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ÖZET 

Amaç: Hipoksik-iskemik ensefalopati (HİE), perinatal hipoksi-iskemi sonrası 

yenidoğan döneminde anormal nörolojik davranış olarak tanımlanır. HİE, neonatal 

beyin hasarının, morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerindendir. Bu 

araştırmada yenidoğan yoğun bakım ünitesinde HİE tanısı ile terapötik hipotermi 

tedavisi alan yenidoğanlarda trombosit (PLT) sayısı, protrombin zamanı (PT), aktive 

parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT), international normalized ratio (INR) ve 

fibrinojen değerlerinin incelenmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda, SBÜ Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 

15.03.2021-15.03.2022 tarihleri arasında HİE tanısı ile takip edilen ve hipotermi 

tedavisi alan hastalar prospektif olarak değerlendirildi. Hipotermi tedavisi süresince 

ve tedavi bitiminde PLT, aPTT, PT, INR ve fibrinojen değerleri incelendi ve hastalar 

kanama açısından takip edildi. 

Bulgular: Çalışmaya evre 2-3 HİE tanılı ve terapötik hipotermi uygulanan 61 hasta 

dâhil edildi. Hastalar kanayan ve kanamayan olmak üzere iki gruba ayrıldı. 61 hastanın 

24’ünde (%39) kanama varken, 37’sinde (%61) kanama görülmedi. Kanaması olan 24 

hastanın %79,1’inde intrakraniyal kanama (İKK), %8,3’ünde hematüri, %4,1’inde 

pulmoner kanama, %20,8’inde diğer kanamalar (minör kanamalar) tespit edildi. 

Kanaması olan hastaların %91,7’sinde, kanaması olmayan hastaların %67,6’sında 

birinci gün hemostatik bozukluk saptandı. Başlangıç hemostatik bozukluğu olan ve 

olmayan hastalar arasında kanama açısından anlamlı fark izlendi. Kanaması olan ve 

olmayan gruplar arasında başlangıç PLT, PT, aPTT, INR ve fibrinojen değerlerine 

göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Hastaların hipotermi tedavisi 

süresince bakılan PLT, PT, aPTT, INR ve fibrinojen değerlerinde günler arasındaki 

değişim istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Kanaması olan gruptaki hastaların 

%54,2’sinin, kanaması olmayan gruptaki hastaların %27’sinin herhangi bir kan ürünü 

ile  transfüze edildiği görüldü. Taze donmuş plazma (TDP) ve kriyopresipitat desteği 

almayan hastaların PLT, PT, aPTT, INR ve fibrinojen değerlerinde günler arasındaki 

değişim istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 
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Sonuç: Araştırmamız koagülopatinin asfiksi ile ilişkisini desteklemekle birlikte, 

hipotermi tedavisinin hemostaz üzerine negatif bir etkisinin olmadığını düşündürdü. 

Başlangıçta görülen hemostatik disfonksiyonun sonraki günlerde normalleşmesi, 

asfiksi ile gelişen koagülopatinin hipotermiden ciddi şekilde etkilenmediğini 

düşündürmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Hipoksik iskemik ensefalopati, hipotermi, koagülasyon, kanama  
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ABSTRACT 

Objective: Hypoxic-ischemic encephalopathy is defined as abnormal neurologic 

behavior in the neonatal period after perinatal hypoxia-ischemia. HIE is a major cause 

of neonatal brain injury, morbidity and mortality. In this study, the evaluation of 

platelets (PLT), prothrombin time (PT), activated partial thromboplastin time (aPTT), 

international normalized ratio (INR), fibrinogen and in neonates diagnosed with HIE 

and therapeutic hypothermia treatment in the neonatal intensive care unit was 

performed. 

Materials and Methods: In our study, the patients treated in the nepnatal intensive 

care unit of SBU Dr. Sami Ulus Obstetrics, Gynecology and Pediatrics Training and 

Research Hospital between 15.03.2021 and 15.03.2022 with the diagnosis of HIE and 

therapeutic hypothermia were prospectively evaluated. Platelet count, activated partial 

thromboplastin time (aPTT), prothrombin time (PT), International Normalized Ratio 

(INR) and fibrinogen levels were assessed during and at the end of hypothermia 

treatment, and patients were observed for bleeding.   

Results: A total of 61 patients with a stage 2-3 dignosis HIE who underwent 

therapeutic hypothermia were enrolled in the study. The mothers of 10 patients had a 

history of maternal disease, with gestational diabetes mellitus being the most common. 

Complications during pregnancy were pregnancy occured in 17 patients, with cord 

entanglement observed in 7 patients being the most common cause in our study. 

Patients were divided into two groups: bleeding and non-bleeding. While bleeding 

occured in 24 (39%) of 61 patients, no bleeding was observed in 37 (61%) patients. 

Intracranial hemorrhage (ICH) was noted in 79,1% of the 24 patients with bleeding, 

hematuria in 8,3%, pulmonary hemorrhage in 4,1%, other bleeding (minor bleeding) 

in 20.8%. Hemostasis disturbance was noted on the first day in 91,7% of patients with 

bleeding and in 67,6% of the patients without bleeding. There was no statistically 

significant difference between the groups with and without bleeding in baseline 

platelet levels, PT, aPTT, INR and fibrinogen. The difference between the days on 

which patients' PLT, PT, aPTT, INR and fibrinogen levels were measured during 

hypothermia treatment was statistically significant. It was found that 54,2% of patients 
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in the bleeding group and 27% of patients in the non-bleeding group received 

transfusion of blood product. The difference between PLT, PT, aPTT, INR and 

fibrinogen levels of patients who did not receive Fresh Frozen Plasma (FFP) and 

cryoprecipitate was statistically significant. 

Conclusion: Although our study confirms the association between coagulopathy and 

asphyxia, it suggests that treatment with hypothermia has no effect on hemostasis. The 

normalization of initial hemostatic dysfunction in the following days suggests that 

coagulopathy developing with asphyxia is not severely affected by hypothermia. 

Keywords: Hypoxic ischemic encephalopathy, hypothermia, coagulation, bleeding  
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

aEEG: Amplitüd-entegre elektroensefalografi 

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamanı 

BE: Baz eksisi 

C/S: Sezaryen 

EEG: Elektroensefalografi 

EMR: Erken membran rüptürü  

EPO: Eritropoetin  

GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus 

HFOV: High frequency oscillatory ventilation (Yüksek Frekanslı Osilasyonlu 

Ventilasyon) 

HİE: Hipoksik İskemik Ensefalopati 

INR: International Normalized Ratio 

İKK: İntrakraniyal kanama 

LDH: Laktat dehidrogenaz enzimi 

MRG: Manyetik rezonans görüntüleme 

MRS: Manyetik rezonans spektroskopi  

NEK: Nekrotizan enterokolit 

NMDA: N-metil D-aspartat 

NSVY: Normal spontan vajinal yol 

PLT: Platelet 

PT: Protrombin zamanı  

SGA: Small Gestational Age (Gestasyon Haftasına Göre Düşük Doğum Ağırlıklı) 

SPSS: Statistical Package for Social Sciences 
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SSS: Santral Sinir Sistemi 

TPO: Trombopoetin 

YDİP: Yaygın damar içi pıhtılaşma  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Hipoksik iskemik ensefalopati, perinatal asfiksi meydana geldikten sonra 

yenidoğan döneminde görülen anormal nörolojik davranış olarak tanımlanır (1). HİE, 

neonatal morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerinden biridir (2). HİE, 

yenidoğanların tanı ve tedavisindeki gelişmelere rağmen önemli bir sağlık sorunu 

olmaya devam etmektedir ve çocukluk çağı nörolojik sekellerinin başlıca 

nedenlerinden biridir (3). Hipoksik-iskemik hasarın süresini ve büyüklüğünü yansıtan 

beyin hasarının şiddeti, bu klinik ensefalopatinin derecesini belirler (4).  

Gelişmiş ülkelerde HİE sıklığı 1-2/1000, gelişmekte olan ülkelerde ise 2-

13/1000 olarak bildirilmiştir (5). Türkiye’de, Türk Neonatoloji Derneği Hipoksik 

İskemik Ensefalopati Çalışma Grubu’nun 2008 yılında yayınladığı veriye göre, 19857 

canlı doğumda 93 bebek HİE tanısı ile incelenmiştir. HİE sıklığı 2,6/1000, yoğun 

bakım ünitelerinde yatan hastalar için ise %1,2 olarak saptanmıştır (3). Etkilenen 

bebeklerin %10-40’ının hayatını kaybettiği ve yaklaşık 1/3’ünde uzun süreli 

nörogelişimsel gecikme olduğu görülmüştür (6). 

Hipoksik iskemik ensefalopatili yenidoğanların tedavisi doğum salonunda 

resüsitasyon ve destek tedavileri ile başlar. Terapötik hipotermi, HİE’de kanıtlanmış 

tek nöroprotektif tedavidir. Hipoterminin hem sağ kalımı artırdığı hem de 18. ayda 

prognozu düzelttiği gözlenmiştir (7, 8).  

Perinatal asfiksili yenidoğanlarda çoklu organ disfonksiyonunun bir parçası 

olarak trombositopeni ve koagülasyon bozuklukları ortaya çıkabilir (9). Karaciğer ve 

kemik iliğine yetersiz perfüzyon sonucu pıhtılaşma faktörlerinin ve trombosit sayısının 

olumsuz etkilendiği düşünülmektedir (10).  

Hipotermi tedavisinin HİE’li bebeklerde trombosit sayısını azalttığı ve 

trombosit işlev bozukluğuna neden olduğu bilinmektedir (11). Hipotermi tedavisinin 

koagülasyon kaskadında enzimatik reaksiyonları inhibe ettiği kabul edilse de yapılan 

son çalışmalarda koagülasyon parametrelerinde bozulma olmaması nedeni ile 

enzimlerde önemli derecede etkilenme olmadığı düşünülmektedir (12-14). 

Bu çalışma ile SBÜ Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde HİE 
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tanısı ile hipotermi tedavisi alan hastalarda PT, aPTT, INR, fibrinojen ve 

trombositlerin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. HİPOKSİK İSKEMİK ENSEFALOPATİ  

2.1.1. Tanımlamalar  

Yenidoğan bebeğin hipoksik-iskemik beyin hasarı tüm dünyada önemli bir 

sorun olmaya devam etmektedir. Hipoksemi “kandaki oksijen miktarının azalması”, 

serebral iskemi ise “fizyolojik işlevi sürdürmek için beyne perfüze olan kan miktarının 

azalması” olarak tanımlanır (15). Perinatal asfiksi terimi, plasenta ve göbek kordonu 

yoluyla fetüse giden oksijenin kesintiye uğrayarak gaz değişiminin bozulmasını, 

kombine hipoksi ve hiperkapniye yol açmasını tanımlamak için kullanılır. Bozulmuş 

gaz değişimi, hipoksi veya hiperkapninin süresine ve boyutuna bağlı olarak iskemiye 

neden olacaktır. Asfiksinin neden olduğu beyin hasarının patogenezinin temelinde, 

serebral kan akışındaki azalma sonucu oluşan iskemi yer alır. Oksijenin tamamen 

kesilmesi durumunda dakikalar içinde anaerobik glikoliz oluşacak, laktik asidoz ve 

dolayısıyla metabolik asidoz oluşacaktır (16). Asfiksinin multisistemik etkileri Tablo 

2.1.’de gösterilmiştir (17). 

 

Tablo 2.1. Asfiksi'nin multiorgan etkileri 

SİSTEM ETKİLERİ 

Merkezi sinir 

sistemi 

Hipoksik-iskemik ensefalopati, enfarktüs, kafa içi kanama, 

nöbetler, beyin ödemi, hipotoni, hipertoni 

Dolaşım sistemi Miyokardiyal iskemi, zayıf kontraktilite, konjestif kalp 

yetmezliği, aritmi, triküspit yetmezliği, hipotansiyon 

Solunum sistemi Pulmoner hipertansiyon, pulmoner kanama, respiratuar 

distres sendromu 

Renal Akut tübüler veya kortikal nekroz 

Adrenal Adrenal hemoraji 

Gastrointestinal 

sistem 

Perforasyon, kanamalı ülserasyon, nekrotizan enterokolit 

(NEK) 

Metabolik Antidiüretik hormonun uygunsuz salgılanması, 

hiponatremi, hipoglisemi, hipokalsemi, miyoglobinüri 

Cilt Deri altı yağ nekrozu 

Hematolojik Yaygın damar içi pıhtılaşma  
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Hipoksik-iskemik ensefalopati terimi, perinatal asfiksi geliştikten sonra 

yenidoğan dönemindeki nörolojik davranış bozukluğunu tanımlar (1, 5). HİE, neonatal 

beyin hasarının, nörolojik bozuklukların, morbidite ve mortalitenin önde gelen 

nedenlerindendir (18). 

Hipoksik-iskemi akut veya kronik olarak ortaya çıkabilir ve yaygın olarak 

maternal faktörler (hipotansiyon, şiddetli hipoksi), kord faktörleri (prolapsus, 

oklüzyon), plasental faktörler (yetmezlik ve abrupsiyon) ve uterus faktörleri (rüptür) 

ile ilişkilidir. Şok, solunum veya kalp durması gibi postnatal olaylar da hipoksik-

iskemik hasara yol açabilir (15). 

2.1.2. İnsidans 

Hipoksik iskemik ensefalopatinin sıklığı, gelişmiş ülkelerde 1-2/1000, 

gelişmekte olan ülkelerde ise 2-13/1000 olarak bildirilmiştir (5, 15). Türkiye’de, Türk 

Neonatoloji Derneği Hipoksik İskemik Ensefalopati Çalışma Grubu’nun 2008 yılında 

yayımladığı veriye göre, 19857 canlı doğumda 93 bebek HİE tanısı ile incelenmiş olup 

ülkemizdeki sıklık 2,6/1000, yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalar içinde %1,2 

olarak saptanmıştır (3). 

Hipoksik iskemik ensefalopatili bebeklerin yaklaşık %20-30'unda yenidoğan 

döneminde mortalite görülür ve hayatta kalanların %33-50'sinde kalıcı nörogelişimsel 

anormallikler (serebral palsi, öğrenme/bilişsel bozulma) gözlenir. Şiddetli fetal 

asidozu (pH<6.7) ve baz eksisi (BE) >25 mmol/L olan bebeklerde çoklu organ hasarı 

ve yetmezliği oluşabilir (17). 

2.1.3. Etiyoloji 

Perinatal asfiksi antepartum, intrapartum veya postpartum dönemde gelişebilir. 

Yenidoğanlarda HİE’den, %20 antepartum, %35 intrapartum, %35 ante-intrapartum 

ve %10 postpartum risk faktörleri sorumlu tutulmaktadır (5). 

Hipoksik-iskemik hasar antepartum dönemde (maternal travma ve 

hipotansiyon, uterus kanaması, vs) ortaya çıkabilmesine rağmen, bu yaralanma 

neonatal HİE sebeplerinin %5 ile %20'sini oluşturur. Maternal diyabet ve 

hipotiroidizm, obezite, preeklampsi, plasental vaskülopati, intrauterin büyüme geriliği 
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ile fetal serebral perfüzyonu tehlikeye atabilecek ikiz gebelik intrapartum hipoksi-

iskemi nedenlerindendir (19).  

2.1.4. Patofizyoloji 

Fetal hipoksik iskemik hasar tüm metabolizmayı etkiler (1). Hipoksi, azalmış 

serebral perfüzyon ve oksidatif metabolizma sonucunda çeşitli derecelerde hipoksik-

iskemik beyin hasarına neden olur (7). Hipoksik-iskemi başlangıçta enerji 

yetmezliğine ve mitokondriyal fonksiyon kaybına neden olur (20). Perinatal asfiksinin 

patofizyolojisinde temel olay, plasentada yetersiz gaz değişimi veya postnatal olaylar 

nedeniyle pulmoner düzeyde ventilasyonun bozulmasıdır.  

Hipoksiye ilk yanıt kardiyak outputu artırarak, tüm organlara giden kan akımını 

artırmaktır. Serebrovasküler otoregülasyonun bozulması, neonatal hipoksik-iskemik 

beyin hasarının patofizyolojisinde önemli bir faktör olarak gösterilmiştir. Serebral 

iskeminin olumsuz sonuçları enerji substratları ile oksijenin eksikliği ve potansiyel 

olarak birikmiş toksik metabolitlerin temizlenememesini içerir (4). 

Hipoksik iskemik ensefalopati patofizyolojisi oksidatif stres, mitokondriyal 

enerji üretim yetmezliği, glutaminerjik eksitotoksisite ve apoptozu içerir. Fetusa yeteri 

kadar oksijen ve glukoz sağlanamaması sonucunda oksidatif fosforilasyon bozulur ve 

hücreler anaerobik metabolizmaya yönelirler. Anaerobik metabolizma sonucunda 

laktik asidoz ve sonrasında fetal asidemi gelişir (5). Asfiksi sonucunda serebral iskemi 

oluşur ve hücresel yüksek enerjili fosfat düzeylerinde ani düşüş meydana gelir. Bu 

durum primer enerji yetersizliği olarak tanımlanır. Hücre yüzeyinde bulunan enerji 

bağımlı iyon kanallarının (Na-K-ATPaz ve Na-Ca pompası) fonksiyonlarını 

kaybetmesi ile hücre içerisine su, sodyum ve klor girerek hücrenin şişmesine ve 

osmotik lizise neden olur. Hücresel depolarizasyon nedeni ile glutamatın salınımı 

artar. N-metil D-aspartat (NMDA) reseptörlerinin glutamat ile aşırı uyarılması 

sonucunda hücre içi kalsiyum artar ve nekrotik hücre ölümüne yol açar (5, 21). Ek 

olarak serbest oksijen radikallerinde artış, nitrik oksit üretimi ve hücre membranları 

lipid peroksidasyonu gelişir. Bunun sonucunda da hücre membranı hasarına ve 

apopitozda görevli genlerin (Caspase-3) uyarılmasına neden olur. Akut zedelenmeyi 

ve resüsitasyonu takiben serebral kan akımı kısmen veya tamamen düzelmeye başlar 
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ve bu dönem latent faz olarak adlandırılır. Latent faz 6-15 saat sürer ve aynı zamanda 

oksidatif metabolizma normale dönerken ikincil inflamasyon ve hücresel apopitoz 

başlar. Müdahale edilmezse, latent faz ikincil enerji yetersizliğine ilerler ve hücresel 

eksitotoksisite, oksidatif hasar ve 3 gün içinde nöronal ölüm gelişir. Nöbetler tipik 

olarak ikincil aşamada ortaya çıkar. Nöroprotektif tedaviler, latent faz ve ikincil enerji 

yetersizliği başlamadan uygulanmak üzere düzenlenmiştir (5, 21-23).  

Santral sinir sistemi (SSS) dışındaki hipoksik-iskeminin patolojisi, etkilenen 

organa ve hasarın ciddiyetine bağlıdır. Fetüsün hipoksiye ilk dolaşım tepkisi, öncelikli 

olarak kalp, beyin ve adrenal bezlerin perfüzyonunun korunması şeklindedir. “Dalma 

refleksi” olarak adlandırılan bu olay ile akciğer, böbrek ve barsaklar gibi daha az hayati 

organlara giden kan miktarı azalır (23).  

Serebral hasarın topografisi, serebral kan akışının azaldığı alanlarla ve göreceli 

daha yüksek metabolik ihtiyacın olduğu alanlar ile ilişkilidir. Ayrıca gebelik yaşı ve 

hasarın derecesinden de etkilenir. HİE’li bebeklerde beyin hasarı ve klinik ilişkisi 

Tablo 2.2.’de gösterilmiştir (17). 
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Tablo 2.2. Hipoksik-iskemik ensefalopatili term bebeklerde beyin hasarının 

topografisi ve klinik ilişkisi 

Hasar Şekli 

Serebral Hasarın 

Topografik 

Yerleşimi 

Klinik Bulgular Uzun Süreli Sekel 

Selektif nörolojik 

nekroz 

Serebral korteks 

Bazal ganglia 

Stupor, koma 

Hipotoni 

Bilişsel gecikme 

Distoni 

 
Retiküler formasyon 

Talamus 

Nöbet 

Hipertoni, distoni 

Spastik quadriparezi 

Nöbet 

Koreatetoz 

 
Beyin sapı 

çekirdekleri 

Emme-yutma 

bozukluğu 

Okülomotor 

bozukluklar 

Hiperaktivite 

Dikkat eksikliği 

Atonik quadriparezi 

Bulber-pseudobulber 

palsi 

Parasagittal serebral 

hasar 

Serebral korteks 

Subkortikal beyaz 

cevher 

Parasagittal bölgeler 

Proksimal üst 

ekstremitede tonus 

azalması 

Bilişsel gecikme 

Spastik quadriparezi 

Status marmaratus 

Putamen 

Globus pallidus 

Talamus 

Bilinmiyor 

Bilişsel gecikme 

Spastik quadriparezi 

Koreatetoz 

Fokal iskemik nekroz 

Serebral korteks 

Subkortikal beyaz 

cevher (vasküler 

dağılım boyunca) 

Tek taraflı bulgular 

Nöbetler yaygın ve 

tipik olarak fokal 

Hemiparezi 

Nöbetler 

Bilişsel gecikmeler 

 

Periventriküler 

lökomalazi 

Periventriküler beyaz 

madde 

Alt ekstremitelerde güç 

kaybı 
Spastik dipleji 

 

2.1.5. Risk Faktörleri  

Perinatal asfiksi, antepartum, intrapartum veya postnatal dönem kaynaklı 

olabilir. 

• Antepartum risk faktörleri: HİE vakalarının %20’sini oluşturan 

maternal travma ve hipotansiyon, uterin kanama gibi nedenlerle olur.  

• İntrapartum risk faktörleri: Plasenta dekolmanı, uterus rüptürü, 

umblikal kord prolapsusu, intrauterin büyüme geriliği, preeklampsi, 
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maternal diyabet ve çoğul gebelik gibi nedenlerle gelişebilir. HİE 

vakalarının yaklaşık %70’i intrapartum dönem kaynaklıdır.  

• Postnatal risk faktörleri: Konjenital kalp hastalıkları veya 

kardiyorespiratuvar yetmezliğe bağlı görülür ve HİE vakalarının 

%10’unu oluşturur (21, 24).  

2.1.6. Klinik Bulgular  

Klinik belirti ve semptomlar sıklıkla zaman içinde geliştiğinden, HİE tanılı 

yenidoğanları uygun şekilde değerlendirmek için seri muayeneler ile takip etmek 

önemlidir.  

Hafif HİE'li yenidoğanlarda doğumdan sonra 12 saate kadar normal muayene 

bulguları olabilir. Daha şiddetli etkilenen yenidoğan, yaşamın ilk saatlerinden itibaren 

depresif bir bilinç düzeyi sergiler. Apne ve bradikardi ile periyodik solunum genellikle 

ilk belirtilerdir. Bunun yanı sıra derin stupor veya koma, solunum yetersizliği, yaygın 

hipotoni, subtle veya fokal klonik nöbetler görülebilir.  

Doğumdan sonra 12-24 saatlik dönemde nöbetler, belirgin jitteriness ve apne 

ortaya çıkabilir. Term bebeklerde proksimal üst ekstremite güçsüzlüğü, preterm 

bebeklerde ise alt ekstremite güçsüzlüğü görülür. 24-72 saat aralığında ise solunum 

yetmezliği gelişebilir. Bilinç düzeyi kötüleşerek derin stupor ve komaya ilerler. 

HİE’ye bağlı ölümler sıklıkla bu dönemde görülür. Genel uyanıklık düzeyi 72 saatten 

sonra iyileşir ama hafif-orta stupor devam edebilir. Yaygın hipotoni veya hipertoni 

görülebilir. Yenidoğanın emme ve yutma fonksiyonu sıklıkla bozulduğu için beslenme 

güvenliği değerlendirilmelidir (4, 21, 25).  

2.1.7. Evreleme  

Hipoksik iskemik ensefalopati evrelemesi, ilk olarak 1976 yılında 

Sarnat&Sarnat tarafından belirgin fetal distres öyküsü olan veya 1. ve 5. dakikada 

düşük APGAR skoru olan yenidoğanlarda klinik özellikleri karakterize edilerek 

ensefalopati derecelendirmesi için sınıflama oluşturulmuştur. Modifiye Sarnat 

sınıflaması, ensefalopatili yenidoğanları ve özellikle terapötik hipotermiye uygun 

olanları tanımlamak için dünya çapında hala yaygın olarak kullanılan bir araçtır (Tablo 
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2.3.) (26, 27). Bunun yanı sıra Thompson skoru da evrelemede sıklıkla 

kullanılmaktadır (Tablo 2.4.) (28). 

Tablo 2.3. Hipoksik İskemik Ensefalopatili yenidoğanlarda Modifiye Sarnat 

Sınıflaması (17) 

Belirtiler Evre 1 Evre 2 Evre 3 

Bilinç durumu Hiperalert Letarjik Stupor, koma 

Kas tonusu Normal Hipotonik Flask 

Postür Normal Fleksiyon Deserebre 

Tendon refleksleri, 

klonus 
Hiperaktif Hiperaktif Yok 

Myoklonus Var Var Yok 

Moro refleksi Güçlü Zayıf Yok 

Pupiller Midriazis Myozis 
Anizokori, ışık 

refleksi azalmış 

Nöbet Yok Yaygın Deserebrasyon 

Elektroensefalografik 

bulgular 
Normal 

Düşük voltaj ile 

nöbet aktivitesi 

arasında 

değişken 

Burst supresyon, 

izoelektrik aktivite 

Süre <24 saat 24 saat – 14 gün Birkaç gün - hafta 

Sonuç İyi Değişken Ağır sekel, ölüm 
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Tablo 2.4. Thompson Skorlama Sistemi 

Belirti 0 1 2 3 

Tonus Normal Hipertonik Hipotonik Flask 

Bilinç Normal Hiperalert Letarjik Komatöz 

Nöbet Yok Günde <3  Günde >2 Günde >2 

Postür Normal Fisting, çevirme 
Distal 

fleksiyon 
Deserebre 

Moro Normal Parsiyel Yok Yok 

Yakalama Normal Az Yok Yok 

Emme Normal Az Yok Yok 

Solunum Normal Hiperventilasyon Apne 
Solunum 

desteği 

Fontanel Normal Gergin Bombe  

 

2.1.8. Tanı  

Öykü ve fizik muayene bulguları HİE tanısı için oldukça önemlidir. Ayrıntılı 

anamnez, nörolojik muayene, laboratuar testleri ve beyin görüntüleme çalışmaları ile 

altta yatan etyoloji belirlenmelidir. Maternal öyküde önceki gebelik kayıpları, tiroid 

hastalıkları, ilaç kullanımı, tromboembolik olay, nöbet öyküsü ve enfeksiyon öyküsü 

sorgulanmalıdır. 

Hipoksik iskemik ensefalopatili yenidoğanların araştırılması ile altta yatan 

etyoloji ve beyin hasarının zamanlaması belirlenebilir ve bu sayede yenidoğanın 

nörogelişimsel sonucu tahmin edilebilir (4).  

Umblikal kord kan gazları fetusun intrapartum metabolik durumu hakkında 

bilgi verir. Fetal umblikal arter pH<7.0 veya 12 mmol/L'ye eşit veya daha büyük baz 

açığı veya her ikisi birlikte varsa, neonatal ensefalopatinin intrapartum hipoksik 

bileşeni olma olasılığı yüksektir (16). 
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Laboratuvar tetkikleri tanıyı destekler ve eşlik eden organ tutulumları 

konusunda fikir verir. Tam kan sayımı, kan gazı, kan kültürü, serum elektrolitleri, 

kreatinin, kan üre azotu, periferik yayma, karaciğer enzimleri, kardiyak enzimler, 

laktat dehidrogenaz enzimi (LDH) ile protrombin zamanı (PT), parsiyel tromboplastin 

zamanı (PTT), fibrinojen, d-dimer gibi koagülasyon parametreleri bu hastalarda 

değerlendirilmeli ve gerektiğinde kontrol değerleri görülmelidir.  

Kardiyak fonksiyonu değerlendirmek için ekokardiyografi, uç organ hasarı 

saptamak için hepatik ve renal ultrason yapılabilir (8, 16, 21). 

Peripartum-intrapartum hipoksiye aşağıdaki bulgular eşlik ettiğinde HİE 

düşünülmelidir:  

• 5. ve 10. dakika APGAR skorlarının <5 olması 

• Kord kan gazında pH<7,00 veya baz eksisinin (BE) < -12 mmol/L 

olması  

• Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) veya manyetik rezonans 

spektroskopi (MRS) incelemelerinde HİE ile uyumlu beyin 

hasarının görülmesi,  

• Çoklu organ yetmezliği veya etkilenmesinin olması 

Beyin MRG’deki spesifik bulgular neonatal ensefalopatinin patogenezini ve 

prognozunu belirlemede faydalı olabilir. Genellikle beyin MRG bebek terapötik 

hipotermiyi tamamladıktan sonra 4-7 günlükken uygulanır. Beyin MRG kortikal ve 

beyaz cevher hasarı, derin gri cevher lezyonları, kanama, gelişimsel beyin 

malformasyonları ve neonatal ensefalopatinin diğer altta yatan nedenlerini saptamak 

için en hassas görüntüleme aracıdır. Manyetik rezonans spektroskopi serebral 

metabolitlerin konsantrasyonunu değerlendirerek, beyinde HİE’ye bağlı gelişen 

biyokimyasal değişiklikler hakkında bilgi verir. Özellikle N-asetil-aspartat/kolin 

oranının yüksek ve laktat/kolin oranının düşük olması daha iyi bir nörogelişimsel 

sonlanımı öngörür (29). 
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Amplitüd-entegre elektroensefalografi (aEEG) günümüzde asfiktik 

yenidoğanın tanı, tedavi ve takibinde en popüler yöntemlerden biridir. Hasta başı 

kullanılabilen ve yenidoğan yoğun bakım ünitesinde 24 saat izlem olanağı sağlayan 

tek veya iki elektrodlu EEG monitörüdür. Serebral aktiviteyi amplitüd olarak gösterir 

ve HİE ile ilgili prognoz hakkında bilgi verir. İlk 36 saatte aEEG’de uyku uyanıklık 

döngüsünün görülmesi iyi prognoz göstergesidir (5, 22). 

2.1.9. Ayırıcı Tanı  

Hipoksik iskemik ensefalopatili hastaların ayırıcı tanısında sepsis, menenjit ve 

menengoensefalit gibi santral sinir sistemi enfeksiyonları, konjenital kalp hastalıkları, 

nörometabolik hastalıklar ve konjenital anomaliler akla gelmelidir (4). 

2.1.10. Tedavi 

Hipoksik iskemik ensefalopatili yenidoğanlar için ideal yaklaşım, asfiksi riski 

yüksek olan hastaların antenatal dönemde saptanması ve doğum salonunda uygun 

şekilde resüsite edilmesi ile başlar (21).  

Hipoksik iskemik ensefalopati tedavisi genellikle hasarın artışının önlenmesine 

yönelik destek tedavilerinden oluşur ve bu tedavilere doğumhaneden itibaren 

başlanılmalıdır. Tanı kriterlerine uyan bebeklerde geri dönüşümsüz ikincil enerji 

yetersizliğinin başlangıcından önceki terapötik pencereyi hedefleyen özel 

nöroprotektif tedaviler uygulanmaktadır. Destek tedavide öncelikle, fizyolojik 

homeostazın korunması ve beyin hasarının belirtilerinin tedavisi hedeflenir. 

Destekleyici bakımın temel yönleri aşağıdakileri içerir (30): 

• Hipoksi ve hiperoksiden kaçınarak yeterli ventilasyonun sağlanması  

• Yeterli beyin ve organ perfüzyonunun sürdürülmesi (sistemik hipotansiyon 

veya hipertansiyondan kaçınma) 

• Normal metabolik durumun sürdürülmesi (ph, kan şekeri, nutrisyonel 

durumun düzenlenmesi) 

• Beyin ödeminin kontrolü (sıvı yüklenmesinin önlenmesi) 

• Nöbetlerin kontrolü  



13 
 

Terapötik hipotermi, HİE için önerilen güvenli ve tek efektif nöroprotektif 

tedavi şeklidir. Vücut ısısının belli bir süre belli bir ısıda tutularak beyin dokusunun 

soğutulması ile yapılan işleme terapötik hipotermi adı verilir. Vücut sıcaklığındaki her 

1°C’lik düşüş için serebral metabolizma hızının %6-7 oranında azaldığı tahmin 

edilmektedir (31).  

Radyant ısıtıcıların veya küvözlerin ısıtıcılarının kapatılarak kullanılmasına 

veya soğuk jel pedleri ve buz aküleri gibi yardımcı aletler ile soğutma yapılmasına 

pasif hipotermi denilir. Tedavi amaçlı ve özel olarak tasarlanmış bir cihaz yardımı ile 

soğutulmasına ise “terapötik hipotermi”, “aktif soğutma” denir. Bebeğin vücut ısısına 

göre kendi ısısını ayarlayabilen cihaz ile yapılıyorsa buna servo-kontrollü soğutma 

tedavisi denir (22).  

Hipotermik nöroproteksiyonun kesin mekanizmaları hala belirsizdir. Genel 

olarak soğutma, gecikmiş hücre ölümüne yol açan birçok yolu baskılar. Hipotermi için 

nöroprotektif yararın temel belirleyicileri; zamanlama (gecikmiş enerji yetmezliği ve 

nöbetlerden önce hipotermiye başlanması), sıcaklık derecesi (vücut ısısının 3°C ile 

4°C arasında düşmesi) ve yaklaşık 72 saat olan soğutma süresidir.  

Hipoterminin etki mekanizmaları ; 

✓ Enerji tüketimini azaltır 

✓ Hücre dışı glutamat birikimini azaltır 

✓ Reaktif oksijen ve nitrojen türlerinin üretimini azaltır 

✓ Enflamatuar mekanizmaları inhibe eder  

✓ Apoptoza doğru moleküler basamakların kesintiye uğramasını sağlar  (19). 

Hipotermi tedavisi baş soğutma ve tüm vücut soğutma olmak üzere iki yöntem 

ile uygulanabilir. Bu yöntemlerin birbirlerine üstünlüğü gösterilmemiştir ancak çoğu 

merkezde tüm vücut soğutma tercih edilmektedir.  

Terapötik hipotermi HİE’li bebekler için bugüne kadarki en umut verici 

müdahaledir. 2007 yılında yayımlanan Cochrane meta-analizinde doğumdan sonraki 

6 saat içinde başlayan 72 saatlik orta dereceli hipoterminin 18 aylıkken ölüm ve 

sakatlık oranını azalttığı sonucuna varılmıştır (13).  
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Terapötik hipotermiye tüm vücut soğutma için 33°C ile 34°C veya selektif baş 

soğutma için 34°C ile 35°C hedef rektal sıcaklık ile 72 saat devam edilmelidir. 

Yeniden ısıtma her 1-2 saatte bir 0,5°C olacak şekilde 6-12 saat içinde 

gerçekleşmelidir. Uygun tedavi süresi 72 saattir ancak ısıtılırken nöbet geçiren 

bebeklerin tedavisinin 96 saate uzatılması önerilmektedir (22, 32). 

Bilimsel kanıtlara göre, terapötik hipotermi, eksito-oksidatif kaskaddaki 

anahtar basamakları inhibe eder. Hipoksik-iskemi sırasında oluşan hücresel metabolik 

talebi, aşırı sitotoksin birikimini (örneğin, glutamat) ve serbest oksijen radikallerini 

azaltır, postiskemik inflamatuar reaksiyonu ve apoptoz benzeri programlanmış hücre 

ölümüne yol açan hücre içi yolları inhibe eder (32). Ancak tam bir nöroproteksiyon 

sağlamaz ve sadece kısmen etkilidir. Tedaviden sonra bile, terapötik hipotermi 

uygulanan yenidoğanların %40-50'sini etkileyen yüksek bir nörolojik morbidite ve 

mortalite prevalansı vardır (23). 

Terapötik hipotermi uygulanacak hastalar için belirlenen kriterler:  

➢ Gebelik yaşı ≥ 36 hafta ve ≤ 6 saatten küçük bebekler 

➢ Kord kan gazında veya doğumdan sonraki ilk bir saat içerisinde bakılan kan 

gazında pH ≤ 7,00 veya BE ≤ -16 mmol/L olan bebekler, 

➢ 10. dakikada bakılan APGAR skoru <5 veya devam eden resüsitasyon ihtiyacı 

olması, 

➢ Klinik değerlendirmede Evre 2 veya Evre 3 ensefalopati bulguları veya 

anormal aEEG bulgusu olması. 

➢ pH veya BE değeri uygun olmayan bebeklerde ek olarak APGAR skorunun 

düşüklüğü ve ensefalopati olduğunda tedavi başlanması uygundur (22).  

Terapötik hipoterminin en yaygın yan etkisi sinüs bradikardisi ve 

elektrokardiyogramda QT aralığının uzamasıdır. Ayrıca sistemik vasküler direnci 

arttırır. Trombositlerin sayısı ve fonksiyonunu azaltabilir ve kanama riskini artırabilir 

(31). 
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2.1.10.1. Deneysel tedaviler  

Serebral metabolik aktivite hızını azaltarak etki eden hipotermi tedavisinin yanı 

sıra deneme aşamasında olan çeşitli uygulamalar mevcuttur.  

Melatonin, triptofandan sentezlenen ve pineal bezden salgılanan bir 

nörohormondur. Anti-inflamatuvar ve antiapoptotik etkileri beraberinde serbest 

radikalleri temizleyerek antioksidan enzimleri indükler (33). 

Eritropoetin (EPO), eritropoezde rolü olan ve santral sinir sisteminde 

nöroprotektif ve onarıcı etkisi olduğu bilinen bir glikoproteindir. Preklinik çalışmalar 

hipoksik iskemik beyin hasarı sonrası EPO’nun histolojik ve fonksiyonel olarak işe 

yaradığını göstermiştir. Erken dönemde antiapoptotik ve anti-inflamatuvar etkileri 

görülürken geç dönemde ise nörogenez, oligodendrogenez ve anjiogenez üzerine etki 

etmektedir. Neonatal hipoksik-iskemi ile ilgili çok sayıda deneysel çalışma, EPO 

uygulamasıyla beyin hasarında azalma olduğunu göstermiştir (34). 

Magnezyum, yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde sıkça kullanılan, 

nöroprotektif etkisi hem prenatal hem de hayvan deneyleri ile kanıtlanmış, hipotermi 

ile kombine edildiğinde faydalı olacağına dair görüşler olan bir ilaçtır (35). 

 Metformin, hipoksik iskemik hasardan 24 saat sonra beyin ödemini önemli 

ölçüde azaltır. Nöronal apoptozu inhibe ederek, nöroinflamasyonu baskılayarak ve kan 

beyin bariyerinin yıkımını iyileştirerek nöroproteksiyon sağlar (36). 

Göbek kordonundan elde edilen kök hücre uygulaması, HİE tarafından 

tetiklenen nöroinflamatuvar kaskadlara karşı koruyan güçlü bir immünomodülatör 

etkiye sahiptir. Diğer tedavi seçenekleri ile kombinasyonu beyaz cevher hasarını 

azaltır ancak etkinlik ve güvenilirliğinin gösterilmesi için daha çok klinik araştırma 

yapılması beklenmektedir (37, 38).  

Asfiksi ve Hemostaz 

Hemostaz, trombosit, endotel ve plazma pıhtılaşma faktörleri arasında gelişen 

karmaşık etkileşim sonucu oluşur (39). Perinatal asfiksinin hematolojik etkilerini 

tanımlayan yayımlanmış az sayıda çalışma vardır. Tam kanın değişen hücresel 



16 
 

bileşenleri, belirli proteinler, trombositler ve koagülasyonun aktivasyonunun artması 

ile ilgili hematolojik ve hemostatik sekeller tariflenmiştir.   

Perinatal asfiksi sonrası neonatal karaciğere ve kemik iliğine yetersiz 

perfüzyonun sonuçlarından biri de koagülopatidir. Yaygın damar içi pıhtılaşma 

(YDİP), yenidoğanda asfiksiyi takiben sıklıkla tanımlanmıştır (10). Yapılan 

çalışmalarda, asfiktik yenidoğanların hemostaz dengesinin bozulduğu, potansiyel 

olarak kanama ve tromboza yatkın hale geldiği görülmüştür (40).  

Yayınlar arasında istatistiksel anlamda tutarlılık olmasa da asfiktik 

yenidoğanlarda orta dereceli trombositopeni bildirilmiştir (41). Yapılan bir çalışmada 

yenidoğan yoğun bakım ünitesine kabul edilen bebeklerin yaklaşık 1/5’inde geçici 

trombositopeni geliştiği ve doğum asfiksisinin trombositopeni için önemli bir risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir. Trombosit infüzyonu yapılan yenidoğanlarda 

başlangıçta trombosit sayısında bir artış saptanmış ancak infüzyondan yaklaşık 24-48 

saat sonra trombosit sayısının başlangıç değerlerine gerilediği gözlenmiştir (42). 

Trombositlerin artan yıkımı asfikside trombositopeninin en önemli mekanizması 

olarak tanımlanmıştır (40). 

Asfiktik yenidoğanlarda trombosit aktivasyonu göstergesi olarak tromboksan 

seviyeleri yüksektir. Kordon kanındaki trombositlerin in vitro davranışına ilişkin 

yapılan bir çalışmada, asidotik koşullar altında trombositleri çevreleyen plazma 

proteinleri, nötr şartlara kıyasla daha az negatif ve birbirini daha az itici oldukları 

görülmüştür. Asidozda trombositlerin bu değişen elektrokinetik özelliklerinin, 

perinatal asfiksili bebeklerde sıklıkla görülen kanama belirtilerine ve trombotik 

komplikasyonlara katkıda bulunabileceği düşünülmüştür (43).  

Trombopoetin (TPO), megakaryositlerin uyarılmasından, üretilmesinden ve 

olgunlaşmasından sorumludur. Bu nedenle trombosit sayısının temel fizyolojik 

düzenleyicisi olarak kabul edilir. Asfiktik yenidoğanlarda TPO seviyelerinin 

yükseldiği gözlemlenmiştir (44). 

Hipotermi tedavisinin koagülasyon kaskadında enzimatik reaksiyonları inhibe 

ettiği kabul edilse de yapılan son çalışmalarda koagülasyon parametrelerinde bozulma 
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gözlenmemesi nedeni ile enzimlerde önemli derecede etkilenme olmadığı 

düşünülmektedir (12, 13). Hipoterminin tromboksan A2 düzeylerini ve glikoprotein 

Ib-IX kompleksinin trombosit yüzey ekspresyonunu azaltarak trombosit işlev 

bozukluğuna neden olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle kanama riski, hipotermi 

uygulanan HİE'li yenidoğanlar için önemli bir sorun olmaya devam etmektedir. 

Kanama riskinin değerlendirilmesi, aPTT, PT, INR, fibrinojen seviyeleri ve trombosit 

sayımlarının seri olarak izlenmesiyle rutin olarak gerçekleştirilir (10). 

2.1.11. Prognoz 

Prognoz, bebeğin hipoksi ile karşılaştığında nöronal gelişimin hangi evresinde 

olduğuna ve etkilendiği süreye göre değişir. HİE tanısı konulan bebeklerde yaklaşık 

olarak %10 eksitus, %30 nörolojik sekel ve %60 oranında normal gelişim beklenir. 

Preterm bebeklerde ise bu sıralama %30 eksitus, %20 nörolojik sekel ve %50 oranında 

normal gelişim şeklindedir (45). APGAR skoru nörolojik morbiditeyi belirlemede 

önemlidir. EEG ve MRG bulguları prognoz hakkında bilgi verir. Normal EEG ve 

MRG iyi prognoz ile ilişkiliyken, patolojik EEG ve MRG bulguları ise kötü prognozu 

gösterir (46).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamızda SBÜ Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 

15.03.2021-15.03.2022 tarihleri arasında hastanemizde doğan ve/veya sevk ile kabul 

edilen, hipoksik iskemik ensefalopati tanısı ile yatırılan ve terapötik hipotermi tedavisi 

uygulanan yenidoğanlar prospektif olarak değerlendirildi.  

Çalışmamız için gerekli etik kurul onayı SBÜ Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan (Karar No: 2021-107) alındı. Bu çalışma, 2013 yılında Brezilya’da 

güncellenmiş Helsinki Deklerasyonu kararlarına, Hasta Hakları Yönetmeliğine ve İyi 

Klinik Uygulamalar Kurallarına uygun olarak düzenlenmiştir. 

Hipoksik iskemik ensefalopatili yenidoğanlar, ayrıntılı muayene ile 

Sarnat&Sarnat sınıflamasına göre Evre 1 (hafif), Evre 2 (orta) ve Evre 3 (ağır) olarak 

sınıflandırıldı. Evre 2 ve evre 3 HİE olarak belirlenen 67 yenidoğana terapötik 

hipotermi başlandı, 6 hastada çeşitli sebeplerle hipotermi tamamlanamadan 

sonlandırıldı ve takiplerde 3 hasta kaybedildi.  

Çalışmada hastaların gebelik yaşı, doğum şekli, cinsiyeti, APGAR skoru, 

doğumda veya ilk 1 saat içinde alınan kan gazı, anne yaşı, kaçıncı gebelik olduğu, 

gebelikte komplikasyon gelişimi, transportta pasif hipotermi uygulanması gibi 

demografik verileri incelendi. Hipotermi tedavisi süresince ve tedavi bitiminde 

trombosit sayısı, aPTT, PT, INR ve fibrinojen değerleri incelendi. Hastalar kanama 

açısından takip edildi. Hipotermi esnasında yapılan aEEG izlemine ve klinik nöbete 

göre antiepileptik tedavileri başlandı. Hipotermi esnasında transfüzyon alıp almadığı 

ve hipotermi sonrasında MRG değerlendirmeleri incelendi. 

Hastalar Uluslararası Tromboz ve Hemostaz Derneği’nin Perinatal Hemostaz 

Alt Komitesi’ne göre anlamlı kanamanın varlığına veya yokluğuna göre 2 gruba 

ayrıldı. Kanama; 24 saat içinde 2 gr/dl hemoglobin azalması, hemostaz için kan 

transfüze edilmesi veya kritik bir organ sisteminin tutulumu ile ilişkili ise klinik olarak 

anlamlı kabul edildi (47).  
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Doğum travmasına bağlı olabileceği düşünülen sefal hematom ve caput 

succadenum çalışmaya dâhil edilmedi. İKK tanımlaması transfontanel ultrason 

kullanılarak yapıldı. İKK’ların tümü beyin MRG ile doğrulandı. Göbek kordonundan 

ve gastrointestinal sistemden olan hafif kanamalar diğer başlığı altında toplandı. 

Kanayan ve kanamayan grup arasındaki demografik veriler ve laboratuvar değerleri 

karşılaştırıldı.  

Çalışma grubu için dışlanma kriterleri;  

• 34 haftanın altında doğan bebekler  

• Doğum sonrası 6 saatten fazla süre geçen yenidoğanlar 

• 2000 gr’ın altında doğan bebekler 

• Sepsis şüphesi olan hastalar 

• Neonatal ensefalopatiye neden olabilecek diğer durumların saptanmış 

olması (konjenital metabolik hastalık veya erken ensefalopati ile seyreden 

diğer hastalıklar) 

• Ailede kanama ile ilişkili hastalık öyküsü olanlar  

• Maternal koryoamniyonit, trizomiler, çoklu organ anomalisi olanlar  

• Hipotermi tedavisi tamamlanmayanlar  

• Yatış döneminde kaybedilen hastalar çalışmamıza dâhil edilmemiştir.  

 Hastanemizde hipotermi tedavisi tüm vücut soğutma şeklinde Tecotherm 

Neo® Astek Medikal total vücut soğutma cihazı ile servokontrollü olarak uygulandı. 

aEEG izlemleri Astek Medikal ® cihazı ile yapıldı. Hastalara 72 saat rektal ısı 33,5-

34,5 °C olacak şekilde tüm vücut soğutma uygulandı. Hastaların idame sıvı tedavisi 

ve antibiyotik tedavisi rutin olarak başlandı. Klinik durumları değerlendirilerek 

endikasyonu olan hastalara inotrop ve antikonvülsif tedavileri verildi. Soğutma 

tedavileri tamamlanan hastalar rektal ısı saatte 0,5 °C artacak şekilde 37±0,2°C’ye 

kadar ısıtıldı. Isınma sürecinde nöbet geçirenlerin soğutma tedavisi 96 saate 

tamamlandı. Postnatal 4.-7. günler arasında EEG ve beyin MR görüntülemeleri 

uygulandı.  
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Hastaların trombosit sayıları Sysmex XN-10 model hemogram cihazı ile 

değerlendirildi. PT, aPTT, INR ve fibrinojen değerleri ise Sysmex CS-2100i model 

cihaz ile çalışıldı.    

Koagülopati hastaların gestasyonel yaşına uygun referans değerlerle 

değerlendirilirken, hemostatik bozukluk tanımı için PT >18 sn, aPTT >50 sn ve 

fibrinojen <100 mg/dl, trombosit <150x103/µL değerlerinden bir ya da birden 

fazlasının eşlik etmesi referans alındı (48).  

3.1. İstatistiksel Analiz 

Araştırma verisi SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 23.0 istatistik 

paket programı aracılığıyla değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler kısmında 

kategorik değişkenler sayı, yüzde verilerek tablo ve grafik halinde sürekli değişkenler 

ortalama ± standart sapma ve ortanca (en küçük - en büyük değer) ile sunulmuştur. 

Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) 

kullanılarak değerlendirilmiştir. Normal dağılıma uyan sürekli değişkenlerin iki 

bağımsız grup arasındaki karşılaştırmasında bağımsız gruplar T Testi, normal dağılıma 

uymayan sürekli değişkenlerin ikiden fazla sayıda bağımsız grup arasında 

karşılaştırmalarında Kruskal-Wallis testi, normal dağılıma uymayan sürekli 

değişkenlerin iki bağımsız grup arasındaki karşılaştırmalarda Mann Whitney-U testi 

kullanılmıştır. Normal dağılıma uymayan sürekli değişkenlerin ikiden fazla bağımlı 

grup karşılaştırmasında Friedman testi, normal dağılıma uymayan sürekli 

değişkenlerin iki bağımlı grup karşılaştırmasında Wilcoxon testi kullanılmıştır. 

Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-Kare testi kullanılmıştır. Bu 

çalışmada istatistik anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza HİE tanısı alan 67 hasta dahil edildi, 6 hastanın hipotermi tedavisi 

tamamlanamadı ve takip sürecinde 3 hasta çoklu organ yetmezliğinden kaybedildi ve 

toplamda 61 hasta çalışmaya alındı. Hastalarımızın 29’u (%47,5) kız, 32’si (%52,5) 

erkek idi. Gebelik haftasına göre hastaların üçü (%4) ≤367/7 hafta, sekizi (%13) 370/7-

377/7 hafta, 38’i (%62) 381/7-397/7 hafta ve 12’si (%19) >400/7 hafta iken 36’sı (%59) 

normal spontan vajinal yol (NSVY), 25’i (%41) sezaryen (C/S) ile doğduğu görüldü. 

Çalışmaya katılan hastalar kanama olan ve olmayan hastalar olmak üzere 2 

gruba ayrıldı. Çalışmaya alınan 61 hastanın 24’ünde (%39) kanama varken, 37’sinde 

(%61) kanama görülmedi (Şekil 4.1.). 

 

Şekil 4.1. Hastaların gruplara göre dağılımı 

Kanaması olan gruptaki hastaların doğum ağırlığı ortalaması 3239,8±415,7 gr, 

kanaması olmayan gruptaki hastaların ise 3200,8±373,0 gr’dı (p=0,819). Kanaması 

olan gruptaki hastaların gebelik haftası ortalaması 39,2±1,3 hafta, kanaması olmayan 

gruptaki hastaların ortalaması 39,0±1,4 haftaydı (p=0,477). Kanayan gruptaki 

hastaların 15’i (%62,5) NSVY, 9’u (%37,5) C/S doğum iken, kanamayan gruptakilerin 

21’i (%56,8) NSVY, 16’sı (%43,2) C/S ile doğmuştu (p=0,858). Anne yaş ortalaması 

kanaması olan grupta 27,1±5,3 iken, kanaması olmayan grupta 28,8±5,9’du (p=0,280). 

Kanayan gruptaki 24 hastanın 8’i (%33,3) kız, 16’sı (%66,7) erkek; kanamayan 

gruptaki 37 hastanın 21’i (%56,8) kız, 16’sı (%43,2) erkek idi (p=0,127).  

Çalışmaya dâhil olan tüm hastalarımızın 10. dk APGAR skoru 5’in altındaydı. 

Kanaması olan gruptaki hastaların doğum sonrası ilk 1 saat içinde bakılan kan gazı pH 

Kanaması 

Olan Grup

%39

Kanaması 

Olmayan 

Grup

%61
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değeri ortalaması 6,9±0,2 iken kanaması olmayan gruptaki hastaların ortalaması 

7,0±0,1’di (p=0,223). Kanaması olan gruptaki hastaların kan gazında baz eksisi (Be) 

değeri ortalaması -16,0±5,7 mmol/L, kanaması olmayan gruptaki hastaların ortalaması 

-14,9±4,4 mmol/L idi (p=0,291). Tablo 4.1.’de her iki grup arasındaki demografik 

veriler gösterildi.  

Tablo 4.1. Çalışmaya katılan hastaların demografik verileri 

 Kanayan grup 

(n:24) 

Kanamayan 

grup (n:37) 
p değeri 

    

Cinsiyet (n, % erkek) 16 (66,7) 16 (43,2) 0,127*** 

Doğum şekli (n, %) 

NSVY 

C/S 

 

15 (62,5) 

9 (37,5) 

 

21 (56,8) 

16 (43,2) 

 

 

0,858*** 

Gestasyon yaşı* (hafta)  39,2±1,3 39,0±1,4 0,477** 

Doğum ağırlığı* (gram) 3239,8±415,7 3200,8±373,0 0,819** 

pH* 

Be* 

6,9±0,2 

-16,0±5,7 

7,0±0,1 

-14,9±4,4 

0,223ª 

0,291ª 

Anne yaşı* 27,1±5,3 28,8±5,9     0,280** 
*: Ortalama ± Standart Sapma 

**: Bağımsız Gruplar T Testi 

***: Ki-Kare Testi  

ª: Mann-Whitney U testi kullanılmıştır.  
NSVY: Normal spontan vajinal yol, C/S: Sezaryen, Be: Baz eksisi  

Çalışmaya alınan hastaların 10’unun (%16,4) annesinde prenatal hastalık 

öyküsü mevcuttu. Hastalık öyküsü olan annelerin dördünde gestasyonel diyabetes 

mellitus, üçünde hipotiroidi, birinde gebelikte hipertansiyon, birinde hipertiroidi, 

birinde ise talasemi trait saptandı. Gebelikte komplikasyon gelişen 17 (%27,9) gebenin 

altısında kordon dolanması, üçünde ağır fetal distres, ikisinde plasenta dekolmanı, 

birinde uterin rüptür, birinde kordon prolapsusu, birinde erken membran rüptürü 

(EMR) olduğu, üç annenin de gebelikte 3. trimesterda COVID-19 enfeksiyonu 

geçirdiği gözlendi.  

Kanaması olan grupta 20 (%83,3) ve kanaması olmayan grupta 27 (%73) 

hastanın transportta hipotermi aldığı görüldü (p=0,530). 
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Şekil 4.2. Kanayan gruptaki hastaların kanama bölgelerine göre dağılımı 

İKK: İntrakraniyal kanama 

Çalışmaya dâhil edilen hastaların 24’ünde (%39) kanama varken, 37’sinde 

(%61) kanama yoktu. Kanaması olan 24 hastanın %79,1’inde İKK, %8,3’ünde 

hematüri, %4,1’inde pulmoner kanama, %20,8’inde diğer (minör) kanamalar tespit 

edildi (Şekil 4.2.). 

Kanaması olan gruptaki hastaların birinci gün (başlangıç) PLT değerleri 

ortalaması 247x103/µL, minimum PLT değeri ise 79x103/µL, kanaması olmayan 

gruptaki hastaların başlangıç PLT değerleri ortalaması 232x103/µL, minimum PLT 

değeri 64x103/µL’ydi. Kanaması olan gruptaki hastaların başlangıç aPTT değerleri 

ortalaması 37,8 sn, maksimum aPTT değeri ise 77,5 sn, kanaması olmayan gruptaki 

hastaların başlangıç aPTT değerleri ortalaması 33,3 sn, maksimum aPTT değeri 54,1 

sn’ydi. Kanaması olan gruptaki hastaların başlangıç INR değerleri ortalaması 1,6, 

maksimum INR değeri ise 3,5, kanaması olmayan gruptaki hastaların başlangıç INR 

değerleri ortalaması 1,4, maksimum INR değeri 1,8’di. Kanaması olan gruptaki 

hastaların başlangıç PT değerleri ortalaması 18,4 sn, maksimum PT değeri 21,2 sn, 

kanaması olmayan gruptaki hastaların başlangıç PT değerleri ortalaması 15,9 sn, 

maksimum PT değeri ise 40,5 sn’ydi. Kanaması olan gruptaki hastaların başlangıç 

fibrinojen değerleri ortalaması 131,9 mg/dl, minimum fibrinojen değeri ise 41,8 mg/dl, 

İKK; %79,10

Pulmoner 

kanama ; %4,10

Hematüri; 

%8,30

Diğer; %20,80
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kanaması olmayan gruptaki hastaların başlangıç fibrinojen değerleri ortalaması 149,9 

mg/dl, minimum fibrinojen değeri ise 79 mg/dl’ydi. Kanaması olan ve olmayan 

gruplar arasında başlangıç trombosit (p=0,465), aPTT (p=0,232), INR (p=0,298), PT 

(p=0,268) ve fibrinojen değerlerine (p=0,089) göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. 

Her iki grubun başlangıç ve maksimum/minimum trombosit, aPTT, INR ve 

fibrinojen değerleri Şekil 4.3.’te gösterilmiştir.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.3. Kanaması olan ve olmayan hastaların başlangıç ve max/min 

trombosit, aPTT, INR, fibrinojen değerleri 

PLT: Platelet, INR: International Normalized Ratio, aPTT: Aktive parsiyel trombosplastin zamanı 
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Her iki gruptaki hastaların koagulasyon parametrelerini karşılaştırdığımızda; 

kanaması olan gruptaki altı (%25) hastada, kanaması olmayan gruptaki beş (%13,5) 

hastada PT uzun bulundu. PT uzaması olan ve olmayan gruplar arasında kanama 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,315). Kanaması olan 

gruptaki hastaların üçünde (%12,5), kanaması olmayan hastaların birinde (%2,7) 

birinci gün aPTT uzaması vardı. aPTT uzaması olan ve olmayan gruplar arasında 

kanama bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,290). 

Kanaması olan gruptaki yedi (%29,2) hastada, kanaması olmayan üç (%8,1) hastada 

birinci gün fibrinojen düşüklüğü mevcuttu. Birinci gün fibrinojen düşüklüğü olan 

grupta kanama oranı %70 idi. Birinci gün fibrinojen düşüklüğü olan ve olmayan 

gruplar arasında kanama bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p=0,040).  

Kanaması olan hastaların 22’sinde (%91,7), kanaması olmayan hastaların 

25’inde (%67,6) başlangıçta hemostatik bozukluk mevcuttu. Başlangıç hemostatik 

bozukluk olan ve olmayan gruplar arasında kanama bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p=0,029). Tablo 4.2.’de her iki grup arasındaki başlangıç 

hemostatik parametreleri karşılaştırılmıştır.  
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Tablo 4.2. Kanaması olan ve olmayan grupların başlangıç hemostatik 

parametrelerinin karşılaştırılması 

 

Kanaması Olan 

Grup 

(n=24) 

Kanaması Olmayan 

Grup 

(n=37) 

p 

PLT düşüklüğü (n, 

%) 
1 (4,2) 4 (10,8) 0,640** 

PT uzaması (n, %) 6 (25,0) 5 (13,5) 0,315** 

1. gün aPTT 

uzaması (n, %) 
3 (12,5) 1 (2,7) 0,290** 

1. gün fibrinojen 

düşüklüğü (n, %) 
7 (29,2) 3 (8,1) 0,040** 

1. gün hemostatik 

bozukluk (n, %) 
22 (91,7) 25 (67,6) 0,029* 

*Ki-Kare Testi, **Fisher’s Exact Testi 

PLT: Platelet, PT: Protrombin zamanı, aPTT: Aktive parsiyel trombosplastin zamanı 

Kanaması olan gruptaki hastaların birinde (%4,2), kanaması olmayan gruptaki 

hastaların dördünde (%10,8) trombositopeni gözlendi. Trombositopenisi olan ve 

olmayan gruplar arasında kanama bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı (p=0,640). 

Hastaların birinci gün PLT ortancası 247x103/µL (123-371x103/µL), ikinci gün 

PLT ortancası 210x103/µL (87-337x103/µL), üçüncü gün PLT ortancası 

178x103/µL’dir (64-334x103/µL). Bakılan PLT değerlerinde günler arasındaki 

değişim istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). Birinci gün PLT değeri ikinci 

ve üçüncü güne göre anlamlı derecede yüksek, ikinci gün PLT değeri de üçüncü güne 

göre anlamlı derecede yüksek saptandı.  

Hastaların birinci gün PT ortancası 15,3 sn (12,1-40,5 sn), ikinci gün PT 

ortancası 14,1 sn (10,8-18,6 sn) ve üçüncü gün PT ortancası 12,2 sn (9,8-15,8 sn) idi. 

Hastaların PT değerlerinde günler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 
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(p<0,001). Birinci gün PT değerleri ikinci ve üçüncü günden, ikinci gündeki PT değeri 

üçüncü günden anlamlı derecede yüksekti (p<0,001). Hastaların birinci gün INR 

ortancası 1,3 (1,0-3,5), ikinci gün INR ortancası 1,1 (0,9-1,6), üçüncü gün INR 

ortancası 1,0 (0,8-1,3) idi. Birinci gün INR değerleri ikinci ve üçüncü günden, ikinci 

gündeki INR değeri üçüncü günden anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,001).  

Hastaların birinci gün fibrinojen ortancası 138,0 mg/dl (41,8-340,0 mg/dl), 

ikinci gün fibrinojen ortancası 168,0 mg/dl (53,0-411,0 mg/dl), üçüncü gün 

fibrinojen ortancası 241,0 mg/dl’ydi (50,0-533,0 mg/dl). Günler arasında fibrinojen 

değeri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p<0,001). Birinci 

gün fibrinojen değerleri ikinci ve üçüncü günden, ikinci gündeki fibrinojen değeri 

üçüncü günden anlamlı derecede düşüktü (p<0,001). Tablo 4.3.’te hastaların birinci 

gün, ikinci gün ve üçüncü gün koagülasyon parametlerinin karşılaştırılması sunuldu. 

Tablo 4.3. Tüm hastaların kan parametrelerinin karşılaştırılması 

 Ortanca (Min-Max) p* 

1. gün trombosit (µL) 

2. gün trombosit (µL) 

3. gün trombosit (µL) 

247000 (123000-371000) 

210000 (87000-337000) 

178000 (64000-334000) 

<0,001 

1. gün PT (sn) 

2. gün PT (sn) 

3. gün PT (sn) 

15,3 (12,1-40,5) 

14,1 (10,8-18,6) 

12,2 (9,8-15,8) 

<0,001 

1. gün aPTT (sn) 

2. gün aPTT (sn) 

3. gün aPTT (sn) 

33,0 (20,0-77,5) 

33,1 (20,9-47,8) 

33,9 (19,5-50,1) 

0,005 

1. gün INR 

2. gün INR 

3. gün INR 

1,3 (1,0-3,5) 

1,1 (0,9-1,6) 

1,0 (0,8-1,3) 

<0,001 

1. gün fibrinojen (mg/dl) 

2. gün fibrinojen (mg/dl) 

3. gün fibrinojen (mg/dl) 

138,0 (41,8-340,0) 

168,0 (53,0-411,0) 

241,0 (50,0-533,0) 

<0,001 

*Friedman Testi 
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PT: Protrombin zamanı, aPTT: Aktive parsiyel trombosplastin zamanı, INR: International Normalized 

Ratio 

Tedavi sürecinde TDP ve kriyopresipitat almayan hastaların koagülasyon 

parametreleri karşılaştırıldığında; hastaların birinci gün PLT ortalaması 

238.000±57261,1/µL, ikinci gün PLT ortalaması 216.000±60774,0/µL, üçüncü gün 

PLT ortalaması 194.000±58331,4/µL idi. Bakılan PLT değerlerinde günler arasındaki 

değişim istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). Birinci gün PLT değeri ikinci 

günden (p=0,011) ve üçüncü günden (p<0,001), ikinci gün PLT değeri de üçüncü güne 

göre anlamlı derecede yüksek olarak saptandı (p=0,004). 

Taze donuş plazma ve kriyopresipitat almayan hastaların birinci gün PT 

ortalaması 15,2±1,7 sn, ikinci gün PT ortalaması 13,8±1,5 sn, üçüncü gün PT 

ortalaması 12,3±1,4 sn idi. Bu hastalarda da PT değerlerinde günler arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). Birinci gün PT değerlerinin ikinci ve üçüncü 

günden, ikinci gündeki PT değerlerinin üçüncü günden anlamlı derecede yüksek 

olduğu görüldü (p<0,001). Aynı hastaların birinci gün aPTT ortalaması 32,5±6,1 sn, 

ikinci gün aPTT ortalaması 32,0±4,4 sn, üçüncü gün aPTT ortalaması 34,0±4,2 sn’ydi. 

aPTT değerlerindeki değişim istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,002). Birinci gün 

aPTT değeri üçüncü günden (p=0,004), ikinci gün aPTT değeri üçüncü gün aPTT 

değerinden anlamlı derecede düşüktü (p=0,001). Bu hastaların birinci gün INR 

ortalaması 1,3±0,2, ikinci gün INR ortalaması 1,2±0,1, üçüncü gün INR ortalaması 

1,0±0,1’di. Günler arasında INR değeri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptandı (p<0,001). Birinci gün INR değerleri ikinci ve üçüncü günden, ikinci gündeki 

INR değeri üçüncü günden anlamlı derecede yüksekti (p<0,001). Aynı hastaların 

birinci gün fibrinojen ortalaması 148,6±50,1 mg/dl, ikinci gün fibrinojen ortalaması 

177,6±54,9 mg/dl, üçüncü gün fibrinojen ortalaması 260,8±103,2 mg/dl’ydi. Günler 

arasında fibrinojen değeri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı 

(p<0,001). Birinci gün fibrinojen değerleri ikinci ve üçüncü günden, ikinci gündeki 

fibrinojen değeri üçüncü günden anlamlı derecede düşüktü (p<0,001). Tablo 4.4.’te 

TDP ve kriyopresipitat almayan hastaların koagülasyon parametreleri karşılaştırıldı.  
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Tablo 4.4. TDP ve kriyopresipitat almayan hastaların koagülasyon 

parametrelerinin günlere göre karşılaştırılması 

 Ortalama±SS p* 

1. gün trombosit (µL) 

2. gün trombosit (µL) 

3. gün trombosit (µL) 

238733,3±57261,1 

216288,9±60774,0 

194111,1±58331,4 

<0,001 

1. gün PT (sn) 

2. gün PT (sn) 

3. gün PT (sn) 

15,2±1,7 

13,8±1,5 

12,3±1,4 

<0,001 

1. gün aPTT (sn) 

2. gün aPTT (sn) 

3. gün aPTT (sn) 

32,5±6,1 

32,0±4,4 

34,0±4,2 

0,002 

1. gün INR 

2. gün INR 

3. gün INR 

1,3±0,2 

1,2±0,1 

1,0±0,1 

<0,001 

1. gün fibrinojen (mg/dl) 

2. gün fibrinojen (mg/dl) 

3. gün fibrinojen (mg/dl) 

148,6±50,1 

177,6±54,9 

260,8±103,2 

<0,001 

*Friedman Testi 

PT: Protrombin zamanı, aPTT: Aktive parsiyel trombosplastin zamanı, INR: International Normalized 

Ratio, TDP: Taze donmuş plazma  

Kanaması olan gruptan 13 (%54,2) hastaya, kanaması olmayan gruptan 10 

(%27) hastaya herhangi bir kan ürünü ile  transfüzyon uygulandığı görüldü (p=0,062). 

Kanaması olan grupta eritrosit süspansiyonu alan sekiz (%33,3) hasta, kanaması 

olmayan grupta ise dört (%10,8) hasta vardı. Kanaması olan grupta eritrosit 

süspansiyonu alma oranının yüksek olduğu görüldü. Kanaması olan grupta 10 (%41,7) 

hastaya, kanaması olmayan grupta beş (%13,5) hastaya TDP verildiği görüldü. 

Kanaması olan hasta grubuna TDP verilme oranı daha yüksek bulundu. Kanaması olan 

gruptaki hastaların üçü (%12,5), kanaması olmayan gruptaki hastaların biri (%2,7) 

kriyopresipitat aldı (p=0,290). Kanaması olan gruptan iki (%8,3) hastanın, kanaması 

olmayan gruptan da iki (%5,4) hastanın trombosit süspansiyonu aldığı görüldü 
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(p=0,643). Hastaların gruplarına göre kan ürünü transfüzyon bilgileri Tablo 4.5.’te 

gösterilmiştir.  

Tablo 4.5. Kanaması olan ve olmayan hastaların transfüzyon bilgileri 

*Ki-Kare Testi, **Fisher’s Exact Testi 

TDP: Taze donmuş plazma, ES: Eritrosit süspansiyonu 

Kanaması olan gruptaki hastaların altısı (%25), kanaması olmayan gruptaki 

hastaların dokuzu (%24,3) nöbet geçirdi (p=1,000). Kanaması olan grupta 17 (%70,8) 

hastaya, kanaması olmayan gruptan ise 21 (%56,8) hastaya antiepileptik ilaç başlandı 

(p=0,402). Antiepileptik tedavi alan ve kanaması olan grupta altı hastada, kanaması 

olmayan grupta ise dokuz hastada klinik nöbet görüldü. Hastaların gruplarına göre 

nöbet öyküsü ve antiepileptik ilaç kullanımı Tablo 4.6.’da gösterildi. Diğer taraftan 

hastalarımızın 50’sinde (%82) hipotermi sürecinde bradikardi gözlendi. 

Tablo 4.6. Hastaların nöbet öyküsü ve antiepileptik ilaç kullanımına göre 

değerlendirmesi 

 Kanaması olan 

grup 

Kanaması 

olmayan grup 

p 

Nöbet geçirme  

(n, % Evet) 
6 (25,0) 9 (24,3) 1,000* 

Antiepileptik ilaç kullanımı  

(n, % Evet) 
17 (70,8) 21 (56,8) 0,402* 

 *Ki-Kare Testi 

   

 Kanaması  

Olan Grup 

(n=24) 

Kanaması 

Olmayan Grup 

(n=37) 

p 

Transfüzyon (n, % Alan) 13 (54,2) 10 (27,0) 0,062* 

TDP (n, % Alan) 10 (41,7) 5 (13,5) 0,029* 

ES (n, % Alan) 8 (33,3) 4 (10,8)   0,047** 

Kriyopresipitat (n, % Alan) 3 (12,5) 1 (2,7) 0,290** 

Trombosit (n, % Alan) 2 (8,3) 2 (5,4)   0,643** 



31 
 

5. TARTIŞMA 

Hipoksik iskemik ensefalopati, asfiksili bebeklerde gelişebilen, zayıf kas 

tonusu, yetersiz bağımsız solunum yeteneği, bilinç anormallikleri ve nöbetler ile 

karakterize bir sendromdur. Ensefalopatinin şiddeti asfiksinin derecesine göre 

değişebilir ve çoklu organ disfonksiyonu eşlik edebilir (49, 50). 

Hipoksik iskemik ensefalopati, klinik bulgulara göre Sarnat&Sarnat 

sınıflaması ile Evre 1 (hafif), Evre 2 (orta) ve Evre 3 (ağır) olarak değerlendirilir. 

Araştırmamıza dahil edilen hastaların tümü Evre 2 ve Evre 3 HİE idi. Evre 2 ve 3 HİE 

için terapötik hipotermi, günümüzde sağ kalımı önemli ölçüde artıran ve kalıcı sekeli 

azalttığı bilinen başlıca nöroprotektif tedavidir (51, 52).  

Neonatal ensefalopati insidansı 1000 canlı doğumda 3,0 iken, HİE’nin 

insidansı 1000 canlı doğumda 1,5 olarak bildirilmektedir (53). HİE, gelişmiş ülkelerde 

1000 canlı doğumda 1-8 oranında görülür (54). Perinatal asfiksi, yıllık 4 milyon global 

yenidoğan ölümünün %23’ünden sorumludur (55). Çalışmamıza HİE tanısı alan 67 

hasta ile başlanıldı, 6 hastanın hipotermi tedavisi çeşitli sebeplerle tamamlanamadı ve 

takip sürecinde 3 hasta kaybedildi. Hipotermi tedavisi tamamlanmadan durdurulan 

birinci hastamızın hayatı tehdit eden İKK olması nedeni ile hipotermi tedavisi 

durdurularak beyin cerrahisi olan bir merkeze sevk edildi. İkinci hastamızın pulmoner 

ve gastrointestinal sistem (GİS) kanaması olması ve pulmoner hipertansiyon gelişmesi 

üzerine, hipotermi tedavisi ilk 24 saat içinde sonlandırıldı. Üçüncü hastanın pulmoner 

hipertansiyon gelişmesi üzerine hipotermi tedavisi 60. saatinde sonlandırılarak yüksek 

frekanslı osilasyonlu ventilasyona (HFOV) alındı. Dördüncü, beşinci ve altıncı 

hastalarda da ciddi pulmoner hipertansiyon gelişmesi üzerine hipotermiye ara verildi, 

HFOV’a alındılar ve takiplerinde bu 3 hastamız da exitus oldu. 

Yapılan çalışmalarda HİE etyolojisinde en sık yer alan nedenler arasında 

plasenta dekolmanı, uterin rüptür ve umblikal kord prolapsusu olduğu görülmektedir 

(54). Shankaran ve ark. çalışmasında en sık sebep fetal kalp hızı deselerasyonu (%73), 

ikinci olarak da kordon prolapsusu (%23) saptanmıştır (56). Parker ve ark. 

araştırmasında en sık koryoamniyonit (%40) görülmüştür (57). Pakvasa ve ark. yaptığı 

çalışmada ise en sık gebelik komplikasyonu plasenta dekolmanı (%23) idi. Bizim 
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çalışmamızda da HİE tanılı hastalarda perinatal öykülerine baktığımızda gebelik 

komplikasyon öyküsünün %27,9 oranında olduğu görüldü ve en sık neden olarak 

kordon dolanması (%11) saptandı. Çalışmamız 32 (%52) erkek, 29 (%48) kız hastadan 

oluşmaktadır. Kanaması olan grubun %66,7’si, kanamayan grubun ise %43,2’si 

erkekti. İstatiksel olarak anlamlı olmasa da erkek bebeklerde kanamanın daha fazla 

olduğunu saptadık. Nadkarni ve ark. yaptığı çalışmada asfiksi ve trombositopeni 

insidansı erkeklerde daha yüksek bulunmuştur (58). Aly ile ark. yaptığı çalışmada ve 

Bekedam ile ark. yaptığı çalışmada da erkek bebeklerde perinatal asfiksi riskinin arttığı 

belirtilmiştir (44, 59). 

Asfiktik bebeklerde trombositopeni yaygın görülmektedir ve trombosit 

yıkımına bağlı olduğu düşünülmektedir (60). Castle ve ark. çalışmasında 

yenidoğanlarda trombosit infüzyonundan sonra başlangıçta trombosit sayısında artış 

olduğu ancak infüzyondan 24-48 saat sonra trombosit sayısının infüzyon öncesi 

seviyelere gerilediği belirtilmiştir (42). Böylece trombositlerin artan yıkımı asfikside 

trombositopeninin en önemli mekanizması olarak tanımlanmıştır (40).  Christensen ve 

ark. tarafından yapılan bir çalışmada trombositopeni, asfiksili yenidoğanların 

%31’inde (117/375) ve asfiksi olmayan kontrollerin %5’inde geliştiği görülmüştür 

(61). Castle ve ark. yaptığı çalışmada, şiddetli hipoksinin erişkin ve yenidoğan 

tavşanlardan oluşan iki grupta da trombosit ömrünü azalttığı ve bunun yüksek oranda 

dalak ve karaciğerde sekestrasyona bağlı olduğu gösterilmiştir (62). Asfiksi dışında  

terapötik hipoterminin, trombosit sayısını azalttığı ve fonksiyon bozukluğuna neden 

olduğuna dair çalışmalar bulunmaktadır. Literatürde terapötik hipotermi alan 

yenidoğanlarda bildirilen trombositopeni insidansı %3 ile %65 arasında değişmektedir 

(56, 63-65). Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak trombositopeni insidansı 

%37 olarak görüldü.  

Boutaybi ve ark. yaptığı bir çalışmada 100 yenidoğan perinatal asfiksi nedeni 

ile araştırılmış ve hipotermi tedavisi alan 54 hasta hipotermi grubunu, terapötik 

hipotermi uygulamasının öncesinde doğan 46 hasta ise kontrol grubunu oluşturmuştur. 

Trombositopeni insidansı hipotermi grubunda (%80), kontrol grubuna (%59) göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (66). Bununla birlikte 2013 yılında 

yayımlanan Cochrane meta-analizinde, tüm vücut soğutmasını kullanan 5 araştırma 
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(Eicher 2005; NICHD Çalışması 2005; TOBY Çalışması 2009; neo.nEURO Çalışması 

2010; Zhou 2010; ICE Çalışması 2011), terapötik hipoterminin perinatal asfiksili 

yenidoğanlarda trombositopeni üzerinde önemli bir etki göstermediğini bildirmiştir 

(13). Çalışmamızda trombosit değerlerinde günler arasındaki değişim istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0,001). Birinci gün PLT değeri ikinci ve üçüncü güne göre 

anlamlı derecede yüksek, ikinci gün PLT değeri de üçüncü güne göre anlamlı derecede 

yüksek olarak saptandı (p<0,001). Hem perinatal asfiksinin hem de terapötik 

hipoterminin trombositopeni yan etkisi bilinmektedir. Çalışmamızdaki hastaların 

tamamı hipotermi alan asfiksili yenidoğanlardan oluşmaktadır. HİE tanısı alan 

hastalarda terapötik hipotermi uygulanması gereken bir tedavidir. Bu nedenle 

hipotermi ile asfiksinin trombositopeni üzerindeki etkisi ancak birlikte tartışılabilir. 

Bununla beraber ikinci ve üçüncü günlerde trombosit sayısının kademeli düşüşü 

hipotermi tedavisinin trombositopeni etkisini destekleyici bir bulgu olduğunu 

düşündürmektedir. Boutaybi’nin çalışmasında hipotermi grubunda artmış 

trombositopeni oranına rağmen, İKK riskinde artış tespit edilmemiştir (66). 

Yayımlanan diğer literatürlere baktığımızda trombositopeni ile majör İKK arasında 

ilişki olmadığı gösterilmiştir (62, 73) Çalışmamızda İKK saptanan 19 hastanın sadece 

8’inde trombositopeni bulunmaktaydı, trombositopeni ile İKK arasında ilişki 

bulunmadı.  

Düşük pH ve hipotermi, orta ve ağır şiddetli HİE’li hastalar için normal 

trombosit sayısına rağmen trombosit fonksiyon bozukluğuna neden olarak kanama 

riskini etkileyebilir. Pakvasa ve ark. çalışmasında kanaması olan hastaların çoğunda 

PLT sayısı >100x103/µL olarak saptanmıştır. Çalışmamızda da kanaması olan grupta 

belirgin trombositopeni görülmedi (%4,2). Trombosit fonksiyon testleri hastanemizde 

çalışılamadığı için bu konuda net bir şey söyleyememekle birlikte çalışmamızdaki bu 

sonuç, bu grup hastalarda görülen kanamanın trombosit fonksiyon bozukluğundan 

kaynaklanabileceğini desteklemektedir. 

Koagülopati, perinatal hipoksik iskemik bir hasar sonrasında gelişebilir ve 

aPTT, PT ve fibrinojen anormalliklerini içerir (67). Asfiksi, hipoksi ve iskeminin 

şiddetiyle orantılı olarak pıhtılaşma sürecini bozar (60).  
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Öncel ve ark. tarafından 2013 yılında yayımlanan, 17 perinatal asfiksili ve 15 

sağlıklı yenidoğan ile yapılan çalışmada perinatal asfiksi grubunda birinci gün 

trombosit sayısı ve fibrinojen düzeyi sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede düşük, 

PT, INR ve aPTT ortalamaları ise anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Hipotermi 

sonrası bakılan PT, INR ve aPTT değerlerinde gerileme, fibrinojen değerinde ise 

yükselme saptanmıştır (14). Karlsson ve ark. çalışmasında asfiksili yenidoğanlarda 

INR’nin, normal kontrol grubuna göre birinci ve ikinci gün yüksek olduğu üçüncü gün 

ise normale döndüğünü açıklamışlardır (68). Çalışmamızda da literatürlerle uyumlu 

olarak birinci gün PT ve INR’nin yüksek, fibrinojen değerinin düşük olduğu görüldü. 

İkinci ve üçüncü günlerde PT ve INR’nin azalması ve fibrinojenin artması ise bize 

koagülopatinin asfiksi ile ilişkisini desteklemekle birlikte, hipotermi tedavisinin 

hemostaz üzerine negatif bir etkisinin olmadığını düşündürdü.  

Öncel ve arkadaşları çalışmalarında hipoterminin hemostatik bozukluğu 

ağırlaştırmaktan ziyade, klinik tabloyu iyileştirebileceğini ve tedavi için güvenli bir 

seçenek olduğunu belirtmişlerdir (14). Yine Cochrane meta-analizinde tüm vücut 

soğutma kullanan 6 çalışmada da (Shankaran 2002; Eicher 2005; NICHD 2005; TOBY 

Çalışması 2009; neo.nEURO Çalışması 2010; ICE Çalışması 2011) hipoterminin 

koagülopati üzerine anlamlı bir etkisi gözlenmemiştir (13). Çalışmamızda 

koagülasyon parametrelerinin TDP ve kriyopresipitat alan hastalar hariç tutularak 

yapılan istatistiksel incelmesinde PT ve INR’de birinci güne göre kademeli düşüş 

olduğu, fibrinojen değerinde ise artış olduğu saptandı. (p<0,001). Başlangıçta görülen 

hemostatik disfonksiyonun ilerleyen günlerde normalleşmesi asfiksi ile gelişen 

koagülopatinin hipotermiden ciddi şekilde etkilenmediğini düşündürmektedir.  Elbette 

bu sonucun doğrulanması için daha kapsamlı ve büyük ölçekli çalışmalara ihtiyaç 

vardır.   

Forman ve ark. 2014 yılında yayımlanan çalışmasında 76 HİE tanılı bebek 

değerlendirilmiştir. 41 hastada gastrointestinal kanama (n=19), pulmoner kanama 

(n=18), İKK (n=13), hematüri (n=11) ve diğer (n=1) bölgelerde kanama saptanmıştır. 

Temel özelliklerde kanayan ve kanamayan gruplar arasında belirgin fark 

görülmemiştir. Bizim çalışmamızda da kanayan ve kanamayan gruplar arasında 
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demografik veriler açısından anlamlı bir fark bulunmadı. 24 hastamızda İKK (%79,1), 

hematüri (%8,3), pulmoner kanama (%4,1) ve diğer (%20,8) kanamalar saptandı. 

Orta ve ağır şiddetli HİE’li yenidoğanlarda hemostatik disfonksiyon oldukça 

yaygın görülmektedir. Pakvasa ve ark. 2016 yılında yayımlanan çalışmasında 

değerlendirilen 98 yenidoğanın başlangıç hemostatik disfonksiyon prevalansı %69 

olarak saptanmıştır. Çalışmamızda kanaması olan hastaların %91,7’sinde, kanaması 

olmayan hastaların %67,6’sında birinci gün hemostatik bozukluk mevcuttu. 

Pakvasa’nın çalışmasında 27 hastanın kanaması olmuş, 56 hasta en az bir kan ürünü 

transfüzyonu almıştır. En sık TDP (%71) transfüzyonda kullanılmıştır. Kanaması olan 

yenidoğanların başlangıç aPTT, PT, INR değerleri kanaması olmayan yenidoğanlara 

göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Başlangıç fibrinojen ve trombosit 

değerleri ise kanaması olan grupta daha düşük saptanmıştır. Kanaması olan hastalarda 

en sık pulmoner, üst gastrointestinal sistem ve umblikal bölgelerde kanama 

saptanmıştır (69). Forman’ın çalışmasında da kanayan gruptaki hastaların başlangıç ve 

maksimum aPTT ve INR değerleri kanamayan gruba göre daha uzun, minimum 

fibrinojen ve trombosit değerleri daha düşük bulunmuştur (10). Çalışmamızda 

litaratürle uyumlu olarak başlangıç hemostatik bozukluğu olan ve olmayan gruplar 

arasında kanama açısından anlamlı bir fark saptandı (p=0,029). Kanaması olan grubun 

%91’inde birinci gün hemostatik bozukluk olduğu görüldü. Başlangıç fibrinojen 

değeri bizim çalışmamızda da kanaması olan grupta anlamlı derecede daha düşüktü 

(p=0,040). Bulgularımız başlangıçtaki düşük fibrinojenin kanama ile ilişkisini 

desteklemektedir. Çalışmamızda da kan transfüzyon ürünlerinden en sık TDP (%24) 

kullanıldığı görüldü.  

Michniewicz ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada HİE tanısı alan 57 hasta 

terapötik hipotermi öncesinde değerlendirilmiş ve hastalar Sarnat sınıflamasına göre 

Evre 2 ve Evre 3 olarak iki gruba ayrılmıştır. Koagülopati, sırasıyla 23/27 (%85,1) ve 

29/30 (%96,6) insidans oranıyla hem Evre 2 hem de Evre 3 HİE’de en sık gözlenen 

komplikasyon olmuştur. Koagülasyon parametrelerinin her iki grupta benzer şekilde 

etkilendiği görülürken, Evre 3 HİE’lerde Evre 2 HİE’lere göre daha yüksek 

trombositopeni insidansı saptanmıştır (49). Eicher ve ark. yaptığı çalışmada 

trombositopeni ve koagülopatinin hipotermi grubunda normotermi grubuna göre daha 
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sık görüldüğü, bununla birlikte koagülopatinin klinik belirtilerine nadiren rastlandığı 

saptanmıştır (65).  

Bradikardi, hipoterminin bilinen en sık komplikasyonlarından biridir (65). 

Azzopardi ve ark. tarafından doğum asfiksisi klinik özelliklerine sahip 16 

yenidoğandan 10 tanesine hipotermi tedavisi verilmiş ve bu 10 hastanın hipotermi 

süresince bradikardisi olduğu gözlenmiştir (70). Eicher ve ark. tarafından 65 

yenidoğan ile yapılan çalışmada 32 hastaya hipotermi uygulanmış ve bradikardi (kalp 

hızı <80/dk) hipotermi grubunda anlamlı olarak daha yaygın saptanmıştır (65). Bizim 

çalışmamızda da 50 (%82) hastamızın hipotermi sürecinde bradikardisi görüldü. 

Tedavi bitiminde vücut sıcaklığının normale dönmesi ile bradikardinin gerilediği 

saptandı.  

Çalışmamızda kanaması olmayan ancak trombosit süspansiyonu alan iki 

hastamız vardı Bunlardan birinin başlangıçta INR (1,33) uzaması ve fibrinojen 

düşüklüğü mevcuttu, diğer hastamızın ise koagülasyon parametreleri normal aralıkta 

görüldü. Hastalarımızın transfüzyon uygulanan trombosit değerleri 64x103/µL ve 

74x103/µL idi. Kanaması olmayan gruptaki TDP alan hastalarımızın ortalama INR 

değeri 1,79 olarak bulundu.  

Hipotermi alan hastalarda koagulasyon parametrelerinden hangisi/hangilerinin 

ve hangi değerlerin kanamayı öngördüğü belirsizdir. Bununla birlikte, HİE‘de 

transfüzyon tedavilerinin yalnızca klinik kanama olduktan sonra replasman tedavisi 

verilmesine yönelik yaklaşıma karşı, standart koagülasyon testlerinin 

normalleştirilmesinin hedeflenmesinin gerekip gerekmediği net değildir (10). Asfiksili 

bebeklerde trombosit replasmanı ile ilgili yapılan bir çalışmada aktif kanaması 

olmayan hastaların PLT sayısı 20-30x103/µL altına düşene kadar profilaktik trombosit 

transfüzyonun gerekli olmadığını belirtmişlerdir (71). Forman ve arkadaşları 

trombositleri <130x103/µL, fibrinojeni 1,5 g/L’nin altında ve INR değeri >2 olan 

HİE’li bebeklerde klinik olarak anlamlı kanama insidansının daha yüksek olduğunu, 

transfüzyon stratejilerinde yol gösterici olabileceğini vurgulamışlardır (10).  
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Biz de çalışmamızda HİE’li hastalarda klinik kanamayı önlemek için 

transfüzyon tedavilerine yönelik algoritmalara ve koagülasyon parametreleri ile ilgili 

eşik değerlere ihtiyaç olduğu yorumuna vardık. 

Çalışmamızın kısıtlı yanı hastalarımızdan sadece 10 tanesi hastanemizde 

doğmuş olup, diğer hastalar sevk ile kabul edilmiştir. Bu nedenle hastaların perinatal, 

postnatal bilgileri ile gebelik komplikasyonları ile ilgili bilgiler sevk belgelerindeki 

kısıtlı verilere bağlıdır. Trombositopeni etyolojisini aydınlatabilmemiz için gereken 

trombosit fonksiyon testlerinin hastanemizde çalışılamaması da çalışmamızın kısıtlı 

yönlerinden biridir.   

Hipoksik iskemik ensefalopatili hastalarda hipotermi tedavisinin koagülasyon 

parametrelerine etkisini değerlendirdiğimiz bu çalışmamızda, hipotermi tedavisinin 

koagülasyonu ciddi şekilde etkilemediği gözlemlenmiştir. Dolayısıyla terapötik 

hipoterminin güvenli bir tedavi seçeneği olduğu görülmektedir. Elbette bu sonucun 

doğrulanması için daha kapsamlı ve büyük ölçekli çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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6. SONUÇLAR 

SBÜ Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 15.03.2021-15.03.2022 

tarihleri arasında takip edilen, HİE tanılı ve terapötik hipotermi uygulanan 61 

yenidoğan prospektif olarak değerlendirildi. 

• Hastalarımızın %66,7’si erkek, %43,2’si kız bebeklerden oluşmaktaydı. 

• Gebelik haftasına göre hastaların %4’ü ≤ 367/7 hafta, %13’ü 370/7-377/7 hafta, 

%62’si 381/7-397/7 hafta ve %19’u >400/7 hafta arasında; %59’u NSVY, %41’i 

C/S ile doğmuştu. 

• Hastaların %39’unda kanama varken, %61’inde kanama gözlenmedi. Hastalar 

kanayan ve kanamayan olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

• Kanaması olan gruptaki hastaların ortalama doğum ağırlığı 3239,8±415,7 gr, 

kanaması olmayan gruptaki hastaların ise 3200,8±373,0 gr idi. 

• Kanaması olan gruptaki hastaların doğum sonrası ilk 1 saat içinde bakılan kan 

gazı pH değeri ortalaması 6,9±0,2, kanaması olmayan gruptaki hastaların 

ortalaması 7,0±0,1’di. 

• Kanaması olan gruptaki hastaların kan gazında Be değeri ortalaması -16,0±5,7 

mmol/L, kanaması olmayan gruptaki hastaların ortalaması -14,9±4,4 mmol/L 

idi. 

• Olguların annelerinde prenatal hastalıklardan en sık gestasyonel diyabetes 

mellitus saptandı. 

• Gebelikte komplikasyon öyküsü %27,9 hastada mevcuttu ve en sık kordon 

dolanması öyküsü vardı. 

• Kanaması olan grubun %83,3’ü, kanaması olmayan grubun ise %73’ü 

transportta hipotermi aldı. 

• Kanaması olan gruptaki hastaların %25’inde, kanaması olmayan gruptaki 

hastaların %24,3’ünde nöbet gözlendi. 

• Kanaması olan 24 hastanın %79,1’inde İKK, %8,3’ünde hematüri, %4,1’inde 

pulmoner kanama, %20,8’inde diğer kanamalar tespit edildi. İKK’lar beyin 

MR görüntülemesi ile saptandı. 
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• Kanaması olan hastaların %91,7’sinde, kanaması olmayan hastaların 

%67,6’sında birinci gün hemostatik bozukluk vardı. 

• Kanaması olan ve olmayan gruplar arasında başlangıç trombosit değerlerine 

(p=0,465), aPTT değerlerine (p=0,232), INR değerlerine (p=0,298), PT 

değerlerine (p=0,268) ve fibrinojen değerlerine (p=0,089) göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

• Başlangıç fibrinojen düşüklüğü olan ve olmayan gruplar arasında kanama 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,040). 

• Başlangıç hemostatik bozukluğu olan ve olmayan hastalar arasında kanama 

açısından anlamlı fark izlendi (p=0,029). 

• Hastaların PLT, PT ve INR değerlerinde günler arasındaki değişim istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0,001). 1. gün PLT, PT, INR değeri 2. ve 3. güne 

göre anlamlı derecede yüksek, 2. gün PLT, PT, INR değeri de 3. güne göre 

anlamlı derecede yüksek olarak saptandı.  

• Günler arasında bakılan aPTT değerlerindeki değişim istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,005). 2. gün aPTT değeri 3. gün aPTT değerinden anlamlı 

derecede düşüktü (p=0,001). 

• 1. gün fibrinojen değerleri 2. ve 3. günden, 2. gündeki fibrinojen değeri 3. 

günden anlamlı derecede düşüktü (p<0,001). 

• Kanaması olan gruptaki hastaların %54,2’sinin, kanaması olmayan gruptaki 

hastaların %27’sinin herhangi bir kan ürünü transfüzyonu aldığı görüldü.  

• Kanaması olan gruptan 10 hastaya, kanaması olmayan gruptan ise 5 hastaya 

TDP verildiği, hastaların en çok TDP gereksinimi olduğu saptandı. 

• TDP ve kriyopresipitat almayan hastaların, PLT, PT ve INR değerlerinde 

günler arasındaki değişim istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). 1. 

gün değerleri 2. günden ve 3. günden anlamlı derecede yüksek, 2. gün değerleri 

de 3. güne göre anlamlı derecede yüksek olarak saptandı.  

• TDP ve kriyopresipitat almayan hastaların 1. gün aPTT değeri 3. günden 

(p=0,004), 2. gün aPTT değeri 3. gün aPTT değerinden anlamlı derecede 

düşüktü (p=0,001). aPTT değerlerindeki değişim istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,002). 
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• TDP ve kriyopresipitat almayan hastaların günler arasında fibrinojen değeri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (p<0,001). 1. gün 

fibrinojen değerleri 2. ve 3. günden, 2. gündeki fibrinojen değeri 3. günden 

anlamlı derecede düşüktü (p<0,001).  

• 1. gün bakılan PT ve INR değerinin yüksek, fibrinojen değerinin düşük olduğu 

görüldü. 2. ve 3. günlerde PT ve INR’nin azalması ve fibrinojenin artması bize 

koagülopatinin asfiksi ile ilişkisini desteklemekle birlikte, hipotermi 

tedavisinin hemostaza etkisiz olduğunu düşündürdü. 

• Başlangıçta görülen hemostatik disfonksiyonun sonraki günlerde 

normalleşmesi, asfiksi ile gelişen koagülopatinin hipotermiden ciddi şekilde 

etkilenmediğini düşündürmektedir. 
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EKLER  

EK-1: HASTA TAKİP FORMU  

 

  

Hasta adı-soyadı  

Gestasyon yaşı (hafta)  

Cinsiyet (E/K)  

Doğum şekli (CS/NSVY)  

Doğum ağırlığı   

Doğum yeri  

Apgar skoru  

İlk kord kan gazı / ilk 1 saat içinde 
alınan kan gazı  

 

Anne yaşı   

Kaçıncı gebelik   

Annede kronik hastalık var mı?  

Gebelikte komplikasyon gelişti mi?  

Transport esnasında pasif 
hipotermi aldı mı? 

 

Aeeg değerlendirmesi   

Klinik nöbet var mı?  

Antiepileptik tedavi aldı mı?  

Transfüzyon aldı mı?  

Eritrosit transfüzyonu aldı mı?  
 

TDP aldı mı?  

Kriyopresipitat aldı mı?  

Trombosit süspansiyonu aldı mı?  

Kanama var mı?   

Kanama yeri 
(umblikal,intrakranial,üriner,vs) 

 

İnotrop desteği alıyor mu?  

 Plt Pt Aptt Inr Fibrinojen  
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Ölçümleri yapan hekim  
 
Adı soyadı :  
 
İmza :  
 
 

 

  

Hipotermi 1. gün      

Hipotermi 2. gün      

Hipotermi 3. Gün       



48 
 

EK-2: ETİK KURUL ONAY FORMU  
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