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ÖZET

Amaç: Hipoksik iskemik ensefalopati (HİE) tanılı zamanında doğan yenido-
ğan bebeklerin erken dönem laboratuvar testlerinin mortalite ile ilişkisinin 
değerlendirilmesi.

Gereç ve Yöntemler: Ocak 2004-Aralık 2008 tarihleri arasında HİE tanısı 
alan yenidoğan bebekler; yaşayan ve ölen olarak iki gruba ayırılarak pros-
pektif olarak incelendi. 

Bulgular: Çalışmaya 32 yenidoğan alındı. Sarnat&Sarnat’a göre bebekle-
rin 9’u (%28.1) evre 1, 14’ü (%43.8) evre 2 ve 9’u (%28.1) evre 3 idi. Be-
beklerin 8’i (%25) kaybedildi. Risk faktörlerinin korelasyon değerlendirme-
sinde; antenatal takipsizlik (r²=0.35) ve konvülsiyon geçirmenin (r²=0.50) 
Sarnat evresi ile, Sarnat evresinin de mortalite ile pozitif ilişkili olduğu 
saptandı (r²=0.57). Laboratuvar testlerinde CK-MB ölüm oranı ile kuvvetli 
ilişkili (r²=0.74), troponin-I orta düzeyde ilişkili (r²=0.44), pH ise zayıf ilişkili 
bulundu (r²=0.27). Mortalite için CK-MB ve Troponin-I seviyelerinin pre-
diktivitesinin yüksek, pH’nın ise orta dereceli olduğu saptandı. CK-MB’nin 
mortalite için duyarlılığı %100, özgüllüğü %91.6; Troponin-I’nın mortalite 
için duyarlılığı %100 ve özgüllüğü %70.8; pH’nın mortalite için duyarlılığı 
%75 ve özgüllüğü %87.5 bulundu. 

Sonuç: HİE tanılı zamanında doğmuş yenidoğan bebeklerde, erken dö-
nem ölüm oranlarının, CK-MB değeri ile yüksek, Troponin-I değeri ile orta 
ve pH değeri ile zayıf ilişkili olduğu saptandı.

Anahtar Sözcükler: Hipoksik-iskemik ensefalopati, mortalite, CK-MB, 
troponin-I, yenidoğan
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ABSTRACT

Objective: The evaluation of the relationships between the mortality and 
early period laboratory tests in the term infants diagnosed as hypoxic 
ischemic encephalopathy (HIE).

Material and Methods: The newborns diagnosed as HIE between Janu-
ary 2004 and December 2008 were divided into two groups as the living 
and non-surviving groups. The two groups were evaluated prospectively.

Results: Thirty two infants were included in the study. According to the 
Sarnat&Sarnat classification, 9 (28.1%), 14 (43.8%) and 9 infants (28.1%) 
were in stage 1, 2 and 3, respectively. Eight (25%) infants died. In the cor-
relation evaluation of risk factors; lack of-follow-up at the antenatal period 
(r²=0.35) and having convulsions (r²=0.50) were positively associated with 
Sarnat stage. A positive relationship between Sarnat stage and the mor-
tality rate was also determined (r²=0.57). CK-MB was strongly (r²=0.74), 
troponin-I moderately (r²=0.44), and pH weakly (r²=0.27) associated with 
mortality. In predicting mortality, the sensitivity and specificity for CK-MB 
was 100% and 91.6%, for Troponin I 100% and 70.8% and for pH 75% and 
87.5%, respectively.

Conclusion: This study demonstrates that in HIE, the relationship between 
the early period mortality rate and CK- MB values are strong, whereas for 
troponin-I and pH there is a moderate and weak association respectively.

Key Words: Hypoxic-ischemic encephalopathy, mortality, CK-MB, tro-
ponin I, newborn
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Giriş
 
Hipoksik iskemik ensefalopati (HİE) intrapartum hipoksi 

veya geç antepartum serebral hipoksi ve iskeminin neden 
olduğu akut ilerleyici ensefalopati tablosudur (1, 2). HİE, ge-
nel olarak retrospektif bir nedeni bulunan, klinik sendrom 
oluşturan, uzlaşı temelli kriterlerin birlikte olduğu kalıcı be-
yin hasarı olarak da tanımlanmaktadır (3). Bu retrospektif ne-
denler; fetal stres, doğum sonrasında bebekte depresyon ve 
canlandırma gereksinimi olması, şiddetli metabolik asidoz, 
klinik ve görüntüleme ile saptanan akut nörolojik anormal-

likler olarak sınıflandırılmaktadır. Ancak kesin tanı konulma-
dan önce neonatal ensefalopati yapan diğer sistemlere ait 
patolojilerin dışlanması gerekmektedir (3). Bazı çalışmalarda 
HİE’nin değerlendirilmesi için kullanılan; kan gazı değerleri-
nin, Apgar skorunun, beyin görüntüleme yöntemlerinin ve 
biyokimyasal laboratuvar testlerinin yanlış veya tutarsız ol-
duğu bildirilmektedir (4, 5). Son on yılda HİE tanısı ve erken 
dönem prognozu üzerine yayınlanan yazılarda çelişkili so-
nuçların bildirilmesi uzlaşı kriterlerinin yeniden değerlendi-
rilmesi gerekliliğini ortaya koymuştur. Bu nedenle HİE tanısı 
ve erken dönem prognoz üzerine etki eden faktörlerin de-
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ğerlendirileceği yeni çalışmaların, uzlaşı raporlarına katkıda 
bulunacağı düşünülmektedir. 

HİE’li bebeklerde gelişen çoklu organ hasarının derecesi-
ni saptamak ve mortalite ilişkisini belirlemek amacıyla yapılan 
çalışmalarda laboratuar testlerinin [serumda ve idrarda S100 B 
proteini, beyin omurilik sıvısında (BOS) platelet-activating fac-
tor (PAF), interlökin 6 ve nöron spesifik enolaz düzeyi, serebral 
kan akımı hızı, aktivin A, kan glukoz düzeyi, laktat dehidrojenaz 
(LDH), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz 
(ALT), kreatin kinaz miyokard bandı (CK-MB), Troponin-T ve 
Troponin-I] mortalite ile ilişkisi konusunda kesin bir sonuca va-
rılamamıştır (6, 11). 

Bu çalışmada, HİE tanısı ile yenidoğan yoğun bakım üni-
tesine (YYBÜ) yatırılan term yenidoğanlarda, postnatal birinci 
günde bakılan CK-MB, LDH, AST, ALT, Troponin-I ve kan gazı 
değerlerinin erken dönem mortalite sonuçları ile ilişkisinin be-
lirlenmesi amaçlandı. 

Hastalar ve Yöntemler

Hastanemiz YYBÜ’ye Ocak 2004-Aralık 2008 yılları arasın-
da HİE tanısıyla yatırılan term yenidoğan bebekler prospektif 
olarak izlendi. 

Hastaların seçimi
Çalışmaya gebelik haftası ≥37 hafta, doğum ağırlığı >2500 g 

olan bebekler alındı. Bu bebekler için: 5. dakika Apgar skorunun 
<5 olması, metabolik asidoz (kord kanı veya doğumdan sonra 
bir saat içinde bakılan arteriyel kan gazında BA (baz açığı) >-16 
mEq/L saptanması), spontan solunumun ≥5 dakika süre ile ol-
maması ve doğumun fetal distres nedeni ile sezaryenle gerçek-
leşmiş olması kriterlerinden en az bir tanesinin varlığı ile birlikte, 
doğumdan sonra resüsitasyon uygulanma ihtiyacının olması, 
ensefalopati (letarji/stupor, hipotoni, emme refleksinin olmama-
sı veya zayıflığı) varlığı ve çoklu organ etkilenmesi bulgularının 
(ensefalopati ve en az bir diğer organ tutulumu) birlikteliği, HİE 
için tanı kriterleri olarak kabul edildi (12).

HİE tanısı alan bebekler Sarnat&Sarnat sınıflamasına göre 
evre 1, 2 ve 3 olarak sınıflandırıldı (1). Çoklu organ tutulumu 
için aşağıda belirtilen kriterler dikkate alındı. Böbrek tutulumu; 
idrar miktarının azalması (<0.5-1 cc/kg/saat), kan üre azotu-
nun yükselmesi (>20 mg/dl) ve/veya kreatinin değerinin yük-
selmesi (>1.5 mg/dl), karaciğer tutulumu; ilk haftada herhangi 
bir zamanda bakılan AST değerinin >100 IU/L veya ALT de-
ğerinin >100 IU/L olması veya koagülasyon değerlerinin yaşa 
göre belirlenen normal değerlerden uzun olması, akciğer tu-
tulumu; yaşamın ilk dört saatinde >%40 oksijen gereksinimi 
nedeniyle ventilatör desteğine ihtiyaç duyulması veya akciğer 
grafisinde respiratuvar distres sendromu bulgularının olması, 
kardiyovasküler tutulum: inotrop desteği gerektiren hipotan-
siyon, elektrokardiografide miyokardiyal iskemi bulguları veya 
ekokardiyografide ventrikül sistolik disfonksiyonu ile pulmoner 
hipertansiyon olması, gastrointestinal sistem tutulumu; yaşa 
göre uygun olarak başlanan enteral beslenmeye intolerans 
veya hematemez olması değerleri ile konuldu (12).

Dış merkezlerden hastanemize sevk edilen HİE tanılı be-
bekler ile gebelik süresi <37 hafta, doğum ağırlığı <2500 g, 
major konjenital malformasyon, kromozom anomalisi, meta-

bolik hastalık, septik şok ve ağır kardiyak malformasyon tanılı 
bebekler çalışmaya alınmadı. 

HİE tanısı düşünülen bebeklerden doğum sonrası göbek 
kordon kanı veya yaşamın ilk saatinde arteriyel kandan kan 
gazı alındı. Bu bebeklerde biyokimyasal belirteçler (CK-MB, 
LDH, Troponin I, AST, ALT) postnatal 24. saatte bakıldı. AST, 
ALT, LDH analizi Olympus-AU 640, CK-MB ve Troponin I Si-
emens Advia Centaur CP ve kan gazı analizi Roche Omnies 
cihazları ile çalışıldı. 

Verilerin toplanması 
Çalışmaya alınan bebeklerin gebelik süresi, doğum tartısı, 

boy, baş çevresi, kan gazı değerleri ve laboratuvar sonuçları 
kaydedildi. HİE için risk faktörleri: antenatal dönem (antena-
tal takipsizlik, intrauterin büyüme geriliği (IUBG), diyabetik 
anne, fetal distres, uzamış membran rüptürü, oligohidramnios 
ve preeklamsi), natal dönem (vakumla doğum, sezaryen do-
ğum, anormal pozisyon, kordon dolanması, ablasiyo plasen-
ta, plasenta previa, mekonyumlu doğum) ve postnatal dönem 
(Apgar skoru, resüsitasyon gereksinimi) olarak sınıflandırıldı. 
Bebeklerin YYBÜ’deki izlem süreleri ve erken dönem prognoz-
ları kaydedildi. Çalışma grubundaki hastalar yaşayan ve ölen 
olmak üzere iki gruba ayrıldı. İki grup arasında, demografik 
özelliklerin, laboratuar değerlerinin ve Sarnat evrelerinin mor-
talite üzerine etkisi karşılaştırıldı.

Parametrik değerler ortalama±standart sapma veya ortan-
ca (üst-alt sınır) şeklinde verildi. Risk faktörü belirlenmesinde 
Mann Whitney-U testi, ilişkilerin değerlendirilmesinde Pearson 
ve Spearman’s korelasyon testleri kullanıldı. Spesifite, sensiti-
vite ve kesim noktaları ROC eğrisi ile incelendi. Anlamlı değer 
olarak p değerinin <0.05 olması kabul edildi.

Bulgular

Belirlenen süre içerisinde kriterlere uyan 32 bebek çalış-
maya alındı. Bebeklerin 15’i (%46.9) kız, 17’si (%53.1) erkek 
idi. Doğum şekli 17 bebekte (%53.1) sezaryen, 15 bebekte 
(%46.9) normal vaginal yolla idi. Çalışmaya alınan bebeklere 
ait demografik özellikler Tablo 1’de sunuldu. Otuz iki bebek-
ten on ikisine postnatal dönemde yeterli solunum bulgularının 
olmaması nedeniyle ileri düzey resusitasyon (entübasyon ge-
reksinimi) uygulaması yapılmış idi.

Laboratuvar sonuçları iki grup arasında değerlendirildiğin-
de; ölen bebeklerde CK-MB ve Troponin-I değerlerinin yüksek 
olduğu, pH değerinin ise daha düşük olduğu görüldü. LDH, 
AST, ALT, PCO2, HCO3 ve BA değerlerinin karşılaştırılmasında 
iki grup arasında fark saptanmadı (Tablo 2). Mortalitenin CK-MB 
ile kuvvetli [(r²=0.74)(CI:0.54-0.87)], Troponin-I ile orta [(r²=0.44-
CI:0.11-0.68)] ve pH ile zayıf ilişkili [(r²=0.27-CI:0.08-0.56)] oldu-
ğu belirlendi. Anlamlı fark bulunan CK-MB, Troponin-I ve kan 
pH testlerinin ROC analizlerinde saptanan duyarlılık ve özgüllük 
testleri Tablo 3’te, ROC eğrileri ise Şekil 1’de gösterildi. Morta-
litenin saptanmasında; CK-MB için 63.4 µg/L kesim noktasında 
duyarlılık %100 ve özgüllük %91.6; troponin-I için 0.6 ng/ml ke-
sim noktasında duyarlılık %100 ve özgüllük %70.8; pH için 6.98 
kesim noktasında duyarlılık %75 özgüllük %87.5 saptandı. 

Bebeklerdeki organ sistemlerinin tutulumu değerlendirildiğin-
de en sık sinir sisteminin (%71.5), kardiyovasküler sistemin (%48) 
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ve üriner sistemin (%28.5) etkilendiği belirlendi. Sarnat&Sarnat 
sınıflamasına göre bebeklerin evre dağılımları Tablo 1’de göste-
rildi. Çalışmaya alınan bebeklerdeki toplam ölüm oranı %25 (n=8) 
idi. Risk faktörlerine göre yapılan korelasyon değerlendirmesin-
de; antenatal takipsizlik (n=11) (r²=0.35) ve konvülsiyon geçir-
menin (n=14) (r²=0.50) mortaliteyle pozitif ilişkili olduğu, Sarnat 
evrelemesi arttıkça mortalitenin arttığı saptandı (r²=0.57). 

Tartışma

HİE yenidoğan döneminde en önemli mortalite ve morbi-
dite nedenlerinden birisidir. Perinatal asfiksinin %20 antepar-
tum, %35 intrapartum, %35 intrapartum-antepartum ve %10 
postnatal dönemde geliştiği bildirilmektedir (13). 

HİE’de mortalite gelişme oranının %10-50 ve ileri dö-
nemde morbidite gelişme oranının %21-55 arasında olduğu 
bildirilmektedir (2, 14). Literatürde en fazla mortalite Sarnat 
evre III’teki bebeklerde bildirilmektedir (14, 15). Ülkemizde 
Ökten ve ark. (16) yaptıkları çalışmada HİE’li bebeklerde mor-
talite %18, Acunaş ve ark. (14) yaptıkları çalışmada ise term 
bebeklerde %25 olarak bildirilirken, Türk Neonatoloji Derneği 
Hipoksik İskemik Ensefalopati Çalışma Grubunun yaptığı geniş 
serili çalışmada mortalite oranı %22.6 olarak bildirilmiştir (17). 
Çalışmamızda Sarnat evre III vakaların büyük bir bölümü (%75) 
kaybedilirken, tüm hasta grubunda mortalite oranı bildirilen 
çalışmalar ile benzer olarak %25 saptandı. 

Hipoksik iskemik ensefalopatili bebeklerde kan akımı, ha-
yati organlara (beyin ve kalp gibi) daha fazla oksijen desteğinin 
sağlanması amacıyla yeniden düzenlenmektedir. Bu durumda 
zaten hipoksiden etkilenmiş olan böbrek, karaciğer ve barsak 
gibi ikincil organlarda zedelenme oranı artmaktadır. HİE’li be-
beklerde başta santral sinir sistemi olmak üzere (%72), üriner 
sistemin (%42), kardiyovasküler sistemin (%29), gastrointes-
tinal sistemin (%29) ve akciğerlerin (%26) etkilendiği bildiril-
miştir (14, 18). Çalışmamızda literatür ile benzer olarak, en sık 
sinir sisteminin etkilendiği, ardından sırasıyla kardiyovasküler 
ve üriner sistemin etkilendiği belirlendi. 

Fetal hipoksi, asfiktik bebekte mekonyum çıkışına neden 
olmaktadır. Bu nedenle mekonyum varlığı, hipoksinin önem-
li göstergelerinden biri olarak kabul edilirken, özellikle koyu 
mekonyumlu deprese term bebeklerde HİE gelişme riskinin 
arttığı bilinmektedir (14, 19). Çalışmamızda izlenen HİE olgu-
larının tamamı miadlı yenidoğan bebeklerdi ve bunların %21’i 
mekonyum ile boyalı idi. 

  Yaşayan Ölen p*
  (n=24) (n=8) 

Gebelik süresi (hafta) 38.5±2.5 38±3.5 0.66

Doğum ağırlığı (g) 3289±811 3031±828 0.44

Boy (cm) 49.5±3.2 48.9±3.3 0.65

Baş çevresi (cm) 34±2.1 34.8±2.8 0.41

İzlem zamanı (gün) 12.1±4.2 5.2±4.1 0.21

Risk faktörü, n

 Antenatal  19 24 0.29

 Natal  26 32 0.37

 Postnatal  16 4 0.12

Apgar skoru, median 
(alt- üst sınır)

 1. dakika 6 (5-7) 5 (4-6) 0.18

 5. dakika 7 (5-9) 4 (3-5) 0.06

Sarnat&Sarnat Evre, n   

Evre 1 9  - -

Evre 2 12  2  0.07

Evre 3 3 6 0.34

*p<0.05 anlamlı kabul edildi

Tablo 1. Hipoksik İskemik Ensefalopati tanılı yaşayan ve 
ölen bebeklerin demografik özellikleri

Testler Yaşayan Ölen p*

AST (U/L) 347.7±80.5 592.5±164.3 0.21

ALT (U/L) 87.4±8.7 238.2±28.7 0.32

CK-MB (µg/L) 31.1±23.3 97.8±26 <0.001

LDH (IU/L) 1460±50.9 4281.7±74.2 0.50

Troponin-I (µg/ml) 0.86±0.31 1.84±1.19 0.02

pH 7.11±0.15 6.94±0.14 <0.001

PCO2 (mmHg) 31.5±14.8 36.4±14.2 0.41

HCO3 (mmol/L ) 17.2±3.9 9.9±3.5 0.40

BA (mmol/L) 17.1±5.8 18.4±8.1 0.68
*p<0.05 anlamlı kabul edildi
AST: Aspartat  aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CK-MB: Krea-
tin Kinaz Myokard Bandı, LDH: Laktat dehidrojenaz, BA: Baz açığı

Tablo 2. Laboratuvar değerlerinin karşılaştırılması

Testin adı Kesim  Duyarlılık Özgüllük PPD* NPD**
  noktası  % % % %

CK-MB (µg/L) 63.4 100 91.67 3.03 100

pH 6.98 87.5 79.17 1.08 99.9

Troponin-I (µg/L) 0.6 62.5 95.83 3.8 99.9
CK-MB: Kreatin Kinaz Myokard Bandı
*pozitif prediktif değer, **negatif prediktif değer

Tablo 3. Laboratuvar testlerinin mortalite için duyarlılık ve 
özgüllük değerleri

Şekil 1. CK-MB, Troponin I ve pH değerlerinin ROC eğrileri
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İntrapartum asfikside, antenatal, natal ve postnatal risk fak-
törlerinin ön tanı için uyarıcı olduğu bildirilmektedir (14, 20). 
Çalışmamızda yaşayan ve ölen her iki grupta sıklıkla bu risk 
faktörleri saptanırken, her iki grupta risk faktörleri arasında fark 
saptanmaması, bu risk faktörlerinin HİE gelişiminde önemli ol-
duğu ancak mortalite gelişimi üzerine kuvvetli etkilerinin olma-
dığını düşündürdü.

Akut asfiksiye maruz kalmış yenidoğanların %50-70’inde 
ilk 24 saat içerisinde konvülsiyon oluşmaktadır. Uzamış ve sık 
tekrarlayan konvülsiyonlar, yenidoğanlarda beyin gelişimini 
olumsuz etkilemekte ve ileri dönemde epilepsiye neden ola-
bilmektedir (16, 19, 21). Konvülsiyonun olması HİE’nin orta 
veya ileri evrede olduğunu göstermektedir. Olguların çoğunda 
konvülsiyon ilk gün görülürken, ağır asfikside ise konvülsiyon 
genellikle doğumdan hemen sonra başlamaktadır (22). Asfiksi 
sonrası gelişen konvülsiyon; subtil (fragmanter), fokal klonik, 
multifokal klonik ya da tonik tarzda olmakta bunlar tek yada 
birlikte, bir kez ya da tekrarlayan şekilde görülebilmektedir 
(14). Çalışmamızda 14 bebekte (%43) konvülsiyon saptanırken, 
HİE’de konvülsiyon varlığının mortalite gelişimi ile pozitif bir 
ilişkisinin olduğu belirlendi. 

Günümüzde HİE kesin tanısının konulmasında laboratuar 
olarak spesifik tek bir bulgu bulunmamaktadır. Fetal kalp mo-
nitörü ile kalp hızının <120/dakika veya >160/dakika olması, 
doğum sonrası göğüs kompresyonu uygulanması, ciddi me-
tabolik asidoz, postnatal dönemde gözlenen apne varlığı, er-
ken başlangıçlı konvülsiyon, neonatal davranış değişiklikleri ve 
EEG bulgularının HİE tanısında yardımcı olarak kullanılabile-
ceği bildirilmiştir (23). Organ sistemlerinin erken dönemdeki 
etkilenmesi, klinik izlem ve monitörizasyon ile tespit edilmekle 
birlikte etkilenmenin laboratuvar olarak tanımlanması ancak 
ölçülebilen değişkenler ile mümkün olabilmektedir. Bu konu-
da yapılan çalışmalarda HİE’li olgularda serum CK-MB, AST ve 
ALT düzeylerinde artış olduğu bildirilmiştir (8-10, 18). Çalışma-
mızda CK-MB’deki artış ile olguların mortalitesi arasında kuv-
vetli bir ilişki saptandı; ancak AST ve ALT düzeyleri ile mortalite 
arasında ilişki saptanmadı. Doğumdan sonra bakılan umblikal 
arter veya venöz kan gazında asidoz saptanmasının HİE tanı-
sında önemli olduğu bildirilmektedir (3). HİE’de asidoz, genel-
likle metaboliktir, fakat respiratuvar komponenti de bu duru-
ma eklenebilir (2). Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak tüm 
olgularımızda erken dönemde metabolik asidoz saptanmış ve 
pH ile mortalite arasında zayıf bir ilişki tespit edilmiştir. 

Çocukluk yaş grubunda kardiyak troponin düzeyleri mi-
yokard iskemisinin değerlendirilmesinde bir belirteç olarak 
kullanılmaktadır (19). Son yıllarda yenidoğan döneminde kar-
diyak troponinlerin, asfiktik bebeklerdeki miyokard hasarını 
yansıtabileceği tartışılırken, birçok merkez bu amaçla kardi-
yak troponin düzeylerini incelemektedir (7, 8, 22, 24). Türker 
ve ark.(22, 25)’nın çalışmalarında 112 HİE bebekte Troponin 
I değerinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu tespit 
edilmiş, ancak Troponin I değerinin doğum haftası, doğum 
ağırlığı, kan gazı ve Apgar skoruyla bir ilişkisi saptanmamıştır. 
Troponin I değerinin kesim noktası değerinin 0.35 ng/ml oldu-
ğu, bu değerin üzerindeki Troponin I değerlerinde mortalite 
ve ciddi ensefalopati geliştiği bildirilmiştir. Çalışmamızda ise 
Troponin-I’nın mortaliteyi saptamadaki kesim noktası 0.6 ng/
ml, sensitivitesi %100 ve spesifitesi %70.8 olarak bulundu. Ça-

lışmamızdaki kesim noktasının literatürdeki değerlerden hafif 
yüksek olduğu görüldü. 

Günümüzde bildirilen son çalışmalarda HİE’li bebeklerde be-
yin omurilik sıvısında PAF ve interlökin 6 düzeyinin arttığı, her 
iki göstergenin mortalite ve morbidite gelişiminde önemli role 
sahip olduğu bildirilmiştir (10, 11). HİE’li bebeklerde sadece başa 
uygulanacak soğuk uygulama ile birlikte tüm vücutta hafif bir hi-
potermi sağlamanın (rektal ateş 36-36.5 derece), BOS sıvısında 
PAF düzeyini azaltarak mortaliteyi azalttığı bildirilmiştir (11). 

Sonuç olarak HİE tanısı alan yenidoğan bebeklerde erken 
dönem CK-MB, Troponin-I ve kan gazı değerlerinin kötü prog-
nozu belirlemede kullanılabileceği saptandı. Ancak bu belir-
teçlerin HİE’li bebeklerde mortalitenin öngörülmesinde gün-
lük kullanıma girebilmesi için daha geniş kapsamlı çalışmalara 
ihtiyaç vardır. 
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