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ONSOZ

Yogun bir ¢alisma siirecinin sonuna geldigini diisliniiyorum. Bu zorlu siiregte
gerek bolimiimdeki gerekse tiim hastanede ilgili olan hocalarim gelismimizi
tamamlamamiz i¢in bizlere ellerinden gelen tiim destegi verdiler. Egitim siirem
boyunca ve bu tezin hazirlanmasinda tabi ki bir¢ok kisinin emeklerine miitesekkirim.
Zorlu asistanlik siireci boyunca benden manevi destegini esirgemeyen, her konuda
Ogretici ve yardimer olan, zor giinlerimde bana manevi destek vererek daha giiclii
durmami saglayan ve hekimlik kimligini, yaptig1 calismalar1 ve bu meslege bakisi ile
bana O0rnek olan degerli hocam Miijgan ARSLAN’a, mesleki bilgisi ile bizlere her
daim yol gosteren ve yiirlidiiglimiiz yola 151k tiutan,bizlere meslegimizin zorlu
yanlarin1 bile sevdiren ,degerli ve kiymetli boliim baskanimiz Hasan CETIN’e,
hekimlik bilgisi ve tecriibesi ile hayatim boyu meslegimde idol olarak gordigim ve
gdrecegim , kendisi ile birlikte mesai yapmaktan onur duydugum kiymetlim Ozgiir
PIRGON’a, naif kisiligi ve donanimu ile bana her daim yardimci olan degerli Ebru
KESKIN’e, bilgi birikimi ile alaninda bana ¢ok sey katan Mahmut KESKIN’e,
kendine 0zgli 0gretim yontemleri ile bilgilerimi pekistiren ve eglenerek Ogreten
Mustafa AKCAM’a, ge¢ tanismis olsam da kendisi ile birlikte galismaktan zevk
aldigim ve bana immiinolojiyi sevdiren C. Ibrahim MASLAK ’a, kendisi ile ¢aligma
firsatt bulmaktan mutlu oldugum ve zevk aldigim Gonca SANDAL’a, degerli
bilgilerinden yararlandigim Miige ATAR’a, ¢ok daha yakin zamanda c¢alisma firsati
kazandigim ve bilgilerinden faydalandigim M. Burak SELVER’e ve boliimiimiiziin
degerli yandal hocalar1 Hakan SALMAN, Fatma ISSI IRLAYICI’ya, Abdiilkerim

ELMAS’a tiim samimiyetimle tesekkiir ederim.

Kader ortaklig1 yaptigim, asistanlik siirecimin her aninda acima ve sevincime
ortak olan, benden sevgisi, sefkatini ve kardesligini esirgemeyen Niliifer DENER’e
tiim kalbimle tesekkiir ederim. Pozitif bakis agisi ile iiziildiiglimde beni giildiirebilen
bana renk katan yol akadasim ve kardesim M.Riiveyda KARATAS’a ve bes yillik
asistanlik slirecim boyunca beraber calistigim, iyisiyle koétiisiiyle acisiyla tathisiyla

anilar biriktirdigim tiim arkadaslarima c¢ok tesekkiir ederim.

Beni yalnizca bu siire¢ boyunca degil tiim hayatim boyunca destekleyen,

varligindan gii¢ aldigim, kendimi biraktigim anlarda bile bana inanmay1 siirdiiren ve



beni birakmayan, hayatin inisli ve ¢ikislt yollarinda sadece varligimi degil yokluguma
da katlanan, kendisi ile yolumun kesistigi i¢in minnettar oldugum sevgili esim
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1. GIRIS ve AMAC

Yenidoganlarda konviilsiyon ve nébetler, acil tibbi miidahale gerektiren endise
verici bir klinik tablodur. Yenidogan ndbetleri, beyinde anormal elektriksel aktivite
sonucu, degisen biling durumu ve gesitli norolojik semptomlarla sonuglanan bir
durumdur. Bu nébetler, metabolik bozukluklar, hipoksik-iskemik ensefalopati, beyin
malformasyonlar1 ve enfeksiyonlar dahil olmak {izere bir dizi altta yatan nedenden
kaynaklanabilir. Yenidoganlarda ndbetlerin etkisi, uzun siireli nérolojik sekellere ve
gelisimsel gecikmelere yol acabildikleri i¢in akut donemin Gtesine gecer. Bu nedenle,
yenidoganlarda konviilsiyonlar, nobetler ve miiteakip nérolojik semptomlar arasindaki

iliskiyi anlamak, erken teshis, dogru teshis ve etkili yonetim i¢in ¢ok onemlidir.

Yenidogan ndbetleri oransal olarak diisiik gozlenmekte ve 1000 canli dogumda
yaklasik 1-5 oraninda goriilmektedir. Insidans, calisilan popiilasyona, tan1 kriterlerine
ve Ozel yenidogan bakiminin mevcudiyetine bagl olarak degisebilir. Yenidogan
ndbetlerinin altinda yatan etiyolojinin belirlenmesi, uygun yoOnetim i¢in esastir.
Epilepsi, serebral palsi, hipoglisemi, hipokalsemi ve dogustan gelen metabolizma
bozukluklar1 yenidoganlarda nobetlerin 6nemli nedenleridir. Diger nedenler perinatal
asfiksi, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, yapisal beyin anormallikleri ve genetik
bozukluklar1 igerir. Spesifik etiyolojiyi anlamak, teshis arastirmalarina rehberlik

edebilir ve altta yatan nedeni ele almak icin hedeflenen miidahaleleri kolaylastirabilir.

Yenidogan ndbetleri, daha biiyiik cocuklar ve yetiskinlerdeki nobetlerden farkli
bir sekilde ortaya cikar ve bu da taninmalarim1 ve teshis edilmesini zorlastirir.
Yenidoganlarda ndbetlerin klinik belirtileri, tekrarlayan goz hareketleri apne gibi hafif
olabilir ve kolayca gozden kacabilir. Saglik ¢alisanlarinin yiiksek bir stiphe indeksine
sahip olmas1 ve potansiyel ndbet aktivitesini izlemede dikkatli olmasi ¢ok dnemlidir.
Elektroensefalografi (EEG), yenidogan nobetlerinin teshisinde merkezi bir rol oynar
ve anormal elektriksel aktivitenin saptanmasina ve karakterize edilmesine olanak tanir.
Ek olarak, yapisal beyin anormalliklerini belirlemek icin manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) veya bilgisayarli tomografi (BT) gibi ndrogoriintiileme caligmalari

gerekli olabilir.



Yenidoganlarda konviilsiyon ve nobetlerin ortaya ¢ikmasi, uzun vadeli 6nemli
norolojik sonuglara neden olabilir. Yenidogan ndbetleri, bilissel eksiklikler, motor
bozukluklar ve davranissal zorluklar dahil olmak {izere artan norogelisimsel bozulma
riski ile iligkilendirilmistir. Norolojik bozuklugun boyutu, altta yatan etiyoloji, ndbet
yikii ve tedavinin yeterliligi gibi cesitli faktorlere bagli olabilir. Yenidogan
ndbetlerinin hizli tanimmmasi, erken midahalesi ve uygun yonetimi, uzun vadeli

norolojik sekel riskini en aza indirmek i¢in gok énemlidir.

Yenidoganlarda konviilsiyonlar ve nobetler, acil degerlendirme ve miidahale
gerektiren kritik bir tibbi sorunu temsil eder. Yenidogan nobetleriyle iligkili insidansi,
etiyolojiyi, klinik sunumu ve uzun vadeli ndrolojik sonuglari anlamak, bakimi
optimize etmek ve etkilenen bebekler i¢in daha iyi nérogelisimsel sonuglar saglamak
icin hayati 6nem tasir. EEG ve ndrogoriintiileme gibi uygun teshis araclariyla
desteklenen erken tanima ve dogru teshis, zamaninda miidahaleleri ve kigisellestirilmis
tedavi planlarini kolaylastirir. Alandaki daha fazla arastirma ve ilerlemeler, yenidogan
ndbetleri konusundaki anlayisimizi gelistirmeye ve gelismekte olan beyin tizerindeki

etkilerini hafifletmek icin stratejiler saglamaya devam edecektir.

Bu tez ¢alismasinin amaci, erken miidahale ve kapsamli bakimin 6nemine 11k
tutacak sekilde, nobet geciren yenidogan bebeklerde postneonatal donemde izlenen

norolojik sonuclarin arastirilmasidir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. Norolojik Hastaliklarda Nobetler

Nobet, ani kontrolsiiz hareketlere, bilingte degisikliklere ve diger norolojik
semptomlara yol agan anormal elektriksel aktivite sonucu olusan bir durumdur.
Epilepsi, inme, beyin tiimdrleri, norodejeneratif bozukluklar ve enfeksiydz veya
enflamatuar durumlar dahil olmak iizere cesitli norolojik hastaliklarda ortaya
cikabilirler. Bu hastaliklarda nobetlerin altinda yatan mekanizmalar1 ve klinik
etkilerini anlamak, dogru teshis, tedavi ve yonetim icin ¢ok Onemlidir. Epilepsi,
tekrarlayan nobetlerle karakterize kronik bir norolojik hastaliktir. Her yastan insani
etkileyen nobetlerin en yaygin nedenidir. Epilepsinin patofizyolojisi, paroksismal
elektrik desarjlarina ve ardindan klinik ndbet aktivitesine yol agan néronal aglarin asir1
uyarilabilirligini ve asir1 senkronizasyonunu igerir. Epilepside nobetlerin
smiflandirilmasi, standartlagtirilmis terminoloji ve tami ve siniflandirma kriterleri
saglayan Uluslararas1 Epilepsiye Karsi Lig (ILAE) kilavuzlarina dayanmaktadir (1—
8).

Beyne giden kan akisinin bozulmasindan kaynaklanan serebrovaskiiler bir olay
olan inme, konviilsiyon ve ndbetlerin bir baska dnemli nedenidir. Nobetler, inmenin
akut semptomatik nobetler olarak bilinen akut fazinda veya inme sonrasi epilepsi
olarak adlandirilan kronik fazda ortaya cikabilir. Inme nébetlerinin patofizyolojisi
fokal iskemi, eksitotoksisite ve bozulmus inhibitér mekanizmalar1 icerir. Inme
hastalarinda nobetlerin hizli teshisi ve yonetimi, sonuglar1 optimize etmek ve daha

fazla norolojik hasari onlemek i¢in gereklidir (9).

Nobetler, hem birincil hem de metastatik beyin tiimorlii hastalarda yaygin
belirtilerdir. Beyin tiimorlerindeki nobetler genellikle normal noronal aktivitenin
timor kitlesi, peritimoral 6dem veya kan-beyin bariyerindeki degisiklikler tarafindan
bozulmasindan kaynaklanir. Beyin tliimorii hastalarinda noébetlerin - varliginin
prognostik etkileri olabilir ve antiepileptik ilaglarin (AED'ler) kullanim1 ve cerrahi

miidahale ihtiyaci gibi tedavi kararlarina rehberlik edebilir (10).

Alzheimer hastaligi, Parkinson hastaligi ve Huntington hastaligi gibi belirli

norodejeneratif bozukluklar da konviilsiyonlar ve nobetlerle iliskilendirilebilir.
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Norodejeneratif bozukluklarda ndbetlerin altinda yatan mekanizmalar tam olarak
anlagilamamistir ancak muhtemelen néronal disfonksiyon, anormal protein birikimi ve
sinaptik anormallikleri igerir. Bu durumlardaki nobetler, dogru tani ve uygun
yonetimin 6nemini vurgulayarak bilissel gerilemeyi, motor semptomlar1 ve genel

prognozu kotiilestirebilir (11).

Menenjit, ensefalit veya beyin apsesi gibi merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari,
belirgin bir klinik 6zellik olarak nobetlerle ortaya ¢ikabilir. Otoimmiin ensefalit ve
multipl skleroz dahil olmak {izere enflamatuar durumlar da nobetlerle
iligkilendirilebilir. Bu durumlarda, nobetler dogrudan néronal hasar, inflamatuar
stirecler veya immiin aracili mekanizmalardan kaynaklanabilir. Erken teshis, altta
yatan nedenin hizli tedavisi ve uygun antiepileptik tedavi, bu kosullarda nébetlerin

yonetiminde ¢ok 6nemlidir (6,12).

Norolojik hastaliklarda ndbetlerin teshisi, ayrintili klinik 6yki, fizik muayene,
ndrogdriintiileme (6rn. Bu arastirmalar etiyolojinin belirlenmesine, spesifik nobet

tiplerinin belirlenmesine) ve tedavi kararlarimin yonlendirilmesine yardimci olur

(13,14).

Norolojik hastaliklarda konviilsiyon ve nobetlerin yonetimi multimodal bir
yaklasimi igerir. Birincil amag, nobetleri kontrol etmek, giinliik islevsellik tizerindeki
etkilerini en aza indirmek ve genel yasam kalitesini iyilestirmektir. Tedavi se¢enekleri
arasinda antiepileptik ilaglar (AED'ler), cerrahi miidahaleler (6rn. rezektif cerrahi veya
derin beyin stimiilasyonu) ve farmakolojik olmayan yaklagimlar vardir. Tedavi se¢imi
altta yatan etiyolojiye, nobet tipine, hasta 6zelliklerine ve kisisellestirilmis hedeflere
baglidir. Konviilsiyonlar ve ndbetler, cesitli norolojik hastaliklarda sik goriilen
belirtilerdir ve hastalarin yasamini etkiler ve kapsamli bir tedavi gerektirir.
Patofizyolojiyi anlamak, dogru teshis ve uygun tedavi stratejileri, bu sorunlardan

etkilenen bireyler i¢in sonuglarin optimize edilmesinde hayati 6neme sahiptir (15-17).
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Electroclinical seizures

® Motor seizure
- Focal; multifocal; bilateral
- Automatisms; clonic;
epileptic spasms; myoclonic; tonic;
sequential

Continuous video EEG
(gold standard for diagnosis)
or amplitude-integrated EEG ~ Witt N

M FEEG

® Non-motor seizure

- Autonomic; behavioral arrest
Neonates with clinical events ® Unclassified seizure
or with high risk for seizures

%
, 25 CEIectrographic only seizures)
Etiology Non-epileptic events

® 50-80% of neonatal seizures
® Often seen in preterm infants or HIE

® Hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE)
® Structural: vascular, brain malformation
® Genetic

® |nfectious

® Metabolic

® Unknown

ktror I

Klinik
Siirekli video EEG bulgu * Motor nébet
(altin Standart) olan

* Fokal, multifokal, bilateral
Klonik, miyoklonik,

. epileptik spasm
Motor olmayan nibet

EEG iliskili Klinik
&

Neandenidogan nobeti: klinik
bulgular veya yiksek risk

m EEG iliskili olmayan ( Elektrografik nibetler )

HIE Epileptik olmayanolay  * yenidogan nabetlerin %50-80'i
Yapisal beyin malformasyonu Genellikle preterm bebeklerde

Genetik veya HIE de garalir
Enfeksiyiz v £
Metabolik

Bilinmeyen

* Siniflandirlimamis nibet

L

Sekil 2.1. Yenidogan ndbeti agamalari

2.2. Yenidogan Nobetleri: Nedenleri, Etkileri ve Yonetimi

Yenidogan nobetleri, yasamin erken evrelerinde 6nemli bir nérolojik sorundur
ve dogumdan sonraki ilk ay boyunca bebekleri etkiler. Bu nébetler, beyindeki anormal
elektriksel aktivite ile karakterize edilir ve yeni doganlarda 6nemli 6lgiide morbidite
ve mortalite nedenidir. Yenidogan nobetlerinin nedenlerini, etkilerini ve uygun
yonetimini anlamak, etkilenen bebekler i¢in zamaninda miidahale saglamak ve
sonuclari iyilestirmek saglik uzmanlari i¢in ¢ok 6nemlidir. Yenidogan ndbetleri ¢ok
cesitli etiyolojilerden kaynaklanabilir. Birincil nedenlerden biri, dogum sirasinda
beyne vyetersiz oksijen ve kan gitmesinden kaynaklanan hipoksik-iskemik
ensefalopatidir (HIE). Diger yaygin nedenler arasinda bakteriyel menenjit ve viral
ensefalit gibi enfeksiyonlar, metabolik bozukluklar, beyin malformasyonlari, genetik

anormallikler ve kafa i¢i kanamalar yer alir. Yenidogan nébetlerinin altinda yatan
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nedeni anlamak, etkilenen bebekler i¢in uygun yonetimi ve prognozu belirledigi i¢in
¢ok onemlidir (18-20) .

Yenidogan ndbetlerinin etkileri, gelismekte olan beyin iizerinde uzun vadeli
onemli sonuglara sahip olabilir. Yenidogan dénemindeki nébetler, ndronal hasara ve
normal beyin gelisiminin bozulmasina neden olabilir. Uzun siireli veya tekrarlayan
ndbetler eksitotoksisite, oksidatif stres ve ndronal apoptoz ile sonuglanabilir. Bu
faktorler, yasamin ilerleyen donemlerinde biligsel bozukluklar, motor eksiklikler ve
epilepsi gibi norogelisimsel yetersizliklerin gelisimine katkida bulunur. Ek olarak,
ndbetlerin gelismekte olan beyin iizerindeki etkileri, dil, davranig ve sosyal beceriler

dahil olmak iizere diger gelisim alanlarini da etkileyebilir (21-23).

Yenidogan ndbetlerinin yonetimi, hem ndbetin akut tedavisini hem de altta
yatan nedenin tanimlanmasini ve yonetimini igerir. Uygun miidahaleleri baglatmak
icin ndbetlerin hizli taninmas1 ve degerlendirilmesi ¢ok dnemlidir. Akut ortamda,
AED'le uygulanmasi birincil tedavi yaklasimidir. Fenobarbital ve fenitoin genellikle
birinci basamak ilaclar olarak kullanilirken, ndbetler devam ederse veya tekrarlarsa
levetirasetam, lorazepam ve topiramat gibi ikinci basamak ilaglar diisiiniilebilir.
Bununla birlikte, bazilarmin gelismekte olan beyin iizerinde olumsuz etkileri
olabileceginden, AED'lerin potansiyel yan etkilerini dikkate almak Onemlidir.
Terapotik hipotermi gibi farmakolojik olmayan miidahaleler, HIE ile iliskili yenidogan
ndbetlerinin yonetiminde kabul edilen bir tedavi yontemidir. Altta yatan bir nedenin
belirlendigi durumlarda, enfeksiyonlar i¢in antimikrobiyal tedavi veya yapisal

anormallikler i¢in cerrahi miidahaleler gibi hedefe yonelik miidahaleler gerekebilir
(24-26).

Farmakoterapi agisindan, fenobarbital ve fenitoin gibi antiepileptik ilaglar
(AED'ler) genellikle birinci basamak ajanlar olarak kullanilir. Nobetler baslangig
tedavisine direngli ise levetirasetam ve topiramat gibi ikinci basamak ilaglar
diisiiniilebilir. Bununla birlikte, gelismekte olan beyin iizerindeki olasi olumsuz
etkilerden kaginmak i¢in AED'lerin kullanimi dikkatli bir sekilde dengelenmelidir.
Yenidogan nébetleri, uzun vadeli norogelisimsel sonuglar i¢in derin etkilere sahip
olabilir. Nobetlerin siiresi, siddeti ve altta yatan nedeni prognozu belirlemede 6nemli

rol oynar. Calismalar, yenidogan nd&betlerinin, 06zellikle hipoksik-iskemik
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ensefalopatinin neden oldugu ndbetlerin, biligssel ve motor bozukluklar, epilepsi ve
norogeligimsel yetersizlik riskinde artis ile birlikte oldugunu gostermistir. Erken
teshis, uygun yonetim ve multidisipliner takip, sonuglar1 optimize etmek ve etkilenen

bebekler i¢in erken miidahaleler saglamak i¢in ¢ok énemlidir (27-29).

Yenidogan nobetleri, altta yatan ¢esitli nedenlere sahip karmasik bir nérolojik
durumdur. Dogru teshis ve hizli tedavi, olast uzun vadeli sonuglar1 hafifletmek ve
sonuglari optimize etmek i¢in gok 6nemlidir (30). EEG izlemedeki ilerlemeler ve altta
yatan patolojilerin daha iyi anlagilmasi, yenidogan ndbetlerini etkili bir sekilde
saptama ve yoOnetme becerisini gelistirmistir. Bununla birlikte, teshis tekniklerini
iyilestirmek, yeni terapdtik segenekleri kesfetmek ve ndbet gegiren yenidoganlarda

noroproteksiyon i¢in stratejiler gelistirmek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir

(31).

Yenidogan ndbetleri, yasamin erken evrelerinde dnemli bir zorluk teskil eder
ve etkilenen bebeklerde optimal sonuglar icin uygun yonetimi c¢ok Onemlidir.
Yenidogan ndbetleriyle iliskili nedenleri, etkileri ve yonetim stratejilerini anlamak,
yenidoganlarin bakimiyla ilgilenen saglik uzmanlari igin hayati 6nem tasir (32).
Nobetlerin hemen taninmasi, degerlendirilmesi ve tedavisi ile altta yatan nedenin
belirlenmesi ve yonetilmesi, yenidogan ndbetlerinden etkilenen bebeklere kapsamli

bakim saglanmasinda temel adimlardir (6,33).

2.3. Neonatal Nobet Sonrasi izlenen Norolojik Hastaliklar

2.3.1. Neonatal Nobetler ve Postneonatal Epilepsi

Neonatal ndbetler ve postneonatal epilepsi, gelismekte olan beyni etkileyen
farkl: fakat birbiriyle baglantili durumlardir. Yenidogan nobetleri, yagamin ilk 28 giinii
boyunca beyindeki anormal elektrik desarjlarini ifade ederken, postneonatal epilepsi,
nobetlerin yenidogan doneminden sonra da devam etmesini temsil eder (6). Yenidogan
nobetleri genellikle yenidoganlarda altta yatan bir nérolojik durumun ilk belirtisidir.
Hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE), intrakraniyal kanama, metabolik bozukluklar,
enfeksiyonlar ve yapisal anormallikler gibi cesitli etiyolojilerden kaynaklanabilirler.
Teshis klinik degerlendirmeye, elektroensefalografiye (EEG) ve altta yatan nedenin

tanimlanmasina dayanir. Nedenin hizli tedavisi ve fenobarbital veya fenitoin gibi
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antiepileptik ilaglarin (AED'ler) kullanimi esastir. Bununla birlikte, yenidogan
ndbetlerinin prognozu degisken olabilir ve potansiyel uzun vadeli ndrogelisimsel

sonuglar dogurabilir (34,35).

Postneonatal epilepsi, ndbetlerin neonatal donemden sonra da devam etmesi
anlamina gelir ve neonatal nobetlerden ayr1 bir antitedir. Farkli etiyolojilere ve klinik
prezentasyonlara sahip olabilen cesitli epilepsi formlarini1 kapsar. Yaygin nedenler
arasinda genetik faktorler, beyin malformasyonlari, perinatal beyin yaralanmalar1 ve
enfeksiyonlar bulunur. Postneonatal epilepsi tanisi, tekrarlayan ndbet Oykiisii ve
destekleyici EEG bulgularina dayanilarak konulur. Tedavi, belirli epilepsi sendromuna
gore uyarlanmis AED'lerin kullanimini ve ndbet kontroliinii izlemek ve gerektiginde

ilac1 ayarlamak i¢in diizenli takibi igerir (36,37).

Yenidogan nobetleri, 6zellikle HIE veya diger beyin yaralanmalarindan
kaynaklaniyorsa, yasamin ilerleyen donemlerinde epilepsi gelisme riskini artirabilir.
Bilissel ve motor bozukluklar gibi uzun vadeli norogelisimsel sonuglar, tekrarlayan ve
direncli yenidogan nébetleri olan bebeklerde daha olasidir. Yenidogan nobetlerinin
altinda yatan neden, postneonatal epilepsinin tipini ve prognozunu da etkileyebilir (38-

40).

Neonatal ndbetlerin ve postneonatal epilepsinin uzun vadeli sonuglari, altta
yatan neden, nobet kontrolii ve erken miidahale gibi faktorlere bagl olarak degisir.
Caligmalar, yenidogan ndbetleri dykiisii olan bebeklerin epilepsi, biligsel bozukluklar
ve davranis sorunlari gelistirme riskinin arttigin1 gostermistir (41). Erken teshis, uygun
yonetim ve c¢ok disiplinli takip, sonucglar1 optimize etmek, erken miidahaleleri

uygulamak ve etkilenen ¢ocuklara ve ailelerine destek saglamak i¢in gereklidir (42).

Yenidogan ndbetleri, uzun vadeli sonuclari en aza indirmek i¢in hizh
tanimlama ve tedavi gerektirirken, postneonatal epilepsi, ndbet kontrolii saglamak ve

sonuglart optimize etmek i¢in siirekli yonetim gerektirir (43,44).

2.3.1.1. Yenidoganlarda Epilepsi: Nedenleri, Tamis1 ve Tedavisi

Yenidoganlarda epilepsi, yasamin ilk 28 giinii i¢cinde tekrarlayan nobetlerle

karakterize karmasik ve zorlu bir nérolojik durumdur. Gelismekte olan beyin ve dahil
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olan ¢esitli etiyolojiler nedeniyle benzersiz tanisal ve terapdtik hususlar ortaya

koymaktadir (45).

Yenidoganlarda epilepsi, hem genetik hem de kazanilmis faktdrler dahil olmak
lizere altta yatan cesitli nedenlerden kaynaklanabilir. Genetik nedenler arasinda
kanalopatiler, metabolik bozukluklar ve yapisal anormallikler bulunur. Kazanilmis
nedenler arasinda hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE), intrakraniyal kanama, merkezi
sinir sistemi enfeksiyonlar1 ve diger perinatal hasarlar yer alir. Altta yatan nedeni
anlamak, dogru teshis, prognoz belirleme ve uygun tedavi stratejilerine rehberlik

etmek i¢in gereklidir (46,47).

Yenidoganlarda epilepsi teshisi, yenidogan beyninin olgunlasmamis ve gelisen
dogasi nedeniyle zordur. Klinik 6ykii, ndbet semiyolojisi, elektroensefalografi (EEG),
norogoriintiileme ve laboratuvar aragtirmalarinin bir kombinasyonunu igeren kapsamli
degerlendirmeler gereklidir (6). Siirekli video-EEG izleme, ndbet aktivitesini
dogrulamak ve ndbet tipini, stiresini ve sikligin1 belirlemek icin altin standarttir.
Genlige entegre edilmis EEG (aEEG) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRI) gibi
gelismis teknikler, beyin anormalliklerinin daha fazla karakterizasyonuna ve

lokalizasyonuna yardimeci olur (48).

Yenidoganlarda epilepsinin yonetimi, pediatrik ndrologlart ve diger saglik
profesyonellerini iceren multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Tedavinin birincil
hedefleri, nobet kontrolii, ndbetle iligkili komplikasyonlarin 6nlenmesi ve uzun vadeli
norogelisimsel sonuglarin optimizasyonunu igerir (35). Nobet tipi, etiyoloji ve bireysel
hasta faktorlerine dayali seceneklerle, nobet onleyici ilaglar (AED) tedavisi tedavinin
temel dayanagidir. Yaygin olarak kullanilan ASM'ler arasinda fenobarbital, fenitoin,
levetirasetam ve topiramat bulunur. Yenidogan popiilasyonunda ila¢ dozlamasi,

izleme ve potansiyel yan etkilere dikkat edilmelidir (32).

Epilepsili yenidoganlarin uzun vadeli prognozu altta yatan nedene, ndbet
kontroliine ve uygun tedaviye baghdir. Yenidoganlarda epilepsi, ¢cocuklukta devam
eden gelisimsel gecikmeler, biligsel bozukluklar ve epilepsi riskinde artis ile
iligkilendirilmistir (45,46). Erken miidahale ve gelisimsel destek, sonuglart optimize

etmede ¢ok onemlidir. Diizenli noérogelisimsel degerlendirmeler, ndbet aktivitesinin
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stirekli olarak izlenmesi ve tedavi stratejilerinin ayarlanmasi, uzun siireli takip

bakiminin temel bilesenleridir(34) .

Devam eden arastirmalar, yenidoganlarda epilepsi icin altta yatan
mekanizmalar, tan1 teknikleri ve terapotik miidahaleler hakkindaki anlayisimizi daha
da gelistirmek icin hayati 6nem tasimaktadir (3). Genetik testler, nérogoriintiileme
teknolojileri ve hedefe yonelik tedavilerdeki gelismeler, yenidogan popiilasyonunda
gelismis teshis dogrulugu, 6zel tedaviler ve noroprotektif stratejiler icin umut vaat
etmektedir. Yenidoganlarda epilepsi, gesitli altta yatan nedenler ve zorlayici teshis
hususlari ile karmagik bir durumdur. Dogru tani, uygun yonetim ve multidisipliner

bakim, etkilenen yenidoganlar igin sonuglari iyilestirmede ¢ok 6nemlidir (49,50).

2.3.2. Serebral Palsi: Nedenleri, Tanis1 ve Tedavisi

Serebral palsi (SP), erken ¢cocukluk doneminde ortaya ¢ikan bir grup kalict
hareket ve durus bozuklugudur. Bazi durumlarda, SP'nin belirti ve semptomlari

yenidoganlarda tespit edilebilir (51).

Yenidoganlarda serebral palsi, dogum oOncesi, perinatal ve dogum sonrasi
faktorler dahil olmak {izere ¢esitli altta yatan nedenlere sahip olabilir (52). Dogum
oncesi nedenler arasinda genetik anormallikler, rahim ici enfeksiyonlar, anne sagligi
kosullar1 ve toksinlere maruz kalma sayilabilir. Perinatal faktorler, dogum asfiksisini,
erken dogumu, intrauterin biiyiime kisitlamasini, plasenta anormalliklerini ve dogum
sirasindaki maternal komplikasyonlar1 kapsar. Dogum sonrast nedenler arasinda
enfeksiyonlar, kafa travmasi, inme veya diger edinilmis beyin yaralanmalar1 olabilir.
Yonetime rehberlik etmek ve uygun destegi saglamak icin altta yatan nedeni

belirlemek onemlidir (53,54).

Yenidoganlarda serebral palsi tanis1 klinik degerlendirme, nérogoriintiileme ve
gelisimsel degerlendirmeleri i¢eren kapsamli bir degerlendirme gerektirir (54). Klinik
degerlendirme, motor modellerin, kas tonusunun, reflekslerin ve koordinasyonun
gbzlemlenmesini igerir. Manyetik rezonans goriintiileme (MRI) veya kraniyal ultrason
gibi norogoriintiileme teknikleri, beyin yapisi hakkinda degerli bilgiler saglayabilir ve

herhangi bir anormalligi tanimlayabilir. Gelisimsel degerlendirmeler ve gelisimsel
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kilometre taglarinin izlenmesi, motor islevi degerlendirmek ve gecikmeleri belirlemek

i¢in 6nemlidir (55,56).

Yenidoganlarda serebral palsi tedavisi, cocugun 6zel ihtiyaglarini ele almak
i¢in ¢esitli saglik profesyonellerinin isbirligi yaptigi multidisipliner bir yaklagimi igerir
(57). Yonetimin birincil hedefleri, islevi optimize etmek, gelisimi tesvik etmek ve
yasam Kkalitesini iyilestirmektir. Yonetim plani, fizik tedavi, konusma terapisi,
spastisite tedavisi icin ilaglar, ortopedik miidahaleler ve yardimci cihazlar veya
hareketlilik  yardimcilarin1  igerebilir.  Erken  miidahale programlar1  ve
bireysellestirilmis tedavi planlari, sonuglari en {ist diizeye ¢ikarmak i¢in ¢cok dnemlidir
(58).

Destekleyici bakim ve aile katilimi, yenidoganlarda serebral palsi yonetiminin
temel bilesenleridir. Ebeveynler ve bakicilar, gocugun giinliikk bakimi ve terapisinde
¢ok Onemli bir rol oynamaktadir (59). Destek gruplari, danigsmanlik ve egitim
kaynaklari, ailelere degerli destek ve rehberlik saglayabilir. Diizenli takip ziyaretleri,
gelisimsel ilerlemenin devam eden izlenmesi ve gerektiginde yonetim planinda

yapilan degisiklikler, uzun vadeli bakim ve sonuclar1 optimize etmek i¢in énemlidir

(60).

Devam eden arastirmalar, serebral palsinin altinda yatan mekanizmalarin
anlasilmasimi gelistirmeye ve yeni tedavi stratejileri gelistirmeye odaklanmistir.
Noroprotektif miidahaleler, kok hiicre tedavisi ve yardimci teknolojilerdeki
geligsmeler, serebral palsili yenidoganlarda fonksiyonel sonuclari1 ve yasam kalitesini

iyilestirme konusunda umut vaat ediyor(61,62).

Yenidoganlarda serebral palsinin ¢esitli nedenleri olabilir ve teshis ve tedavi
icin multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Erken teshis, dogru teshis ve kapsamli
miidahaleler, sonuclar1 optimize etmek i¢in ¢cok dnemlidir. Destekleyici bakim, aile
katilim1 ve devam eden arastirma cabalari, serebral palsili yenidoganlarin yagamlarinm

iyilestirmede 6nemlidir (63,64).

2.3.3. Otizm: Nedenleri, Tanis1 ve Tedavisi

Otizm spektrum bozuklugu (OSB), sosyal iletisim ve etkilesimde kalici

eksikliklerin yani sira kisith, tekrarlayan davranis, ilgi veya etkinlik kaliplari ile
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karakterize edilen norogelisimsel bir bozukluktur (65). OSB tipik olarak erken
cocukluk doneminde teshis edilse de, yenidoganlarda otizmin erken belirti ve
semptomlarinin tanimlanmasina ilgi artmaktadir. Yenidoganlarda otizmin erken
teshisi, erken belirtilerin ince dogas1 ve semptomlarin zaman i¢inde kademeli olarak
ortaya ¢ikabilmesi gercegi nedeniyle zor olabilir. Ancak arastirmalar, yasamin ilk
aylarinda belirli davranigsal ve fizyolojik belirteglerin mevcut olabilecegini
diistindiirmektedir. Bu belirtegler, azalmis gbz temasi, atipik gorsel dikkat, anormal
isitsel tepkiler ve degisen sosyal katilimi igerir. Yakin gézlem ve standartlastirilmis
gelisimsel tarama araglari, yenidoganlarda OSB i¢in olasi kirmiz1 bayraklarin erken

tanimlanmasina yardimci olabilir (66,67).

Yenidoganlarda otizm gelisme olasiligin1 artiran gesitli risk faktorleri
tanimlanmistir. Bu risk faktorleri genel olarak genetik ve g¢evresel faktorler olarak
kategorize edilebilir (68). Genetik faktorler, kalitsal gen mutasyonlari ve kromozomal
anormalliklerin yani sira beyin gelisimi ve sinaptik fonksiyonla ilgili genlerdeki
varyasyonlar1 icerir. Cevresel faktorler, anne enfeksiyonlari, ila¢ kullanimi ve bazi
dogum &ncesi komplikasyonlar1 gibi dogum 6ncesi maruziyetleri igerebilir. Ilerleyen

anne yasl, diisiik dogum agirlig1 ve prematiirite de artmig OSB riski ile iligkilidir (69).

Yenidoganlarda otizmin resmi tanisi, erken yas ve semptomlarin degiskenligi
nedeniyle zordur. Bununla birlikte, devam eden arastirmalar, erken teshis icin
giivenilir ve gegerli yontemler gelistirmeye odaklanmaktadir (70). Teshis hususlari,
kapsamli gelisimsel degerlendirmeleri, davramigsal gozlemleri ve ebeveyn
goriismelerini icerebilir. Manyetik rezonans gortintiileme (MRI) gibi ndrogoriintiileme
teknikleri, beyin yapis1 ve baglantis1 hakkinda fikir verebilir. Genetik ve molekiiler
profil olusturma da dahil olmak {izere biyobelirte¢ arastirmalar1 da erken teshis ve

kisisellestirilmis miidahalelere yardimci olmak i¢in aragtirtlmaktadir (71).

Erken miidahale, otizm oldugundan siiphelenilen yenidoganlarda sonuglari
optimize etmek icin kritik 6neme sahiptir. Miidahaleler, ebeveyn aracili terapiler,
erken sosyal iletisim miidahalelerini ve belirli zorluk alanlarin1 hedefleyen gelisimsel
programlari igerebilir (72). Erken miidahale, sosyal iletisim becerilerini gelistirmeyi,

uyumlu davraniglart tesvik etmeyi ve ailelere destek saglamayr amaglar. Saglik
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profesyonelleri, egitimciler ve terapistler arasindaki multidisipliner isbirligi,

bireysellestirilmis miidahaleler ve destek saglamada ¢ok dnemlidir (73).

Yenidoganlarda otizmin resmi teshisi zorlayici olmaya devam ederken, otizm
spektrum bozuklugu i¢in erken belirtileri ve risk faktorlerini belirlemeye ilgi artiyor
(74). Erken teshis ve miidahale, sonuglar1 optimize etmek ve OSB gelistirme riski
tastyan yenidoganlara uygun destegi saglamak i¢in ¢ok Onemlidir. Devam eden
arastirma c¢abalari, yenidoganlarda otizm anlayisimizi gelistirmeye ve erken teshis ve

miidahale stratejilerinin 6niinii agmaya devam etmektedir (68,75).

2.3.4. Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (ADHD): Nedenleri,

Tanis1 ve Tedavisi

Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB), bir ¢ocugun giinliik
isleyisini onemli Olclide etkileyen kalici dikkatsizlik, hiperaktivite ve diirtiisellik
kaliplar ile karakterize edilen nérogelisimsel bir bozukluktur (76). DEHB genellikle
erken cocukluk doneminde teshis edilirken, yenidoganlarda erken belirtilerin ve
potansiyel risk faktorlerinin anlasilmasina yonelik artan bir ilgi vardir. Yenidoganlarda
DEHB'yi belirlemek, yas ve semptomlarin degiskenligi nedeniyle zor olabilir. Bununla
birlikte, arastirmalar, bazi erken belirtilerin ve davranis kaliplarinin daha sonraki
DEHB teshisinin gostergesi olabilecegini diislindiirmektedir. Daha sonra DEHB
gelistiren yenidoganlar, dikkat diizenleme, agir1 motor aktivite ve artan sinirlilik veya
huzursuzlukta zorluklar sergileyebilir. Bu belirtiler, DEHB'ye 6zgli olmasa da,
cocugun genel gelisimi baglaminda daha fazla gozlem ve degerlendirme yapilmasin

gerektirebilir (77).

DEHB, hem genetik hem de cevresel faktorleri igeren ¢ok faktorlii etiyolojiye
sahip karmasgik bir hastaliktir. Kesin nedenler belirsizligini korumakla birlikte, ¢esitli
risk faktorleri tanimlanmistir. Genetik faktorler, giiglii bir genetik bilesen Oneren
kalitsallik tahminleri ile 6nemli bir rol oynamaktadir. Hamilelik sirasinda annenin
sigara icmesi, toksinlere maruz kalmasi, dogum o6ncesi komplikasyonlar ve diisiik
dogum agirhg gibi c¢evresel faktorler de DEHB gelisme riskinin artmasiyla
iligkilendirilmistir. Ek olarak, prematiire, anne stresi ve sosyal yoksunluk riske katkida

bulunabilir (78,79).
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Yenidoganlarda DEHB'nin resmi tanisi, erken yas ve meydana gelen gelisimsel
degisiklikler nedeniyle tipik olarak yapilmaz. Bununla birlikte, devam eden
arastirmalar, erken belirtegleri belirlemeyi ve gegerli teshis yontemleri gelistirmeyi
amaglamaktadir (80). Su anda, teshis hususlari, gelisimsel kilometre taslarinin,
davranigsal gbzlemlerin ve ebeveyn goriigmelerinin izlenmesini ve degerlendirilmesini
icermektedir. Resmi bir teshis genellikle erken ¢ocukluk doneminde belirli teshis
kriterlerine dayali olarak yapilsa da, potansiyel endiseleri belirlemek igin

standartlastirilmis tarama araglar1 kullanilabilir (81,82).

Yenidoganlarda dogrudan miidahale tipik olarak endike olmasa da, risk
faktorlerinin erken tanimlanmasi ve yakin izleme, erken miidahale planlamasin
kolaylastirabilir. Erken miidahale stratejileri, ebeveyn egitim programlarini,
davranigsal miidahaleleri ve destekleyici tedavileri igerebilir. Saglik profesyonelleri,
egitimciler ve aileler arasindaki multidisipliner isbirligi, uygun destegin ve 0Ozel

miidahalelerin saglanmasinda énemlidir (83).

Yenidoganlarda DEHB'nin resmi olarak teshisi su anda miimkiin olmasa da,
erken belirtileri ve risk faktorlerini anlamak, erken teshis ve miidahale planlamasina
katkida bulunabilir. Potansiyel DEHB belirtileri gosteren yenidoganlar yakindan
izlenmeli ve ailelere uygun destek ve kaynaklar saglanmalidir. Devam eden
arastirmalar, yenidoganlarda DEHB anlayisimizi gelistirmeyi ve erken teshis ve

miidahale i¢in stratejiler gelistirmeyi amaglamaktadir (83-85).

2.3.5. Mental Retardasyon: Nedenleri, Tamis1 ve Tedavisi

Beyindeki anormal elektriksel aktivite ile karakterize edilen yenidogan
ndbetleri, yasamin ilk ayinda ortaya ¢ikabilir ve genellikle beyin hasari, enfeksiyonlar
veya metabolik bozukluklar gibi altta yatan nedenlerden kaynaklanan semptomatiktir.
Bu nobetlerin biligsel gelisim tizerindeki etkisi, onemli bir ilgi ve arastirma konusu
olmustur (56,86). Bu makale, yenidoganlarda semptomatik nobetler ile potansiyel
zeka geriligi gelisimi arasindaki iliskiyi aragtirmaktadir. Yenidoganlarda semptomatik
ndbetler, altta yatan ¢esitli kosullar tarafindan tetiklenebilir. Bunlar arasinda dogum
asfiksisi, hipoksik-iskemik ensefalopati, kafa i¢ci kanama, konjenital beyin

malformasyonlari, genetik bozukluklar ve menenjit veya ensefalit gibi enfeksiyonlar
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yer alabilir. Yenidogan nobetlerinin cesitli etiyolojilerini anlamak, biligsel gelisim

tizerindeki etkilerini anlamak i¢in ¢ok 6nemlidir (87).

Cok sayida calisma, yenidogan nobetleri ile miiteakip zeka geriligi arasindaki
potansiyel iliskiyi incelemistir. Bulgular degisiklik gosterse de bazi arastirmalar,
yenidogan doneminde semptomatik nobet gegiren ¢cocuklarda zihinsel yetersizlik veya
gelisimsel gecikmeler dahil olmak iizere biligsel bozulma riskinde artis oldugunu
bildirmistir. Bununla birlikte, nobetlerin kendilerinin bilissel sonuclara katkida
bulunan tek faktor olmayabilecegini not etmek 6nemlidir. Nobetlerin altinda yatan
neden, nobet Ozellikleri (stire, siklik ve siddet) ve tedavinin etkinligi gibi diger

faktorler de rol oynayabilir (88,89).

Nobet geciren yenidoganlarda bilissel bozukluklarin dogru bir sekilde
degerlendirilmesi, kapsamli tanisal degerlendirmeyi icerir. Bu, ndropsikolojik testleri,
gelisimsel degerlendirmeleri ve bu popiilasyon i¢in 6zel olarak tasarlanmis diger teshis
araglarini igerebilir (46). Bu degerlendirmeler, potansiyel bilissel eksiklik alanlarinin

belirlenmesine yardimci olur ve uygun miidahalelere ve destege rehberlik eder.

Yenidogan ndbetlerinin yonetimi ve ardindan bilissel bozukluklarin 6nlenmesi,
multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Nobet kontrolii ¢ok dnemlidir ve genellikle
yenidoganlarin 6zel ihtiyaclarina gore uyarlanmis antiepileptik ilaclarin kullanimini
icerir (90). Ek olarak, destekleyici terapiler ve erken miidahale programlart gerekli

uyariy1 saglayabilir ve optimal biligsel gelisimi destekleyebilir.

Semptomatik nébet geciren yenidoganlarin uzun vadeli prognozu ve sonuglari
olduk¢a degiskendir. Nobetlerin altinda yatan neden, tedavinin etkinligi ve diger
komorbiditelerin varligr gibi faktorler biligsel gelisimin gidisatin1  etkiler.
Bireysellestirilmis bakim, siirekli izleme ve uygun destek sistemleri, etkilenen

cocuklarda sonuglari en ist diizeye ¢ikarmak i¢in gereklidir (87,91).

Yenidoganlarda semptomatik ndbetler ile bunu takip eden zeka geriligi
arasindaki iliski karmasik ve cok faktorlii bir konudur. Baz1 ¢alismalar yenidogan
ndbetleri ile biligsel bozukluklar arasinda bir iligki oldugunu 6ne siirse de, altta yatan
mekanizmalar1 daha iyi anlamak ve optimal miidahaleleri belirlemek i¢in daha fazla
aragtirmaya ihtiyag vardir (92-94). Erken teshisin, dogru teshisin ve kapsamli

yonetimin Onemi, potansiyel bilissel sonuclar1 hafifletmede ve semptomatik ndbet
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geciren yenidoganlar i¢in en uygun sonuglari tesvik etmede abartilamaz. Gelecekteki
arastirma c¢abalari, bu savunmasiz popiilasyonda uzun vadeli biligssel prognozu
tyilestirmek i¢in teshis araglarini iyilestirmeye, nedensel faktorleri aydinlatmaya ve

hedefli miidahaleler gelistirmeye odaklanmalidir (18,24,37).

2.3.6. Yenidoganlarda Hipokalsemi

Yenidoganlarda hipokalsemi, yeni dogan bebeklerin kanindaki diisiik kalsiyum
seviyelerini ifade eder. Cesitli nedenlere sahip olabilen ve tedavi edilmedigi takdirde
potansiyel olarak semptomlara ve komplikasyonlara yol agabilen nispeten yaygin bir
durumdur (102,103). Yenidoganlarda hipokalsemi hakkinda bilinmesi gercken bazi

onemli noktalar sunlardir:

Nedenleri: Yenidoganlarda hipokalsemi, asagidakiler de dahil olmak iizere

cesitli nedenlerle ortaya cikabilir:

Maternal faktorler: Annenin diyabet, bobrek hastaligi veya hipoparatiroidizm
(diistik paratiroid hormon seviyeleri) gibi bazi tibbi durumlar varsa, yenidoganda

hipokalsemi riskini artirabilir.

Prematiire: Prematiire bebekler, kalsiyum seviyelerini diizenleyen paratiroid
bezleri de dahil olmak iizere olgunlasmamis organ sistemleri nedeniyle hipokalsemi

gelistirme riski daha yiiksektir.

Dogum asfiksisi: Dogum asfiksisi (dogum sirasinda oksijen eksikligi) yasayan
yenidoganlarda hipokalsemi gelisebilir.

Tedavi: Ilag etkilesimleri (rnegin fenitoin, fenobarbital) veya magnezyum
siilfat gibi anne tarafindan alinan bazi ilaglar yenidoganda kalsiyum seviyelerini

distirebilir.

Diger faktorler: Diger potansiyel nedenler arasinda sepsis (enfeksiyon), diisiik
D vitamini seviyeleri, malabsorpsiyon bozukluklar1 ve paratiroid bezlerini etkileyen

durumlar yer alir.

Semptomlar: Yenidoganlarda hipokalsemi semptomlar1 degisebilir ancak

sunlari icerebilir:

e Sinirlilik

24



e Kas segirmesi veya spazmlari

e Zayif veya sarkik kaslar (hipotoni)

e Yetersiz beslenme veya emmede zorluk

e Nobetler (agir vakalarda)

e Yavaslamis kalp hiz1 veya anormal kalp ritmi (nadiren)

Hipokalsemi, kalsiyum ve paratiroid hormonu (PTH) ve D vitamini gibi diger
ilgili belirtecleri 6lgen bir kan testi ile teshis edilir. Yenidoganlarda hipokalseminin
tedavisi semptomlarin siddetine ve altta yatan nedene baglidir (104,105). Kandaki
kalsiyum seviyelerini yiikseltmek icin kalsiyum glukonat veya kalsiyum karbonat
verilebilir. Intravendz kalsiyum genellikle ciddi vakalar i¢in veya bebegin oral destegi
tolere edemedigi durumlarda saklidir. Maternal hipoparatiroidizm veya D vitamini
eksikligi gibi altta yatan bir durum belirlenirse, nedeni ortadan kaldirmak i¢in uygun

tedavi saglanmalidir (106).

Izleme ve takip: Tedaviden sonra, normal aralikta stabilize olduklarindan emin
olmak icin kalsiyum seviyeleri izlenir. Hipokalseminin nedenine ve ciddiyetine bagl

olarak, bebegin biiyliimesini ve gelisimini degerlendirmek i¢in ek takip gerekebilir.

Yenidoganlarda hipokalsemi yonetiminin, bireysel durumu degerlendirebilen
ve bebegin 6zel ihtiyaclarina gore uygun bakimi saglayabilen saglik ugocuk nérolog
uzmanlari, genel olarak neonatologlar veya c¢ocuk doktorlar1 tarafindan

gerceklestirilmesi gerektigine dikkat etmek 6nemlidir (107,108).

2.3.7. Yenidoganlarda Hipoglisemi

Yenidoganlarda hipoglisemi, yeni dogan bebeklerde diisiik kan sekeri
seviyelerini ifade eder (109). Cesitli nedenlerle ortaya ¢ikabilen ve hizli degerlendirme
ve tedavi gerektiren nispeten yaygin bir durumdur. Yenidoganlarda hipoglisemi

hakkinda bilinmesi gereken bazi 6nemli noktalar sunlardir:

Prematiire bebekler, smirli glikojen depolari ve olgunlasmamis glikoz
diizenleme mekanizmalar1 nedeniyle hipoglisemi gelistirme riski daha ytiksektir. Yeni
dogmus bir bebek yeterli beslenmiyorsa veya emzirme ya da mamayla beslemede

zorluk yasiyorsa, kan sekeri diizeylerinin diismesine neden olabilir (110). Maternal
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diyabet, ozellikle kotii kontrol edilen diyabet, yenidoganda hipoglisemi riskini
artirabilir. Dogum asfiksisi (dogum sirasinda oksijen eksikligi) yasayan yenidoganlar
normal kan sekeri seviyelerini korumakta giicliik cekebilirler. Glikojen depo
hastaliklar1 veya glikoz metabolizmasini etkileyen bozukluklar gibi bazi metabolik

bozukluklar hipoglisemi ile sonuglanabilir (111,112).
Yenidoganlarda hipoglisemi semptomlar1 degisebilir ancak sunlari i¢erebilir:

e Gerginlik veya titreme

e Yetersiz beslenme veya emme

e Uyusukluk veya zayif aglama

¢ Hipotoni (gevsek kaslar)

e Solunum giicliikleri

e Siyanoz (ciltte mavimsi renk degisikligi)
e Nobetler (agir vakalarda)

Hipoglisemi, yenidoganin kanindaki glikoz seviyelerini 6lgen bir kan testi ile
teshis edilir. Risk altindaki yenidoganlarda veya semptom gdsterenlerde kan sekeri
Olglimlerinin zamaninda yapilmasi 6nemlidir (109). Yenidoganlarda hipogliseminin

tedavisi semptomlarin siddetine ve altta yatan nedene baghdir (113,114).

Erken ve yeterli beslenme: Yenidoganin emzirme veya formiil besleme yoluyla
stk sik beslenmesini saglamak, kan sekeri seviyelerinin dengelenmesine yardimci
olabilir. Baz1 durumlarda, glikoz jeli veya glikoz i¢eren intravendz sivilarla ek takviye

gerekebilir.

Kan sekeri izleme: Kan sekeri diizeylerinin diizenli olarak izlenmesi, daha fazla
miidahale gerekip gerekmedigini belirlemeye ve tedavinin etkinligini degerlendirmeye

yardimec1 olur.

Altta yatan nedenlerin tedavisi: Maternal diyabet veya metabolik bozukluk gibi

altta yatan bir durum belirlenirse, durumu yonetmek i¢in uygun tedavi saglanacaktir.

Izleme ve takip: Tedaviden sonra, normal aralikta stabilize oldugundan emin

olmak icin kan sekeri seviyeleri yakindan izlenir. Bebegin beslenme diizeni, biiyiimesi
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ve gelismesi de izlenir ve hipogliseminin nedenine ve ciddiyetine bagli olarak ek takip

gerekebilir.

2.3.8. Yenidoganlarda Hipomagnezemi

Yenidoganlarda hipomagnezemi, yeni dogan bebeklerin kanindaki diistik
magnezyum seviyelerini ifade eder. Magnezyum, ¢esitli viicut fonksiyonlarinda hayati
bir rol oynayan temel bir mineraldir. Hipomagnezemi ¢esitli nedenlerle ortaya ¢ikabilir

ve degerlendirme ve tedavi gerektirebilir (115).

Yenidoganlarda hipomagnezeminin asagidakiler dahil ¢esitli nedenleri olabilir

(102):

Prematiire bebekler, sinirli magnezyum depolari ve olgunlasmamis bobrek
fonksiyonlar1 nedeniyle hipomagnezemi gelistirme riski daha yiiksektir. Annenin
hamilelik sirasinda magnezyum eksikligi veya magnezyum metabolizmasini etkileyen
bazi tibbi durumlari varsa, yenidoganda hipomagnezemi riskini artirabilir. Yenidogan
anne siitli, mama veya intravendz beslenme yoluyla yeterli magnezyum almiyorsa
veya gastrointestinal sistemde magnezyum emilimiyle ilgili sorunlar varsa, bu
hipomagnezemi ile sonuglanabilir (116). Diiiretikler gibi belirli ilaglar veya yeterli
magnezyum takviyesi olmayan total parenteral beslenme (TPN) gibi spesifik tibbi

tedaviler hipomagnezemiye katkida bulunabilir.

Yenidoganlarda hipomagnezemi semptomlari, eksikligin ciddiyetine bagh
olarak degisebilir. Yaygin belirti ve semptomlar sunlari igerebilir (102,117):

e Sinirlilik veya asir1 aglama

e Kas zayiflig1 veya titreme

e Yetersiz beslenme veya emme giigliikleri

e Uyusukluk veya azalmis yanit verme

e Nobetler (agir vakalarda)

e Anormal kalp ritimleri (nadiren)

Hipomagnezemi, yenidoganin kanindaki magnezyum diizeylerini dl¢en bir kan
testi ile teshis edilir. Magnezyum atilimini degerlendirmek ve eksikligin nedenini

belirlemek i¢in idrar magnezyum seviyeleri gibi diger testler yapilabilir (118).
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Yenidoganlarda hipomagnezeminin tedavisi, normal magnezyum seviyelerini eski
haline getirmek i¢in magnezyum takviyesi igerir. Bu, oral magnezyum takviyeleri
yoluyla veya ciddi vakalarda veya bebek oral alimi tolere edemediginde, intravendz
magnezyum uygulamasi yoluyla yapilabilir. Tedavinin dozu ve siiresi, eksikligin
ciddiyetine ve altta yatan nedene baglidir. Tedaviye basladiktan sonra, normal aralikta
stabilize olduklarindan emin olmak i¢in kan magnezyum diizeylerinin diizenli olarak
izlenmesi gerekir. Bebegin klinik semptomlari, beslenme diizenleri ve genel biiylime

ve gelisimi de tedavinin etkinligini degerlendirmek igin izlenir (117,119).

2.3.9. Yenidoganlarda Metabolik Sendrom: Nedenleri, Tanisi ve Tedavisi

Metabolik sendrom, birlikte ortaya ¢ikan ve yasamin ilerleyen dénemlerinde
kardiyovaskiiler hastalik ve tip-2 diyabet gelistirme riskini artiran bir dizi metabolik
anormalliktir. Bununla birlikte, daha ¢ok yetiskinler ve daha biiyiik ¢cocuklarla iliskili
oldugundan, tipik olarak yenidoganlarda veya bebeklerde teshis edilmez. Metabolik
sendrom, obezite, yiiksek tansiyon, anormal lipid seviyeleri ve insiilin direnci gibi
cesitli kriterlerin varligin1 gerektirir. Bu kriterler, metabolik profilleri hala gelismekte

olan yeni doganlar igin tipik olarak gecerli degildir (120-122).

Kalitsal metabolik bozukluklar: Bunlar, belirli metabolik yollar1 etkileyen ve
enerji iiretimi, besin metabolizmasi1 veya atik {iriin eliminasyonunda anormalliklere yol
acabilen genetik bozukluklardir. Ornekler arasinda fenilketoniiri (PKU), galaktozemi
ve orta zincirli asil-CoA dehidrojenaz (MCAD) eksikligi bulunur. Bu kosullar
genellikle belirli klinik 6zelliklerle ortaya ¢ikar ve erken teshis ve uygun diyet veya

tibbi miidahaleler gerektirir.

Yenidogan diyabeti: Bu, yasamin ilk alt1 ayinda ortaya ¢ikan nadir bir diyabet
seklidir. Diabetes mellituslu yenidoganlarda asir1 susama, sik idrara ¢ikma ve kilo
kayb1 gibi semptomlar olabilir. Hizli tan1 ve tedavi, yeterli glukoz kontroliinii

saglamak i¢in 6nemlidir.

Hipotiroidizm: Konjenital hipotiroidizm, tiroid bezinin yeterli tiroid hormonu
tiretmedigi bir durumdur. Erken teshis ve tedavi edilmezse biiylime ve gelisme
sorunlarina yol agabilir. Yenidogan tarama programlari tipik olarak dogumdan kisa bir

slire sonra tiroid hormonu diizeylerinin test edilmesini igerir.
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Genetik faktorler: Nefes tutma nobetlerine genetik bir yatkinlik oldugunu
gosteren kanitlar vardir. Aile Oykiisiinde benzer ndbetler veya diger otonomik

bozukluklar olan ¢ocuklarda daha sik ortaya ¢ikabilirler.

Anemi: Bazi durumlarda, nefes tutma noébetleri anemi (diisiik kirmizi kan
hiicresi sayisi) veya demir eksikligi ile iligkilendirilebilir. Uygun tedavi yoluyla altta

yatan aneminin ele alinmasi bazen ndbetlerin sikligini ve siddetini azaltabilir.

2.3.10. Yenidoganlarda Down Sendromu: Nedenleri, Tanis1 ve Tedavisi

Trizomi 21 olarak da bilinen Down Sendromu, 21. kromozomun fazladan bir
kopyasinin varligindan kaynaklanan genetik bir bozukluktur. Diinya ¢apinda yaklasik
800 canli dogumda 1'de meydana gelen en yaygin kromozomal anormalliklerden

biridir. Down sendromu, yenidoganlar1 fiziksel ve entelektiiel gelisim dahil olmak
tizere ¢esitli sekillerde etkiler (123,124).

Down Sendromlu yenidoganlar genellikle yukar1 dogru ¢ekik gozler, diiz bir
yiiz profili, kiigiik bir burun ve ¢ikintili bir dil gibi belirgin fiziksel 6zellikler sergiler.
Ayrica diisiik kas tonusuna (hipotoni) sahip olabilirler ve dogustan kalp kusurlari,
isitme kaybi ve tiroid fonksiyon bozuklugu gibi bazi tibbi durumlar i¢in ytiksek risk
altinda olabilirler. Fiziksel ozelliklere ek olarak, Down Sendromlu bireyler hafif ila
orta arasinda degisen bilissel bozukluklar yasayabilir ve zihinsel engelli olma riski

daha yiiksektir (125,126).

Yenidoganlarda Down Sendromu tanist tipik olarak mevcut kromozom sayisini
analiz eden genetik testlerle dogrulanir. En yaygin yontem, bir kan Orneginden
kromozomlar1 inceleyen karyotiplemedir. Ek olarak, hiicresiz DNA testi gibi
noninvaziv dogum Oncesi tarama testleri, hamilelik sirasinda Down sendromu

olasiligini saptayabilir.

Down Sendromlu yenidoganlarin yonetimi, erken miidahale, tibbi bakim ve
aileler i¢in destege odaklanan multidisipliner bir yaklasimi igerir. Cocuk doktorlari,
genetikgiler, terapistler (mesleki, fiziksel ve konusma) ve egitimcileri igeren saglik

profesyonellerinden olusan kapsamli bir bakim ekibi olusturmak esastir (127).

Erken miidahale hizmetleri, Down Sendromlu yenidoganlarin gelisimsel

potansiyellerinin optimize edilmesinde ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu hizmetler,
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kas tonusunu ve giiciinii gelistirmek i¢in fizik tedaviyi, iletisim becerilerini gelistirmek
icin konusma terapisini ve ince motor becerilerine ve bagimsizliga yardimer olmak
i¢cin ugrasi terapisini igerebilir. Ek olarak, erken miidahale programlari, ebeveynlere
destek ve egitim saglayarak Down Sendromlu bir ¢ocuk yetistirmeyle ilgili benzersiz

zorluklar ve firsatlar arasinda gezinmelerine yardimci olur (127,128).

Down Sendromlu yenidoganlar i¢in tibbi bakim, ilgili saglik durumlarinin
yonetilmesine ve biiylime ve gelismelerinin izlenmesine odaklanir. Diizenli kontroller,
sik goriilen komorbiditeler i¢in taramalar ve kalp kusurlari, isitme kayb1 ve tiroid
fonksiyon bozuklugu gibi durumlar i¢in uygun miidahaleler 6nemlidir. Asilar, saglikli
beslenme ve fiziksel aktivite de Down Sendromlu bireyler icin genel saglik

hizmetlerinin 6nemli bilesenleridir (127,128).
Bireyler ve Aileler Uzerindeki Etkisi:

Down Sendromlu bir ¢ocugu biiylitmek zorluklar dogurabilirken, Down
Sendromlu bireylerin tatmin edici bir yasam siirdiirebileceklerini ve ailelerine ve
toplumlarina anlamli katkilarda bulunabileceklerini kabul etmek onemlidir. Erken
miidahale ve egitim destegi, bilissel, sosyal ve duygusal gelisimlerini artirabilir.
Kapsayici egitim ortamlari, tipik olarak gelisen akranlarin yaninda 6grenme firsatlari

sunarak sosyal entegrasyonu tesvik eder ve bagimsizligi tesvik eder.

Down Sendromlu yeni doganlarin aileleri izerindeki etki degisiklik gosterir ve
yasanan duygularin ¢esitliligini kabul etmek onemlidir. Bir¢ok aile, dayanikliligin,
kisisel gelisimin ve derin bir sevgi ve baglanti duygusunun arttigini bildiriyor. Bununla
birlikte aileler, mali yiikler, uygun kaynaklara ve hizmetlere erisim ve sosyal algilar
ve damgalama ile ilgili zorluklarla da karsilasabilirler. Down Sendromuna adanmis
destek gruplari, danismanlik hizmetleri ve toplum kuruluslari, paha bi¢ilmez destek ve

benzer deneyimleri paylasan bireyleri anlamak icin bir ag saglayabilir.

Down Sendromu, yenidoganlar etkileyen, fiziksel ve zihinsel gelisimlerini
etkileyen genetik bir hastaliktir. Erken teshis, kapsamli tibbi bakim ve erken miidahale
hizmetleri, Down Sendromlu bireylerin potansiyelini optimize etmede hayati neme
sahiptir. Aileleri kaynaklara erisimde desteklemek ve besleyici bir ortam saglamak,

onlarin genel refahini artirir. Toplum, kapsayici topluluklari tesvik ederek ve Down
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Sendromlu bireylerin benzersiz gliglerini ve yeteneklerini benimseyerek, herkes i¢in

daha kapsayici ve kabul edici bir diinya yaratabilir.

2.3.11. Yenidoganlarda Hipoksik-Iskemik Ensefalopati: Nedenleri, Tanisi

ve Tedavisi

Hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE), oksijen yoksunlugu ve beyne yetersiz
kan akisi nedeniyle yenidoganlarda ortaya cikan ciddi bir norolojik durumdur.
Yenidoganlarda beyin hasarinin 6nde gelen nedenlerinden biridir ve nérolojik gelisim
lizerinde uzun vadeli sonuclar1 olabilir. Bu makale, nedenleri, teshisi ve yonetim

stratejileri dahil olmak iizere yenidoganlarda HIE'ye genel bir bakis sunmaktadir
(65,129).

HIE, ¢esitli nedenlerden kaynaklanabilir (130,131):

Perinatal asfiksi: Dogum ve dogum sirasinda yetersiz oksijen tedarigi HIE'ye
yol acabilir. Perinatal asfiksiye katkida bulunan faktorler, hamilelik sirasindaki
komplikasyonlari, gobek kordonu veya plasenta ile ilgili sorunlari, annenin saglik

kosullarini veya dogum sirasindaki komplikasyonlar1 igerir.

Plasental anormallikler: Plasenta dekolmani veya plasenta yetmezligi gibi
plasentadaki kan akisim1 ve oksijen degisimini etkileyen durumlar HIE'ye katkida

bulunabilir.

Anne saglig sorunlari: Siddetli anne hipotansiyonu veya solunum sikintisi gibi
fetiise oksijen iletimini tehlikeye atan anne kosullari, yenidoganlarda HIE riskini

artirabilir.
Hipoksik-Iskemik Ensefalopati Teshisi:

HIE'nin erken ve dogru teshisi, uygun ydnetim stratejilerini baslatmak igin ¢ok
onemlidir. Tani, klinik degerlendirme, tibbi dykil ve ndrogdriintiileme ¢aligmalarinin

bir kombinasyonuna dayanir. Asagidaki teshis araglar1 kullanilabilir:

APGAR skoru: APGAR skoru, kalp atig hizi, solunum, kas tonusu, refleksler
ve ten rengine odaklanarak yenidoganin dogumdan hemen sonraki fiziksel durumunun
hizli bir degerlendirmesidir. 5. dakikada diisiik bir APGAR skoru, HIE olasiligimi

gosterebilir.
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Norolojik muayene: Yenidoganin reflekslerini, kas tonusunu, biling diizeyini

ve genel norolojik islevini degerlendirmek i¢in kapsamli bir ndrolojik muayene yapilir.

Beyin goriintiilleme: Kraniyal ultrason, manyetik rezonans goriintiileme (MRI)
veya bilgisayarli tomografi (CT) gibi beyin goriintiileme teknikleri, beyin hasarimin
derecesini degerlendirmek ve HIE ile iliskili spesifik paternleri belirlemek igin

kullanilir.
Hipoksik-iskemik Ensefalopatinin Y énetimi:

Yenidoganlarda HIE'nin yonetimi, daha fazla beyin hasarini en aza indirmeye,
iyilesmeyi desteklemeye ve destekleyici bakim saglamaya odaklanir. Tedavi

stratejileri sunlari igerebilir:

Hipotermi tedavisi: Sogutma tedavisi olarak da bilinen tiim viicut hipotermisi,
HIE i¢in yaygin olarak kullanilan bir terapotik yaklasimdir. Yenidoganin viicut
sicakliginin belirli bir araliga (genellikle yaklasik 33-34 santigrat derece) belirli bir
siire boyunca, tipik olarak 72 saat diisliriilmesini icerir. Hipotermi, beyin iltihabini
azaltmaya, ikincil hasar1 sinirlamaya ve uzun vadeli sonuclari iyilestirmeye yardimci

olur.

Destekleyici bakim: HIE'li yenidoganlar, hayati belirtilerin siirdiiriillmesi,
solunum deste8i ve yeterli beslenme dahil olmak iizere titiz destekleyici bakim
gerektirir. Kan basincinin, oksijen seviyelerinin ve organ fonksiyonunun yakindan

izlenmesi esastir.

Nobet yonetimi: HIE'li yenidoganlarda nobetler olabilir. Fenobarbital veya
levetirasetam gibi antikonviilsan ilaglar, nobetleri kontrol etmek ve beyni daha fazla

hasardan korumak icin uygulanabilir.

Rehabilitasyon ve gelisimsel destek: HIE'li yenidoganlar bir kez stabilize
edildikten sonra, gelisim potansiyellerini optimize etmek ve herhangi bir norolojik
kusuru ele almak i¢in genellikle fizik tedavi, mesleki terapi ve konusma terapisi dahil

olmak tizere devam eden rehabilitasyon hizmetlerine ihtiya¢ duyar.

HIE'nin prognozu, beyin hasarmin ciddiyetine ve tedavinin hizliligina bagh
olarak degisir. Baz1 yenidoganlarda gelisimsel gecikmeler, bilissel eksiklikler, motor

bozukluklar ve epilepsi gibi uzun siireli norolojik bozukluklar goriilebilir. Bununla
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birlikte, erken miidahale, 6zel bakim ve siirekli destek ile HIE'li birgok ¢ocuk dnemli

gelisimsel ilerleme saglayabilir ve tatmin edici bir yagam stirdiirebilir.

Hipoksik-iskemik ensefalopati, oksijen yoksunlugu ve beyne giden kan
akisinin azalmasi nedeniyle yenidoganlar etkileyen ciddi bir durumdur. Hipotermi
tedavisi ve destekleyici bakim da dahil olmak {izere erken teshis ve hizli yonetim,
beyin hasarini en aza indirmede ve sonuglar1 optimize etmede ¢ok dnemlidir. Uzun
siireli rehabilitasyon ve gelisim destegi, etkilenen yenidoganlarin gelisimsel
potansiyellerine ulasmalarina yardimci olmada hayati bir rol oynar. Terapotik
stratejilerdeki devam eden arastirma ve ilerlemeler, HIE'li yenidoganlarda sonuglarin

ve yasam kalitesinin daha da iyilestirilmesi i¢in umut vermektedir (132,133).

2.4. Yenidoganlarda Nefes Tutma ve Katilm Nobetleri

Nefes tutma ndbetleri (BHS), bebeklerde ve kiiciik cocuklarda meydana
gelebilecek kisa siireli, istemsiz nefes kesilmesi boliimleridir. Ebeveynler igin endise
verici olsalar da, nefes tutma nobetleri genellikle iyi huyludur ve ¢ocuk biiyiidiikce
kendi kendine c¢oziilme egilimindedir. Bununla birlikte, altta yatan nedeni
degerlendirmek ve uygun rehberlik ve destegi saglamak icin bir saglik uzmanina

danigmak 6nemlidir (95,96).

Nefes tutma nobetleri, genellikle kii¢iik bir yaralanma, agri veya duygusal
rahatsizlik gibi tetikleyici bir olaya yanit olarak ortaya ¢ikan ani, istemsiz bir nefes
alma durmasi ile karakterize edilir. Yenidoganlarda (28 giine kadar yeni doganlar), bu

biiytiler daha biiyiik bebeklere ve ¢ocuklara kiyasla nispeten nadirdir (97,98).
Iki ana nefes tutma néobet tiirii vardir (99):

1. Siyanotik nefes tutma nobetleri ("mavi biiyli" olarak da bilinir): Bu tip
yenidoganlarda daha yaygindir. Dudaklarin, yiiziin ve ekstremitelerin
mavimsi bir renk degisikligine yol agan ani bir sekilde nefes almay1 igerir.
Cocuk gecici olarak bilincini kaybedebilir ve epizot sirasinda kas

sertlesmesi veya sarsilma hareketleri yasayabilir.

2. Soluk nefes tutma nobetleri: Bu tip yenidoganlarda daha az yaygindir.

Morarma yerine soluk bir goriiniime yol agan ani bir solunum durmasi
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icerir. Cocuk ayrica bilincini kaybedebilir ve kas sertligi veya sarsintist

olabilir.

Siire ve siklik: Nefes tutma nobetleri tipik olarak kisa siire boyunca gelisir,
genellikle bir dakikadan az siirer ve kendiliginden diizelir. Cocuga bagli olarak nadiren

veya gilinde birkag kez ortaya ¢ikabilirler.

Altta yatan nedenler: Nefes tutma nobetlerinin kesin nedeni tam olarak
anlagilamamistir. Bununla birlikte, kalp atis hiz1 ve kan basincindaki ani bir diisiisle
tetiklenebilirler ve bu da beyne giden kan akiginin azalmasina neden olabilir. Ofke

veya hayal kiriklig1 gibi duygusal faktorler de nefes tutma ndbetlerinin olusmasina

katkida bulunabilir.

Yeni dogan bebek nefes tutma nobetleri gegirirse, kapsamli bir degerlendirme
i¢in bir ¢ocuk noroloji uzmanina danisilmasi 6nemlidir. Uzman, ¢ocugun anamnezini

alir, fizik muayenesini yapar ve gerekirse ek testler isteyebilir (99).

Nefes tutma nobetlerine tanik olmak rahatsiz edici olsa da, ebeveynlerin sakin
kalmasi ve ¢ocuga gilivence vermesi onemlidir. Bir epizot sirasinda, yeni dogan
bebegin yaralanmasini onlemek icin giivenli bir konumda giivenligi saglanabilir.
Cocugun yiiziine iiflemek veya onu sallamak veya iirkiitmekten kaginilmahidir. Ciinkii

bu hareketler ters tepebilir ve ¢ocuk daha kotii duruma gegebilir.
Nefes tutma ndbetlerinin nedenleri

Nefes tutma nobetleri (BHS) genellikle primer bir tibbi durumdan ziyade
fizyolojik bir tepki olarak kabul edilir. Solunum ve kalp atis hizi diizenlemesini
etkileyen istemsiz bir refleksin sonucu olarak ortaya gikarlar (100). Nefes tutma
ndbetlerinin kesin nedeni tam olarak anlasilamamustir, ancak ortaya ¢ikmalarinda

birkag faktoriin etkisinden soz edilebilir:

Refleks tepkisi: Nefes tutma nobetleri genellikle agri, hiisran, 6fke, korku veya
duygusal rahatsizlik gibi ¢esitli tetikleyicilere bir refleks tepkisi olarak ortaya cikar.
Bu tetikleyiciler, cocugun nefes almada gecici bir duraklamaya neden olan "dalma

refleksini" etkinlestirebilir (101).

Altta yatan otonomik disfonksiyon: Bazi ¢alismalar, nefes tutma ndbetlerinin,

istemsiz viicut fonksiyonlarini diizenleyen otonom sinir sistemindeki bir dengesizlik
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ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir (97). Bu dengesizlik, kalp hizi ve kan
basincinda ani degisikliklere yol agarak nefes tutma epizotuna neden olabilir.
Bebeklerde ve kiiclik ¢ocuklarda nefes tutma nobetlerinin (BHS) tedavisi, altta yatan
tetikleyicileri yonetmeye, giivence ve destek saglamaya ve iliskili tim durumlar ele

almaya odaklanir. Yaygin olarak kullanilan bazi yaklasimlar sunlardir:

Giivence ve ebeveyn egitimi: Ebeveynler, genellikle iyi huylu olduklarini ve
kendi baslarina ¢ozme egiliminde olduklarin1 anlamalar1 i¢in nefes tutma ndbetleri
konusunda egitilmelidir. Giivence, ebeveynlerin kaygilarini yonetmelerine ve ndbetler

sirasinda uygun sekilde yanit vermelerine yardimct olmada ¢ok 6nemli bir rol oynar.

Tetikleyicilerin belirlenmesi ve yonetimi: Nefes tutma ndbetlerine neden
olabilecek tetikleyicilerin belirlenmesi ve bunlardan kaginilmasi yardimei olabilir. Bu,
cocukta hiisrana, duygusal liziintiiye veya aciya neden olan durumlari en aza indirmeyi
igerebilir. Sakin ve besleyici bir ortamin siirdiiriilmesi, nobet sikliginin azaltilmasina

katkida bulunabilir.

Boliimler sirasinda giivenlik 6nlemleri: Nefes tutma nobeti sirasinda ¢cocugun
giivenligini saglamak onemlidir. Keskin nesnelerden uzak yumusak bir yiizey gibi
giivenli bir alana yerlestirmek, biling kayb1 veya buna bagli hareketler durumunda

yaralanmalar1 dnleyebilir.

Altta yatan tibbi durumlarin tedavisi: Kansizlik veya demir eksikligi katkida
bulunan bir faktdr olarak tanimlanirsa, tedavi demir takviyesi veya varsa aneminin
altinda yatan nedenin ele alinmasini igerebilir. Cocugun 6zel durumuna gore uygun

tedaviyi belirlemek i¢in bir saglik uzmanina danigmak gerekir.

Ilag secenekleri: Bazi durumlarda, nefes tutma ndbetleri sik, siddetli veya
cocugun yasamini Onemli Olclide etkiliyorsa ila¢ tedavisi diisiiniilebilir. Bazi
durumlarda beta blokerler veya antiepileptik ilaglar gibi tedaviler kullanilmistir.
Ancak bunlarin etkinligi degiskendir ve ¢ocuk noroloji uzmani tarafindan regete

edilmeli ve izlenmelidir.

Nefes tutma noébetleri i¢in tedavi yaklagimimin ¢ocugun 6zel durumuna,
tetikleyicilerine ve ilgili kosullarina gore bireysellestirildigini vurgulamak dnemlidir.
Cocuk icin en uygun yonetim planini belirlemek i¢in ¢ocuk doktoru veya pediatrik

norologu gibi bir uzmana danigmak gereklidir.
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2.5. Yenidoganlarda Akut Semptomatik Nobetlerde ila¢ ve Tedavi

Yenidogan ndbetleri olarak da bilinen yenidoganlarda akut semptomatik
nobetler, hizli degerlendirme ve tedavi gerektiren endise verici bir nérolojik durumdur.
Yenidogan nobetleri, hipoksik-iskemik ensefalopati, metabolik bozukluklar,
enfeksiyonlar veya yapisal anormallikler gibi altta yatan cesitli durumlardan
kaynaklanabilir. Bu makale, kanita dayali yaklagimlara odaklanarak yenidoganlarda
akut semptomatik nobetler icin ila¢ ve tedavi secgeneklerine genel bir bakis

sunmaktadir (134).
Akut Semptomatik Néobetlerde ilag Segenekleri (7):

Yenidogan ndbetlerini yonetirken birincil amag, nobet aktivitesini derhal
sonlandirmak ve devam eden ndbetlerle iliskili potansiyel zarar1 en aza indirmektir.
Yenidoganlarda akut semptomatik nobetlerin tedavisinde yaygin olarak kullanilan

ilaglar sunlari igerir:

Fenobarbital: Fenobarbital, uzun etkili bir barbitiirattir ve yenidogan nobetleri
icin birinci basamak ilag olarak kabul edilir. Beyindeki gama-aminobiitirik asidin
(GABA) inhibitor etkilerini artirarak ¢alisir. Fenobarbital hem intravendz hem de oral
formiilasyonlarda mevcuttur. Akut durumlarda intravendz uygulama siklikla tercih
edilir.

Benzodiazepinler: Lorazepam veya midazolam gibi benzodiazepinler,
yenidogan ndobetlerini tedavi etmek igin yaygin olarak kullanilan bagka bir ilag
sinifidir. Fenobarbital'e benzer sekilde GABA'nin inhibitor etkilerini artirarak hareket

ederler. Benzodiazepinler intravendz olarak veya bukkal veya intranazal yollarla

uygulanabilir.

Fenitoin: Fenitoin, Ozellikle fenobarbital etkisiz oldugunda veya tolere
edilemediginde yenidogan ndbetlerinin tedavisinde kullanilabilen bir antiepileptik
ilagtir. Fenitoin, voltaj kapili sodyum kanallarin1 bloke ederek nobet aktivitesinin
yayilmasini 6nleyerek calisir. Tipik olarak intraven6z olarak uygulanir ve dar terapotik

aralig1 nedeniyle kan diizeylerinin dikkatle izlenmesi gerekir.

Tedavi Yaklasimlar (135,136):

36



Yenidoganlarda akut semptomatik ndbetlerin tedavisi, tek basma ilag
tedavisinin 6tesine gegcen kapsamli bir yaklagimi igerir. Tedavinin temel yonleri sunlar
igerir:

Altta yatan nedenin belirlenmesi ve yonetimi: Yenidoganlarda akut
semptomatik nobetler genellikle altta yatan bir durumun sonucudur. Enfeksiyon veya
metabolik bozukluk gibi nedenin belirlenmesi ve ele alinmasi, etkili nobet yonetimi ve

genel yenidogan bakimi i¢in ¢ok dnemlidir.

Strekli  izleme ve  destek:  Yenidoganin  hayati  belirtilerinin,
elektroensefalografi (EEG) modellerinin ve nobet aktivitesinin yakindan izlenmesi
esastir. Bu, ila¢ dozajlarinda zamaninda ayarlamalara izin verir ve tedavi etkinliginin

degerlendirilmesine yardime1 olur.

Noroprotektif onlemler: Serebral perfiizyonun siirdiiriilmesi, oksijenasyon ve
yeterli beslenme dahil olmak iizere optimal destekleyici bakim oOnlemleri, beyin

hasarini en aza indirmek ve ndrogelisimsel sonuglar1 optimize etmek i¢in dnemlidir.

Multidisipliner isbirligi: Neonatologlar, norologlar ve eczacilar dahil olmak
lizere saglik uzmanlar arasindaki isbirligi, bireysellestirilmis tedavi planlari

gelistirmede ve yenidoganin ilerlemesini izlemede ¢ok dnemlidir.

Akut semptomatik yenidogan ndbetleri, potansiyel uzun vadeli nérogelisimsel
sonuglart en aza indirmek i¢in acil miidahale ve uygun yonetim gerektirir. Nobet
Onleyici ilaglarin (ASM) kullanimi, ndbetleri kontrol altina almak ve daha fazla beyin
hasarin1 6nlemek icin tedavi yaklagiminin ¢ok 6nemli bir yoniidiir. Bu makale, akut
semptomatik yenidogan nobetlerinden sonra ASM'nin uygulanmasma yonelik

hususlar1 ve tedavi stratejilerini tartismay1 amaglamaktadir.

Akut semptomatik neonatal nobetlerden sonra ASM ihtiyact belirlenirken
birkag faktor g6z oniinde bulundurulmalidir. Nobetlerin altinda yatan neden, nobet tipi
ve siddeti, elektroensefalogram (EEG) bulgular1 ve potansiyel tekrarlayan nobet veya
status epileptikus riski karar vermede rol oynar. Ek olarak, ASM ile n6bet kontroliiniin
potansiyel faydalari, gelismekte olan beyin lizerindeki olumsuz etkiler de dahil olmak

tizere ila¢ kullanimiyla iliskili risklere kars1 dengelenmelidir.
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Birinci basamak ASM Sec¢enekleri:

Fenobarbital ve fenitoin, yenidogan ndbetleri i¢in genellikle birinci basamak
ASM secenekleri olarak kullanilir. Uzun etkili bir barbitiirat olan fenobarbital,
etkinligi ve diisiik maliyeti nedeniyle en yaygin kullanilan ASM'dir. Intravenéz veya
oral olarak uygulanabilir ve nispeten uygun bir giivenlik profiline sahiptir. Bir sodyum
kanal blokorii olan fenitoin bagka bir secenektir ancak 6zellikle prematiire bebeklerde
yan etki riski daha yiiksektir. Her iki ila¢ da terapotik etkinligi saglamak ve toksisiteyi

onlemek i¢in serum ilag seviyelerinin dikkatli bir sekilde izlenmesini gerektirir.
Alternatif ASM Secenekleri:

Nobetlerin birinci basamak ASM'ye direncgli oldugu veya fenobarbital veya
fenitoine kars1 kontrendikasyonlarin veya advers reaksiyonlarin oldugu durumlarda,
alternatif ASM secenekleri diisiiniilebilir. Yeni nesil bir ASM olan Levetiracetam,
yenidogan ndbetlerinin tedavisinde umut verici sonuglar gostermistir. Hem intravenoz
hem de oral formiilasyonlarda mevcuttur ve uygun bir giivenlik profiline sahiptir.
Topiramat veya midazolam gibi diger segenekler belirli durumlarda kullanilabilir,

ancak potansiyel yan etkileri nedeniyle bunlarin kullanimi yakindan izlenmelidir.
ASM Tedavisinin Siiresi:

Akut semptomatik yenidogan nobetlerinden sonra ASM tedavisinin siiresi,
altta yatan neden, nobet kontrolii ve EEG bulgular1 dahil olmak iizere bir¢ok faktor
tarafindan belirlenir. Nobetlerin gegici bir nedenden kaynaklandigi durumlarda
(6rnegin, metabolik bozukluk), ASM tedavisi kademeli olarak azaltilabilir ve altta
yatan durum diizeldiginde kesilebilir. Bununla birlikte, ndbetler kronik bir durumla
veya yapisal beyin anormallikleriyle iliskiliyse, nobet kontroliinii siirdiirmek ve

niiksetmeyi 6nlemek i¢in uzun siireli ASM tedavisi gerekebilir.

ASM alan bebeklerin yakindan izlenmesi, nobet kontroliinii degerlendirmek,
potansiyel yan etkileri izlemek ve gerektiginde ilag dozlarini ayarlamak icin ¢ok
onemlidir. Diizenli EEG degerlendirmeleri, tedavi kararlarini yonlendirmeye ve
anormal beyin aktivitesinin ¢ozlniirliiglinii degerlendirmeye yardimer olabilir.
Gelisimsel ve biligsel kaygilar1 ele almak ve gerektiginde erken miidahaleler saglamak

i¢cin multidisipliner takip esastir.
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ASM, akut semptomatik yenidogan ndbetlerinin yonetiminde hayati bir rol
oynar. ASM se¢imi altta yatan nedeni, ndbet tipini ve potansiyel riskleri ve faydalar
dikkate almalidir. Fenobarbital ve fenitoin genellikle birinci basamak segenekler
olarak kullanilirken, direngli vakalarda levetirasetam gibi alternatif ilaglar
diistintilebilir. ASM tedavisinin siiresi altta yatan nedene ve nobet kontroliine baglidir.
Yakin izleme ve multidisipliner takip, sonuclart optimize etmek ve akut semptomatik
yenidogan ndbetlerinden etkilenen bebeklere gerekli destegi saglamak i¢in ¢ok

onemlidir (135, 136).

2.6. Yenidogan Nobetlerinde Goriintiileme Yontemleri

Ultrasonografi (USG) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG)
yenidoganlarda noébetlerin  degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan iki
goriintliileme yontemidir. Her iki teknik de beyin yapis1 hakkinda degerli bilgiler saglar
ve altta yatan nedenleri belirlemeye ve yonetim kararlarina rehberlik etmeye yardimei

olabilir (6,9,137).
Ultrasonografi (USG):

USG, erisilebilirligi, kullanim kolayligi ve gercek zamanli goriintiileme
yetenekleri nedeniyle genellikle nobet geciren yenidoganlar igin tercih edilen ilk
gorlintiileme yontemidir. Tipik olarak, kafatasinin agik fontanellerinden bir ultrason
probu kullanmay1 i¢eren bir transfontanel yaklagimi kullanilarak gergeklestirilir. USG,
beyin anatomisi, ventrikiil boyutu ve herhangi bir intrakraniyal anormallik varlig
hakkinda bilgi saglayabilir. USG'nin baslica avantajlar1 taginabilirligi, diisiik maliyeti
ve iyonlastirict radyasyon olmamasidir (138). Bununla birlikte, sinirli ¢oziiniirligii ve
derin beyin yapilarin1 gorsellestirememesi, bazi durumlarda teshis kapasitesini

kisitlayabilir.

Yenidoganlarda nobetlerle iligkili olabilecek USG bulgular1 asagidaki

maddeleri igerir:

e Ventrikiiler genisleme veya asimetri

e Anormal beyin ekojenitesi (0rn, hipoksik-iskemik hasar1 diisiindiiren

artmis ekojenite)

e Kistler, kanamalar veya yapisal anormallikler
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Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):

MRG, beynin ayrintili goriintiilenmesini saglar ve mevcut oldugunda
yenidogan nobetlerini degerlendirmek igin altin standart olarak kabul edilir. Ustiin
anatomik ¢Oziiniirlik sunar ve hem kortikal hem de derin beyin yapilarini
gorsellestirebilir. Ancak MR, yenidoganlarda sedasyon veya anestezi gerektirir ve

USG'ye gore daha zaman alic1 ve pahalidir.
Nobet geciren yenidoganlarda goriilebilen MRG bulgular1 asagidaki igerir:

e Belirli beyin bolgelerinde anormal sinyal yogunlugu

e Fokal kortikal displazi veya kortikal gelisimin malformasyonlari

e Iskemik veya hemorajik lezyonlar

¢ Beyin tiimdrleri veya vaskiiler malformasyonlar gibi yapisal anormallikler

USG ve MRI arasindaki se¢im, kaynaklarin mevcudiyeti, klinik senaryo ve
cevaplanacak spesifik sorular dahil olmak iizere cesitli faktorlere baghdir. USG,
ozellikle kaynaklarin sinirlt oldugu ortamlarda veya hizli degerlendirmeye ihtiyag
duyuldugunda, genellikle bir baslangi¢c tarama araci olarak kullanilir. MRG, daha
ayrintili anatomik bilgi gerektiren veya USG sonuglarinin kesin olmadigi durumlarda

saklidir.

Elektroensefalografinin (EEG) yenidogan ndbetlerinin degerlendirilmesinde
beynin elektriksel aktivitesi hakkinda bilgi saglayan degerli bir ara¢ oldugunu
belirtmek gerekir. EEG bulgulari, goriintiilleme bulgulari ile birlikte altta yatan

etiyolojinin anlagilmasina ve tedavi kararlarinin yonlendirilmesine yardime1 olur.

Ozetle yenidoganlarda nobetlerin degerlendirilmesinde hem USG hem de MR
onemli rol oynamaktadir. USG gercek zamanl goriintiileme saglar ve baslangic tarama
araci olarak kullanighidir, MRG ise ayrintili anatomik bilgi sunar ve 6zellikle karmagik
vakalarda veya daha yiiksek c¢oOziiniirliige ihtiyag duyuldugunda degerlidir.
Gortintiileme yontemi  se¢imi, klinik baglam ve mevcut kaynaklara gore

bireysellestirilmelidir.
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Sekil 2.2. Yenidogan ndbeti izlenen hastalarda tam1 ve goriintiileme yontemleri
ornekleri A) EEG sonucu B) TFUS 6rnek gortintii C) MRG 6rnek goriintii
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3. GEREC ve YONTEM

3.1 Arastirmanin Tipi

Bu tez g¢alismasi, retrsopektif bir kohort grubunun izlenmesi sonucu 2 yil

sonraki norolojik sonuglarinin degerlendirilmesi tarzinda tasarlanmistir.

3.2. Kullanilan Geregler

Calismada, yenidogan doneminde nobet gecirmis olan ve Cocuk Noroloji
Poliklinigi veya servisi’nde diizenli olarak takip edilen hastalarin retrospektif olarak
dosyalarinin incelenmesi sonucu bebeklerin dogum 6ykiisii, nobet zamani, nobet sekli,
ndbet sikligl, nobet siiresi, norolojik muayenesi, EEG bulgulari, kraniyal goriintiileme
sonugclari ile veri kiimesi olusturulmustur. Ayrica, 2 y1l sonraki izlemlerinde nérolojik
muayene sonucu, nobet tekrar1 oykiisii, eslik eden hastalik dykiisii bilgileri alinarak
yenidogan donemi ile 2 yil sonraki norolojik bulgulart arasindaki iligkiler

arastirilmistir.

3.3. Kullanilan Yontemler

(Calismada hasta dosyalarindan alinan bilgiler ile hastanemiz Cocuk Noroloji
Poliklinigi verya servisinde takip edilen hastalarin nérolojik muyene sonuglart ve
cesitli klinik bilgileri alinmigtir. Calismada dosya bilgisi tarama ve muayene bilgilerini

kaydederek veri toplama yontemleri kullanilmistir.

3.4. Arastirmanin Yeri ve Zamanm

Tez calismasi i¢in Siileyman Dmirel Universitesi, Tip Fakiiltesi, Klinik
Aragtirmalar etik Kurulundan alinan 27/04/2023 tarih ve 97 no’lu etik onay alinmistir.
Onay sonrasinda ¢alisma baslamis ve Agustos 2017 ile Mart 2023 tarihleri arasinda
Siileyman Demirel Universitesi, Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma hastanesi ¢ocuk
Noroloji Poliklinigi veya servisinde yenidogan doneminde nobet geciren hastalarin ve
2 yil sonrasi norolojik durumlarinin bilgileri alinmistir. Bu c¢alisma Helsinki

Bildirgesi'nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak yapilmistir. Calismaya katilanlarin
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ebeveynlerinden veya yasal vasilerinden bilgilendirilmis onam alinmis olup, ¢aligma

boyunca katilimcilarin verilerinin gizliligi ve mahremiyeti saglanmistir.

3.5. Arastirmanin Evreni

Tez calismasinin evrenini yenidogan doneminde nobet gegiren ve Cocuk
Noroloji poliklinigi veya servisinde nobet ile ilgili tan1 alan bebekler olusturmaktadir.
Diglama kriterleri de géz Oniine alinarak tiim kriterlere uyan bebeklerin ¢alismaya

dahil edilmesi uygun bulunmustur. Dislama kriterleri asagidaki listede belirtilmistir.

3.6. Arastirmanin Orneklemi

Calismada gii¢ analizi uygulanmayip belirlenen siire icerisinde kriterlere uyan
tim bebeklerin dahil edilmesi kararlagtirildi. Alilanan hasta sayisi ile iligli bilgiler
yenidogan ndbetleri olan bebekler arasinda olumsuz nérolojik sonuglarin beklenen
prevalansina gore degerlendirildi ve yapilan post-hoc gii¢ analizinde %5 hata pay ile

calismanin giiclinlin %85’in iizerinde oldugu goriildii.

3.7. Bagimh ve Bagimsiz Degiskenler

Tez calismasindaki arastirilan degiskenler icerisinde yenidogum doneminde
ndbet geciren bebeklerin 2 yil sonraki fizik muayene sonuglar1 ve 2 yil sonraki eslik
eden hastaliklar bagimli degisken, hasta bebeklerin demografik ve yenidogan
donemdeki klinik 0Ozelliklerinin tamami1 bagimsiz degiskenlerdir. Bagimsiz

degiskenler:

Gebelik haftasi, dogum sekli, resiisitasyon durumu, nébet zamani, ndbet tipi,
Status epileptikus, Ailede nobet 6ykiisii, verilen tedavi, taburculuk, yenidogan ve post
EEG, risk skorlamasi, yenidogan eslik eden hastaliklar, TFUS, MR, tedavi sonrasi

nobet goriilme durumu, dogum agirlig, 1. ve 5. dk APGAR skorlari, nébet sayisi

Tedavi sonrasi ndbet durumu ilaca direngli ndbet olarak tanimlanir. AEI’1ar ile
yeterli tedavi ve uyuma ragmen hastalarin %30-40°1 direncli epilepsi gelistirmektedir.
Tek basina veya kombinasyon halinde verilen, en az iki uygun AEI denemesine
ragmen uzun siireli nobetsizlik durumuna ulasamayan hastalar ILAE kriterlerine

(2010) gore ilag tedavisine direngli olarak tanimlanir.
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Yenidoganlarin degerlendirilmesinde risk skorlamast APGAR skorlamasina
gore yapilir. APGAR skoru, yeni dogmus bebegin dogumdan hemen sonraki
durumunu gosterir ve uygun yapildiginda fetal-neonatal gegisin standart bir kayit
diizenegini olusturur. APGAR skoru dogumdan sonra 1. ve 5. dakikalarda bakilir.
Besinci dakika Apgar skoru 7°den diisiikse, 20 dakikaya kadar her 5 dakikada bir ek
skor alinmalidir. Term ve geg preterm bebeklerde 5.dakika APGAR skorunu;7-10 ise

yiiksek,4-6 ise orta derecede anormal ve 0-3 ise diisiik seklinde tanimlamaktadir.

Ayrica, yenidoganlarda yapilan risk skorlamasi APGAR, resiisitasyon ihtyaci,
kan gazi bozuklugu ve eslik eden hastaliklarin durumuna gore diisiik, orta ve yliksek

olarak gerceklestirildi.

3.8. Veri Toplama Yontemi ve Siiresi

Veriler hastalarin dosya bilgilerinden ve izlem sonucu fizik muayene
bulgularindan alinmistir. Veri toplama siireci i¢in baslangic tarihi 2017 Agustos ay1
olarak alinmig ve o tarihten itibaren nobet gegiren ve en az 2 yil (24 ay) izlemi yapilmis
olan bebeklerin fiziki muayene bulgular1 degerlendirmeye almmustir. ki yil izlemi

tarafimizdan tamamlanan bebek sayis1 90 olmustur.

n=150

n=60

Dislama n=90
kriterleri

- Iki'yil'izlemi doImamis,

- Genetik tani almig
yenidogan olgulari

n=35 bebek

¢aligmaya dahil
edilmedi

En az 2 yil izlenen

hastalarin dosyalari

retrospektif
incelendi

- Duizenli kontrollere

gelmeyen;
n=25 bebek

Sekil 3.1. Calismanin 6rneklem ve izlem siireci
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3.9. Verilerin Analizi ve Degerlendirme Teknikleri

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 29.0 (IBM InCorp, USA) programi ile
gergeklestirildi. Tanimlayici istatistikler kategorik veriler i¢in frekans (ylizde orani),
sayisal veriler icin ortalama+SS veya (medyan; Q1-Q3) seklinde sunuldu. Siirekli
sayisal Olgtimlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz
edildi. Ancak dogum agirligi ve APGAR skorlarinin normal dagilima uymadig:
gozlendi. iki grup karsilastirmasi i¢in Mann-Whitney U testi, coklu bagimsiz gruplara
gore karsilastirmalar i¢in Kruskal-Wallis testi kullanildi. Anlamli bulunan sonuglar K-
W post-hoc testi ile analiz edilerek ikili karsilastirmalar gerceklestirildi. Kategorik
degiskenler arasinda iligkilerin tespit edilmesi i¢in Monte Carlo diizeltmeli ki-kare
analiz uygulandi. Analizlerin tamaminda tip-I hata orani %5 i¢in p<0,05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel analiz icin fakiiltemiz

Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dalindan yardim alinmistir.

3.10. Gorsel Materyaller

Tez igerisinde kullanilan goérsel materyaller gerekli izinler alinarak ve
kullanilan web tabanli gorseller i¢in izin konusunda gerekli goriismeler yapilarak
kullanim i¢in onay alindiktan sonra tez igerisine konulmustur. Tiim gorseller i¢in

gerekli kaynak kullanim1 gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR

Yenidogan donemlerinde ndbet gegiren ve izlem altinda tutularak 2 yil sonraki

durumlar1 gozlenen 2 yil siireli izlemi kayithi olan 90 ¢ocuk c¢alismaya dahil edildi.

Olgularin dogum yapilan yerleri hastanemizdi. Hastalarin c¢ogunlugu (%78,9)

prematiire dogan bebeklerdir. Hastalarin dogum sekli (%71,1) sezaryen dogumdu.

Hastalarin dogum salonunda yaklasik yariya yakininda (%43,3) herhangi bir

resiisitasyon uygulamasi yapilmamisken %12,2’sinde oksijen alimi ve %44,4’linde

entiibasyon uygulamasi gergeklestirildi. Hastalarin biiyiik bdoliimiinde (%84.,4)

ndbetleri ilk 48 saatten sonra gelisti. ilk 24 saat igerisinde nobet gdzlenen hasta oran

%4,4 olurken geriye kalan hastalarin nébet zamani ilk 24 saat sonrasinda gozlendigi

saptandi. Nobet tipi %11,1 oraninda fokal olurken %33,3 oraninda hastada jeneralize

ve yalnizca bir hastada multifokal nobet tipi gozlendi. Diger ndbet tipleri

tanimlanamadi. Hastalarda status epileptikus durumu diisiik oranda gézlendi (%S5,6).

Hastalarin %15,6’sinin ailelerinde ndbet dykiisii bilgisi alindi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Ozellikler Kategoriler N (%)
. Matiir 19 (21,1)
Gebelik Haftas1 Prematin 71 (78.9)
. . C/S 64 (71,1)
Dogum Sekli NSVD 26 (28.9)
Haywr 39 (43,3)
Resiisitasyon (Dogum odasinda) Oksijen 11 (12,2)
Entiibasyon 40 (44,4)

<24 saat 4 (4,4)
Nobet Zamani 25-48 saat 10 (11,1)
>48 saat 76 (84,4)
Fokal 10 (11,1)
i . Jeneralize 30 (33,3)

Nobet Tipi Multifokal 1(1.1)
Diger 49 (54,4)
o Yok 85 (94,4)

Status Epileptikus Var 5 (5.6)
. I Var 14 (15,6)
Ailede Nobet Oykiisii Yok 76 (84.4)

Bebeklerin yeni dogan déoneminde uygulanan tedaviler incelendiginde ilk ilag

olarak en yiiksek oranda oral Fenobarbital (%57,8), sonrasinda %14,4 oraninda

Levetirasetam ve %4,4 oraninda Fenitoin kullanildig1 anlasildi. Ikinci ilag olarak en
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yiiksek oranda (%17,8) Levetirasetam kullanildig1 gézlendi. AEI kullanarak taburcu

olan bebeklerin oranm1 %58,9 oldu. ikinci yilin sonunda hastalarin yaridan fazlasmin

(%53,3) tedaviye devam ettigi goriildii. Yenidogan EEG ¢ekiminde %79 normal ve

%21 anormal hasta olurken takip EEG sonuglarinda anormal sonug orant %52’ye

yiikseldi. Hastalarin risk skorlart %28,9 oraninda yiiksek ve %30 oraninda orta

diizeyde bulundu. Hastalarin yaklasik {i¢te birinde TF ultrason ¢ekilmezken %24,4’1

ozellikli, geriye kalani 6zelliksiz bulundu. Hastalarin tam yarisinda MR ¢ekimi

yapilmadi, %?28,9 oraninda o6zellikli sonu¢ elde edildi. Hastalarin %33,3’ilinde

yenidogan ndbet sonrasi ndbet tekrar gdzlendi. Iki yil sonraki fizik muayenede

hastalarin %35,6’sinda anormal fizik muayene bulgulari izlendi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin tedavi ve goriintiileme bilgileri

Ozellikler Kategoriler N (%)
Fenobarbital 52 (57,8)
Ik Antiepileptik Levetirasetam 13 (14,4)
Fenitoin 4 (4,4)
Fenobarbital 8(8,9)
Ikinci Antiepileptik Levetirasetam 16 (17,8)
Fenitoin 1(1,1)
Uciincii Antiepileptik Fenitoin 3(3,3)
Dordiincti Antiepileptik Diger 27 (30,0)
Evet 53 (58,9)
AE Taburcu Hayir 37 (41.1)
C Devam Ediyor 48 (53,3)
Aldig Siire Devam Etmiyor 42 (46,7)
Normal 19 (21,1)
Yeni Dogan EEG Anormal 5 (5,6)
Yapimanug 66 (73,3)
Normal 22 (24,4)
Kontrol EEG Anormal 24 (26,7)
Yapimanusg 44 (48,9)
Diisiik 37 (41,1)
Risk Skor Orta 27 (30,0)
Yiiksek 26 (28.9)
Ozellikli 22 (24,4)
TFUS Ozelliksiz 39 (43,3)
Cekilmedi 29 (32,2)
Ozellikli 26 (28,9)
MR Ozelliksiz 19 (21,1)
Cekilmedi 45 (50,0)
Var 30 (33,3)
[lag Kesimi Sonrast Nobet Yok 54 (60,0)
Devam Ediyor 6 (6,7)
2 yil sonra Fizik Muayene Eﬁg::ﬁ;l gg Egg:gg
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Hastalarin  yenidogan doneminde saptanabilen etyolojik nedenlerine
bakildiginda; diisiik oranlarda sepsis ve HIE hastaliklari, biraz daha yiiksek oranlarda
ise PVL ve IVK’nin eslik ettigi bilgisi alindi (Tablo 4.3). 2 yil sonra devam eden
norolojik sorunlar incelendiginde biiylik oranlarda epilepsi ve CP olduklar1 gézlendi
(Sekil 4.1). Dort hastada mental retardasyon gozlendi ve yaklasik hastalarin %30’unda
eslik eden hastalik mevcut degildi (Tablo 4.4).

Tablo 4.3. Hastalarin yenidogan déneminde yer alan hastaliklar

Tedavi durumu Hastalik tipleri N (%)
Sepsis 1(1,1)
PVL 6 (6,7)
HIE 5 (5,5)

Tek hastalik
IVK 11 (12,2)
Diger 60 (66,7)
Eslik eden hastalik yok 7(7,8)

Tablo 4.4. Hastalarin 24 ay sonunda devam eden norolojik sorunlar (tanilar)

Tedavi durumu Hastalik tipleri N (%)
Epilepsi 33(36,7)
CP 25 (27,8)
2 yil sonra eslik eden hastalik
MR 4 (4,5)
Norolojik olarak saglikli 28 (31,1)

Hastalarin dogum agirliklart 2605+992 gr olarak olgiildii. Agirliklarin
ceyreklik genisligi 2007 ile 3300 gr arasinda degisiklik gosterdi. 1.dk APGAR skoru
ile 5.dk APGAR skorlari sirasiyla 5,37 ve 7,13 degerlerine sahip bulundu. Hastalarin
%84,4’iinde (n=76) tek ndbet oldugu gozlendi (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Hastalarin APGAR skorlari

Olgiimler (n=90) Birimler Ortalama+SS (Medyan; Q1-Q3)
) 2605,23+992,54
Agirhik Kg (2900; 2007-3300)

5,3742,29
APGAR 1.dk Skor (5,00; 3,00-8,00)
7,13+2,42
APGAR 5.dk Skor (7,00; 5,00-10,00)
35
30
25
20
15
10
; -
-

Epilepsi cpP MR OBS DEHB  Norolojik
olarak
saghkh

mSeril 33 25 4 2 2 24

Sekil 4.1. iki yil izlem sonunda hastalara eslik eden hastaliklar

Hastalarin 2 yil sonraki fizik muayene bulgularina gére demografik ve klinik

ozellikleri karsilagtirildi. APGAR 1. Ve 5.dk skorlar1 gruplar arasinda anlamli farklilik

gosterdi (p<0,001). Normal grupta ortanca degeri 7 olan 1.dk skoru anormal grupta 3

saptand1. Normal grupta 9 olan 5.dk APGAR skor degeri anormal grupta 5 saptandi.

Anormal grupta hastalarin nobet say1 ortalamasi 0,96 olurken normal hastalarda ndbet

sayist ortalamasi 0,77 olarak hesaplandi (p=0,016) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. 24.aydaki muayenede hastalarin APGAR skorlari

Fizik muayene
Normal (n=58) Anormal (n=32)
Olciimler Birimler Ortalama+SS (Medyan; Q1-Q3) p
< 2748+909 2346+1095
Agarlik kg (2080; 2237-3312) | (2650; 1175-3060) | 9071
6,3142,12 3,68+1,49 .
APGAR 1 Skor 7:58) 3 3.5) <0,001
8,06+2,24 5,43+1,74 -
APGAR 5 Skor (0 7.10) 5.5.) <0,001
. 0,77+0,42 0,96+1,76 %
Nobet Sayist Adet (1: 1-1) (1; 1-1) 0,016

*: Mann-Whitnet U testine gére 0,05 diizeyinde anlamli

2 il sonraki fizik muayene bulgularina goére hastalarin klinik bulgulari
karsilastirild1 (Tablo 4.7). Resiisitasyon uygulamasi normal muayene bulgusu olan
hastalarda diisiik oranlarda (%15,6) goriiliirken entlibasyon uygulamasi anormal
hastalarda daha yiiksek oranda (%71,9) gozlendi (p<0,001). Anormal fizik muayene
olan hastalarda status epileptikus anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,034). Ikinci
yasta tedavinin halen devam ediyor olma durumu, anormal muayene bulgulari
varliginda anlaml olarak fazlaydi (p<0,001). Risk skoru orta ve yiiksek olanlarda
2.yas anormal fizik muayene goriilmesi anlamli olarak fazlayd: (p=0,001). Hastalarin
fiziki muayene sonugclari ile ila¢ kullanimi sonrasi ndbet gézlenme durumu arasinda
anlamli iliski saptand1 (p<0,001). AEI ile nobeti kontrol altina alinamayan hastalarin
2.yas fizik muayene bulgular anormalligi fazlaydi (%56,3) (p<0,001). Anormal
muayene bulgusu olan hastalarda epilepsi ve CP oranlar1 daha yiiksek, normal
hastalarda ise diger eslik eden hastaliklarin oran1 daha yiiksek oranda izlendi

(p<0,001).
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Tablo 4.7. Fizik muayene sonuglarina gore hastalarin klinik bilgileri

Fizik Muayene

Normal | Anormal

Ozellikler Kategoriler N (%) p

Gebelik Haftasi Matiir 12 (20,7) 7(21,9) 0,896
Prematiir 46 (79,3) 25 (78,1)

Dogum sekli C/S 38 (65,5) | 26(81,3) 0,117
NSVD 20 (34,5) 6 (18,8)

Resiisitasyon Haywr 34 (58,6) 5(15,6) | <0,001*
Oksijen 7 (12,2) 4 (12,5)
Entiibasyon 17 (29,3) 23 (71,9)

Nobet Zamani <24 saat 3(5,2) 1(3,1) 0,292
25-48 saat 8 (13,8) 2 (6,3)
>48 saat 47 (81,0) | 29(90,6)

Nobet Tipi Fokal 8 (13,8) 2 (6,3) 0,654
Jeneralize 18 (31,0) 12 (37,5)
Multifokal 1(1,7) 0 (0,0)
Diger 31 (53,4) 18 (56,3)

Status Epileptikus Var 1(1,7) 4 (12,5) 0,034*
Yok 57 (98,3) | 28(87,5)

Ailede Nobet Oykiisii Var 10 (17,2) | 4(12,5) 0,555
Yok 48 (82,8) | 28(87,5)

Yeni Dogan Tedavi-1 Fenobarbital 31 (53,4) 21 (65,6) | 0,026*
Levetirasetam 6 (10,3) 7 (21,9)
Fenitoin 3(5,2) 1(3,1)
Diger 18 (31,0) 3(9,4)

Yeni Dogan Tedavi-2 Levetirasetam 4 (22,2) 4 (33,3) 0,738
Fenitoin 10 (55,6) 6 (50,0)
Topiromat 1 (5,6) 0 (0,0)
Diger 3 (16,7) 2 (16,7)

AE Taburcu Evet 30 (51,7) | 23(71)9) 0,064
Haywr 28 (48,3) 9 (28,1)

Aldigr Siire (24. Ay) Devam Ediyor 23(39,7) | 25(78,1) | <0,001*
Devam Etmiyor | 35 (60,3) 7 (21,9)

Yeni Dogan EEG Normal 15 (25,9) 4 (12,5) 0,093
Anormal 4 (6,9) 1(3,1)
Yapilmamg 39 (67,2) 27 (84,4)

POST EEG Normal 20 (34,5) 2 (6,3) 0,265
Anormal 8 (13,8) 16 (50,0)
Yapilmamus 30 (51,7) 14 (43,8)

Risk Skor Diisiik 37 (63,8 0 (0,0) <0,001*
Orta 12 (20,7) | 15(46,9)
Yiiksek 9 (15,5) 17 (53,1)

TFUS Muayene Ozellikli 12 (20,7) | 10(31,3) 0,463
Ozelliksiz 32 (55,2) 7(21,9)
Cekilmedi 14 (24,1) | 15(46,9)
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Ozellikli 13 (22,4) 13 (40,6)
MR Ozelliksiz 15(25,9) | 4(125) | 0,227
Cekilmedi 30 (51,7) | 15 (46,9)
fla tedavisi ile nébet zlor};fc'lma | 12207 | 18(56,3)
kontrolii saglanamayan Kg ] lty <0,001*
durum ontrolaltina | 46793y | 14 (43,8)
alinan
Epilepsi 13 (21,6) 20 (40,8)
CP 2(3,3) | 23(46,9)
2 yil sonunda Esglik Eden | MR 1(1,6) 3(6,1) <0 001*
hastalik Norolojik '
agidan klinigi 44 (74,5) 5(6,2)
olmayan

*: Ki-kare analizine gore 0,05 diizeyinde anlaml

Hastalara verilen ilag tedavisi sonrasi gozlenen nobet durumlarina gore agirlik
ve APGAR skorlar1 karsilastirildi. Birinci ve besinci dakika APGAR skorlar1 nobet
gbzlenen bebeklerde daha diisiik olmasina karsin gruplar arasinda anlamli farklilik

gozlenmedi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. ilag sonras1 nébet durumuna gore hastalarin APGAR skorlari

Ila¢ Sonrasi Nobet
Var (n=30) Yok (n=54)
Olgiimler Birimler Ortalama+SS (Medyan; Q1-Q3) p
Ak K9 | ooee io0saen) | (2sans: 2200322875) | 8%
APGAR 1.dk | Skor 4,87+1,91 (5; 3-6) 5,63+2,44 (6; 3-8) 0,097
APGAR 5.dk | Skor 6,67+2,06 (7; 5-8) 7,37+2,58 (8; 5-10) 0,134
Nobet Sayist | adet 0,93+0,25 (1; 1-1) 0 N/A

*: Mann-Whitney U testine gore 0,05 diizeyinde anlamli

Ilag tedavisi sonrasi nobet durumlarina gore hastalarm klinik o6zellikleri
icerisinde status epileptikus anlamli farklilk gdsterdi (p=0,024). ila¢ tedavisi
sonrasinda nobet gézlenen hastalarda status epileptikus daha yiiksek oranda bulundu
(%13,3). Ailede nobet oykiisii ilag sonrast nobet gézlenen bebeklerde anlamli diizeyde
daha yiiksek oranda (%26,7) izlendi (p=0,041). Fenobarbital ve Levetirasetam
kullanim1 nobet izlenen hastalarda daha yiiksek oranda saptandi. Tedavi aldig1 siire
ilag sonrasi nobet izlenen bebeklerde anlamli diizeyde yiiksek oranda bulundu

(p<0,001). Ilag sonras1 ndbet gozlenen hastalarda orta ve yiiksek risk skoru daha
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yiiksek oranda gdzlendi (p=0,039). Ilag sonras1 nobet gozlenen hastalarda yenidogan
donemi eslik eden hastaliklar ve 24 ay sonra devam eden ndrolojik tanilar daha ytiksek

oranlarda saptandi (p=0,026 ve p<0,001 sirasiyla) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Ilaca direngli nobeti olan hastalarn klinik bulgular

ilacla Kontrol Edilmis Nobet
Ilacla
ilaca Direncli kﬁlrt-]ltlllﬂgl
Nobet (n=30)
alinmis
(n=60)
Ozellikler Kategoriler n (%) P
. Matiir 5 (16,7) 14 (23,3)
Gebelik Haftasi Prematiir 25 (83.3) 26 (76,7) 0,468
. . C/S 20 (66,7) 44 (73,3)
Dogum Sekli NSVD 10 (33,3) 16 (26,7) 0,513
Hayir 10 (33,3) 29 (48,3)
Restisitasyon Oksijen 4 (13,3) 7(11,7) 0,179
Entiisbasyon 16 (53,3) 24 (40,0)
<24 saat 2 (6,7) 2 (3,3)
Nébet Zamant 25-48 saat 3(10,0) 7(11,7) 0,656
>48 saat 25 (83,3) 51 (85,0)
Fokal 3(10,0) 7 (11,7)
N . Jeneralize 9 (30,0) 21 (35,0)
Nobet Tipi Multifokal 0 (0,0) 1(17) 0.519
Diger 18 (60,0) 31 (51,7)
o Yok 26 (86,7) 59 (98,3) N
Status Epileptikus Var 4(13.3) 1(17) 0,024
. oy A Var 8 (26,7) 6 (10,0) N
Ailede Nobet Oykiisii Yok 22 (73.3) 54 (90,0) 0,041
Fenobarbital 19 (63,3) 33 (55,0)
C . Levetirasetam 8 (26,7) 5(8,3) .
Yeni Dogan Tedavi-1 Fenitoin 13.3) 3(5.0) 0,017
Diger 2(6,7) 19 (31,7)
Levetirasetam 1(10,0) 7 (35,0)
D ) Fenitoin 6 (60,0) 10 (50,0)
Yeni D T -2 - ,122
eni Dogan Tedavi Topiromat 0 (0,0 1(5,0) 0
Diger 3(30,0) 2 (10,0)
. Evet 19 (63,3) 34 (56,7)
AEileT 47
Hle Tabureu Hayir 11 (36,7) 26 (43,3) 05
Normal 4(13,3) 15 (25,0)
Yeni Dogan EEG Anormal 2(6,7) 3(5,0) 0,240
Yapilmamig 24 (80,0) 42 (70,0)
POST EEG Normal 5 (16,7) 17 (28,3) 0,148
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Anormal 18 (60,0) 6 (10,0)
Yapilmamis 7(23,3) 37 (61,7)
Diisiik 6 (20,0) 31 (51,7)
Risk Skor Orta 14 (46,7) 13 (21,7) 0,039*
Yiiksek 10 (33,3) 16 (26,7)
Ozellikli 9 (30,0) 13 (21,7)
TFUS Ozelliksiz 7(23,3) 32 (53,3) 0,428
Cekilmedi 14 (46,7) 15 (25,0)
Ozellikli 11 (36,7) 15 (25,0)
MR Ozelliksiz 3(10,0) 16 (26,7) 0,731
Cekilmedi 16 (53,3) 29 (48,3)
Sepsis 1(2,7) 0(0,0)
PVL 4 (10,8) 2(31)
Yeni Dogan Eslik Eden HiE 2(5,4) 3 4,7 0.026*
hastalik IVK 5(13,5) 6 (9,5) '
Diger 25 (67,5) 45 (71,4)
Yok 0 (0,0) 7(11,1)
Epilepsi 21 (43,7) 12 (17,1)
Kontrol Dénemi Eslik CP 16 (33,3) 9(12,8) <0.001*
Eden hastalik MR 2(4,1) 2(2,8) ’
Yok 6 (18,9) 43 (67,3)

*: Ki-kare analizine gore 0,05 diizeyinde anlaml

Iki y1l sonra devam eden nérolojik tanilara gére hastalarin skorlama ve diger

klinik ozellikleri karsilagtirildi. Hastalarin dogum agirliklar1 anlamli  farklilik

gostermezken APGAR 1.ve 5.dk skorlar1 epilepsi ve CP eslik eden hastaliklarinda
anlamli diizeyde diisiik izlendi (p=0,001) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. 2 yil sonra devam eden norolojik tanilara gore hastalarin skorlart

Eslik Eden Hastaliklar
Epilepsi CP Diger Yok
Olciimler Birimler Ortalama+SS (Medyan; Q1-Q3) p
J— K 248241147 187141121 27534822 2902783 0.100
S g (2800; 1415-3220) | (1990; 885-3000) | (2980;2237-3300) | (3075;2520-3487) ’

4,63+2,04 3,14+1,46 6,05£2,21 6,5842,19 .
APGAR 1.dk | Skor (5:3.6) (3:3.9) 7-36) ©58) 0,001

6,5142,13 4,57+1,81 7,6842,38 8,5842,19 .
APGAR 5.dk | Skor 7:5.9) 5 3.5) (@ 5.10) (10: 7-10) 0,001

*: Kruskal-Wallis testine gore 0,05 diizeyinde anlamh

Hastalarin klinik 6zellikleri i¢erisinde dogum odasinda ilk 10 dakikalik siirede

gerceklesen resiisitasyon uygulamasi hastalik tiplerine gore anlaml farklilik gosterdi

(p=0,001). Epilepsinin eslik ettigi hastalarda oksijen (%18,2) ve entiibasyon (%57,6)
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ihtiyact daha yiiksek oranlarda, CP nin eslik ettigi hastalarda entiibasyon ihtiyaci daha
yiiksek oranlarda (%85,7) gozlendi. Antiepileptik ilagla taburcu olanlarda, epilepsi ve
CP de daha yiiksek oranlarda gbzlendi (p=0,003). Alinan ilag siiresi epilepsi ve CP’li
hastalarda daha ytiksek oranlarda devam etmekteydi (p<<0,001). Risk skorlar1 epilepsi
ve CP eslik eden hastalarda orta ve yiiksek oranlari daha yiiksek bulundu (p<0,001).
[lag kullanimi sonras1 nbet gozlenen hastalarda epilepsi ve CP daha yiiksek oranlarda

eslik etmekteydi (p=0,005) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. 2 y1l sonra devam eden norolojik tanilara gére hastalarin klinik 6zellikleri

Eslik Eden Hastaliklar
Epilepsi CP Diger
Ozellikler Kategoriler n (%) n (%) n (%) p
" Matiir 7(21,2) | 1(14,3) | 11 (23,7) | 0,889
Gebelik Haftas1
Prematiir 26 (78,8) | 6(85,7) | 39(76,3)
. CIS 24 (72,7) | 6(85,7) | 34(68,0) | 0,603
Dogum sekli
NSVD 9(27,3) | 1(14,3) | 16 (32,0)
Hayr 8(24,2) | 1(14,3) | 30(50,0) | 0,001*
Resiisitasyon -
(Dogum odasr) Oksijen 6 (18,2) | 0(0,0) 5(8,3)
Entiibasyon 19 (57,6) | 6(85,7) | 15 (41,7)
<24 saat 1(3,0) 0 (0,0) 3(6,0) 0,439
Nobet Zamani 25-48 saat 4(12,1) | 0(0,0) 6 (12,0)
>48 saat 28 (84,8) | 7 (100,0) | 41 (82,0)
Fokal 4(12,1) | 0(0,0) 6 (12,0) 0,214
N . Jeneralize 9(27,3) | 2(28,6) | 19(38,0)
Nobet Tipi -
Multifokal 0 (0,0 0 (0,0 1(2,0)
Diger 20 (60,6) | 5(71,4) | 24 (48,0)
o Var 29 (87,9) | 7 (100,0) | 49 (100,0) | 0,078
Status Epileptikus
Yok 4(12,1) | 0(0,0) 0(2,6)
i e .| Var 8(24,2) | 0(0,0) 6 (12,0) 0,195
Ailede Nobet Oykiisii
Yok 25 (75,8) | 7 (100,0) | 44 (88,0)
Fenaobarbital 23(69,7) | 3(42,9) | 28(55,8) | 0,003*
) ) Levetirasetam 8(24,2) | 3(42,9) 239
Yeni Dogan Tedavi-1 —
Fenitoin 0(0,0) 0(0,0) 4(8,2)
Diger 2(6,1) | 1(14,3) | 18(36,1)
Fenobarbital 4(22,2) |1(100,0) | 3(27,3) 0,534
. . Levetirasetam 10 (55,6) | 0(0,0) 6 (55,4)
Yeni Dogan Tedavi-2 —
Fenitoin 0(0,0) 0(0,0) 1(9,1)
Diger 4(22,2) | 0(0,0) 1(9,1)
Evet 25 (75,8) | 6(85,7) | 22 (44,0) | 0,003*
AE Taburcu
Haywr 8(24,2) | 1(14,3) | 28 (56,0)
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] Devam Ediyor | 29 (87,9) | 5(71,4) | 14 (28,0) | <0,001*

Aldigr Siire -

Devam Etmiyor | 4(12,1) | 2(28,6) | 36 (72,0)

Normal 4(12,1) | 1(14,3) | 14 (28,0) | 0,033*
Yeni Dogan EEG Anormal 0(0,0) | 1(143) | 4(80)

Yapimamag 29 (87,9) | 5(71,4) | 32(64,0)

Normal 5(152) | 0(0,0) | 17 (34,0) | 0,934
POST EEG Anormal 16 (485) | 4(57,1) | 4(7,9)

Yapilmamug 12 (36,4) | 3(42,9) | 29 (61,5)

Diisiik 4(12,1) | 0(0,0) | 33(65,9) | <0,001*
Risk Skor Orta 17 (51,5) | 2(28,6) | 8(16,1)

Yiiksek 12 (36,4) | 5(71,4) | 9(18.2)

Ozellikli 11(33,3) | 1(14,3) | 29(59,1) | 0,467
TFUS Ozelliksiz 9(27.3) | 1(143) | 11 (22.4)

Cekilmedi 13(39,4) | 5(71,4) | 9(185)

Ozellikli 14 (42,4) | 3(42,9) | 9(180) | 0,057
MR Ozelliksiz 5(152) | 0(0,0) | 14 (28,0)

Cekilmedi 14 42,4) | 4(57,1) | 27 (54,0)

Var 21(63,6) | 3(429) | 6(12.2) | 0,005
flag Sonras1 Nobet Yok 8(24,2) | 2(28,6) | 43(87,8)

Devam Ediyor | 4 (12,1) | 2(28,6) | 0(0,0)

*: Ki-kare analizine gore 0,05 diizeyinde anlamll

Bebeklerde, nobet siirelerine gore yenidogan donemi eslik eden hastaliklar ve

24 ay sonunda devam eden ndrolojik tanilarin iliskileri incelendi. Yenidogan donemde

eslik eden hastaliklarin nobet siirelerine gére dagilimi anlaml diizeyde farkli bulundu

(p=0,036). Ik nobeti 24 saatten erken olan hastalarda HIE ve diger hastaliklarin

oranlar1 daha ytiksek iken ilk nobeti 48.saatte ortaya ¢ikan hastalarda sepsis, PVL ve

IVK’nin daha yiiksek oranlarda gdzlendigi saptandi. Hipokalsemi, hipoglisemi ve

katilma gozlenen hastalarin tamami ilk nobeti 48.saatte ortaya ¢ikan hastalarda

gorildii. Kontrol doneminde devam eden ndrolojik tanilar ise ndbet siirelerine gore

anlamli farklilik gostermedi (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Nobet Zamanina gore hastalarin klinik bulgulari

Nobet Goriilme Zamani
<24 saat 25-48 saat >48 saat

Ozellikler Kategoriler n (%) p
Sepsis 0(0,0) 1(7,69) 0(0,0)
PVL 0(0,0) 1(7,69) 5 (7,1)
HIE 2(3333) | 1(7,69) 2(2.8)
VK 000,00 | 3(2308 | 8(114)
ik Eden | bomkikan 1@70 | 0009 5(7) 1 0,036
hastalik Hipoglisemi 0(0,0) 0 (0,0) 2 (2,8)
Katilma 0(0,0) 0 (0,0 4 (5,6)
Tanimlanmamisg 3 (50,0) 5 (38,46) 41 (58,5)
Easlltl;lfliligk 0000) | 2(1538) | 9(127)
Epilepsi 1(200) | 4(3636) | 28(37,83)
CcP 1(200) | 1(9,09 | 23(31,08)
Kontrol Dénemi | MR 0(0,0) 0(0,0) 4 (5,40)
Devam Eden | ogg 0(00) | 0(00) 27) | 04%°
norolojik tanilar
DEHB 0(0,0) 0(0,0) 2 (2,7)

Norolojik olarak

gl 3(60,0) | 6(55,55) | 15(20,27)

*: Ki-kare analizine gore 0,05 diizeyinde anlaml

AEI kullanimi ile taburcu olma durumu incelendiginde oral Fenobarbital
kullanim1 toplam 52 hastada goriiliitken bunlarin 39°u ilagla taburcu olurken 13’1
taburcu olurken ila¢ kesilmis. Levetiresetam kullanimi olan 21 hastada 16’s1 ilagla
taburcu olurken 5’1 taburcu olurken ila¢ kesilmis. Fenitoin kullanimi toplam 23 hastada
gorildii. Bunlarin 16’s1 ilagla tabucu oldu ve 7’si yaburcu olurken ilag¢ kesildi.

Topiramat ise yalnizca bir hastada kullanildi ve ilagla taburcu oldu.

APGAR skoru, resiisitasyon ihitiyaci, eslik eden hastaliklar kullanilarak
hastalarin risk skorlar1 degerlendirildi ve diisiik, orta ve yiiksek olarak {i¢ kategoriye
ayrildi. Bu skorlara gére hastalarin klinik 6zellikleri karsilastirildi. Risk skorlamasi
hesaplanirken resiisitasyon ihtiyaci ve nobet gecirme durumu dikkate alindigindan bu
ozellikler risk skorlamasi kategorilerine gore anlamli farklilhik gosterdi. TFUS
goriintiileme ozellikli orani yiiksek risk skoru grubunda daha yiiksek bulundu

(p=0,001). MR goriintiilleme 6zellikli oran1 orta risk skorlama grubunda anlamli
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diizeyde ytliksek bulundu (p=0,011) (Tablo 4.13). Gerek yenidogan doneminde eslik

eden hastaliklarin oranm1 (p=0,005), gerekse ila¢g kesim sonrast (2 yil) eslik eden

hastaliklarin oran1 (p<0,001) yiiksek risk skoru grubunda anlamh diizeyde yiiksek

bulundu.

Tablo 4.13. Risk skorlarina gore hastalarin klinik 6zellikleri

Risk Skorlamasi

Diisiik Orta Yiiksek
Ozellikler Kategoriler n (%) n (%) n (%) p
. Matiir 9(243) | 6(22,2) | 4(154) | 0,683
Gebelik Haftasi
Prematiir 28 (75,7) | 21 (77,8) | 22 (84,6)
. CIS 23 (62,2) | 20 (74,1) | 21 (80,8) | 0,254
Dogum sekli
NSVD 14 (37,8) | 7(25,9) | 5(19,2)
Hayw 30(81,1) | 9(33,3) 0
Resiisitasyon = "
(Dogum odasr) Oksijen 4(10,8) | 5(18,55) | 2(7,7) | <0,001
Entiibasyon 3(8,1) |13(48,1) | 24(92,3)
<24 saat 3(81) 1(3,7) 0
Nobet Zamani 25-48 saat 4 (10,8) 2(74) | 4(154) | 0,528
>48 saat 30 (81,1) | 24 (88,9) | 22 (84,6)
Fokal 4(10,8) | 6(22,2) 0
] N Jeneralize 13(35,1) | 4(14,8) | 13(50,0) | 0,923
Nobet Tipi :
Multifokal 0 1(3,7) 0
Diger 20 (54,1) | 16 (59,3) | 13 (50,0)
o Var 127 | 3(111) | 13,8 0,316
Status Epileptikus
Yok 36 (97,3) | 24 (88,9) | 25 (96,2)
Ozellikli 3(8,1) | 6(22,2) | 13(50,0)
TFUS Ozelliksiz 23 (62,2) | 11 (40,7) | 5(19,2) | 0,001*
Cekilmedi 11 (29,7) | 10 (37,0) | 8(30,8)
Ozellikli 4(10,8) |12 (44,4) | 10 (38,5)
MR Ozelliksiz 12 (32,4) | 5(18,5) | 2(7,7) | 0,011*
Cekilmedi 21 (56,8) | 10 (37,0) | 14 (53,8)
) R Var 6 (16,2) | 14(51,9) | 10(38,5) | 0,009*
Ilag Sonras1 Nobet
Yok 31(83,8) | 13(48,1) | 16 (61,5)

*: Ki-kare analizine gore 0,05 diizeyinde anlamll
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Tablo 4.14. Risk skorlarina gore eslik eden hastaliklarin dagilimi

Risk Skorlamasi

Diisiik Orta Yiiksek
Ozellikler Kategoriler n (%) n (%) n (%) p
Sepsis 0 1(3,7) 0
PVL 1(2,7) 1(3,7) 4 (15,4)
HIE 12,7 3(11,1) 0
Yenidogan VK 0 3(11,1) | 4(15,4)
eslik eden Elektrolit Bozukluk 17 | 24 | 27,7 | 0,005+
hastaliklar Hipoglisemi 2(54) | 137) 0
Katilma 1(2,7) 1(3,7) 2(7,7)
0SB 0 0 2(7,7)
DEHB 0 0 2(7,7)
Kontrol Dénemi | Epilepsi 4(11,1) |17 (63,0) | 12 (45,2)
Devam Eden CP 0 2(74) | 5(18,2) | <0,001*
norolojik tanmilar | MR 0 0 4 (11,4)

*: Ki-kare analizine gore 0,05 diizeyinde anlaml
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5. TARTISMA

Bizim g¢aligmamizda da hastalarin biiyiik ¢ogunlugu prematiir ve sezaryen
dogum ile diinyaya gelen bebeklerdir. Hastalarimizin %56.6’sina miidahale edilmistir.
Bunlardan %12.2°si (11) oksijen destegi alirken % 44,4(40)’line entiibasyon
uygulanmigtir. Murray ve ark. tarafindan yiiriitiilen arastirma, alt1 yila kadar neonatal
ndbet geciren bir bebek kohortunu takip etmistir. Calisma, uzun siireli veya inatgi
nobetleri olan ¢ocuklarin serebral palsi, epilepsi ve bilissel bozukluklar gibi uzun
vadeli norolojik sakatliklar gelistirme olasiliginin daha yiiksek oldugunu bulmustur
(57). Buna ek olarak, nérogoriintiileme yoluyla tanimlandig1 sekliyle yapisal beyin
anormalliklerinin varlig1, uzun vadeli sonuglarla giiclii bir sekilde iliskiliydi.
Calismamizda benzer olarak yendiogan nébeti izlenen kohort 2 yillik bir izleme tabi
tutulmus ve izlem sonunda epilepsi, serebral palsi, mental retardasyon, otizm gibi ¢ok
sayida norolojik hastaliklar ve bozukluklar goriilmiistiir. Klinik goézlem sonucunda
ndbet tipinin genel olarak jeneralize, nobet sayisinin 1’den fazla ve bebeklerin direngli
ndbetlere sahip olduklar1 goriilmiistiir. Bebeklerin biiyiik boliimii prematiire olarak
dogdugundan dogum agirliklar1 diisiik olmaktadir. Calismamizda yer alan bebeklerin
dogum agirliklar1 2600 gr olarak bulunmustur. APGAR 1. ve 5.dk skorlarinin 5 ve 7
oldugu goriilmektedir. Antiepileptik kullanim1 olan bebeklerde APGAR skoru daha
diisiik bulunmustur. APGAR skorlari iki yillik izlem sonucu anormal fizik muayene
bulgular1 olan hastalarda daha diisiik gézlemlendi. Ayn1 zamanda normal muayene
bulgusu olan hastalarda entiibasyon ve oksijen destegi ihtiyaci daha fazla oldugu

gozlemlendi.

APGAR skoru bir¢ok ¢alismada yenidogan donemi hastaliklari i¢in risk skoru
olarak kullanilmistir. Ziobro ve ark. 1318 yenidogan hastada yaptiklari bir calismada
5. dakikada APGAR 7 puanin altinda olanlara epilepsi i¢in 2,4 kat artis riski
oldugunu gostermistir. Abend ve ark. serebral palsi gelisen 1221 bebek i¢in 7 puanin
altindaki APGAR skorunun bu hastalarda 2 kat artis riski oldugunu gdstermistir.
Retrospektif bir ¢caligmada 93 yenidoganda goriilen nobetler icin APGAR skorunun
risk durumu arastirilmigtir. Yapilan analizler sonucunda diisiik APGAR skorunun
yenidogan noébetleri igin risk faktorii oldugu bildirilmistir (18, 24-26). Bizim

calismamizda APGAR skorlar1 ile yenidogan noébeti ilisikisi irdelenmemistir.
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Calismamizda birinci dakika skor ortalamasi 5,37 bulunurken 5.dakika sonunda skor
ortalamast 7’yi ge¢mistir. Calismamizda yalnizca bes hastada status epileptikus
izlenmistir. Goriintiileme yontemleri hem yenidogan doneminde hem de 24.ayin
sonunda izlem doéneminde %50 ile %70 oranlar arasinda kullanilmistir. En yiiksek
oranda TFUS, sonrasinda MR ve EEG sonuglart alinmistir. Calismamizda hastalarin
62’sinde TFUS cekilmis, 27’sine cekilmemistir. TFUS c¢ekilen 62 hastanin 41°i
ozellikli 21°1 ise Ozelliksizdir.45 hastaya MR ¢ekilmis. Bunlardan 26’s1 6zellikli,19’u
ise Ozelliksizdir. 45 hastaya ise MR ¢ekilemedi. Yenidogan doneminde hastalarin
24’iine EEG yapilmis ve bu EEG’lerin 19’nun sonucu normal, 5’nin sonucu anormal
saptanmistir. Hastalarin 66’sina EEG yapilamamaistir. Yenidogan donemi sonrasi 46
hastaya EEG yapilmis ve bunlarin 22’sinin sonucu normal, 24’ niin sonucu ise anormal

gelmistir. 44 hastaya EEG yapilamamustir.

Glass ve ark. bir ¢alismada, yenidogan ndbetleri olan bebeklerde, motor fonksiyon
bozuklugu ile karakterize norolojik bir hastalik olan serebral palsi gelisme riskinin
artti@in1 bulmuslardir (6, 139). Bizim ¢alismamizda da yenidogan déneminde nobet
geciren hastalarin iki yillik izlemleri sonucu hastalarin yaklasik {i¢te birinde ndbetlerin
devam etmekte oldugu ve noérolojik muayenelerinde anormallikler oldugu saptandi.
Glass ve ark., yenidogan nobetleri olan bebeklerde serebral palsi riskinin arttigini
bulmusg, bu da motor fonksiyonun ndbetlerin akut etkilerine kars1 6zellikle savunmasiz
olabilecegini diistindiirmektedir (137). Benzer sekilde, Pisani ve ark. , yenidogan
ndbetleri ile bozulmus biligsel sonuglar arasinda bir korelasyon bildirerek, entelektiiel
yetenekler ve 6grenme giicliikleri tizerindeki potansiyel etkiyi vurgulamaktadir (140-
142). Bu bulgular, potansiyel kisa vadeli norolojik kusurlar1 en aza indirmek i¢in
neonatal ndbetlerin erken taninmasi ve hizli yonetilmesi gerektigini vurgulamaktadir.
Yenidogan ndbetleri olan bebeklerin kisa vadeli nérolojik sonuglart nébetlere neden
olan HIE, kanama, sepsis gibi faktorler sonucu gelisen ndbetler ile birlikte normal sinir
ag1 gelisiminde bozulmalar oldugunu ve beyinde yapisal ve islevsel degisikliklerin
gerceklesebilecegini gdstermistir. Ornegin, Glass ve ark. yenidogan nébetleri olan
bebeklerde serebral palsi riskinin arttigini1 bulmus, bu da motor fonksiyonun nébetlerin
akut etkilerine karsi 6zellikle savunmasiz olabilecegini diistindiirmektedir. (137).
Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak nébet izlenen hastalarda izlem sonunda

epilepsi ve serebral palsi yiiksek oranlarda izlenmistir. Nobet geciren bebeklerde

61



yenidogan doneminde PVL, HIE ve IVK gibi hastaliklar eslik ederken iki yillik siire
sonunda yapilan kontrollerde epilepsi ve CP hastaliklarinin yiiksek oranlarda eslik

ettigi gozlenmektedir (yaklasik %15).

[k ndbetin zamanlamasi da sonraki epilepsi gelisiminde dnemli bir faktdr gibi
goriinmektedir. Bax ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, ilk ndbetlerini yasamin
ilk haftasinda yasayan bebeklerin, daha sonra baslayan ndbetleri olanlara goére daha
yiiksek epilepsi riskine sahip oldugunu bildirmislerdir. Bizim g¢alismamizda da
yenidogan doneminde nobet izlenen hastalarin iki y1l sonunda yliksek oranda epilepsi
eslik ettigi goriilmektedir. Bu bulgu, erken baslangicli ndbetlerin, epileptogeneze veya
devam eden beyin hasarina karsi daha yliksek bir hassasiyete isaret edebilecegini ve

bunun da epilepsi riskinde artisa yol acabilecegini diisiindiirmektedir.

Glass ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alisma (6), akut semptomatik nobetleri
olan yenidoganlarin, ndbeti olmayanlara gore onemli Sl¢iide daha yiiksek serebral
palsi riskine sahip oldugunu bildirmistir. Calisma, serebral palsi riskinin 6zellikle 30
dakikadan uzun siiren ndbetleri olan bebeklerde arttigin1 géstermistir. Yenidoganlarda
akut semptomatik nébetlerin altinda yatan etiyoloji serebral palsi riskini etkileyebilir.
Hipoksik-iskemik ensefalopati, intrakraniyal kanama veya merkezi sinir sistemi
enfeksiyonlar1  gibi spesifik etiyolojiler, artmis serebral palsi riski ile
iliskilendirilmistir (18,142). Norogoriintiileme ile degerlendirildigi sekliyle, altta yatan
beyin hasarinin ciddiyeti de serebral palsi riski ile yakindan iliskilidir. Periventrikiiler
l6komalazi veya serebral enfarktiis gibi ndrogoriintiilemede tanimlanan yapisal beyin
anormallikleri, stirekli olarak artan serebral palsi riskiyle iligskilendirilmistir (132).
Calismamizda da 24 aylik izlem sonrasi serebral palsi eslik eden hastalarin biiytik
boliimiinde ndbetlerin birden fazla oldugu ve ilagla kontrol altina alinamadigi

gbzlemlendi.

Yenidoganlarda akut semptomatik nobetler ile daha sonra dikkat eksikligi
hiperaktivite bozuklugu (DEHB) gelisimi arasindaki potansiyel iliski, artan bir ilgi ve
arastirma alanidir. Calismamizda 24 aylik izlem sonucunda iki hastamizda OSB ve

iki hastamizda DEHB gozlemledik.

Pressler ve ark. kullanilan medikal tedavinin ndbet kontroliinii iyilestirmedigi

ve isitme kaybi riskini artirdigint bildirmistir(10). Kullanilan medikal tedavilerde
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dogru ila¢ ve dogru doz se¢iminin Onemi vurgulanmaktadir. Falsaperla ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada yeni tiir ilaglara ve tedavi siirelerini belirlemek i¢in
ek kontrollii ve genis prospektif calismalara ihtiyag¢ oldugu ifade edilmektedir (10, 14,
135). Bizim ¢alismamiz tanimlayici calisma oldugundan yalnizca hastalardan
kullanilan medikal tedavilerin bilgisi alinmistir. Fenobarbital’in en yiiksek oranda
kullanilan ilag oldugu, ikinci sirada levetiresetam, ti¢lincii sirada ise Fenitoin kullanimi
saptadik. Yenidogan servisinden taburcu olurken olgularin %58.8°1 ilacla taburcu

olurken %41.1°1 ilag kesilerek taburcu oldu.

Yenidogan ndbetlerine eslik eden tablolardan birisi de elektrolit bozukluklari
ve hipoglisemilerdir. Gerek yenidogan nobetleri gerekse epilepsi, serebral palsi veya
hipoksik iskemik ensefalopati gibi hastaliklarin etyolojilerinden olan metabolik
bozukluklar ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir (103-109). Bizim ¢alismamizda
da yenidogan doneminde nobet geciren hastalarda metabolik bozukluklara
rastlanmistir. Toplam 8 hastada hipokalsemi, hipoglisemi ve hipomagnezemi seklinde

tic farkli metabolik bozukluk gbzlenmistir.

Hipokalsemik, hipomagnezik ve hipoglisemik nobetler ile takip edilen
hastalarin EEG ve MR sonuglarinda herhangi bir bulguya rastlanmamaistir. Anormal
bulgusu olan bebeklerde risk skorlar1 orta ve yiiksek gruplarda gozlenmektedir.
Epilepsi ve CP eslik eden hastalarin yiiksek risk skorlarina sahip olduklar
goriilmektedir. Gozlemler sonucunda ilk nobetini 24 saat icinde gegiren, MR ve EEG
bulgusunda 6zellik goriilen, fokal tip nobet tipine sahip olan ve AED ile taburcu edilen

bebeklerin kotii prognoza sahip olduklart anlagilmaktadir.
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6. SONUC

Bizim c¢alismamizda da hastalarin biiyiikk cogunlugu prematiir ve sezaryen
dogum ile diinyaya gelen bebeklerdir. Hastalarin yarisindan fazlasina dogum odasinda

oksijen ve entiibasyon resiisitasyon ihtiyaci olmustur.

APGAR 1. ve 5.dk skorlarinin genel olarak ortalamanin altinda oldugu
goriilmektedir. Antiepileptik kullanimi olan bebeklerde APGAR skoru daha diisiik
bulunmustur. Anormal olarak muayene bulgusu olan hastalarda entiibasyon ve oksijen

destegi ihtiyaci daha fazla oldugu gézlemlendi.

Bizim ¢alismamizda da hastalara yenidogan doneminde eslik eden metabolik
bozukluklara rastlanmistir. Hipokalsemik, hipomagnezik ve hipoglisemik ndbetler ile

takip edilen hastalarin EEG ve MR sonuglarinda herhangi bir bulguya rastlanmamustir.

Calismamizda yalnizca bes hastada status epileptikus izlenmistir. Jeneralize
ndbet tipini daha yaygin saptadik. Ailesinde ndbet dykiisii olan hastalar, yiiksek oranda

gbzlenmemistir.

Calismamizda Fenobarbital’in en yliksek oranda kullanilan ilag¢ oldugu, ikinci
sirada ise levetiresetam, liclincii sirada ise Fenitoin kullanimi saptadik. Yenidogan
servisinden taburcu olurken olgularin biiylik boliimii ilacla taburcu olurken bir kismi

ilag kesilerek taburcu olmustur.

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak nébet izlenen hastalarda izlem sonunda
epilepsi ve serebral palsi yiiksek oranlarda izlenmistir. Nobet geciren bebeklerde
yenidogan doneminde PVL, HIE ve IVK gibi hastaliklar eslik ederken iki yillik siire
sonunda yapilan kontrollerde epilepsi ve cp hastaliklarinin yiiksek oranlarda eslik

ettigi gozlenmektedir.

Calismamizda yenidogan doneminde nobet izlenen hastalarin 2 yil sonunda
yiikksek oranda ve en sik epilepsi ile eslik ettigi goriilmektedir. Bu bulgu, erken
baslangicli nobetlerin, epileptogeneze veya devam eden beyin hasarina karsi daha
yiiksek bir hassasiyete isaret edebilecegini ve bunun da epilepsi riskinde artisa yol

acabilecegini diisiindlirmektedir.

64



Calismamizda 24 aylik izlem sonucunda iki hastada OSB ve iki hastada DEHB

gozlenmistir.

Sonug olarak ¢alismamizda, ndbet geciren yenidogan bebeklerin iki yillik izlem
sonrasi norolojik hasar, gelisimsel gecikme, epilepsi, serebral palsi, motor problemler,
dikkat ve Ogrenme sorunlari, davranigsal ve duygusal sorunlar gibi norolojik

problemleri oldugunu gozlemledik.
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7.ONERILER

Dogum salonunda resiistasyon ihtiyaci olan, oksijen destegi gereksinimi olan
ve APGAR skoru diisiik olan hastalar yenidogan konviilzyonu agisindan yakin takip

edilmeli ve bir siire yenidogan yogun bakimda izlenmelidir.
Aile Oykiisii olan hastalar yakin takip edilmelidir.

Yenidogan doneminde sik izlenen hipoglisemi ve hipokalsemi acisindan

hastalarin belirli araliklara kan degerlerine bakilmalidir.

Yenidogan konviilziyonu geciren hastalara etiyoloji acgisindan TFUS
kontrolleri yapilmali, MR planlanmali, EEG ¢ekimi yapilmali ve kontrol EEG ile
takipleri devam ettirilmelidir.

Uzun dénem izlem i¢in uygun ilag ve uygun doz takibi diizenli yapilmalidir.

Uzun donem sonrasi sekeller olan epilepsi, CP, OSB, DEHB ve MR ig¢in

degerlendirmeler diizenli araliklarla yapilmalidir.

Her bebegin durumu farkli olabilir ve nobetlerin etkileri bireysel olarak
degisebilir. Tedavi ve destekleyici onlemlerle, ndbet geciren yenidogan bebeklerin
norolojik sonuclarini en aza indirmek veya hafifletmek miimkiin olabilir. Bu nedenle,
erken tani, uygun tedavi, rehabilitasyon programlar1 ve multidisipliner bir yaklagim

onemlidir.
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OZET

Nobet Geciren Yenidogan Bebeklerin Postneonatal Donem Norolojik
Sonuc¢larimin Degerlendirilmesi

Yenidoganlarda konviilsiyon ve nobetler, acil tibbi miidahale gerektiren endise
verici bir klinik tablodur. Yenidogan ndbetleri, beyinde kontrolsiiz hareketler, degisen
biling ve c¢esitli norolojik semptomlarla sonuglanan anormal elektriksel aktivite ile
karakterize edilir. Yenidogan ndbetleri, daha biiyiik ¢ocuklar ve yetiskinlerdeki
nobetlerden farkli bir sekilde ortaya ¢ikar ve bu da taninmalarini ve teshis edilmesini
zorlagtirir. Bu tez ¢alismmasinin amaci, erken miidahale ve kapsamli bakimin 6nemine
151k tutacak sekilde, nobet geciren yenidogan bebeklerde postneonatal donemde
izlenen norolojik sonuglarin arastirilmasidir.

Bu tez c¢aligmasi, retrsopektif bir kohort grubunun izlenmesi sonucu 2 yil
sonraki ndrolojik sonuglarinin degerlendirilmesi tarzinda tasarlanmistir. Onay
sonrasinda calilma baslamis ve Agustos 2017 ile Mart 2023 tarihleri arasinda
Siileyman Demirel Universitesi, Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma hastanesi ¢ocuk
Noroloji Poliklinigi veya servisinde yenidogan doneminde ndbet geciren hastalarin ve
2 yil sonrasi ndrolojik durumlarimin bilgileri alinmistir. Calismaya dahil edilme
kriterlerine uyan toplam 90 bebek hastanin verileri dahil edilmistir.

Dogum agirliklar1 normal olan grupta (2600 gr) daha yiiksek olmasina karsin
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. APGAR 1. Ve 5.dk skorlar1 gruplar
arasinda anlamli farklilik gosterdi (p<0,001). Fizik muayene bulgusuna, ilag kullanimi
sonrast ndbet goriilmesi ve eslik eden hastalik tiplerine goére hastalarin status
epileptikus, kullanilan ilag tipleri, 2 y1l sonra izlenen hastalik tipleri ve tedavi alinan
stire Ozellikleri anlamli farkliliga sahip bulunmustur (p<0,05). Skorlar fizik muayene
sonucunda anormal olarak bulunan hastalarda daha diisiiktiir. Anormal olarak
muayene bulgusu olan hastalarda entiibasyon ve oksijen destegi ihtiyaci daha fazla
olmaktadir. Ayrica status epileptikus ise goriilme siklig1 azdir. Ancak, EEG bozuklugu
ve MR’da patoloji izlenen hastalarin genellikle serebral palsi ve status epileptikus ile
seyrettigi bilinmektedir. Hipokalsemik, hipomagnezik ve hipoglisemik nobetler ile
takip edilen hastalarin EEG ve MR sonuglarinda herhangi bir bulguya rastlanmamustir.
Anormal bulgusu olan bebeklerde risk skorlar1 orta ve yiiksek gruplarinda
gozlenmektedir. Epilepsi ve CP eslik eden hastaliklar anormal bulguya sahip
bebeklerde daha yiiksek oranlarda goriilmektedir.

Erken donemde ndbetlerin nedeni ve tiirii belirlenirse, daha etkili bir tedavi ve
yonetim plant olusturulabilir. Norolojik hastaliklarin erken tanisi ve tedavisi, uzun
vadeli olumsuz etkileri azaltabilir. Hekimlerin O6nerdigi diizenli kontrolleri
aksatilmadan yerine getirilmelidir. Kontrollerde bebegin gelisimi ve tedaviye yaniti
izlenmelidir. Yenidogan bebeklerde nobet gegirme veya norolojik belirtiler fark
edildiginde, hemen kapsamli bir degerlendirme yapilmalidir. Bu, dogru tan1 koymak
ve tedaviye erken baslamak agisindan kritiktir. Gerekli gorildiigiinde manyetik
rezonans goriintileme (MRG), bilgisayarli tomografi (BT) gibi goriintiileme testleri
ile elektroensefalogram (EEG) gibi norolojik testler, kesin tan1 ve ndbet tiiriiniin
belirlenmesinde yardimci olabilir. Hem hekimlerin hem de hastalarin ailelerinin,
yenidogan norolojisi ve nobetler konusunda giincel bilgilere sahip olmalart 6nemlidir.
Bu durum, dogru tanmi, tedavi ve yoOnetim stratejilerinin gelistirilmesine katki
saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Yenidogan, katilim ndbeti, ndrolojik hastalik, epilepsi,
norogoriintiilleme

67



ABSTRACT

Evaluation of Postneonatal Neurological Results of Neonates with Seizures

Convulsions and seizures in newborns are an alarming clinical picture that
requires immediate medical attention. Neonatal seizures are characterized by abnormal
electrical activity in the brain that results in uncontrolled movements, altered
consciousness, and a variety of neurological symptoms. Neonatal seizures present
differently from seizures in older children and adults, making them difficult to
recognize and diagnose. The aim of this thesis study is to investigate the neurological
outcomes observed in the postneonatal period in newborn infants with seizures,
shedding light on the importance of early intervention and comprehensive care.

This thesis study was designed to evaluate the neurological outcomes after 2
years of monitoring a retrospective cohort group. After the approval, the study started
and the information of the patients who had seizures in the neonatal period and their
neurological status after 2 years were obtained in the Pediatric Neurology Outpatient
Clinic of Stileyman Demirel University, Faculty of Medicine, Education and Research
Hospital, between August 2017 and March 2023. A total of 90 infant patients who met
the inclusion criteria were included in the study.

Although it was higher in the group with normal birth weight (2600 g), no
statistically significant difference was found. APGAR 1st and 5th minute scores
differed significantly between the groups (p<0.001). Status epilepticus, types of drugs
used, types of diseases followed after 2 years and duration of treatment were found to
be significantly different according to physical examination findings, seizures after
drug use, and types of concomitant diseases (p<0.05). Scores are lower in patients who
are found to be abnormal on physical examination. The need for intubation and oxygen
support is higher in patients with abnormal examination findings. In addition, status
epilepticus is less common. However, it is known that patients with disorder and
pathology on MR1 and EEG usually progress with cerebral palsy and status epilepticus.
No evidence were found in the EEG and MRI results of the patients followed up with
hypocalcemic, hypomagnesic and hypoglycemic seizures. In babies with abnormal
findings, risk scores are observed in the middle and high groups. Epilepsy and co-
morbidities with CP are seen at higher rates in babies with abnormal findings.

If the cause and type of seizures are determined in the early period, a more
effective treatment and management plan can be established. Early diagnosis and
treatment of neurological diseases can reduce the long-term adverse effects. Regular
controls recommended by physicians should be carried out without interruption. In the
controls, the development of the baby and the response to the treatment should be
monitored. When seizures or neurological signs are noticed in newborn babies, a
comprehensive evaluation should be done immediately. This is critical for making an
accurate diagnosis and starting treatment early. When deemed necessary, imaging tests
such as magnetic resonance imaging (MRI), computerized tomography (CT) and
neurological tests such as electroencephalogram (EEG) can help in definitive
diagnosis and determination of seizure type. It is important that both physicians and
patients' families have up-to-date knowledge of neonatal neurology and seizures. This
may contribute to the development of correct diagnosis, treatment and management
strategies.

Keywords: Newborn, participation fit, neurological disease, epilepsy, neuroimaging
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