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Hipoksik Iskemik Ensefalopati Tanili Term Yenidoganlarda
Laboratuvar Testlerinin Mortalite Ile iliskisinin Degerlendiriimesi

Evaluation of the Association of Laboratory Tests Associated with Mortality in Term Neonates

with Hypoxic-Ischemic Encephalopathy
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OZET

Amag: Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) tanili zamaninda dogan yenido-
Jan bebeklerin erken dénem laboratuvar testlerinin mortalite ile iligkisinin
degerlendirilmesi.

Gereg ve Yéntemler: Ocak 2004-Aralik 2008 tarihleri arasinda HiE tanisi
alan yenidogan bebekler; yasayan ve 6len olarak iki gruba ayirilarak pros-
pektif olarak incelendi.

Bulgular: Calismaya 32 yenidogan alindi. Sarnat&Sarnat’a gére bebekle-
rin 9'u (%28.1) evre 1, 14'G (%43.8) evre 2 ve 9'u (%28.1) evre 3 idi. Be-
beklerin 8'i (%25) kaybedildi. Risk faktérlerinin korelasyon degerlendirme-
sinde; antenatal takipsizlik (r2=0.35) ve konvilsiyon gecirmenin (r2=0.50)
Sarnat evresi ile, Sarnat evresinin de mortalite ile pozitif iliskili oldugu
saptandi (r2=0.57). Laboratuvar testlerinde CK-MB 8lim orani ile kuvvetli
iligkili (r2=0.74), troponin-| orta dizeyde iliskili (r2=0.44), pH ise zayif iligkili
bulundu (r2=0.27). Mortalite icin CK-MB ve Troponin-| seviyelerinin pre-
diktivitesinin ylksek, pH'nin ise orta dereceli oldugu saptandi. CK-MB'nin
mortalite igin duyarlihgr %100, 6zgulligu %91.6; Troponin-I'nin mortalite
icin duyarliligi %100 ve 6zgillugl %70.8; pH'nin mortalite igin duyarlihg
%75 ve 6zgullugi %87.5 bulundu.

Sonug: HIE tanili zamaninda dogmus yenidogan bebeklerde, erken do-
nem 6lim oranlarinin, CK-MB degeri ile ylksek, Troponin-I degeri ile orta
ve pH degeri ile zayif iligkili oldugu saptandi.
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Giris

Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) intrapartum hipoksi
veya ge¢ antepartum serebral hipoksi ve iskeminin neden
oldugu akut ilerleyici ensefalopati tablosudur (1, 2). HiE, ge-
nel olarak retrospektif bir nedeni bulunan, klinik sendrom
olusturan, uzlagi temelli kriterlerin birlikte oldugu kalici be-
yin hasari olarak da tanimlanmaktadir (3). Bu retrospektif ne-
denler; fetal stres, dogum sonrasinda bebekte depresyon ve
canlandirma gereksinimi olmasi, siddetli metabolik asidoz,
klinik ve goruntileme ile saptanan akut norolojik anormal-

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
(r?=0.35) and having convulsions (r?=0.50) were positively associated with
Sarnat stage. A positive relationship between Sarnat stage and the mor-
tality rate was also determined (r?=0.57). CK-MB was strongly (r?=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 | 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-l and pH there is a moderate and weak association respectively.
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likler olarak siniflandirlmaktadir. Ancak kesin tani konulma-
dan 6nce neonatal ensefalopati yapan diger sistemlere ait
patolojilerin diglanmasi gerekmektedir (3). Bazi calismalarda
HIE'nin degerlendirilmesi icin kullanilan; kan gazi degerleri-
nin, Apgar skorunun, beyin gérintileme yontemlerinin ve
biyokimyasal laboratuvar testlerinin yanls veya tutarsiz ol-
dugu bildirilmektedir (4, 5). Son on yilda HiE tanisi ve erken
ddénem prognozu lzerine yayinlanan yazilarda celiskili so-
nuclarin bildirilmesi uzlasi kriterlerinin yeniden degerlendi-
rilmesi gerekliligini ortaya koymustur. Bu nedenle HiE tanisi
ve erken dénem prognoz Uzerine etki eden faktorlerin de-
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gerlendirilecedi yeni calismalarin, uzlasi raporlarina katkida
bulunacagi dislinilmektedir.

HIE'li bebeklerde gelisen ¢oklu organ hasarinin derecesi-
ni saptamak ve mortalite iligkisini belirlemek amaciyla yapilan
calismalarda laboratuar testlerinin [serumda ve idrarda S100 B
proteini, beyin omurilik sivisinda (BOS) platelet-activating fac-
tor (PAF), interldkin 6 ve néron spesifik enolaz diizeyi, serebral
kan akimi hizi, aktivin A, kan glukoz dizeyi, laktat dehidrojenaz
(LDH), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT), kreatin kinaz miyokard bandi (CK-MB), Troponin-T ve
Troponin-1] mortalite ile iligkisi konusunda kesin bir sonuca va-
rilamamugtir (6, 11).

Bu calismada, HiE tanisi ile yenidogan yogun bakim dini-
tesine (YYBU) yatirilan term yenidoganlarda, postnatal birinci
ginde bakilan CK-MB, LDH, AST, ALT, Troponin-Il ve kan gaz
degerlerinin erken dénem mortalite sonuglari ile iligkisinin be-
lirlenmesi amacglandi.

Hastalar ve Yontemler

Hastanemiz YYBU’ye Ocak 2004-Aralik 2008 yillari arasin-
da HIE tanisiyla yatirilan term yenidogan bebekler prospektif
olarak izlendi.

Hastalarin secimi

Calismaya gebelik haftasi >37 hafta, dogum agirhigi >2500 g
olan bebekler alindi. Bu bebekler icin: 5. dakika Apgar skorunun
<5 olmasi, metabolik asidoz (kord kani veya dogumdan sonra
bir saat icinde bakilan arteriyel kan gazinda BA (baz a¢igi) >-16
mEg/L saptanmasi), spontan solunumun >5 dakika sire ile ol-
mamasi ve dogumun fetal distres nedeni ile sezaryenle gercek-
lesmis olmasi kriterlerinden en az bir tanesinin varligi ile birlikte,
dogumdan sonra resisitasyon uygulanma ihtiyacinin olmasi,
ensefalopati (letarji/stupor, hipotoni, emme refleksinin olmama-
si veya zayifligi) varligi ve ¢oklu organ etkilenmesi bulgularinin
(ensefalopati ve en az bir diger organ tutulumu) birlikteligi, HIE
icin tani kriterleri olarak kabul edildi (12).

HIE tanisi alan bebekler Sarnat&Sarnat siniflamasina gére
evre 1, 2 ve 3 olarak siniflandinldi (1). Coklu organ tutulumu
icin asagida belirtilen kriterler dikkate alindi. Bébrek tutulumu;
idrar miktarinin azalmasi (<0.5-1 cc/kg/saat), kan Ure azotu-
nun ylkselmesi (>20 mg/dl) ve/veya kreatinin degerinin yiik-
selmesi (>1.5 mg/dl), karaciger tutulumu; ilk haftada herhangi
bir zamanda bakilan AST degderinin >100 IU/L veya ALT de-
Jerinin >100 IU/L olmasi veya koagiilasyon degerlerinin yasa
gore belirlenen normal degerlerden uzun olmasi, akciger tu-
tulumu; yasamin ilk doért saatinde >%40 oksijen gereksinimi
nedeniyle ventilatér destegine ihtiya¢ duyulmasi veya akciger
grafisinde respiratuvar distres sendromu bulgularinin olmasi,
kardiyovaskiler tutulum: inotrop destegi gerektiren hipotan-
siyon, elektrokardiografide miyokardiyal iskemi bulgular veya
ekokardiyografide ventrikul sistolik disfonksiyonu ile pulmoner
hipertansiyon olmasi, gastrointestinal sistem tutulumu; yasa
gobre uygun olarak baslanan enteral beslenmeye intolerans
veya hematemez olmasi deg@erleri ile konuldu (12).

Dis merkezlerden hastanemize sevk edilen HIE tanili be-
bekler ile gebelik suresi <37 hafta, dogum agirhigi <2500 g,
major konjenital malformasyon, kromozom anomalisi, meta-

bolik hastalik, septik sok ve agir kardiyak malformasyon tanih
bebekler calismaya alinmadi.

HIE tanisi disiinilen bebeklerden dogum sonrasi gobek
kordon kani veya yasamin ilk saatinde arteriyel kandan kan
gazi alindi. Bu bebeklerde biyokimyasal belirtecler (CK-MB,
LDH, Troponin |, AST, ALT) postnatal 24. saatte bakildi. AST,
ALT, LDH analizi Olympus-AU 640, CK-MB ve Troponin | Si-
emens Advia Centaur CP ve kan gazi analizi Roche Omnies
cihazlari ile cahgildi.

Verilerin toplanmasi

Calismaya alinan bebeklerin gebelik siresi, dogum tartisi,
boy, bas gevresi, kan gazi degerleri ve laboratuvar sonuglar
kaydedildi. HiE icin risk faktorleri: antenatal dénem (antena-
tal takipsizlik, intrauterin biyime geriligi (IUBG), diyabetik
anne, fetal distres, uzamis membran riiptird, oligohidramnios
ve preeklamsi), natal dénem (vakumla dogum, sezaryen do-
gum, anormal pozisyon, kordon dolanmasi, ablasiyo plasen-
ta, plasenta previa, mekonyumlu dogum) ve postnatal dénem
(Apgar skoru, resusitasyon gereksinimi) olarak siniflandirildi.
Bebeklerin YYBU'deki izlem siireleri ve erken ddnem prognoz-
lar kaydedildi. Calisma grubundaki hastalar yasayan ve &len
olmak Uzere iki gruba ayrildi. iki grup arasinda, demografik
Szelliklerin, laboratuar degerlerinin ve Sarnat evrelerinin mor-
talite Uzerine etkisi karsilastinildi.

Parametrik degerler ortalama+standart sapma veya ortan-
ca (Ust-alt sinir) seklinde verildi. Risk faktéri belirlenmesinde
Mann Whitney-U testi, iliskilerin degerlendirilmesinde Pearson
ve Spearman's korelasyon testleri kullanildi. Spesifite, sensiti-
vite ve kesim noktalan ROC egrisi ile incelendi. Anlamli deger
olarak p degerinin <0.05 olmasi kabul edildi.

Bulgular

Belirlenen sire igerisinde kriterlere uyan 32 bebek calis-
maya alindi. Bebeklerin 15'i (%46.9) kiz, 17'si (%53.1) erkek
idi. Dogum sekli 17 bebekte (%53.1) sezaryen, 15 bebekte
(%46.9) normal vaginal yolla idi. Calismaya alinan bebeklere
ait demografik 6zellikler Tablo 1'de sunuldu. Otuz iki bebek-
ten on ikisine postnatal dénemde yeterli solunum bulgularinin
olmamasi nedeniyle ileri diizey resusitasyon (entibasyon ge-
reksinimi) uygulamasi yapilmis idi.

Laboratuvar sonuglar iki grup arasinda degerlendirildigin-
de; dlen bebeklerde CK-MB ve Troponin-I degerlerinin ylksek
oldugu, pH degerinin ise daha dusiik oldugu goériildi. LDH,
AST, ALT, PCO,, HCO, ve BA degerlerinin karsilastinimasinda
iki grup arasinda fark saptanmadi (Tablo 2). Mortalitenin CK-MB
ile kuvvetli [(r2=0.74)(CI:0.54-0.87)], Troponin-l ile orta [(r2=0.44-
Cl:0.11-0.68)] ve pH ile zayif iliskili [(r2=0.27-Cl:0.08-0.56)] oldu-
Ju belirlendi. Anlamli fark bulunan CK-MB, Troponin-I ve kan
pH testlerinin ROC analizlerinde saptanan duyarlilik ve 6zgiilluk
testleri Tablo 3'te, ROC egrileri ise Sekil 1'de gosterildi. Morta-
litenin saptanmasinda; CK-MB igin 63.4 pg/L kesim noktasinda
duyarlilik %100 ve 6zgullik %91.6; troponin-I i¢in 0.6 ng/ml ke-
sim noktasinda duyarlilik %100 ve 6zgiilliik %70.8; pH icin 6.98
kesim noktasinda duyarlilik %75 6zgiillik %87.5 saptandi.

Bebeklerdeki organ sistemlerinin tutulumu degerlendirildigin-
de en sik sinir sisteminin (%71.5), kardiyovaskdler sistemin (%48)
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Tablo 1. Hipoksik iskemik Ensefalopati tanili yasayan ve
6len bebeklerin demografik 6zellikleri

Tablo 3. Laboratuvar testlerinin mortalite icin duyarllik ve
6zgillik degerleri

Yasayan Olen p*
(n=24) (n=8)

Gebelik siresi (hafta) 38.5£2.5 38+3.5 0.66
Dogum agirhigi (g) 3289+811 3031828 0.44
Boy (cm) 49.5+3.2 48.9+3.3  0.65
Bas cevresi (cm) 34+2.1 34.8+2.8 0.41
izlem zamani (giin) 12.1+4.2 5.2+4.1  0.21
Risk faktord, n

Antenatal 19 24 0.29

Natal 26 32 0.37

Postnatal 16 4 0.12
Apgar skoru, median
(alt- Ust sinir)

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

5. dakika 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 anlamli kabul edildi

Tablo 2. Laboratuvar degerlerinin karsilagtiriimasi

Testler Yasayan Olen 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 (ug/L) 31.1£23.3 97.8+26  <0.001
LDH (1U/L) 1460+50.9 4281.7+74.2  0.50
Troponin-l (ug/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 anlamli kabul edildi
AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CK-MB: Krea-
tin Kinaz Myokard Bandi, LDH: Laktat dehidrojenaz, BA: Baz acig

ve Uriner sistemin (%28.5) etkilendigi belirlendi. Sarnat&Sarnat
siniflamasina gére bebeklerin evre dagilimlan Tablo 1'de géste-
rildi. Calismaya alinan bebeklerdeki toplam &lim orani %25 (n=8)
idi. Risk faktorlerine gére yapilan korelasyon degerlendirmesin-
de; antenatal takipsizlik (n=11) (r2=0.35) ve konvdlsiyon gegir-
menin (n=14) (r2=0.50) mortaliteyle pozitif iligkili oldugu, Sarnat
evrelemesi arttikga mortalitenin arttigi saptandi (r2=0.57).

Tartisma

HIE yenidogan déneminde en 6nemli mortalite ve morbi-
dite nedenlerinden birisidir. Perinatal asfiksinin %20 antepar-
tum, %35 intrapartum, %35 intrapartum-antepartum ve %10
postnatal dénemde gelistigi bildirilmektedir (13).

Testin adi Kesim Duyarllik Ozgiillik PPD* NPD**
noktasi % % % %
CK-MB (ug/L) 63.4 100 91.67 3.03 100
pH 6.98 87.5 79.17 1.08 999
Troponin-I (ug/L) 0.6 62.5 95.83 3.8  99.9
CK-MB: Kreatin Kinaz Myokard Bandi
*pozitif prediktif deger, **negatif prediktif deger
100
[ /
8of |
o) [ ]
s 60 — CK-MB
k= ! — ph
S 40 === Troponin-I
w 2
20f
0

20 40 0 80 100

1-Spesifisite

Sekil 1. CK-MB, Troponin | ve pH degerlerinin ROC egrileri

HiE'de mortalite gelisme oraninin %10-50 ve ileri do-
nemde morbidite gelisme oraninin %21-55 arasinda oldugu
bildirilmektedir (2, 14). Literatirde en fazla mortalite Sarnat
evre lllI'teki bebeklerde bildirilmektedir (14, 15). Ulkemizde
Okten ve ark. (16) yaptiklari calismada HIE'li bebeklerde mor-
talite %18, Acunas ve ark. (14) yaptiklan calismada ise term
bebeklerde %25 olarak bildirilirken, Tiirk Neonatoloji Dernegi
Hipoksik iskemik Ensefalopati Calisma Grubunun yaptigi genis
serili calisgmada mortalite orani %22.6 olarak bildirilmistir (17).
Calismamizda Sarnat evre Il vakalarin biyuk bir bolimu (%75)
kaybedilirken, tim hasta grubunda mortalite orani bildirilen
calismalar ile benzer olarak %25 saptand..

Hipoksik iskemik ensefalopatili bebeklerde kan akimi, ha-
yati organlara (beyin ve kalp gibi) daha fazla oksijen desteginin
saglanmasi amaciyla yeniden dizenlenmektedir. Bu durumda
zaten hipoksiden etkilenmis olan bobrek, karaciger ve barsak
gibi ikincil organlarda zedelenme orani artmaktadir. HIE'li be-
beklerde basta santral sinir sistemi olmak Uzere (%72), Griner
sistemin (%42), kardiyovaskdler sistemin (%29), gastrointes-
tinal sistemin (%29) ve akcigerlerin (%26) etkilendigi bildiril-
mistir (14, 18). Calismamizda literatir ile benzer olarak, en sik
sinir sisteminin etkilendidi, ardindan sirasiyla kardiyovaskiler
ve Uriner sistemin etkilendigi belirlendi.

Fetal hipoksi, asfiktik bebekte mekonyum cikisina neden
olmaktadir. Bu nedenle mekonyum varlidi, hipoksinin énem-
li gostergelerinden biri olarak kabul edilirken, 6zellikle koyu
mekonyumlu deprese term bebeklerde HIE gelisme riskinin
arttigi bilinmektedir (14, 19). Calismamizda izlenen HIE olgu-
larinin tamami miadli yenidogan bebeklerdi ve bunlarin %21°i
mekonyum ile boyali idi.
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intrapartum asfikside, antenatal, natal ve postnatal risk fak-
torlerinin 6n tani igin uyarici oldugu bildirilmektedir (14, 20).
Calismamizda yasayan ve dlen her iki grupta siklikla bu risk
faktorleri saptanirken, her iki grupta risk faktorleri arasinda fark
saptanmamasi, bu risk faktérlerinin HIE gelisiminde énemli ol-
dugu ancak mortalite gelisimi Uzerine kuvvetli etkilerinin olma-
digini dustindurdu.

Akut asfiksiye maruz kalmis yenidoganlarin %50-70’inde
ilk 24 saat igerisinde konvdlsiyon olusmaktadir. Uzamis ve sik
tekrarlayan konvdlsiyonlar, yenidoganlarda beyin gelisimini
olumsuz etkilemekte ve ileri dénemde epilepsiye neden ola-
bilmektedir (16, 19, 21). Konvilsiyonun olmasi HIE’nin orta
veya ileri evrede oldugunu géstermektedir. Olgularin cogunda
konviilsiyon ilk glin gorilurken, agir asfikside ise konvilsiyon
genellikle dogumdan hemen sonra baglamaktadir (22). Asfiksi
sonrasi geligen konvilsiyon; subtil (fragmanter), fokal klonik,
multifokal klonik ya da tonik tarzda olmakta bunlar tek yada
birlikte, bir kez ya da tekrarlayan sekilde gérilebilmektedir
(14). Calismamizda 14 bebekte (%43) konviilsiyon saptanirken,
HIE'de konviilsiyon varliginin mortalite gelisimi ile pozitif bir
iliskisinin oldugu belirlendi.

Giiniimiizde HIE kesin tanisinin konulmasinda laboratuar
olarak spesifik tek bir bulgu bulunmamaktadir. Fetal kalp mo-
nitord ile kalp hizinin <120/dakika veya >160/dakika olmasi,
dogum sonrasi gégus kompresyonu uygulanmasi, ciddi me-
tabolik asidoz, postnatal dénemde gdzlenen apne varligi, er-
ken baslangi¢l konvilsiyon, neonatal davranis degisiklikleri ve
EEG bulgularinin HiE tanisinda yardimci olarak kullanilabile-
cegi bildirilmistir (23). Organ sistemlerinin erken dénemdeki
etkilenmesi, klinik izlem ve monitérizasyon ile tespit edilmekle
birlikte etkilenmenin laboratuvar olarak tanimlanmasi ancak
dlcilebilen degiskenler ile mimkiin olabilmektedir. Bu konu-
da yapilan calismalarda HIE'li olgularda serum CK-MB, AST ve
ALT duzeylerinde artis oldugu bildirilmistir (8-10, 18). Caligma-
mizda CK-MB'deki artis ile olgularin mortalitesi arasinda kuv-
vetli bir iliski saptandi; ancak AST ve ALT diizeyleri ile mortalite
arasinda iligki saptanmadi. Dogumdan sonra bakilan umblikal
arter veya vendz kan gazinda asidoz saptanmasinin HiE tani-
sinda 6nemli oldugu bildiriimektedir (3). HiE'de asidoz, genel-
likle metaboliktir, fakat respiratuvar komponenti de bu duru-
ma eklenebilir (2). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak tim
olgularimizda erken dénemde metabolik asidoz saptanmig ve
pH ile mortalite arasinda zayif bir iligki tespit edilmistir.

Cocukluk yas grubunda kardiyak troponin dizeyleri mi-
yokard iskemisinin degerlendirilmesinde bir belirte¢ olarak
kullanilmaktadir (19). Son yillarda yenidogan déneminde kar-
diyak troponinlerin, asfiktik bebeklerdeki miyokard hasarin
yansitabilecegdi tartigilirken, bircok merkez bu amagla kardi-
yak troponin diizeylerini incelemektedir (7, 8, 22, 24). Tirker
ve ark.(22, 25)'nin calismalarinda 112 HIE bebekte Troponin
| de@erinin kontrol grubuna gére daha yiiksek oldugu tespit
edilmis, ancak Troponin | degerinin dogum haftasi;, dogum
agirhgi, kan gazi ve Apgar skoruyla bir iligkisi saptanmamistir.
Troponin | degerinin kesim noktasi degerinin 0.35 ng/ml oldu-
gu, bu degerin Uzerindeki Troponin | degerlerinde mortalite
ve ciddi ensefalopati gelistigi bildirilmistir. Calismamizda ise
Troponin-I'nin mortaliteyi saptamadaki kesim noktasi 0.6 ng/
ml, sensitivitesi %100 ve spesifitesi %70.8 olarak bulundu. Ca-

lismamizdaki kesim noktasinin literatirdeki degerlerden hafif
yiksek oldugu goruldu.

Guniimiizde bildirilen son calismalarda HIE'li bebeklerde be-
yin omurilik sivisinda PAF ve interldkin 6 diizeyinin arttidi, her
iki gbstergenin mortalite ve morbidite gelisiminde nemli role
sahip oldugu bildirilmistir (10, 11). HIE'li bebeklerde sadece basa
uygulanacak soguk uygulama ile birlikte tiim viicutta hafif bir hi-
potermi saglamanin (rektal ates 36-36.5 derece), BOS sivisinda
PAF diizeyini azaltarak mortaliteyi azalttigi bildirilmistir (11).

Sonug olarak HiE tanisi alan yenidogan bebeklerde erken
dénem CK-MB, Troponin-I ve kan gazi degerlerinin kéti prog-
nozu belirlemede kullanilabilecedi saptandi. Ancak bu belir-
teclerin HIE'li bebeklerde mortalitenin éngériilmesinde giin-
lik kullanima girebilmesi icin daha genis kapsamli ¢alismalara
ihtiyag vardir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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