi, kan forskellen specielt ved lav pH og ved en hurtigt
udviklet acidose vaere mere end 0,20 pH enheder, og i tilfelde af en lengerevarende placentainsuf-
ficiens med langvarig acidose mindre end 0.02 pH enheder. Forskellen i pCO2 vardier mellem de
to kar er tilsvarende, mens forskellen mellem SBE 1 arterie og vene er mindre. (Nickelsen et al
1987, Westgate J 1994).

Hvis man ensker en parameter som paviser asfyksi pavirkning i et tidligt stadium, for den anae-
robe metabolism er manifest ber pH-vardien 1 a.umbilicalis anvendes, og pH=7,10 foreslds som
grenseverdi. (Thorp and Rushing, 1999).

Det er imidlertid en fordel at bestemme asfyksi-graden udfra SBE verdier, da forveksling af
arterie og vene ved prevetagningen er af mindre betydning.

Middelveaerdi og spredning for syrebaseveardier i navlesnorskar er undersogt i mange materialer:
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Antal Middelveardi

Malinger |Ns-a

N PH Mean - 2SD
Saling (1964) 77 7,25 7,09
Kubli et al (1972) 3317 7,10
Romer et al (1976) 3804 7,27 7,10
Huisjes and Aarnoudse (1979) 852 7,20 7,02
Sykes et al (1982) 899 7,20 7,04
Eskes et al (1983) 4667 7,23 7,09
Lauener et al (1983) 1911 7,10
Suidan et al (1984) 61 7,26 7,10
Yeoman et al (1985) 146 7,28 7,18
Yudkin et al(1987) 885 7,20 7,04
Nickelsen and Weber (1987) 300 7,24 7,10
Ruth and Raivio (1988) 106 7,29 7,15
Low (1988) 4500 7,26 7,13
Thorp et al (1989) 1694 7,24 7,10
Ramin et al (1989) 1292 7,28 7,14
Fee et al (1990) 13601 7,27
Miller et al (1990) 147 7,27 7,15
Romer and Wesseler (1991) 2549 7,27 7,13
Vintzileos et al (1992) 243 7,28 7,14
Nagel et al (1995)(25) 1614 7,21 7,03

Sammenlagt og vagtet efter materialernes sterrelse findes middelvaerdien 7,26 og nedre normal-
veerdi til 7,10.

SBE middelverdi er vurderet 1 en del af ovenstaende materialer, men bestemt som enten ABE eller
SBE. For ABE findes middelverdier mellem -7,5 og -8,5 mmol/l med laveste normalvardi omkring
-14 mmol/l og for SBE middelveardier mellem -3,6 og -4,6 mmol/l og nedre normalgrense omkring
-10 mmol/l.

a-v pH differencen = forskellen mellem pH i a. umbilicalis og v. umbilicalis

Differencen er athengig af 1. fosterets metabolisme, 2. placentas funktion og 3. flow i a umbilica-

lis.

e Safremt der er anaerob metabolisme hos fosteret vil man forvente en hgjere laktatkoncentration
ia umbilicalis end i v umbilicalis — medferende oget pH-difference. Den samme ogning af dif-
ferencen findes ogsé 1 forste stadium af asfyksiudviklingen..

e Ved nedsat placentafunktion bade kronisk og akut vil luftskiftet mellem fotalt blod og maternelt
blod vere mindsket, dvs afgivelsen af CO2 fra det fotale blod mindskes, og pH differencen
mindskes.

e Ved nedsat flow i a umbilicalis opstaet pa grund af ns-komplikation og med normal placenta-
funktion vil der vaere normale syre-base vaerdier i v. umbilicalis, men der er ophobning af CO2
og evt laktat i a .umbilicalis, - dvs en egning af differencen.

Tolkningen er derfor:
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e Lavt pH i a umbilicalis med stor a-v pH difference tyder pd hurtigt udviklet asfyksi — ofte pa
grund af NS- komplikation

e Lavt pH i a.umbilicalis med lille a-v pH difference tyder pd laengerevarende asfyksi ofte pa
grund af placentainsufficiens.

Der er saledes en fordel 1 bade at bestemme pH 1 arterie og vene, men det er vanskeligt at gennem-
fore dette i1 klinikken udover i forbindelse med projekter. Arbejdsgruppen har derfor ikke fundet
grundlag for at anbefale rutinemassig bestemmelse af a-v pH-difference.

Prevetagning.

Blodprever til blodgas- og syrebasebestemmelse ber udtages anaerobt 1 praehepariniseret prove-
sprojte, dvs uden tilblanding af luft i preven. Vedrerende luft i sprajten er der beskrevet @ndringer i
pO2 allerede ved sma mangder atmosfarisk luft i sprejten. Der er tilsyneladende ogsd sméa @ndrin-
ger 1 pCO2, men de er mindre udtalte, og pH @ndringer er vistnok uden klinisk betydning. SBE
burde naturligvis ikke pavirkes af luft i sprejten. Det anbefales, at preven efter blanding med hepa-
rin i proveglasset hurtigt analyseres i blodgasapparatet, og safremt der gar lengere tid, at proven
opbevares pd is (Lock et al). Fra navlesnorskarrene ber proven sa vidt muligt enten udtages for bar-
net respirerer, eller navlesnoren skal afklemmes dobbelt for barnet treekker vejret. Nér barnets re-
spiration er etableret vil verdierne for pO, og pCO: 1 lebet af f& min @ndre sig, og pH vardien vil
stige. SBE-vardien vil kun @ndre sig ubetydeligt i minutterne efter barnet er begyndt at treekke vej-
ret.

Der foreligger flere undersogelser som vurderer @ndringer i pH, pCO; og SBE hvis udtagnin-
gen af blodpreven fra et afklemt stykke af navlesnoren forsinkes i op til 30 min (Perregard et al.
1987, Duerbeck et al. 1992). Andringerne i vaerdierne i arterien er en smule sterre end i venen, men
@ndringerne er sa smé, at de ikke har klinisk betydning. Safremt blodet opbevares i pravesprojten
uden afkeling, har forandringerne heller ikke klinisk betydning indenfor de forste 30 minutter.

Kriterier
Dansk Padiatrisk Selskab (DSOG, DPS og DAS, 1995) anbefaler folgende beskrivelser i diagnose-
kode-registreringen:

P21.0  Asfyxia neonatalis magno gradu = Apgar 0-3 efter 1 minut
P21.1 Asfyxia neonatalis levi gradu = Apgar 4-7 efter 1 minut

Disse kriterier fungerer rimeligt fordi de bliver anvendt pa bern som udskrives efter indlaeggelse pa
neonatalafsnit. Det betyder, at mature bern som retter sig hurtigt efter fodslen er sorteret fra. Dette
reducerer problemet med lav specificitet. Det ville dog vaere mere logisk at anvende Apgar scores
ved 5 min som kriterium. Apgar score ved 10 min ville vere endnu bedre, men mangler for ofte.
DPS's neonatalogiudvalg ser pa sagen.

Sandbjerggruppen anbefaler folgende kriterier:

Let asfyksi: pH 1 a. umbilicalis <17,10
Moderat asfyksi: SBE i a. eller v. umbilicalis <-10
Sver asfyksi: SBE i a. eller v. umbilicalis <-16
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Afdelinger, der ikke adgang til SBE, kan i en overgangsfase definere moderat/sver asfyksi som
pH < 7,00 1 a. umbilicalis.

Praevalensen af sdledes defineret intrapartal asfyxi er 2 %. Dette tal stemmer godt overens med
andre store materialer.

Kvalitetskriterier

Formadlet er at beskrive hdndterbare variable til kvalitetsvurdering af fedegang, men henblik pa @n-
dringer over tid, samt sammenligning mellem fodesteder.

Kwvalitets kontrol af fodestedets fodselsovervagning kan foretages ved regelmaessige opgerelser af
hyppigheden af nyfedte med tegn péd asfyksi under udvikling. Dette kan geres ved manedlige opge-
relser af antal bern med metabolisk acidose (SBE<-10 mmol/l), eller med sterre felsomhed ved
antallet af bern med lav navlesnors-arterie pH (pH<7,1). Da forskellige afdelinger har forskellig
populationer, kan man med fordel opgive kvalitetsvariablene for Robsons gruppe 1 og 3.

”The International Cerebral Palsy Task Force” fastsatte essentielle kriterier for at definere en
akut perinatal hypoxisk skade, inkluderende evidens for metabolisk acidose ved NS-arterie pH< 7
og SBE </ =-10 mmol/l. (1) Dette er tilfeeldet i ca 20-25 ud af 1000 fadsler (ca 2%), men af disse
vil kun 3-4 bern udvikle neonatal encephalopati og andre organsystem komplikationer (2) Indenfor
denne sidste gruppe vil > 1 barn fa betydende persisterende hjerneskade /ded. (3).

“The 26™ RCOG Study Group on Intrapartum Fetal Surveillance (1993) rekommanderede
méling af blodgas-status i bAdde NS-arterie- og veneblod som rutine ved alle fodsler som et mal for
det fotale respons ved fodslen” (4) Siden har RCOG sammen med The Royal College of Midwives
i fellesskab udtalt at “rutineméling af NS blodgas-status er essentiel ved alle kejsersnit og vaginale
instrumentelle forlesninger pd indikationen truende fotal asfyksi, og man ber overveje at méle NS
blodgas-status ved alle fedsler (5) I UK tog man i 1999 fuld blodgas-status ved alle fodsler pa 54%
af fodestederne. I DK var det tilsvarende tal 37.5% ud af 32 adspurgte fodeafdelinger ved Sand-
bjergmedet 1 2000.

Legale aspekter. Fundet af normal blodgas-status i NS-blod ved fedslen kan vare af stor medico-
legal betydning, ved at udelukke intrapartal asfyxi som tilgrundliggende arsag ved evt. ved sver
neonatal morbiditet/mortalitet .

Prognose efter dages observation (Sarnat score)

Asfyksi kan fore til multiorganskade samt varig hjerneskade og senfolger 1 form af tetraplegi, men-
tal retardering og evt. epilepsi.

Lav Apgar og lav SBE har desvarre ringe prognostisk vardi fordi Apgar score ogsé er lav ved pri-
mer apno (dykker-refleks) som er godartet. Ved sver asfyksi retter den neurologiske funktion sig
forst mange minutter efter kredslebet og iltningen er normaliseret.
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Af bedre prognostisk vaerdi er den kliniske neurologiske pavirkning (neonatal encefalopati) i de
forste levedegn, som kan bedemmes ved hjelp af Sarnat-score, som ikke er en egentlig score, men
et ’billede” af den nyfedte:

SARNAT-SCORE | Grad 0 Grad 1 Grad II Grad I1II
Bevidsthedsgrad Normal Hyperalert Dosig Komates
Muskeltonus Normal Normal — hgj Lav, specielt OE | Meget lav
Reflekser Normal Livlige Svage Ingen
Autonom tonus Normal Sympatisk Parasympatisk Vekslende
Kramper Normal Ingen Almindelige Subkliniske
Varighed Konfirmation <48 timer 2 — 14 dage Dage til uger

Differentialdiagnoser ved post-asfyktiske symptomer

Akut pavirkning af andre organer stotter diagnosen hypoksisk-iskemisk encefalopati (HEI), altsd at
barnet tilstand skyldes asfyksi inden for de sidste degn. Nyrepéavirkning ses som stigende karbamid
over de folgende dage, leverpavirkning som forhgjede transaminaser der falder i lobet af nogle da-
ge, knoglemarvspavirkning som leukocyt- og erytroblast-tal der stiger efter 12-24 timer i perifert
blod.

Vaksthemning, inflammation og feber kan formentlig hver isar oge barnets folsomhed for asfyksi.
Infektion og metabolisk sygdom (inborn error of metabolism) kan ege folsomheden og kan i sig
selv vaere alvorligere end asfyksien.

Hvis kredsleb og iltning kun genoprettes delvist efter fedslen normaliseres laktacidosen kun lang-
somt eller slet ikke. Dette kan betyde at der er risiko for forvaerring af den post-asfyktiske skade.
Hypoglykami kan ogsa bidrage.

Senfolger efter asfyksi: Dette er 1 praksis begranset til hjerneskade. Hvis der ikke udvikles cerebral
parese er asfyksi neppe den eneste/vigtigste arsag.

Risiko for alvorlige neurologiske senfolger er:
Sarnat score grad I: ca 0%
Sarnat score grad II: ca 30%
Sarnat score grad III: ca 70%
Tegn pé irreversibel hjerneskade er:
1) Fladt EEG 6 timer efter fodslen eller senere
2) Fordoblet hjernegennembladning (luksus perfusion)
3) Manglende visuelt udlest potentiale
4) Coma ud over 2. levedogn

Oplysninger af prognostisk verdi for overlevende bern:

1) Varighed og sverhedsgrad af epileptiske anfald
2) Alder hvor barnet kan sutte 50% af degnbehovet eller mere
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3) Laktat-ophobning 1 hjernen malt med MR-spektroskopi (fra dag 1)
4) Foroget signal pé diffusionsvaegtet MR-scanning (fra dag 1)

5) Abnormt signal fra capsula interna pA MRscanning (fra dag 7)

6) Henfald af hjernevaev med ultralydscanning (fra dag 20)

7) Almentilstand og trivsel

Prognosen ved lav Apgar

Apgar-score blev etableret med henblik pa identifikation af bern, der havde brug for assistance ved
fodslen og ikke til at udsige noget om prognosen (Apgar 1953). De nedenfor refererede undersegel-
ser bekrafter, at Apgar-score kun ber anvendes pa denne made.

Apgar scoren reflekterer normalt ikke graden af acidosen ved fodslen, og dens verdi som index for
graden af asfyxi ma derfor betegnes som tvivlsom.

Lav Apgar score er et udtryk for barnets totale tilstand ved fedslen.

Lav Apgar score kan skyldes:

—Kroniske skader (f.eks. infektioner, malformationer)
—Kortere eller leengere sver iltmangel - overstéet for fedslen
—Sver iltmangel af en vis varighed under fedslen

Lav Apgar ses séledes ogsé ved normal pH.

Der er ringe korrelation mellem sver acidose og lave Apgar scores: Kun 21% af bern fedt med

Apgar <7/ 1, og 19% med Apgar <7 /5 min havde svar acidose, dvs. NS a-pH < 7.10 og SBE < -

13 (Sykes GS 1982).

NCCP ( The National Collaborative Perinatal Projekt) fulgte 41018 af 51285 fodt mellem 1959 og

1966 og korrelerede Apgar score ved 1/5/10/15 og 20 min med efterfelgende udkomme (Nelson &

Ellenberg 1981):

e Apgar 0-3 ved 20 min var signifikant relateret til mortalitet indenfor det forste levedr: Mortalite-
ten var 96% ved bern under 2500 g og 59% ved bern over 2500g.

e Lav Apgar var darligt korreleret til morbiditet: 80% bern med Apgar 0-3 ved 10/15 og 20 min
som overlevede var uden sterre handicap.

e 55% af barn der udviklede Cerebral Parese havde Apgar > 7 ved 1 min. 73% havde Apgar > 7
ved 5 min.

Ruth and Raivo (1988) fandt ved at bruge Apgar <7 ved 5 min - en sensitivitet pad 12% og en posi-
tiv prediktiv vaerdi pa 19% - for abnorm neurologisk udvikling ved 12 mdr.’s alderen.

Levene et al (1986) fandt at Apgar under 5 ved 10 min var den mest sensitive af de forskellige sco-
ringstidspunkter og vaerdier til at forudsige dérligt udkomme ved 2% ars alderen. Specificiteten var
95%, men sensitiviteten kun 43%.

Endelig fandt Casey et al (2001) blandt 132.228 bern til terminen en mortalitetsrate pd 24% ved
Apgar pa 3 eller mindre efter 5 min (eget en faktor 8 ved pH under 7,0), mod 0,2 promille ved Ap-
gar 7-10.

Fotal asfyksi — acidose som risikofaktor:
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Tidlige neonatale kramper, som ofte reflekterer intrapartal asphyxi (Dennis and Chalmers 1982), er
rapporteret associeret med obstetriske komplikationer/risikofaktorer sdsom maternel asthma,
praeeklampsi, antenatal bledning, igangsattelse med oxytocin, urgm. prasentationer (Patterson
1989), primiparitet, overbarenhed, forlenget 2. stadium, og oxytocin stimulation (Minchom 1987).

Lav navlesnors-pH er associeret med primiparitet (Lauener 1983), IUGR (Nieto 1994), praeeklamp-
si(Flachowsky1991, Brockerhoff 1994), varighed af 1. (Yudkin 1986) og 2. stadium af fadslen
(Roemer 1976, Katz 1987, Yudkin 1986, Nickelsen og Weber 1987), underkrops-prasentation
(Yudkin 1986, Helwig 1996), navlesnors-omslyngning (Roemer 1976, Lauener 1983) langt interval
mellem ROM og fedsel (Lauener 1983), epidural analgesi (Lauener 1983), spinal analgesi (Roberts
1995) — og overbarenhed (Helwig 1996).

Kun et af disse studier (Yudkin 1986) sa pa den uathangige effekt af de forskellige obstetriske risi-
kofaktorer pa syre-basestatus ved fedslen og fandt at praeeklampsi, primiparitet, forleenget 1. og 2.
Stadium, pethidin administration, NS-omslyngning, UK, hej fodselsvagt, og overbarenhed alle var
uathangigt associerede med lav NS arterie pH ved fodslen.

Det er dog ikke udmiddelbart klart at faktorer asssocieret med lavt NS-arterie pH ogséa betyder en
forhgjet risiko for klinisk signifikant asfyxi (Herbst 1997).

Prognosen ved lav pH og lav SBE

e Der er en grad af hypoxi/acidemi ved alle fodsler.

e Sykes et al definerede patologisk acidose ved pH pa 7,10 eller mindre og base deficit over 12.
Ved undersogelse af bernene 4-5 ar efter fandtes ingen signifikant relation mellem acidose og
udvikling. (Dennis et al 1989)

e Der er fundet relation mellem acidose hos hejrisiko graviditeter og neonatale neurologiske ud-
fald (Huisjes et al 1980) og sterre neurologiske udfald ved 1 ars alderen (Low et al 1984).

e Flere har fundet at bern med lav Apgar og sver acidose har bedre prognose end bern med lav
Apgar uden acidose. (Dijxhoorn et al 1986, Ruth & Raivo 1988 og Dennis et al 1989)

e Ingen oget mortalitet eller storre morbiditet ved pH over 7 (Goldaber et al 1991, Goodwin et al
1992, Winckler et al 1991)

e Der ser ud til at veere en dosis-response lignende sammenhang mellem pH under 7 og hypok-
sisk encefalopati, men dog saledes at mindst 50-60 % af bernene ikke udvikler encephalopati.

e Ved betydende acidose, som ved NS a-pH < 7.0 / SBE <—10, er der risiko for hjerneskade, men
frekvensen er ikke kendt (Low JA 1994).

Ved undersogelse af 93 nyfedte med pH < 7,00 fandt Andres (1999) at meget lave pH var associeret
med hypoksisk-iskemisk encefalopati (HIE), kardio/pulmonar genoplivning, neonatale kramper,
intubation, og [IUGR:

— HIE / ikke-HIE
e Mean pH 6,69 / mean pH 6,93 (P=0.03)
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e Mean BE -24/-15 (P=0.03)

— Kardio/pulmoner genoplivning +/+:
e Mean pH 6,83 / mean pH 6,93 (P=0.03)
e Mean BE —18,5/mean BE -15 (P =10.03)

— Kramper / ikke-kramper:
e Mean pH 6,75 / mean pH 6,90 (P=0.03)
e Mean BE -21 /mean BE-15 (P =0.01)

— Intubation / ikke-intubation:
e Mean pH 6,83/ mean pH 6,94 (P <0.001)
e Mean BE -18/mean BE-14 (P <0.001)

—IUGR / ikke-IUGR:
e Mean pH 6,72 / mean pH 6,93 (P=0.01)
e Mean BE —22 / mean BE —14 (P=0.02)

o Efter folgende at have korrigeret for fodselsvaegt og gestationsalder i multivarians analyse
fandt Andres, at kun BE og ikke pH at korrelerede uathaengigt til morbiditet og mortalitet.

Van den Berg (1996) fandt retrospektivt at 84 nyfedte med NS-arterie pH< 7.0 udviste signifikante
forskelle 1 flg. variable vedr. den umiddelbare neonatale tilstand: neurologiske, respiratoriske, car-
diovasculare og gastro-intestinale komplikationer, og efter flg. indlaeggelse pa neonatalt intensivt
afsnit (NICU). Lignende sammenhange er fundet af Nagel (1995) ved 30 bern med NS-a pH< 7.0
Her fandt man til gengaeld ved 1 og 3 ars opfelgen af bernene, at de som forlod NICU uden sver
sygdom havde en god langtidsprognose. En metaanalyse (Van de Riet 1999) viser en odds ratio pa
24 for neonatal ded ved sammenligning af pH over og under 7,0.

Prognosen ved hgj laktat

e Laktat koncentration og syre-base-balance forudsiger perinatalt udkomme pad samme vis, men
det er mere simpelt at foretage laktat-analyse. (Westgren et al 1995)

e Suidanetal 1984 fandt at pH og laktat er ligevaerdige til at forudsige udkomme.

e Der er signifikant korrelation mellem base-deficit og laktat ( da Silva S et al). Plasma laktat over
9 mmol/l var associeret med moderat til svaer encephalopati ( sensitivitet 84% og specificitet
67%).

e Base deficit og laktat er ligevaerdige verdier til fastlaggelse af asfyxi. Bedst til at udsige prog-
nosen er veerdier taget efter 30 min og ikke pa NS.

e Kriiger et al finder at laktat er mere sensitiv end pH til at forudsige asfyxi ved skalp prever med
cut off niveau pa 4,8 mmol/I.
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