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Afgreensning af emnet

« Etvigtigt kvalitetsmal for handtering af fadslenhgppigheden af betydende
hypoksi/acidose opstaet intrapartalt. Det er admigbpens primaere formal at opstille
kriterier for denne tilstand samt medvirke til &tlare begreberne 'Asfyksi’ og "Acidose”.

« Det skal vurderes, om man kan differentiere meliéfieelde forarsaget af hypoksi opstaet
under fadslen og tilstande, der er indtradt undaviditeten allerede far fadslens start.

» Arbejdsgruppen skal desuden belyse prognosen vsiHeltige grader af acidose samt ved
lav Apgar score.

e Denne guideline omhandler ikke overvagning af biaunéer fadslen og forholder sig
saledes ikke til begrebet "truende asfyksi” vurtiése barnets fadsel ved bl.a.
mekoniumafgang, CTG-forandringer, nedsat fostevd&tiog UL-diagnostik. Acidose
opstaet postpartalt, f.eks. pga darlig handterfridea nyfadte, skal heller ikke vurderes.

Definition af begreber

Asphyxia stammer fra greesk og betyder "uden puls”.

| diagnoseklassifikationen basewsfyksi alene papgar scoreved 1 minut i henhold til ICD 10

og er saledes IKKE ensbetydende med, at barnetsbaat udsat for iltmangel under fadslen. Lav
Apgar score kan veere betinget af intrapartal hyppoken kan ogsa skyldes andre sygelige tilstande
hos barnet.

Acidosebetyder syreophobning. Acidose kan inddeles iiragpisk og metabolisk acidose.



Acidose i navlesnorsblod baseres pa niveau af pHabe excess (BE) og/eller laktat.
Respiratorisk acidose skyldes ophobning af CO2 smestabolisk acidose skyldes ophobning af
laktat pga anaerobt stofskifte ved leengerevareatie fiypoksi.

Kodning
* Asphyxia neonatalis gravis (Apgar score 0-3 vee@ldmin) DP210
» Asphyxia neonatalis levis (Apgar score 4-7 ved rldmin) DP211
» Asphyxia neonatalis uden spec. (Apgar score < 71vaih) DP219

- acidose under fgdslen (fadselsdiagnose)

» Partus complicatus med asfyksi og fosteracidose 6430
-acidose barnet

» Syreophobning DE872

* acidosis metabolica tardi neonati. DP740
Guideline

Kriterier for intrapartal acidose baseret pa arterielt nandagsblod.

» AcidosepH < 7,10 (Evidensgrad 2-3)
* Respiratorisk acidosepH < 7,10 og pC&>10 KPa (SBE < -10mmol/l, ABE < -12 mmol/l eller
laktat< 10 mmol/l)
» Metabolisk acidose
pH 7,10 og (SBE < -10 mmol/l eller ABE < -12mith@ller Laktat > 10 mmol/l) (Evidensgrad 1)
» Sveer metabolisk acidose
pH 7,0 og SBE < -16 mmol/l

Metode/prgvetagning
Det anbefales at tage navlesnorsprgve fra agriene til bestemmelse af pH, BE og evt laktat pa
alle nyfgdte. Man kan veelge et af fglgende alternativer
» Hurtig dobbelt afnavling.
* Prgverne tages direkte fra karrene indenfor dstéaminut uden at afnavle, herefter kan
afnavling afventes til pulsationen er ophgrt.

» Der tages prove fra arterien fgr venen
Analysetidspunkt

* pH og BE indenfor 30 min efter prgvetagning
» Laktat analyseres indenfor 10 min efter prgvetagnin



Validering korrekt prgvetagning
* pH v. umbilicalis mindst 0,02 hgjere end i a. undilis
 PCO2 ia. umbilicalis mindst 1 KPa hgjere endumbilicalis (Evidensgrad 1)
» Foreligger kun én prgve, opfattes den som stammieadeumbilicalis

Handtering af pavirket nyfadt
« Pavirket nyfadt defineres som: Apgar < 7 efter & ou/eller metabolisk acidose
o Indicerer skeerpet overvagning i minimum 6 timeerng i paediatrisk regi.

* Ved sveer metabolisk acidose (pH < 7,0, SBE < - irtotf) og/eller Apgar < 6/1 konfereres
med hgjt specialiseret neonatalafdeling mhp overithg til kaleterapi

* Bgrn med apgar < 8/10 - uanset pH og BE - konferered lokal neonatalafdeling mhp evt
overflytning

* Far udskrivelse og dagligt under indlseggelsen |avesnpson score

Kvalitetssikring

* Fadestederne bar indberette resultatet af navigisioolpraver (art. og vene) til SST

» Sundhedsstyrelsen ansgges om at publicere fadastedacidens af metabolisk acidose og
sveer metabolisk acidose.

e Ved incidens af metabolisk acidose2%, bgr afdelingen gennemgd procedurer og
arbejdsgange.

« Barn, der indlaegges pa neonatalafdeling pga meskbatidose, bar have udfgrt Thompson
score

« Bgrn, der behandles med kgleterapi, registreras mational database, hvori bl.a. indgar
Thompson score

Klinisk billede
» Et nyfadt barn med respiratorisk acidose kan havéApgar score ved fadslen, men vil
oftest rette sig hurtigt
« Et nyfgdt barn med metabolisk acidose vil oftestehav Apgar score og saledes veere
klinisk pavirket f.eks. i form af
o Neurologisk pavirkning - nedsat/fraveerende resipinatonus og reflekser
o Cirkulatorisk pavirkning - nedsat/fraveerende ppksifer cirkulation og iltning
« Et nyfadt barn med lav Apgar og normale navlesmanggr vil have anden arsag end
intrapartal hypoksi til pavirkningen.

Prognose
« Barnets langtidsprognose vurderes darligt ud frgakscore, pH og BE ved fgdslen men
bedre ved neonatal scoring — Sarnat/Thompson.
 Risiko for alvorlige neurologiske senfglger kanfgemgives saledes:

Sarnat score grad 0 & I 0%
Sarnat score grad II: 30%
Sarnat score grad Ill: 70%
Thompson score 0-10: 0%
Thompson score 11-14: 20-25%
Thompson score 15-22: 70 %

Max. Thompson score >15 og abnorm score dag 790%>
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Patofysiologi

Pree-acidose Respiratorisk Metabolisk
acidose acidose

—_—

normal stress distress

De fysiologiske aendringer i fosterets blod ved aédsftskifte i placenta er velbeskrevet (Saling
1966).



Hos fosteret er der under den normale fadsel vel&v ilt-tension (pO2), nar man sammenligner
med tilstanden hos det nyfadte barn i atmosfeeuiikSlaledes har det normale foster en iltsaturation
i aorta pa ca 60% og en pO2 pa ca 4 KPa. Tilsvarenduldioxidtensionen (pCO2) relativt hgj. pH
er derfor tilsvarende meget lavere hos fostereeufaislen, end hvad der er normalt forekommer i
den humane organisme efter fgdslen.

Under den normale fadsel kan barnet kompenseraldar periodevise stress af veer under ve-
pauserne og bibeholde normale syre-base veerdidrintermitterende navlesnorsafklemning falder
iltindholdet i blodet og der ophobes CO2. Der opstérved respiratorisk (eller hypercapnisk
acidose), der primeert skyldes CO2 ophobningen..

Hvis barnet under fgdslen udseettes for vedvaresttess” i form af f.eks. for hyppige veer- og
dermed afkortede vepauser —, eller hyppige langeariavlesnorsafklemninger eller grader af
placentainsufficiens falder ilttensionen. Fosté@mnpenserer ved centralisering af kredslgbet - ogsa
kaldet "dykkerrefleksen” eller "brainsparing”.

Ved centraliseringen nedseettes cirkulationen i defgre veev (f.eks ekstremiteter, muskulatur,
mavetarmgebet), hvor der efterhdnden opstar antaestofskifte (glycolyse) med begyndende
maelkesyre (laktat) ophobing medfgrende faldendelpktatkoncentrationen i det fgtale blod stiger
— Pa grund af redistribution i det fgtale kredslgbder i laengere tid veere tilstraekkeligt ilt i det
centrale, vitale gebet (hjerne, hjertemuskulatumyirer) til et fortsat aerobt stofskifte - og foste
kan, afhaengigt af dets ressourcer, modsta iltmangeiogen tid.

Huvis ilttilfarslen yderligere falder eller afbrydesom ved vedvarende navlesnorskompression eller
uterushypertoni (distress), er der ikke laengdetraekkeligt ilt tilstede i de centrale organer til
aerobt stofskifte. Der vil nu opsta en sveer metatmsdose med fortsat faldende pH og rapidt
stigende laktat i det fatale blod. Fosteret taler Benne tilstand i en kort periode.

Ophgrer tilstanden ikke indtraeder kredslgbskollags irreversible skader pa hjernevaev og
hjertemuskulatur. Ultimativt indtreeder intrautefasterdad.

Ved SBE veerdier under -10 mmol/l er den metaboliskeponent i acidosen sa udtalt, at der er tegn
pa betydende laktatdannelse, svarende til laktedieesover 10 mmol/l. Ved rutinemaessig maling af
syre-base vaerdier pa navlesnorsblod efter fadsldeteidligere fundet at ca 2% havde SBE veerdi
under -10 mmol/l (Low 1997) og 2,5% vil have plastaktat veerdier over 10 mmol/l (Westgren
1995, Wiberg 2008). Nyere tal undersggelser tyddapere forekomst.

Ved fuldsteendig afklemning af navlesnoren kan pldefd,01-0,04 enheder pr. min (Saling 1966,
Mayers 1972). Information om laktatfald falger.

Syre-base nomenklatur

pH, pCQ og laktat i blod males direkte med elektroder idbfras apparatet. Laktatveerdien er et
udtryk for den metaboliske komponent og variereforiskellige blodkompartments, med hgijst
koncentration i plasma, lavere i haemolyseret blgdavest i fuldblod (Foxdal et. al 1991). Den
metaboliske komponent kan ogsa beregnes med eritagondbygget i apparatet. Veerdien varierer
signifikant imellem de forskellige blodgasappargiga. de forskellige programmerede algoritmer i
apparaterne og med valg af veeskekompartments B¥rnales (Roemer VM 2005; Wiberg et al
2006) - Se Fig.2. Den metaboliske komponent kakrbes som BE (base exess) eller BD (base
deficit) og er enslydende veerdier med modsat fortegfhaengig af veeskekompartment
underopdeles veerdierne i; BE i fuldblod = ABE (attiase excess) = BDblod ( Base deficit i blod)
eller BE i ekstracelluleerveesken = SBE (standarde bascess) og BDefc (base deficit i



ekstracelluleerveesken. SBE afviger en smule fra deges veerdier. ABE er forskellen i
koncentrationen af steerk base mellem blodet ogal®me blod titreret med staerk syre eller base til
pH=7,40 ved pC&=40 mmHg og temperaturen X7 (Siggaard-Andersen O, 1974). Dette er en
veerdi udregnet efter bufferkapaciteten i den mdlibelprave. Ved beregning af SBE justeres ABE-
veerdien for hele organismens ekstracelluleer-volunteriferkapacitet. | Danmark har vi
almindeligvis anvendt SBE. | nogle engelsksprogadi&ler vil man finde udtrykket "Base Deficit
of the extracellular fluid compartment " (Bf), hvilket stort set svarer til den negative vaatli
SBE. Ved SBE veerdier under -10 mmol/l vil ABE veerdalmindeligvis ligge nogle mmol lavere,
saledes at graenseveerdien -10 mmol/l er i overenastése med James Lows definition af asfyksi
(Low J 1997 ,Westgate J 1994)
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Den beregnede veerdi, BE, er saledes influeret aéntiége confounders, hvilket gar sammenligning
mellem resultater fra forskellige studier vanskelRgoblemstillingen vanskeliggares yderligere &f, a
mange studier ikke eksplicit gar rede for om deamvendt ABE eller SBE. | modseaetning hertil
males laktat direkte af blodgasapparatet. Det kualeefor at ga over til anvendelse af laktat som
rutine i stedet for BE.

Det kunne derfor veere interessant at sammenlignedBBktat fra navlesnorsprgverne fra danske
fadeafdelinger i en periode pa f.eks. 1 ar. Daidseetter imidlertid, at afdelingerne kommer til at
rade over udstyr til laktatmaling.

Syre-base veerdier i navlesnors arterie og vene

Mens blodet i arteria umbilicalis repraesentererldahdede blod fra fostret, repreesenterer blodet i
vena umbilicalis blodet fra placenta. Der er deffoskel pa syrebase veerdier og ilttension i de to
kar. Forskellen afhaenger af flow i karrene og phae funktion. Mens middelveerdierne for pH i de
to kar afviger med ca. 0,08 pH-veerdi, kan forskepecielt ved lav pH og ved en hurtigt udviklet



acidose veere mere end 0,20 pH-enheder, og i tdfadlén lsengerevarende placentainsufficiens med
langvarig acidose mindre end 0.03 pH-enheder. Eteski pCO2 veerdier mellem de to kar er
tilsvarende med en gvre graense i arterien pa cEpaqRosén KG-stanbogen, Wiberg 2006), mens
forskellen mellem SBE i arterie og vene er mindhickelsen et al 1987, Westgate J 1994). To sma
studier har vist at koncentration af laktat er hajeumbilical venen end i umbilical arterien (blod
udtaget ved fatoskopi) (Nikolaides et al 1989, Sitloét al 1986a), men nyere og starre studier har
vist at koncentration er hgijst i umbilical arterienen med sma forskelle mellem arterie og vene.
(Soothill et al 1986b; Piquard et al 1990; Wibetrgle2008b)

Hvis man gnsker én parameter som paviser acidosepiaig i et tidligt stadium, fgr den anaerobe
metabolisme er manifest bagr pH-veerdien i a.umbiticanvendes, og pH=7,10 foreslas som
greenseveerdi. (Thorp and Rushing, 1999).

Middelveerdi og spredning for syrebase-veerdier iesmorskar er undersggt i mange materialer:

Antal Middelveerdi

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
Westgate (1993) 1716 7,26 7,04
Nagel et al (1995)(25) 1614 7,21 7,03
Westgren et al (1995) 3301 7,27 7,10
Helwig et al (1996) 15073 7,27 7,10
Herbst (1997) 23016 7,28 7,10
Kitlinski et al (2003) 24390 GA afhaengigt 7,07 v/@A
Victory et al (2004) 20456 7,24 7,10

Sammenlagt og veegtet efter materialernes stgrrélses middelveerdien 7,26 og nedre
normalveerdi til 7,10.



SBE-middelveerdi er vurderet i en del af ovenstaendterialer, men bestemt som enten ABE eller
SBE. For ABE findes middelveerdier mellem —7,5 ogo+@mol/l med laveste normalvaerdi omkring

—12 mmol/l og for SBE middelveerdier mellem —-3,6-dg6 mmol/l og nedre normalgraense omkring
-10 mmol/l.

Plasma-laktat stiger gradvist med gestationsaldiebéae umbilical arterien og venen (Wiberg et al
2008 1V) (korrelationen mellem arterie og venerueder udarbejdelse). For laktat i plasfirales
middelveerdier mellem 1,8 og 4,6 mmol/l med statkstiut-off pa henholdsvis 10 mmol/l (Westgren
1995), 10,3 mmol/l v/GA 40 uger (Wiberg 2008 IV)09mmol/l tidligt neonatalt (da Silva 2000),
8,0 mmol/l - (Gjerris 2008)

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

Differencen er afhaengig af 1: fosterets metaboljZnplacentas funktion og 3: flow i a umbilicalis.

« Safremt der er anaerob metabolisme hos fosteretail forvente en hgjere laktatkoncentration i
a. umbilicalis end i v. umbilicalis — medfgrendeepgH-difference

« Ved nedsat placentafunktion bade kronisk og alutftskiftet mellem fgtalt blod og maternelt
blod veere mindsket, dvs afgivelsen af CO2 fra a@ealé blod mindskes, og pH-differencen
mindskes.

e Ved nedsat flow i a. umbilicalis opstdet pa grunfd na-komplikation og med normal
placentafunktion vil der veere normale syrebase sgerd. umbilicalis, men der er ophobning af
CO2 og evt. laktat i a .umbilicalis, - dvs en ggnai differencen.

Tolkningen er derfor:

e Lavt pH i a. umbilicalis med stor a-v pH-differenggler pa hurtigt udviklet acidose — ofte pa
grund af NS-komplikation

« Lavt pH i a. umbilicalis med lille a-v pH-differeacyder pa leengerevarende acidose - ofte pa
grund af placentainsufficiens.

Der opnas saledes relevant information ved at bestepH i bade arterie og vene.Yderligere er cut-
off vaerdierne for pavirket nyfadt og prognose besspé vaerdierned. umbilicalis og man kun kan
veere sikker pa rent faktisk at have taget prgvarierien ved dobbelt pravetagning med pavisning
af forskel mellem veerdierne i arterie og vene (pB,62 (lavest i art.) og for PCO2>Kpa (hgjst i
art.) (Westgate 1994)

Arbejdsgruppen anbefaler derfor, at der tages piraveavel arterie og vene ved alle fadsler.

Metode/Prgvetagning

Blodpraver til blodgas- og syrebasebestemmelse bdtages anaerobt i praehepariniseret
prevesprgjte, dvs uden tilblanding af luft i prevé&fedrgrende luft i sprgjten er der beskrevet
aendringer i pO2 allerede ved sma mangder atmokféaftsi sprajten. Det anbefales, at praven
efter blanding med heparin i preveglasset hurtigtlgseres i blodgasapparatet, og safremt der gar
laengere tid, at praven opbevares pa is (Lock et al)

Blodprgver taget fra navlestrengen giver et gjasbiilkede af den fgtale syre-base balance. Hvis
navlestrengsblodet er i forbindelse med placenta eks. ved sen afnavling kan der observeres
progressive forandringer i syre-base balancen fdentlig pga. den fortsatte metabolisme i placenta



og den fysiologiske forandring i det neonatale kheld (Ullrich og Ackerman 1972; Armstrong og
Stenson 2006; Wiberg et al 2008a(l)).

Fra navlesnorskarrene bgr prgverne derfor sa vidigtmenten udtages far barnet traekker vejret,
eller navlesnoren skal afklemmes dobbelt for batreetkker vejret. Nar barnets respiration er
etableret vil vaerdierne for p@g pCQ i lgbet af fa minutter aendre sig, og pH-vaerdidrstige. Vil
man opna information om fosterets syre-base balpreeis ved fadselstidspunktet rekommanderes
det derfor, at prgverne tages gjeblikkeligt eftedslen enten ved dobbelt afklemning af
navlestrengen eller ved direkte punktering af karRCOG 2001; ACOG 2005). Blandet blod fra
fosteret samles i umbilical arterien, hvorfor mgén pa denne korrelerer bedst med den fatale
vaevsoxygenering og syre-base balance. Blodet ilisabvenen reflekterer en kombination af den
fatale tilstand, placenta funktionen og den mat&rsyre-base status. Det er lettest at samle fiodod
venen, og i tilfeelde af metabolisk acidose med fifgeant fgtal cirkulation (begyndende fgatal
hjertesvigt), er arterierne ofte blodfattige ogfdesveere at punktere.

Der foreligger flere undersggelser, som vurderetraeger i pH, pCQ og SBE hvis udtagningen af
blodpraven fra et afklemt stykke af navlesnorersifikes i op til 30 min (Paerregard et al. 1987,
Duerbeck et al. 1992). Andringerne i veerdierneterign er en smule stgrre end i venen, men
aendringerne er sa sma, at de ikke har klinisk miigd Safremt blodet opbevares i prgvespraijten
uden afkgling, har forandringerne heller ikke Idikbetydning indenfor de farste 30 minutter. Dog
barlaktat analyseresindenfor 10 min.

Blodprgvetagning fra begge kar er ikke obligatonskn anbefales (Westgate 1994). | de fleste
tilfeelde vil forskellen i syre-base veerdierne iretik fra hvilket kar prgverne er taget, og parrede
prgver giver en indsigt i arsagen til og varighedémacidosen og dermed betydningen af syre-base
forstyrrelsen.

Kriterier for intrapartal acidose

Ifglge ICD10 anvendes faglgende koder

P21.0 Asfyxia neonatalis magno gradu = Apgar @& & minut
P21.1 Asfyxia neonatalis levi gradu = Apgar 4-f2el minut

Disse kriterier fungerer rimeligt, fordi de blivanvendt pa bgrn som udskrives efter indleeggelse pa
neonatalafsnit. Det betyder, at mature bgrn soterrsig hurtigt efter fadslen er sorteret fra. Pett
reducerer problemet med lav specificitet. Det viley veere mere logisk at anvende Apgar scores
ved 5 minutter som kriterium. Apgar score ved lutter ville veere endnu bedre, men mangler for
ofte.

Der er ikke konsensus vedr anvendelse af kodemybedte med henholdsvis respiratorisk og
metabolisk acidose. Pa nuveerende tidspunkt anveidge afdelinger for metabolisk acidose

DE872 Syreophobning
mens andre anvender
P740 Acidosis metabolica tarda samt

P91.3 og P91.4 for hypoksisk iskaemisk encefalqdadiseret pa Sarnat score).



Arbejdsgruppen anbefaler, at man snarest narmis&osus — som minimum inden for landets
greenser.

Arbejdsgruppen anbefaler falgende kriterier forapartal acidose

» AcidosepH < 7,10 (Evidensgrad 2-3)
» Respiratorisk acidosepH < 7,10 og pCe&>10 KPa og (SBE < -10mmol/l, ABE < -12 mmol/|
eller

laktat< 10 mmol/l)
» Metabolisk acidose

pH 7,10 og (SBE < -10 mmol/l eller ABE < -12mwheller Laktat > 10 mmol/l) (Evidensgrad 1)
*» Sveer metabolisk acidose

pH 7,0 og SBE < -16 mmol/l

Kvalitetskriterier
Formalet er at beskrive handterbare variable talikstsvurdering af fedegang, med henblik pa
aendringer over tid, samt sammenligning mellem fizdies.

Kvalitetskontrol af fgdestedets fadselsovervagrikag foretages ved regelmaessige opgarelser af
hyppigheden af nyfgdte med tegn pa acidose. Deitegares ved manedlige opggrelser af antal
bagrn med metabolisk acidose (pH<7,10 og SBE <-1Ooiyneller med stgrre fglsomhed ved
antallet af bgrn med lav navlesnors-arterie pH (pHi€). Da forskellige afdelinger har forskellige
populationer, kan man med fordel opgive kvalitetmldene for Robsons gruppe 1 og 3.

"The International Cerebral Palsy Task Force” dake essentielle kriterier for at definere en
akut perinatal hypoksisk skade, inkluderende exdden metabolisk acidose ved NS-arterie<pH
0og SBE <-10 mmol/l. (1) Dette er tilfeeldet i ca 20-25 udl&00 fadsler (ca 2%), men af disse vil
kun 3-4 bgrn udvikle neonatal encephalopati og@ndgansystem-komplikationer (Andres RL et al
1999) Indenfor denne sidste gruppeil barn fa betydende persisterende hjerneskade(dpdar
1953).

Den nyeste guideline for elektronisk fosteroveniag under fadslen fra RCOG fra 2001
(http://www.rcog.org.uk/resources/public/pdf/efm_dgline_final 2may2001.pyifanbefaler, at der
som minimum tages navlesnorspraver pa bgrn fgdaketsectio, instrumentel vaginal fadsel, hvor
der under fgdslen er taget skalp-pH, eller hvonéaer klinisk pavirket. Den Canadiske guideline
anbefaler, at der tages prgve fra arterie og vexealle fadsler, men som minimum i tilfeelde med
risikofaktorer for darligt perinatalt udkomme elleror indgreb udfares pa fgtal indikation.

Udtraek fra det danske fadselsregister yviseder i 2009 blev indberettet NS pH pa 71,9% af
alle bgrn og SBE pa 65,3%. Det er uvist, hvor mamgeer der er taget, som ikke er indberettet til
Fadselsregisteret.

Legale aspekter
Fundet af normal blodgas-status i NS-blod ved fad&bn veere af stor medico-legal betydning, ved

at udelukke intrapartal hypoksi/acidose som tilgtigyende &rsag ved sveer neonatal
morbiditet/mortalitet .
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Prognose for barnet

* Lav Apgar
Apgar score blev etableret med henblik pa idertfdn af barn, der havde brug for assistance ved
fadslen og ikke til at udsige noget om prognoseoggk 1953). De nedenfor refererede
undersggelser bekraefter, at Apgar score kun bamales pa denne made.
Apgar er udtryk for barnets neurologiske tilstaed ¥adslen - ikke ngdvendigvis et mal for graden
af hypoksi.

Lav Apgar score kan skyldes:

—Kroniske skader (f.eks. infektioner & malformateohp
—Kortere eller leengere sveer iltmangel - overdigietadslen
—Sveer iltmangel af en vis varighadder fgdslen

Lav Apgar ses saledes ogsa ved normal pH.

Der er ringe korrelation mellem sveer acidose og lpgar scores: Kun 21% af bgrn fadt med

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

-13 (Sykes G3982).

NCCP ( The National Collaborative Perinatal Projékigte 41.018 af 51.285 fgdt mellem 1959 og

1966 og korrelerede Apgar score ved 1/5/10/15 ogid@itter med efterfalgende udkomme (Nelson

& Ellenberg 1981)

e Apgar 0-3 ved 20 minutter var signifikant relatetiétmortalitet indenfor det farste levear:
Mortaliteten var 96% ved bgrn under 2500 g og 5@% barn over 2500g.

* 55% af bgrn der udviklede Cerebral Parese havdeApg ved 1 min. 73% havde Apgar > 7
ved 5 min.

Ruth and Raivo (1988) fandt ved at bruge Apgarved 5 minutter - en sensitivitet pa 12% og en
positiv preediktiv vaerdi pa 19% - for abnorm neugidt udvikling ved 12 mdr.’s alderen.

Levene et al (1986) fandt at Apgar under 5 ved iffutter var den mest sensitive af de forskellige
scoringstidspunkter og veerdier til at forudsigelighudkomme ved 2Y: ars alderen. Specificiteten
var 95%, men sensitiviteten kun 43%.

Endelig fandt Casey et al (2001) blandt 132.22& tigterminen en mortalitetsrate pa 24% ved
Apgar pa 3 eller mindre efter 5 minutter (ggetaktdr 8 ved pH under 7,0), mod 0,2 promille ved
Apgar 7-10.

* Fgtal acidose som risikofaktor

Tidlige neonatale kramper, som ofte reflektererapartal acidose (Dennis and Chalmers 1982), er
rapporteret associeret med obstetriske komplikatioisikofaktorer sdsom maternel asthma,
preeeklampsi, antenatal blgdning, igangsaettelseoxdcin, urgm. praesentationer (Patterson
1989), primiparitet, overbarenhed, forleenget Adista, og oxytocin stimulation (Minchom 1987).

Lav navlesnors-pH er associeret med primiparitau@ner 1983), IUGR (Nieto 1994),
preeeklampsi(Flachowsky1991, Brockerhoff 1994),gtaed af 1. (Yudkin 1986) og 2. stadium af
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fadslen (Roemer 1976, Katz 1987, Yudkin 1986, Nexde og Weber 1987), underkrops-
preesentation (Yudkin 1986, Helwig 1996), navlesiwnslyngning (Roemer 1976, Lauener 1983)
langt interval mellem ROM og fadsel (Lauener 19&Rjdural analgesi (Lauener 1983), spinal
analgesi (Roberts 1995) — og overbarenhed (Hel@8$ )L

Kun et af disse studier (Yudkin 1986) sa pa dehasaigigeeffekt af de forskellige obstetriske
risikofaktorer pa syre-basestatus ved fgdslen odtfat preeeklampsi, primiparitet, forleenget 1. og
2. Stadium, pethidin administration, NS-omslyngnidé, hgj fadselsvaegt, og overbarenhed alle
var uafhaengigt associerede med lav NS arterie pHagslen.

Det er dog ikke umiddelbart klart, at faktorer assmet med lavt NS-arterie pH ogséa indebaerer en
forhgjet risiko for klinisk signifikant asfyksi (Hlest 1997).

* Prognosen ved lav pH og lav SBE

» Der er en grad af hypoksi/acideemi ved alle fadsler.
« Sykes et al definerede patologisk acidose ved pH,pa eller mindre og base deficit over 12.
Ved undersggelse af bgrnene 4-5 ar efter fandgenisignifikant relation mellem acidose og
udvikling. (Dennis et al 1989)
» Der er fundet relation mellem acidose hos hgijrigjkaviditeter og neonatale neurologiske udfald
(Huisjes et al 1980) og starre neurologiske udfald 1 ars alderen (Low et al 1984).

* Flere har fundet at bgrn med lav Apgar og sveeroaeichar bedre prognose end bgrn med lav

Apgar uden acidose. (Dijxhoorn et al 1986, Ruth&we 1988 og Dennis et al 1989)
* Ingen gget mortalitet eller starre morbiditet vétl gver 7 (Goldaber et al 1991, Goodwin et al
1992, Winckler et al 1991)
» Der ser ud til at veere en dosis-respons-lignendersmhaeng mellem pH under 7 og hypoksisk
encefalopati, men dog saledes at mindst 50-60 Bsafene ikke udvikler encephalopati.
* Ved betydende acidossom ved NS-a pH < 7.0 / SBE4O0, er der risiko for hjerneskade, men
frekvensen er ikke kendt (Low JA 1994).

Ved undersggelse af 93 nyfgdte med pH < 7,00 fandtes (1999) at meget lave pH-veerdier var
associeret med hypoksisk-iskeemisk encefalopati Hd& dio/pulmonaer genoplivning, neonatale
kramper, intubation, og IUGR:

— HIE / ikke-HIE
* Mean pH 6,69 / mean pH 6,93 P € 0.03)
* Mean BE -24/-15 R =0.03)

— Kardio/pulmonaer genoplivning-/

* Mean pH 6,83/ mean pH 6,93 P £0.03)
* Mean BE -18,5/ mean BE —15° £ 0.03)

— Kramper / ikke-kramper:

* MeanpH 6,75/ mean pH 6,90 P £0.03)
* Mean BE -21/ mean BE =15 P £ 0.01)

— Intubation / ikke-intubation:

* Mean pH 6,83/ mean pH 6,94 P € 0.001)
* Mean BE —-18 / mean BE -14 P & 0.001)
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— IUGR / ikke-IUGR:
* Mean pH 6,72 / mean pH 6,93 P €0.01)
» Mean BE —22 / mean BE -14 P € 0.02)

» Efter fglgende at have korrigeret for fadselsvasgigestationsalder i multivarians analyse fandt
Andres, at kun BE og ikke pH korrelerede uafheentgigtorbiditet og mortalitet.

Van den Berg (1996) fandt retrospektivt at 84 nyéaded NS-a pH< 7.0 udviste signifikante
forskelle i falgende variable vedrgrende den unilulite neonatale tilstand: neurologiske,
respiratoriske, cardiovasculaere og gastro-intdstikamplikationer, og efterfaglgende indlaeggelse pa
neonatalt intensivt afsnit (NICU). Lignende samneenige er fundet af Nagel (1995) ved 30 bgrn
med NS-a pH< 7.0

Her fandt man til gengeeld ved 1 og 3 ars opfalddmenene, at de, som forlod NICU uden sveer
sygdom, havde en god langtidsprognose. En metam@han de Riet 1999) viser en odds ratio pa
24 for neonatal dgd ved sammenligning af pH oveurugder 7,00.

» Prognosen ved hgj laktat

* Hgje koncentrationer af laktat i den fgtale cirkagla (plasma) er vist at veere relateret til hypoksi
(Nordstrom et al 1994; Nordstrom et al 2001) mephifikant positiv korrelation til laktat malt i
skalpblod (fuldblod).

« Det er pavist, at laktat i navlestrengblod i lighmadd eller muligvis bedre end Base Excess (BE)
kan reflektere graden af metabolisk acidose (Suedat 1984; Westgren et al 1995, Gjerris et al
2008).

» Der er signifikant korrelation mellem base-defwif laktat (da Silva S et al). Plasma-laktat over
9 mmol/l var associeret med moderat til sveer ethamesti (sensitivitet 84%, specificitet 67%).
Base-deficit og laktat er ligeveerdige veerdier aibtfeeggelse af acidose. Bedst til at udsige
prognosen er veerdier taget efter 30 minutter og is& NS.

» Det er vist at laktat alene eller i kombination np¢tl er diskret bedre associeret med Apgar 5 <7
0og <4 sammenlignet med pH alene eller pH i komimnatned BE (Wiberg 2008V).

* Det er ikke endeligt fastlagt hvilken veerdi lakiahavlesnorsblod, der udggr den optimale
greense mellem normal og forhgjet lakiatatistisk cut-off (> 2 SD) for arterielt laktat e2
stgrre svenske studier fastsat til 10 mmol/l (Westgl995 og Wiberg 20081V (for GA 40
uger)). Et dansk studie har foreslaet cut-off @ArBmol/l (Gjerris et al 2008) . | et enkelt studie
havde 1% af alle nyfadte og 0.2% af alle nyfadted Mggar 5 >8, laktat > 10mmol/l i
kombination med pH <7.1. Man konkluderede, at otémrsle veerdier var en god prognostisk
faktor for metabolisk acidose (Melin M 2009).
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» Prognose pa baggrund af neonatal scoring

Sveer hypoksi viser sig neonatalt som hypoksisk nsiskeencefalopati (HIE) og kan fare til
multiorganpavirkning samt varig hjerneskade i fahcerebral parese med forskellige grader af
spastisk lammelse (tetra-, di-plegi), mental regard) og evt epilepsi.

Barnets langtidsprognose vurderes darligt ud frgakscore og syre base vaerdier og man kan med
fordel anvende et score-system for hypoksisk isciséeemcephalopati (HIE) — Sarnat score eller
Thompson score. Thompson score bygger pa Sarnat, sgen er mere enkelt og med god
interobservatar-overensstemmelse. Ogsa overvagméagamplitudeintegreret EEG i farste
levedggn er et vaesentlig prediktivt redskab.

SARNAT-SCORE |Grad 0 Grad | Grad I Grad Il
Bevidsthedsgrad Normal Hyperalert Dgsig Komatgs
Muskeltonus Normal Normal — hgj Lav, specielt QE ed¢t lav
Reflekser Normal Livlige Svage Ingen
Autonom tonus Normal Sympatisk Parasympatisk Vekide
Kramper Normal Ingen Almindelige Subkliniske
Varighed Konfirmation < 48 timer 2 — 14 dage Dage til uger
THOMPSON SCORE Scoringen kan ikke anvendes p§ et paralyseret barn
Tegn Score |1 2 3 Dag¢gDac¢ Dac¢ Da¢ Dag Da¢ Dag
0 1 2 3 4 5 6 |7
Tonus Norma,Hyperton Hypoton Helt slap
Bevidsthed |Normallrritabel, Slgv Reaktionslgs
stirrende
Kramper Ingen |< 3/ dag > 3/ dag
Kropsstilling Norma, Knyttede Udtalt Anfald med
heender med flektion af opistotonus,
flekterede, teeer, fingre extenderede
adducerede, |og h8ndled albuer og
opponerede pronation af
tommel-fingre. heenderne
Cyklende arme (decerebreret
og ben )
Moro reflex Norma,Delvis Fravaerende
Gribe reflex Norma,Svag Fraveerende
Sutte reflex |Norma|Svag, bider Fravaerende
eventuelt
Respiration Norma|Hyperventilere! Korte Apng
apnger (respiratorkr
aevende)
Fontanelle- Norma Fyldig Speendt
tonus
Total
antal
point
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Multiorganpavirkning statter diagnosen HIE. Udomeurologiske symptomer ses specielt
nyrepavirkning med an-/oliguri efterfulgt af polyueverpavirkinig, respirationspavirkning og evt

hypotension.

Hgj temperatur gger risikoen for falger efter hysiadg kalebehandling er vist at bedre prognosen

for i hvert fald bgrn med moderat sveer HIE.

Hypoglykeemi og formentlig veekstheemning og inflamprakan gge barnets falsomhed for
hypoksi, mens infektion og metaboloisk sygdom (imberror of metabolism) kan gge fglsomheden

0g i sig selv veere alvorligere end hypoksien

Hvis kredslgb og iltning kun genoprettes delviseefadslen normaliseres laktacidosen kun

langsomt eller slet ikke og dermed kan der komnezligere hypoksisk skade.

Risiko for alvorlige neurologiske senfglger

* Bgrn med CP relateret til Sarnat og Thompson (Hlite)

Max HIE scor] Sarnat 1 Sarnat 4 Sarnat 3
0/10* 0-10 0/10 0/0 0/0
3/13* 11-14 0/0 2/12 1/1
14/17* 15-22 0/0 2/2 12/15
0/10** 4/14** 13/16**

*.

antal med CP/antal i den HIE score kategori
**. antal med CPRdntal i den Sarnat kategori

» Association neonatal score og alvorlige senfalger

Sarnat

Sarnat1l: ca0 %
Sarnat 2: ca30 %
Sarnat 3: ca 70%

Thompson (HIE score)

Abnormt outcome ved 1 ar ( 40 bgrn)

PPV (% NPV (%] Sensitivitet (% Specificitet (%
Max score > 10 65 100 100 61
Max score > 15 92 82 71 96
Abnorm score dag 7 63 100 100 57
Abnorm dag 7 og max score > 92 100 100 93

Oplysninger af prognostisk veerdi for overlevende b

* Amplitude-integreret EEG (aEEG)

Praediktiv vaerdi af burst suppression/continous\oltage ved 6 timer for darligt outcome
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Sensitivitet (% Specificitet (%4 PPV (% NPV (%
HellstromWesta 95 89 86 96
Toet 91 86 86 91
Roojj 93 85 88 91

Rooij, 2005
N =65:FT/CLV
59 : No recovery
All died
6: Recovery
1 severe disability
5 normal

PPV for normalt outcome
CNV 6 timerpp : 91 %
CNV 24 timer pp: 61 %

* Andre prognostiske redskaber
» MR-spektroskopi med maling af laktatophobning irh@n
» Forgget signal pa diffusionsveegtet MR-scanning
« Abnormt signal i capsula interna pa MR-scanning
* Nedsat autoregulation ved UL-bestemt flow i cerkbkar
» Sutteevne ved 1-2 ugers alder

Kgleterapi

0,5-1 % af alle nyfgdte rammes af moderat til sMd&r. Af disse vil 25 % dg og 25 % overleve med
handicap. Neurondgad finder sted i to faser: destédiase i umiddelbar relation til det hypoksiske
event, anden fase med en latenstid pa 6 ellertileer. Anden fase er arsag til en vaesentlig del af
det samlede celletab.

Der er publiceret 8 randomiserede studier og kasighen er, at kaleterapi af nyfadte med HIE
reducerer savel mortaliteten som risikoen for sigefeefter HIE.

| studierne er bgrnene kglet senest 6 timer patimpa

Indikation:
GA > 36+0 uger og < 6 timer gammel — med MINDS&ifefizlgende:
* Apgar < 6/10
e PH < 7,0 eller arteriel BE < -16 indenfor de fg8@leveminutter

* Behov for ventilation > 10 minutter post partum
oG

» Encefalopati kriterier (se kaleinstruks)
oG

* aEEG-kriterier (se kagleinstruks)

Opfylder det nyfadte barn saledes ét af de farstkriterier skal en hgijt specialiseret
neonatalafdeling kontaktes mhp overflytning oglealeterapi.
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