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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Yenidoğanlarda konvülsiyon ve nöbetler, acil tıbbi müdahale gerektiren endişe 

verici bir klinik tablodur. Yenidoğan nöbetleri, beyinde anormal elektriksel aktivite 

sonucu, değişen bilinç durumu ve çeşitli nörolojik semptomlarla sonuçlanan bir 

durumdur. Bu nöbetler, metabolik bozukluklar, hipoksik-iskemik ensefalopati, beyin 

malformasyonları ve enfeksiyonlar dâhil olmak üzere bir dizi altta yatan nedenden 

kaynaklanabilir. Yenidoğanlarda nöbetlerin etkisi, uzun süreli nörolojik sekellere ve 

gelişimsel gecikmelere yol açabildikleri için akut dönemin ötesine geçer. Bu nedenle, 

yenidoğanlarda konvülsiyonlar, nöbetler ve müteakip nörolojik semptomlar arasındaki 

ilişkiyi anlamak, erken teşhis, doğru teşhis ve etkili yönetim için çok önemlidir.  

Yenidoğan nöbetleri oransal olarak düşük gözlenmekte ve 1000 canlı doğumda 

yaklaşık 1-5 oranında görülmektedir. İnsidans, çalışılan popülasyona, tanı kriterlerine 

ve özel yenidoğan bakımının mevcudiyetine bağlı olarak değişebilir. Yenidoğan 

nöbetlerinin altında yatan etiyolojinin belirlenmesi, uygun yönetim için esastır. 

Epilepsi, serebral palsi, hipoglisemi, hipokalsemi ve doğuştan gelen metabolizma 

bozuklukları yenidoğanlarda nöbetlerin önemli nedenleridir. Diğer nedenler perinatal 

asfiksi, merkezi sinir sistemi enfeksiyonları, yapısal beyin anormallikleri ve genetik 

bozuklukları içerir. Spesifik etiyolojiyi anlamak, teşhis araştırmalarına rehberlik 

edebilir ve altta yatan nedeni ele almak için hedeflenen müdahaleleri kolaylaştırabilir. 

Yenidoğan nöbetleri, daha büyük çocuklar ve yetişkinlerdeki nöbetlerden farklı 

bir şekilde ortaya çıkar ve bu da tanınmalarını ve teşhis edilmesini zorlaştırır. 

Yenidoğanlarda nöbetlerin klinik belirtileri, tekrarlayan göz hareketleri apne gibi hafif 

olabilir ve kolayca gözden kaçabilir. Sağlık çalışanlarının yüksek bir şüphe indeksine 

sahip olması ve potansiyel nöbet aktivitesini izlemede dikkatli olması çok önemlidir. 

Elektroensefalografi (EEG), yenidoğan nöbetlerinin teşhisinde merkezi bir rol oynar 

ve anormal elektriksel aktivitenin saptanmasına ve karakterize edilmesine olanak tanır. 

Ek olarak, yapısal beyin anormalliklerini belirlemek için manyetik rezonans 

görüntüleme (MRI) veya bilgisayarlı tomografi (BT) gibi nörogörüntüleme çalışmaları 

gerekli olabilir. 
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Yenidoğanlarda konvülsiyon ve nöbetlerin ortaya çıkması, uzun vadeli önemli 

nörolojik sonuçlara neden olabilir. Yenidoğan nöbetleri, bilişsel eksiklikler, motor 

bozukluklar ve davranışsal zorluklar dahil olmak üzere artan nörogelişimsel bozulma 

riski ile ilişkilendirilmiştir. Nörolojik bozukluğun boyutu, altta yatan etiyoloji, nöbet 

yükü ve tedavinin yeterliliği gibi çeşitli faktörlere bağlı olabilir. Yenidoğan 

nöbetlerinin hızlı tanınması, erken müdahalesi ve uygun yönetimi, uzun vadeli 

nörolojik sekel riskini en aza indirmek için çok önemlidir. 

Yenidoğanlarda konvülsiyonlar ve nöbetler, acil değerlendirme ve müdahale 

gerektiren kritik bir tıbbi sorunu temsil eder. Yenidoğan nöbetleriyle ilişkili insidansı, 

etiyolojiyi, klinik sunumu ve uzun vadeli nörolojik sonuçları anlamak, bakımı 

optimize etmek ve etkilenen bebekler için daha iyi nörogelişimsel sonuçlar sağlamak 

için hayati önem taşır. EEG ve nörogörüntüleme gibi uygun teşhis araçlarıyla 

desteklenen erken tanıma ve doğru teşhis, zamanında müdahaleleri ve kişiselleştirilmiş 

tedavi planlarını kolaylaştırır. Alandaki daha fazla araştırma ve ilerlemeler, yenidoğan 

nöbetleri konusundaki anlayışımızı geliştirmeye ve gelişmekte olan beyin üzerindeki 

etkilerini hafifletmek için stratejiler sağlamaya devam edecektir. 

Bu tez çalışmasının amacı, erken müdahale ve kapsamlı bakımın önemine ışık 

tutacak şekilde, nöbet geçiren yenidoğan bebeklerde postneonatal dönemde izlenen 

nörolojik sonuçların araştırılmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Nörolojik Hastalıklarda Nöbetler 

Nöbet,  ani kontrolsüz hareketlere, bilinçte değişikliklere ve diğer nörolojik 

semptomlara yol açan anormal elektriksel aktivite sonucu oluşan bir durumdur. 

Epilepsi, inme, beyin tümörleri, nörodejeneratif bozukluklar ve enfeksiyöz veya 

enflamatuar durumlar dahil olmak üzere çeşitli nörolojik hastalıklarda ortaya 

çıkabilirler. Bu hastalıklarda nöbetlerin altında yatan mekanizmaları ve klinik 

etkilerini anlamak, doğru teşhis, tedavi ve yönetim için çok önemlidir. Epilepsi, 

tekrarlayan nöbetlerle karakterize kronik bir nörolojik hastalıktır. Her yaştan insanı 

etkileyen nöbetlerin en yaygın nedenidir. Epilepsinin patofizyolojisi, paroksismal 

elektrik deşarjlarına ve ardından klinik nöbet aktivitesine yol açan nöronal ağların aşırı 

uyarılabilirliğini ve aşırı senkronizasyonunu içerir. Epilepside nöbetlerin 

sınıflandırılması, standartlaştırılmış terminoloji ve tanı ve sınıflandırma kriterleri 

sağlayan Uluslararası Epilepsiye Karşı Lig (ILAE) kılavuzlarına dayanmaktadır (1–

8). 

Beyne giden kan akışının bozulmasından kaynaklanan serebrovasküler bir olay 

olan inme, konvülsiyon ve nöbetlerin bir başka önemli nedenidir. Nöbetler, inmenin 

akut semptomatik nöbetler olarak bilinen akut fazında veya inme sonrası epilepsi 

olarak adlandırılan kronik fazda ortaya çıkabilir. İnme nöbetlerinin patofizyolojisi 

fokal iskemi, eksitotoksisite ve bozulmuş inhibitör mekanizmaları içerir. İnme 

hastalarında nöbetlerin hızlı teşhisi ve yönetimi, sonuçları optimize etmek ve daha 

fazla nörolojik hasarı önlemek için gereklidir (9). 

Nöbetler, hem birincil hem de metastatik beyin tümörlü hastalarda yaygın 

belirtilerdir. Beyin tümörlerindeki nöbetler genellikle normal nöronal aktivitenin 

tümör kitlesi, peritümöral ödem veya kan-beyin bariyerindeki değişiklikler tarafından 

bozulmasından kaynaklanır. Beyin tümörü hastalarında nöbetlerin varlığının 

prognostik etkileri olabilir ve antiepileptik ilaçların (AED'ler) kullanımı ve cerrahi 

müdahale ihtiyacı gibi tedavi kararlarına rehberlik edebilir (10). 

Alzheimer hastalığı, Parkinson hastalığı ve Huntington hastalığı gibi belirli 

nörodejeneratif bozukluklar da konvülsiyonlar ve nöbetlerle ilişkilendirilebilir. 
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Nörodejeneratif bozukluklarda nöbetlerin altında yatan mekanizmalar tam olarak 

anlaşılamamıştır ancak muhtemelen nöronal disfonksiyon, anormal protein birikimi ve 

sinaptik anormallikleri içerir. Bu durumlardaki nöbetler, doğru tanı ve uygun 

yönetimin önemini vurgulayarak bilişsel gerilemeyi, motor semptomları ve genel 

prognozu kötüleştirebilir (11). 

Menenjit, ensefalit veya beyin apsesi gibi merkezi sinir sistemi enfeksiyonları, 

belirgin bir klinik özellik olarak nöbetlerle ortaya çıkabilir. Otoimmün ensefalit ve 

multipl skleroz dahil olmak üzere enflamatuar durumlar da nöbetlerle 

ilişkilendirilebilir. Bu durumlarda, nöbetler doğrudan nöronal hasar, inflamatuar 

süreçler veya immün aracılı mekanizmalardan kaynaklanabilir. Erken teşhis, altta 

yatan nedenin hızlı tedavisi ve uygun antiepileptik tedavi, bu koşullarda nöbetlerin 

yönetiminde çok önemlidir (6,12). 

Nörolojik hastalıklarda nöbetlerin teşhisi, ayrıntılı klinik öykü, fizik muayene, 

nörogörüntüleme (örn. Bu araştırmalar etiyolojinin belirlenmesine, spesifik nöbet 

tiplerinin belirlenmesine) ve tedavi kararlarının yönlendirilmesine yardımcı olur 

(13,14). 

Nörolojik hastalıklarda konvülsiyon ve nöbetlerin yönetimi multimodal bir 

yaklaşımı içerir. Birincil amaç, nöbetleri kontrol etmek, günlük işlevsellik üzerindeki 

etkilerini en aza indirmek ve genel yaşam kalitesini iyileştirmektir. Tedavi seçenekleri 

arasında antiepileptik ilaçlar (AED'ler), cerrahi müdahaleler (örn. rezektif cerrahi veya 

derin beyin stimülasyonu) ve farmakolojik olmayan yaklaşımlar vardır. Tedavi seçimi 

altta yatan etiyolojiye, nöbet tipine, hasta özelliklerine ve kişiselleştirilmiş hedeflere 

bağlıdır. Konvülsiyonlar ve nöbetler, çeşitli nörolojik hastalıklarda sık görülen 

belirtilerdir ve hastaların yaşamını etkiler ve kapsamlı bir tedavi gerektirir. 

Patofizyolojiyi anlamak, doğru teşhis ve uygun tedavi stratejileri, bu sorunlardan 

etkilenen bireyler için sonuçların optimize edilmesinde hayati öneme sahiptir (15–17). 
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Şekil 2.1. Yenidoğan nöbeti aşamaları 

2.2. Yenidoğan Nöbetleri: Nedenleri, Etkileri ve Yönetimi 

Yenidoğan nöbetleri, yaşamın erken evrelerinde önemli bir nörolojik sorundur 

ve doğumdan sonraki ilk ay boyunca bebekleri etkiler. Bu nöbetler, beyindeki anormal 

elektriksel aktivite ile karakterize edilir ve yeni doğanlarda önemli ölçüde morbidite 

ve mortalite nedenidir. Yenidoğan nöbetlerinin nedenlerini, etkilerini ve uygun 

yönetimini anlamak, etkilenen bebekler için zamanında müdahale sağlamak ve 

sonuçları iyileştirmek sağlık uzmanları için çok önemlidir. Yenidoğan nöbetleri çok 

çeşitli etiyolojilerden kaynaklanabilir. Birincil nedenlerden biri, doğum sırasında 

beyne yetersiz oksijen ve kan gitmesinden kaynaklanan hipoksik-iskemik 

ensefalopatidir (HIE). Diğer yaygın nedenler arasında bakteriyel menenjit ve viral 

ensefalit gibi enfeksiyonlar, metabolik bozukluklar, beyin malformasyonları, genetik 

anormallikler ve kafa içi kanamalar yer alır. Yenidoğan nöbetlerinin altında yatan 
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nedeni anlamak, etkilenen bebekler için uygun yönetimi ve prognozu belirlediği için 

çok önemlidir (18–20) .  

Yenidoğan nöbetlerinin etkileri, gelişmekte olan beyin üzerinde uzun vadeli 

önemli sonuçlara sahip olabilir. Yenidoğan dönemindeki nöbetler, nöronal hasara ve 

normal beyin gelişiminin bozulmasına neden olabilir. Uzun süreli veya tekrarlayan 

nöbetler eksitotoksisite, oksidatif stres ve nöronal apoptoz ile sonuçlanabilir. Bu 

faktörler, yaşamın ilerleyen dönemlerinde bilişsel bozukluklar, motor eksiklikler ve 

epilepsi gibi nörogelişimsel yetersizliklerin gelişimine katkıda bulunur. Ek olarak, 

nöbetlerin gelişmekte olan beyin üzerindeki etkileri, dil, davranış ve sosyal beceriler 

dahil olmak üzere diğer gelişim alanlarını da etkileyebilir (21–23). 

Yenidoğan nöbetlerinin yönetimi, hem nöbetin akut tedavisini hem de altta 

yatan nedenin tanımlanmasını ve yönetimini içerir. Uygun müdahaleleri başlatmak 

için nöbetlerin hızlı tanınması ve değerlendirilmesi çok önemlidir. Akut ortamda, 

AED'le uygulanması birincil tedavi yaklaşımıdır. Fenobarbital ve fenitoin genellikle 

birinci basamak ilaçlar olarak kullanılırken, nöbetler devam ederse veya tekrarlarsa 

levetirasetam, lorazepam ve topiramat gibi ikinci basamak ilaçlar düşünülebilir. 

Bununla birlikte, bazılarının gelişmekte olan beyin üzerinde olumsuz etkileri 

olabileceğinden, AED'lerin potansiyel yan etkilerini dikkate almak önemlidir. 

Terapötik hipotermi gibi farmakolojik olmayan müdahaleler, HIE ile ilişkili yenidoğan 

nöbetlerinin yönetiminde kabul edilen bir tedavi yöntemidir. Altta yatan bir nedenin 

belirlendiği durumlarda, enfeksiyonlar için antimikrobiyal tedavi veya yapısal 

anormallikler için cerrahi müdahaleler gibi hedefe yönelik müdahaleler gerekebilir 

(24–26). 

Farmakoterapi açısından, fenobarbital ve fenitoin gibi antiepileptik ilaçlar 

(AED'ler) genellikle birinci basamak ajanlar olarak kullanılır. Nöbetler başlangıç 

tedavisine dirençli ise levetirasetam ve topiramat gibi ikinci basamak ilaçlar 

düşünülebilir. Bununla birlikte, gelişmekte olan beyin üzerindeki olası olumsuz 

etkilerden kaçınmak için AED'lerin kullanımı dikkatli bir şekilde dengelenmelidir. 

Yenidoğan nöbetleri, uzun vadeli nörogelişimsel sonuçlar için derin etkilere sahip 

olabilir. Nöbetlerin süresi, şiddeti ve altta yatan nedeni prognozu belirlemede önemli 

rol oynar. Çalışmalar, yenidoğan nöbetlerinin, özellikle hipoksik-iskemik 
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ensefalopatinin neden olduğu nöbetlerin, bilişsel ve motor bozukluklar, epilepsi ve 

nörogelişimsel yetersizlik riskinde artış ile birlikte olduğunu göstermiştir. Erken 

teşhis, uygun yönetim ve multidisipliner takip, sonuçları optimize etmek ve etkilenen 

bebekler için erken müdahaleler sağlamak için çok önemlidir (27–29). 

Yenidoğan nöbetleri, altta yatan çeşitli nedenlere sahip karmaşık bir nörolojik 

durumdur. Doğru teşhis ve hızlı tedavi, olası uzun vadeli sonuçları hafifletmek ve 

sonuçları optimize etmek için çok önemlidir (30). EEG izlemedeki ilerlemeler ve altta 

yatan patolojilerin daha iyi anlaşılması, yenidoğan nöbetlerini etkili bir şekilde 

saptama ve yönetme becerisini geliştirmiştir. Bununla birlikte, teşhis tekniklerini 

iyileştirmek, yeni terapötik seçenekleri keşfetmek ve nöbet geçiren yenidoğanlarda 

nöroproteksiyon için stratejiler geliştirmek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır 

(31). 

Yenidoğan nöbetleri, yaşamın erken evrelerinde önemli bir zorluk teşkil eder 

ve etkilenen bebeklerde optimal sonuçlar için uygun yönetimi çok önemlidir. 

Yenidoğan nöbetleriyle ilişkili nedenleri, etkileri ve yönetim stratejilerini anlamak, 

yenidoğanların bakımıyla ilgilenen sağlık uzmanları için hayati önem taşır (32). 

Nöbetlerin hemen tanınması, değerlendirilmesi ve tedavisi ile altta yatan nedenin 

belirlenmesi ve yönetilmesi, yenidoğan nöbetlerinden etkilenen bebeklere kapsamlı 

bakım sağlanmasında temel adımlardır (6,33). 

2.3. Neonatal Nöbet Sonrası İzlenen Nörolojik Hastalıklar 

2.3.1. Neonatal Nöbetler ve Postneonatal Epilepsi 

Neonatal nöbetler ve postneonatal epilepsi, gelişmekte olan beyni etkileyen 

farklı fakat birbiriyle bağlantılı durumlardır. Yenidoğan nöbetleri, yaşamın ilk 28 günü 

boyunca beyindeki anormal elektrik deşarjlarını ifade ederken, postneonatal epilepsi, 

nöbetlerin yenidoğan döneminden sonra da devam etmesini temsil eder (6). Yenidoğan 

nöbetleri genellikle yenidoğanlarda altta yatan bir nörolojik durumun ilk belirtisidir. 

Hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE), intrakraniyal kanama, metabolik bozukluklar, 

enfeksiyonlar ve yapısal anormallikler gibi çeşitli etiyolojilerden kaynaklanabilirler. 

Teşhis klinik değerlendirmeye, elektroensefalografiye (EEG) ve altta yatan nedenin 

tanımlanmasına dayanır. Nedenin hızlı tedavisi ve fenobarbital veya fenitoin gibi 
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antiepileptik ilaçların (AED'ler) kullanımı esastır. Bununla birlikte, yenidoğan 

nöbetlerinin prognozu değişken olabilir ve potansiyel uzun vadeli nörogelişimsel 

sonuçlar doğurabilir (34,35). 

Postneonatal epilepsi, nöbetlerin neonatal dönemden sonra da devam etmesi 

anlamına gelir ve neonatal nöbetlerden ayrı bir antitedir. Farklı etiyolojilere ve klinik 

prezentasyonlara sahip olabilen çeşitli epilepsi formlarını kapsar. Yaygın nedenler 

arasında genetik faktörler, beyin malformasyonları, perinatal beyin yaralanmaları ve 

enfeksiyonlar bulunur. Postneonatal epilepsi tanısı, tekrarlayan nöbet öyküsü ve 

destekleyici EEG bulgularına dayanılarak konulur. Tedavi, belirli epilepsi sendromuna 

göre uyarlanmış AED'lerin kullanımını ve nöbet kontrolünü izlemek ve gerektiğinde 

ilacı ayarlamak için düzenli takibi içerir (36,37). 

Yenidoğan nöbetleri, özellikle HIE veya diğer beyin yaralanmalarından 

kaynaklanıyorsa, yaşamın ilerleyen dönemlerinde epilepsi gelişme riskini artırabilir. 

Bilişsel ve motor bozukluklar gibi uzun vadeli nörogelişimsel sonuçlar, tekrarlayan ve 

dirençli yenidoğan nöbetleri olan bebeklerde daha olasıdır. Yenidoğan nöbetlerinin 

altında yatan neden, postneonatal epilepsinin tipini ve prognozunu da etkileyebilir (38-

40). 

Neonatal nöbetlerin ve postneonatal epilepsinin uzun vadeli sonuçları, altta 

yatan neden, nöbet kontrolü ve erken müdahale gibi faktörlere bağlı olarak değişir. 

Çalışmalar, yenidoğan nöbetleri öyküsü olan bebeklerin epilepsi, bilişsel bozukluklar 

ve davranış sorunları geliştirme riskinin arttığını göstermiştir (41). Erken teşhis, uygun 

yönetim ve çok disiplinli takip, sonuçları optimize etmek, erken müdahaleleri 

uygulamak ve etkilenen çocuklara ve ailelerine destek sağlamak için gereklidir (42). 

Yenidoğan nöbetleri, uzun vadeli sonuçları en aza indirmek için hızlı 

tanımlama ve tedavi gerektirirken, postneonatal epilepsi, nöbet kontrolü sağlamak ve 

sonuçları optimize etmek için sürekli yönetim gerektirir (43,44).  

2.3.1.1. Yenidoğanlarda Epilepsi: Nedenleri, Tanısı ve Tedavisi 

Yenidoğanlarda epilepsi, yaşamın ilk 28 günü içinde tekrarlayan nöbetlerle 

karakterize karmaşık ve zorlu bir nörolojik durumdur. Gelişmekte olan beyin ve dahil 
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olan çeşitli etiyolojiler nedeniyle benzersiz tanısal ve terapötik hususlar ortaya 

koymaktadır (45).  

Yenidoğanlarda epilepsi, hem genetik hem de kazanılmış faktörler dahil olmak 

üzere altta yatan çeşitli nedenlerden kaynaklanabilir. Genetik nedenler arasında 

kanalopatiler, metabolik bozukluklar ve yapısal anormallikler bulunur. Kazanılmış 

nedenler arasında hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE), intrakraniyal kanama, merkezi 

sinir sistemi enfeksiyonları ve diğer perinatal hasarlar yer alır. Altta yatan nedeni 

anlamak, doğru teşhis, prognoz belirleme ve uygun tedavi stratejilerine rehberlik 

etmek için gereklidir (46,47). 

Yenidoğanlarda epilepsi teşhisi, yenidoğan beyninin olgunlaşmamış ve gelişen 

doğası nedeniyle zordur. Klinik öykü, nöbet semiyolojisi, elektroensefalografi (EEG), 

nörogörüntüleme ve laboratuvar araştırmalarının bir kombinasyonunu içeren kapsamlı 

değerlendirmeler gereklidir (6). Sürekli video-EEG izleme, nöbet aktivitesini 

doğrulamak ve nöbet tipini, süresini ve sıklığını belirlemek için altın standarttır. 

Genliğe entegre edilmiş EEG (aEEG) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRI) gibi 

gelişmiş teknikler, beyin anormalliklerinin daha fazla karakterizasyonuna ve 

lokalizasyonuna yardımcı olur (48). 

Yenidoğanlarda epilepsinin yönetimi, pediatrik nörologları ve diğer sağlık 

profesyonellerini içeren multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. Tedavinin birincil 

hedefleri, nöbet kontrolü, nöbetle ilişkili komplikasyonların önlenmesi ve uzun vadeli 

nörogelişimsel sonuçların optimizasyonunu içerir (35). Nöbet tipi, etiyoloji ve bireysel 

hasta faktörlerine dayalı seçeneklerle, nöbet önleyici ilaçlar (AED) tedavisi tedavinin 

temel dayanağıdır. Yaygın olarak kullanılan ASM'ler arasında fenobarbital, fenitoin, 

levetirasetam ve topiramat bulunur. Yenidoğan popülasyonunda ilaç dozlaması, 

izleme ve potansiyel yan etkilere dikkat edilmelidir (32). 

Epilepsili yenidoğanların uzun vadeli prognozu altta yatan nedene, nöbet 

kontrolüne ve uygun tedaviye bağlıdır. Yenidoğanlarda epilepsi, çocuklukta devam 

eden gelişimsel gecikmeler, bilişsel bozukluklar ve epilepsi riskinde artış ile 

ilişkilendirilmiştir (45,46). Erken müdahale ve gelişimsel destek, sonuçları optimize 

etmede çok önemlidir. Düzenli nörogelişimsel değerlendirmeler, nöbet aktivitesinin 



18 

 

sürekli olarak izlenmesi ve tedavi stratejilerinin ayarlanması, uzun süreli takip 

bakımının temel bileşenleridir(34) . 

Devam eden araştırmalar, yenidoğanlarda epilepsi için altta yatan 

mekanizmalar, tanı teknikleri ve terapötik müdahaleler hakkındaki anlayışımızı daha 

da geliştirmek için hayati önem taşımaktadır (3). Genetik testler, nörogörüntüleme 

teknolojileri ve hedefe yönelik tedavilerdeki gelişmeler, yenidoğan popülasyonunda 

gelişmiş teşhis doğruluğu, özel tedaviler ve nöroprotektif stratejiler için umut vaat 

etmektedir. Yenidoğanlarda epilepsi, çeşitli altta yatan nedenler ve zorlayıcı teşhis 

hususları ile karmaşık bir durumdur. Doğru tanı, uygun yönetim ve multidisipliner 

bakım, etkilenen yenidoğanlar için sonuçları iyileştirmede çok önemlidir (49,50).  

2.3.2. Serebral Palsi: Nedenleri, Tanısı ve Tedavisi 

Serebral palsi (SP), erken çocukluk döneminde ortaya çıkan bir grup kalıcı 

hareket ve duruş bozukluğudur. Bazı durumlarda, SP'nin belirti ve semptomları 

yenidoğanlarda tespit edilebilir (51).  

Yenidoğanlarda serebral palsi, doğum öncesi, perinatal ve doğum sonrası 

faktörler dahil olmak üzere çeşitli altta yatan nedenlere sahip olabilir (52). Doğum 

öncesi nedenler arasında genetik anormallikler, rahim içi enfeksiyonlar, anne sağlığı 

koşulları ve toksinlere maruz kalma sayılabilir. Perinatal faktörler, doğum asfiksisini, 

erken doğumu, intrauterin büyüme kısıtlamasını, plasenta anormalliklerini ve doğum 

sırasındaki maternal komplikasyonları kapsar. Doğum sonrası nedenler arasında 

enfeksiyonlar, kafa travması, inme veya diğer edinilmiş beyin yaralanmaları olabilir. 

Yönetime rehberlik etmek ve uygun desteği sağlamak için altta yatan nedeni 

belirlemek önemlidir (53,54). 

Yenidoğanlarda serebral palsi tanısı klinik değerlendirme, nörogörüntüleme ve 

gelişimsel değerlendirmeleri içeren kapsamlı bir değerlendirme gerektirir (54). Klinik 

değerlendirme, motor modellerin, kas tonusunun, reflekslerin ve koordinasyonun 

gözlemlenmesini içerir. Manyetik rezonans görüntüleme (MRI) veya kraniyal ultrason 

gibi nörogörüntüleme teknikleri, beyin yapısı hakkında değerli bilgiler sağlayabilir ve 

herhangi bir anormalliği tanımlayabilir. Gelişimsel değerlendirmeler ve gelişimsel 
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kilometre taşlarının izlenmesi, motor işlevi değerlendirmek ve gecikmeleri belirlemek 

için önemlidir (55,56). 

Yenidoğanlarda serebral palsi tedavisi, çocuğun özel ihtiyaçlarını ele almak 

için çeşitli sağlık profesyonellerinin işbirliği yaptığı multidisipliner bir yaklaşımı içerir 

(57). Yönetimin birincil hedefleri, işlevi optimize etmek, gelişimi teşvik etmek ve 

yaşam kalitesini iyileştirmektir. Yönetim planı, fizik tedavi, konuşma terapisi, 

spastisite tedavisi için ilaçlar, ortopedik müdahaleler ve yardımcı cihazlar veya 

hareketlilik yardımcılarını içerebilir. Erken müdahale programları ve 

bireyselleştirilmiş tedavi planları, sonuçları en üst düzeye çıkarmak için çok önemlidir 

(58). 

Destekleyici bakım ve aile katılımı, yenidoğanlarda serebral palsi yönetiminin 

temel bileşenleridir. Ebeveynler ve bakıcılar, çocuğun günlük bakımı ve terapisinde 

çok önemli bir rol oynamaktadır (59). Destek grupları, danışmanlık ve eğitim 

kaynakları, ailelere değerli destek ve rehberlik sağlayabilir. Düzenli takip ziyaretleri, 

gelişimsel ilerlemenin devam eden izlenmesi ve gerektiğinde yönetim planında 

yapılan değişiklikler, uzun vadeli bakım ve sonuçları optimize etmek için önemlidir 

(60). 

Devam eden araştırmalar, serebral palsinin altında yatan mekanizmaların 

anlaşılmasını geliştirmeye ve yeni tedavi stratejileri geliştirmeye odaklanmıştır. 

Nöroprotektif müdahaleler, kök hücre tedavisi ve yardımcı teknolojilerdeki 

gelişmeler, serebral palsili yenidoğanlarda fonksiyonel sonuçları ve yaşam kalitesini 

iyileştirme konusunda umut vaat ediyor(61,62). 

Yenidoğanlarda serebral palsinin çeşitli nedenleri olabilir ve teşhis ve tedavi 

için multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. Erken teşhis, doğru teşhis ve kapsamlı 

müdahaleler, sonuçları optimize etmek için çok önemlidir. Destekleyici bakım, aile 

katılımı ve devam eden araştırma çabaları, serebral palsili yenidoğanların yaşamlarını 

iyileştirmede önemlidir (63,64). 

2.3.3. Otizm: Nedenleri, Tanısı ve Tedavisi 

Otizm spektrum bozukluğu (OSB), sosyal iletişim ve etkileşimde kalıcı 

eksikliklerin yanı sıra kısıtlı, tekrarlayan davranış, ilgi veya etkinlik kalıpları ile 
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karakterize edilen nörogelişimsel bir bozukluktur (65). OSB tipik olarak erken 

çocukluk döneminde teşhis edilse de, yenidoğanlarda otizmin erken belirti ve 

semptomlarının tanımlanmasına ilgi artmaktadır. Yenidoğanlarda otizmin erken 

teşhisi, erken belirtilerin ince doğası ve semptomların zaman içinde kademeli olarak 

ortaya çıkabilmesi gerçeği nedeniyle zor olabilir. Ancak araştırmalar, yaşamın ilk 

aylarında belirli davranışsal ve fizyolojik belirteçlerin mevcut olabileceğini 

düşündürmektedir. Bu belirteçler, azalmış göz teması, atipik görsel dikkat, anormal 

işitsel tepkiler ve değişen sosyal katılımı içerir. Yakın gözlem ve standartlaştırılmış 

gelişimsel tarama araçları, yenidoğanlarda OSB için olası kırmızı bayrakların erken 

tanımlanmasına yardımcı olabilir (66,67). 

Yenidoğanlarda otizm gelişme olasılığını artıran çeşitli risk faktörleri 

tanımlanmıştır. Bu risk faktörleri genel olarak genetik ve çevresel faktörler olarak 

kategorize edilebilir (68). Genetik faktörler, kalıtsal gen mutasyonları ve kromozomal 

anormalliklerin yanı sıra beyin gelişimi ve sinaptik fonksiyonla ilgili genlerdeki 

varyasyonları içerir. Çevresel faktörler, anne enfeksiyonları, ilaç kullanımı ve bazı 

doğum öncesi komplikasyonları gibi doğum öncesi maruziyetleri içerebilir. İlerleyen 

anne yaşı, düşük doğum ağırlığı ve prematürite de artmış OSB riski ile ilişkilidir (69). 

Yenidoğanlarda otizmin resmi tanısı, erken yaş ve semptomların değişkenliği 

nedeniyle zordur. Bununla birlikte, devam eden araştırmalar, erken teşhis için 

güvenilir ve geçerli yöntemler geliştirmeye odaklanmaktadır (70). Teşhis hususları, 

kapsamlı gelişimsel değerlendirmeleri, davranışsal gözlemleri ve ebeveyn 

görüşmelerini içerebilir. Manyetik rezonans görüntüleme (MRI) gibi nörogörüntüleme 

teknikleri, beyin yapısı ve bağlantısı hakkında fikir verebilir. Genetik ve moleküler 

profil oluşturma da dahil olmak üzere biyobelirteç araştırmaları da erken teşhis ve 

kişiselleştirilmiş müdahalelere yardımcı olmak için araştırılmaktadır (71). 

Erken müdahale, otizm olduğundan şüphelenilen yenidoğanlarda sonuçları 

optimize etmek için kritik öneme sahiptir. Müdahaleler, ebeveyn aracılı terapiler, 

erken sosyal iletişim müdahalelerini ve belirli zorluk alanlarını hedefleyen gelişimsel 

programları içerebilir (72). Erken müdahale, sosyal iletişim becerilerini geliştirmeyi, 

uyumlu davranışları teşvik etmeyi ve ailelere destek sağlamayı amaçlar. Sağlık 
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profesyonelleri, eğitimciler ve terapistler arasındaki multidisipliner işbirliği, 

bireyselleştirilmiş müdahaleler ve destek sağlamada çok önemlidir (73). 

Yenidoğanlarda otizmin resmi teşhisi zorlayıcı olmaya devam ederken, otizm 

spektrum bozukluğu için erken belirtileri ve risk faktörlerini belirlemeye ilgi artıyor 

(74). Erken teşhis ve müdahale, sonuçları optimize etmek ve OSB geliştirme riski 

taşıyan yenidoğanlara uygun desteği sağlamak için çok önemlidir. Devam eden 

araştırma çabaları, yenidoğanlarda otizm anlayışımızı geliştirmeye ve erken teşhis ve 

müdahale stratejilerinin önünü açmaya devam etmektedir (68,75). 

2.3.4. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (ADHD): Nedenleri, 

Tanısı ve Tedavisi 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB), bir çocuğun günlük 

işleyişini önemli ölçüde etkileyen kalıcı dikkatsizlik, hiperaktivite ve dürtüsellik 

kalıpları ile karakterize edilen nörogelişimsel bir bozukluktur (76). DEHB genellikle 

erken çocukluk döneminde teşhis edilirken, yenidoğanlarda erken belirtilerin ve 

potansiyel risk faktörlerinin anlaşılmasına yönelik artan bir ilgi vardır. Yenidoğanlarda 

DEHB'yi belirlemek, yaş ve semptomların değişkenliği nedeniyle zor olabilir. Bununla 

birlikte, araştırmalar, bazı erken belirtilerin ve davranış kalıplarının daha sonraki 

DEHB teşhisinin göstergesi olabileceğini düşündürmektedir. Daha sonra DEHB 

geliştiren yenidoğanlar, dikkat düzenleme, aşırı motor aktivite ve artan sinirlilik veya 

huzursuzlukta zorluklar sergileyebilir. Bu belirtiler, DEHB'ye özgü olmasa da, 

çocuğun genel gelişimi bağlamında daha fazla gözlem ve değerlendirme yapılmasını 

gerektirebilir (77). 

DEHB, hem genetik hem de çevresel faktörleri içeren çok faktörlü etiyolojiye 

sahip karmaşık bir hastalıktır. Kesin nedenler belirsizliğini korumakla birlikte, çeşitli 

risk faktörleri tanımlanmıştır. Genetik faktörler, güçlü bir genetik bileşen öneren 

kalıtsallık tahminleri ile önemli bir rol oynamaktadır. Hamilelik sırasında annenin 

sigara içmesi, toksinlere maruz kalması, doğum öncesi komplikasyonlar ve düşük 

doğum ağırlığı gibi çevresel faktörler de DEHB gelişme riskinin artmasıyla 

ilişkilendirilmiştir. Ek olarak, prematüre, anne stresi ve sosyal yoksunluk riske katkıda 

bulunabilir (78,79). 
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Yenidoğanlarda DEHB'nin resmi tanısı, erken yaş ve meydana gelen gelişimsel 

değişiklikler nedeniyle tipik olarak yapılmaz. Bununla birlikte, devam eden 

araştırmalar, erken belirteçleri belirlemeyi ve geçerli teşhis yöntemleri geliştirmeyi 

amaçlamaktadır (80). Şu anda, teşhis hususları, gelişimsel kilometre taşlarının, 

davranışsal gözlemlerin ve ebeveyn görüşmelerinin izlenmesini ve değerlendirilmesini 

içermektedir. Resmi bir teşhis genellikle erken çocukluk döneminde belirli teşhis 

kriterlerine dayalı olarak yapılsa da, potansiyel endişeleri belirlemek için 

standartlaştırılmış tarama araçları kullanılabilir (81,82).  

Yenidoğanlarda doğrudan müdahale tipik olarak endike olmasa da, risk 

faktörlerinin erken tanımlanması ve yakın izleme, erken müdahale planlamasını 

kolaylaştırabilir. Erken müdahale stratejileri, ebeveyn eğitim programlarını, 

davranışsal müdahaleleri ve destekleyici tedavileri içerebilir. Sağlık profesyonelleri, 

eğitimciler ve aileler arasındaki multidisipliner işbirliği, uygun desteğin ve özel 

müdahalelerin sağlanmasında önemlidir (83). 

Yenidoğanlarda DEHB'nin resmi olarak teşhisi şu anda mümkün olmasa da, 

erken belirtileri ve risk faktörlerini anlamak, erken teşhis ve müdahale planlamasına 

katkıda bulunabilir. Potansiyel DEHB belirtileri gösteren yenidoğanlar yakından 

izlenmeli ve ailelere uygun destek ve kaynaklar sağlanmalıdır. Devam eden 

araştırmalar, yenidoğanlarda DEHB anlayışımızı geliştirmeyi ve erken teşhis ve 

müdahale için stratejiler geliştirmeyi amaçlamaktadır (83–85). 

2.3.5. Mental Retardasyon: Nedenleri, Tanısı ve Tedavisi 

Beyindeki anormal elektriksel aktivite ile karakterize edilen yenidoğan 

nöbetleri, yaşamın ilk ayında ortaya çıkabilir ve genellikle beyin hasarı, enfeksiyonlar 

veya metabolik bozukluklar gibi altta yatan nedenlerden kaynaklanan semptomatiktir. 

Bu nöbetlerin bilişsel gelişim üzerindeki etkisi, önemli bir ilgi ve araştırma konusu 

olmuştur (56,86). Bu makale, yenidoğanlarda semptomatik nöbetler ile potansiyel 

zeka geriliği gelişimi arasındaki ilişkiyi araştırmaktadır. Yenidoğanlarda semptomatik 

nöbetler, altta yatan çeşitli koşullar tarafından tetiklenebilir. Bunlar arasında doğum 

asfiksisi, hipoksik-iskemik ensefalopati, kafa içi kanama, konjenital beyin 

malformasyonları, genetik bozukluklar ve menenjit veya ensefalit gibi enfeksiyonlar 
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yer alabilir. Yenidoğan nöbetlerinin çeşitli etiyolojilerini anlamak, bilişsel gelişim 

üzerindeki etkilerini anlamak için çok önemlidir (87). 

Çok sayıda çalışma, yenidoğan nöbetleri ile müteakip zeka geriliği arasındaki 

potansiyel ilişkiyi incelemiştir. Bulgular değişiklik gösterse de bazı araştırmalar, 

yenidoğan döneminde semptomatik nöbet geçiren çocuklarda zihinsel yetersizlik veya 

gelişimsel gecikmeler dahil olmak üzere bilişsel bozulma riskinde artış olduğunu 

bildirmiştir. Bununla birlikte, nöbetlerin kendilerinin bilişsel sonuçlara katkıda 

bulunan tek faktör olmayabileceğini not etmek önemlidir. Nöbetlerin altında yatan 

neden, nöbet özellikleri (süre, sıklık ve şiddet) ve tedavinin etkinliği gibi diğer 

faktörler de rol oynayabilir (88,89). 

Nöbet geçiren yenidoğanlarda bilişsel bozuklukların doğru bir şekilde 

değerlendirilmesi, kapsamlı tanısal değerlendirmeyi içerir. Bu, nöropsikolojik testleri, 

gelişimsel değerlendirmeleri ve bu popülasyon için özel olarak tasarlanmış diğer teşhis 

araçlarını içerebilir (46). Bu değerlendirmeler, potansiyel bilişsel eksiklik alanlarının 

belirlenmesine yardımcı olur ve uygun müdahalelere ve desteğe rehberlik eder. 

Yenidoğan nöbetlerinin yönetimi ve ardından bilişsel bozuklukların önlenmesi, 

multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. Nöbet kontrolü çok önemlidir ve genellikle 

yenidoğanların özel ihtiyaçlarına göre uyarlanmış antiepileptik ilaçların kullanımını 

içerir (90). Ek olarak, destekleyici terapiler ve erken müdahale programları gerekli 

uyarıyı sağlayabilir ve optimal bilişsel gelişimi destekleyebilir. 

Semptomatik nöbet geçiren yenidoğanların uzun vadeli prognozu ve sonuçları 

oldukça değişkendir. Nöbetlerin altında yatan neden, tedavinin etkinliği ve diğer 

komorbiditelerin varlığı gibi faktörler bilişsel gelişimin gidişatını etkiler. 

Bireyselleştirilmiş bakım, sürekli izleme ve uygun destek sistemleri, etkilenen 

çocuklarda sonuçları en üst düzeye çıkarmak için gereklidir (87,91). 

Yenidoğanlarda semptomatik nöbetler ile bunu takip eden zeka geriliği 

arasındaki ilişki karmaşık ve çok faktörlü bir konudur. Bazı çalışmalar yenidoğan 

nöbetleri ile bilişsel bozukluklar arasında bir ilişki olduğunu öne sürse de, altta yatan 

mekanizmaları daha iyi anlamak ve optimal müdahaleleri belirlemek için daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç vardır (92–94). Erken teşhisin, doğru teşhisin ve kapsamlı 

yönetimin önemi, potansiyel bilişsel sonuçları hafifletmede ve semptomatik nöbet 
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geçiren yenidoğanlar için en uygun sonuçları teşvik etmede abartılamaz. Gelecekteki 

araştırma çabaları, bu savunmasız popülasyonda uzun vadeli bilişsel prognozu 

iyileştirmek için teşhis araçlarını iyileştirmeye, nedensel faktörleri aydınlatmaya ve 

hedefli müdahaleler geliştirmeye odaklanmalıdır (18,24,37). 

2.3.6. Yenidoğanlarda Hipokalsemi 

Yenidoğanlarda hipokalsemi, yeni doğan bebeklerin kanındaki düşük kalsiyum 

seviyelerini ifade eder. Çeşitli nedenlere sahip olabilen ve tedavi edilmediği takdirde 

potansiyel olarak semptomlara ve komplikasyonlara yol açabilen nispeten yaygın bir 

durumdur (102,103). Yenidoğanlarda hipokalsemi hakkında bilinmesi gereken bazı 

önemli noktalar şunlardır: 

Nedenleri: Yenidoğanlarda hipokalsemi, aşağıdakiler de dahil olmak üzere 

çeşitli nedenlerle ortaya çıkabilir: 

Maternal faktörler: Annenin diyabet, böbrek hastalığı veya hipoparatiroidizm 

(düşük paratiroid hormon seviyeleri) gibi bazı tıbbi durumları varsa, yenidoğanda 

hipokalsemi riskini artırabilir. 

Prematüre: Prematüre bebekler, kalsiyum seviyelerini düzenleyen paratiroid 

bezleri de dahil olmak üzere olgunlaşmamış organ sistemleri nedeniyle hipokalsemi 

geliştirme riski daha yüksektir. 

Doğum asfiksisi: Doğum asfiksisi (doğum sırasında oksijen eksikliği) yaşayan 

yenidoğanlarda hipokalsemi gelişebilir. 

Tedavi: İlaç etkileşimleri (örneğin fenitoin, fenobarbital) veya magnezyum 

sülfat gibi anne tarafından alınan bazı ilaçlar yenidoğanda kalsiyum seviyelerini 

düşürebilir. 

Diğer faktörler: Diğer potansiyel nedenler arasında sepsis (enfeksiyon), düşük 

D vitamini seviyeleri, malabsorpsiyon bozuklukları ve paratiroid bezlerini etkileyen 

durumlar yer alır. 

Semptomlar: Yenidoğanlarda hipokalsemi semptomları değişebilir ancak 

şunları içerebilir: 

 Sinirlilik  
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 Kas seğirmesi veya spazmları 

 Zayıf veya sarkık kaslar (hipotoni) 

 Yetersiz beslenme veya emmede zorluk 

 Nöbetler (ağır vakalarda) 

 Yavaşlamış kalp hızı veya anormal kalp ritmi (nadiren) 

Hipokalsemi, kalsiyum ve paratiroid hormonu (PTH) ve D vitamini gibi diğer 

ilgili belirteçleri ölçen bir kan testi ile teşhis edilir. Yenidoğanlarda hipokalseminin 

tedavisi semptomların şiddetine ve altta yatan nedene bağlıdır (104,105). Kandaki 

kalsiyum seviyelerini yükseltmek için kalsiyum glukonat veya kalsiyum karbonat 

verilebilir. İntravenöz kalsiyum genellikle ciddi vakalar için veya bebeğin oral desteği 

tolere edemediği durumlarda saklıdır. Maternal hipoparatiroidizm veya D vitamini 

eksikliği gibi altta yatan bir durum belirlenirse, nedeni ortadan kaldırmak için uygun 

tedavi sağlanmalıdır (106). 

İzleme ve takip: Tedaviden sonra, normal aralıkta stabilize olduklarından emin 

olmak için kalsiyum seviyeleri izlenir. Hipokalseminin nedenine ve ciddiyetine bağlı 

olarak, bebeğin büyümesini ve gelişimini değerlendirmek için ek takip gerekebilir. 

Yenidoğanlarda hipokalsemi yönetiminin, bireysel durumu değerlendirebilen 

ve bebeğin özel ihtiyaçlarına göre uygun bakımı sağlayabilen sağlık uçocuk nörolog 

uzmanları, genel olarak neonatologlar veya çocuk doktorları tarafından 

gerçekleştirilmesi gerektiğine dikkat etmek önemlidir (107,108). 

2.3.7. Yenidoğanlarda Hipoglisemi 

Yenidoğanlarda hipoglisemi, yeni doğan bebeklerde düşük kan şekeri 

seviyelerini ifade eder (109). Çeşitli nedenlerle ortaya çıkabilen ve hızlı değerlendirme 

ve tedavi gerektiren nispeten yaygın bir durumdur. Yenidoğanlarda hipoglisemi 

hakkında bilinmesi gereken bazı önemli noktalar şunlardır: 

Prematüre bebekler, sınırlı glikojen depoları ve olgunlaşmamış glikoz 

düzenleme mekanizmaları nedeniyle hipoglisemi geliştirme riski daha yüksektir. Yeni 

doğmuş bir bebek yeterli beslenmiyorsa veya emzirme ya da mamayla beslemede 

zorluk yaşıyorsa, kan şekeri düzeylerinin düşmesine neden olabilir (110). Maternal 
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diyabet, özellikle kötü kontrol edilen diyabet, yenidoğanda hipoglisemi riskini 

artırabilir. Doğum asfiksisi (doğum sırasında oksijen eksikliği) yaşayan yenidoğanlar 

normal kan şekeri seviyelerini korumakta güçlük çekebilirler. Glikojen depo 

hastalıkları veya glikoz metabolizmasını etkileyen bozukluklar gibi bazı metabolik 

bozukluklar hipoglisemi ile sonuçlanabilir (111,112). 

Yenidoğanlarda hipoglisemi semptomları değişebilir ancak şunları içerebilir: 

 Gerginlik veya titreme 

 Yetersiz beslenme veya emme 

 Uyuşukluk veya zayıf ağlama 

 Hipotoni (gevşek kaslar) 

 Solunum güçlükleri 

 Siyanoz (ciltte mavimsi renk değişikliği) 

 Nöbetler (ağır vakalarda) 

Hipoglisemi, yenidoğanın kanındaki glikoz seviyelerini ölçen bir kan testi ile 

teşhis edilir. Risk altındaki yenidoğanlarda veya semptom gösterenlerde kan şekeri 

ölçümlerinin zamanında yapılması önemlidir (109). Yenidoğanlarda hipogliseminin 

tedavisi semptomların şiddetine ve altta yatan nedene bağlıdır (113,114).  

Erken ve yeterli beslenme: Yenidoğanın emzirme veya formül besleme yoluyla 

sık sık beslenmesini sağlamak, kan şekeri seviyelerinin dengelenmesine yardımcı 

olabilir. Bazı durumlarda, glikoz jeli veya glikoz içeren intravenöz sıvılarla ek takviye 

gerekebilir. 

Kan şekeri izleme: Kan şekeri düzeylerinin düzenli olarak izlenmesi, daha fazla 

müdahale gerekip gerekmediğini belirlemeye ve tedavinin etkinliğini değerlendirmeye 

yardımcı olur. 

Altta yatan nedenlerin tedavisi: Maternal diyabet veya metabolik bozukluk gibi 

altta yatan bir durum belirlenirse, durumu yönetmek için uygun tedavi sağlanacaktır. 

İzleme ve takip: Tedaviden sonra, normal aralıkta stabilize olduğundan emin 

olmak için kan şekeri seviyeleri yakından izlenir. Bebeğin beslenme düzeni, büyümesi 
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ve gelişmesi de izlenir ve hipogliseminin nedenine ve ciddiyetine bağlı olarak ek takip 

gerekebilir. 

2.3.8. Yenidoğanlarda Hipomagnezemi 

Yenidoğanlarda hipomagnezemi, yeni doğan bebeklerin kanındaki düşük 

magnezyum seviyelerini ifade eder. Magnezyum, çeşitli vücut fonksiyonlarında hayati 

bir rol oynayan temel bir mineraldir. Hipomagnezemi çeşitli nedenlerle ortaya çıkabilir 

ve değerlendirme ve tedavi gerektirebilir (115).  

Yenidoğanlarda hipomagnezeminin aşağıdakiler dahil çeşitli nedenleri olabilir 

(102): 

Prematüre bebekler, sınırlı magnezyum depoları ve olgunlaşmamış böbrek 

fonksiyonları nedeniyle hipomagnezemi geliştirme riski daha yüksektir. Annenin 

hamilelik sırasında magnezyum eksikliği veya magnezyum metabolizmasını etkileyen 

bazı tıbbi durumları varsa, yenidoğanda hipomagnezemi riskini artırabilir. Yenidoğan 

anne sütü, mama veya intravenöz beslenme yoluyla yeterli magnezyum almıyorsa 

veya gastrointestinal sistemde magnezyum emilimiyle ilgili sorunlar varsa, bu 

hipomagnezemi ile sonuçlanabilir (116). Diüretikler gibi belirli ilaçlar veya yeterli 

magnezyum takviyesi olmayan total parenteral beslenme (TPN) gibi spesifik tıbbi 

tedaviler hipomagnezemiye katkıda bulunabilir. 

Yenidoğanlarda hipomagnezemi semptomları, eksikliğin ciddiyetine bağlı 

olarak değişebilir. Yaygın belirti ve semptomlar şunları içerebilir (102,117): 

 Sinirlilik veya aşırı ağlama 

 Kas zayıflığı veya titreme 

 Yetersiz beslenme veya emme güçlükleri 

 Uyuşukluk veya azalmış yanıt verme 

 Nöbetler (ağır vakalarda) 

 Anormal kalp ritimleri (nadiren) 

Hipomagnezemi, yenidoğanın kanındaki magnezyum düzeylerini ölçen bir kan 

testi ile teşhis edilir. Magnezyum atılımını değerlendirmek ve eksikliğin nedenini 

belirlemek için idrar magnezyum seviyeleri gibi diğer testler yapılabilir (118). 
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Yenidoğanlarda hipomagnezeminin tedavisi, normal magnezyum seviyelerini eski 

haline getirmek için magnezyum takviyesi içerir. Bu, oral magnezyum takviyeleri 

yoluyla veya ciddi vakalarda veya bebek oral alımı tolere edemediğinde, intravenöz 

magnezyum uygulaması yoluyla yapılabilir. Tedavinin dozu ve süresi, eksikliğin 

ciddiyetine ve altta yatan nedene bağlıdır. Tedaviye başladıktan sonra, normal aralıkta 

stabilize olduklarından emin olmak için kan magnezyum düzeylerinin düzenli olarak 

izlenmesi gerekir. Bebeğin klinik semptomları, beslenme düzenleri ve genel büyüme 

ve gelişimi de tedavinin etkinliğini değerlendirmek için izlenir (117,119). 

2.3.9. Yenidoğanlarda Metabolik Sendrom: Nedenleri, Tanısı ve Tedavisi 

Metabolik sendrom, birlikte ortaya çıkan ve yaşamın ilerleyen dönemlerinde 

kardiyovasküler hastalık ve tip-2 diyabet geliştirme riskini artıran bir dizi metabolik 

anormalliktir. Bununla birlikte, daha çok yetişkinler ve daha büyük çocuklarla ilişkili 

olduğundan, tipik olarak yenidoğanlarda veya bebeklerde teşhis edilmez. Metabolik 

sendrom, obezite, yüksek tansiyon, anormal lipid seviyeleri ve insülin direnci gibi 

çeşitli kriterlerin varlığını gerektirir. Bu kriterler, metabolik profilleri hala gelişmekte 

olan yeni doğanlar için tipik olarak geçerli değildir (120–122). 

Kalıtsal metabolik bozukluklar: Bunlar, belirli metabolik yolları etkileyen ve 

enerji üretimi, besin metabolizması veya atık ürün eliminasyonunda anormalliklere yol 

açabilen genetik bozukluklardır. Örnekler arasında fenilketonüri (PKU), galaktozemi 

ve orta zincirli asil-CoA dehidrojenaz (MCAD) eksikliği bulunur. Bu koşullar 

genellikle belirli klinik özelliklerle ortaya çıkar ve erken teşhis ve uygun diyet veya 

tıbbi müdahaleler gerektirir. 

Yenidoğan diyabeti: Bu, yaşamın ilk altı ayında ortaya çıkan nadir bir diyabet 

şeklidir. Diabetes mellituslu yenidoğanlarda aşırı susama, sık idrara çıkma ve kilo 

kaybı gibi semptomlar olabilir. Hızlı tanı ve tedavi, yeterli glukoz kontrolünü 

sağlamak için önemlidir. 

Hipotiroidizm: Konjenital hipotiroidizm, tiroid bezinin yeterli tiroid hormonu 

üretmediği bir durumdur. Erken teşhis ve tedavi edilmezse büyüme ve gelişme 

sorunlarına yol açabilir. Yenidoğan tarama programları tipik olarak doğumdan kısa bir 

süre sonra tiroid hormonu düzeylerinin test edilmesini içerir. 



29 

 

Genetik faktörler: Nefes tutma nöbetlerine genetik bir yatkınlık olduğunu 

gösteren kanıtlar vardır. Aile öyküsünde benzer nöbetler veya diğer otonomik 

bozukluklar olan çocuklarda daha sık ortaya çıkabilirler. 

Anemi: Bazı durumlarda, nefes tutma nöbetleri anemi (düşük kırmızı kan 

hücresi sayısı) veya demir eksikliği ile ilişkilendirilebilir. Uygun tedavi yoluyla altta 

yatan aneminin ele alınması bazen nöbetlerin sıklığını ve şiddetini azaltabilir. 

2.3.10. Yenidoğanlarda Down Sendromu: Nedenleri, Tanısı ve Tedavisi 

Trizomi 21 olarak da bilinen Down Sendromu, 21. kromozomun fazladan bir 

kopyasının varlığından kaynaklanan genetik bir bozukluktur. Dünya çapında yaklaşık 

800 canlı doğumda 1'de meydana gelen en yaygın kromozomal anormalliklerden 

biridir. Down sendromu, yenidoğanları fiziksel ve entelektüel gelişim dahil olmak 

üzere çeşitli şekillerde etkiler (123,124). 

Down Sendromlu yenidoğanlar genellikle yukarı doğru çekik gözler, düz bir 

yüz profili, küçük bir burun ve çıkıntılı bir dil gibi belirgin fiziksel özellikler sergiler. 

Ayrıca düşük kas tonusuna (hipotoni) sahip olabilirler ve doğuştan kalp kusurları, 

işitme kaybı ve tiroid fonksiyon bozukluğu gibi bazı tıbbi durumlar için yüksek risk 

altında olabilirler. Fiziksel özelliklere ek olarak, Down Sendromlu bireyler hafif ila 

orta arasında değişen bilişsel bozukluklar yaşayabilir ve zihinsel engelli olma riski 

daha yüksektir (125,126). 

Yenidoğanlarda Down Sendromu tanısı tipik olarak mevcut kromozom sayısını 

analiz eden genetik testlerle doğrulanır. En yaygın yöntem, bir kan örneğinden 

kromozomları inceleyen karyotiplemedir. Ek olarak, hücresiz DNA testi gibi 

noninvaziv doğum öncesi tarama testleri, hamilelik sırasında Down sendromu 

olasılığını saptayabilir. 

Down Sendromlu yenidoğanların yönetimi, erken müdahale, tıbbi bakım ve 

aileler için desteğe odaklanan multidisipliner bir yaklaşımı içerir. Çocuk doktorları, 

genetikçiler, terapistler (mesleki, fiziksel ve konuşma) ve eğitimcileri içeren sağlık 

profesyonellerinden oluşan kapsamlı bir bakım ekibi oluşturmak esastır (127). 

Erken müdahale hizmetleri, Down Sendromlu yenidoğanların gelişimsel 

potansiyellerinin optimize edilmesinde çok önemli bir rol oynamaktadır. Bu hizmetler, 
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kas tonusunu ve gücünü geliştirmek için fizik tedaviyi, iletişim becerilerini geliştirmek 

için konuşma terapisini ve ince motor becerilerine ve bağımsızlığa yardımcı olmak 

için uğraşı terapisini içerebilir. Ek olarak, erken müdahale programları, ebeveynlere 

destek ve eğitim sağlayarak Down Sendromlu bir çocuk yetiştirmeyle ilgili benzersiz 

zorluklar ve fırsatlar arasında gezinmelerine yardımcı olur (127,128). 

Down Sendromlu yenidoğanlar için tıbbi bakım, ilgili sağlık durumlarının 

yönetilmesine ve büyüme ve gelişmelerinin izlenmesine odaklanır. Düzenli kontroller, 

sık görülen komorbiditeler için taramalar ve kalp kusurları, işitme kaybı ve tiroid 

fonksiyon bozukluğu gibi durumlar için uygun müdahaleler önemlidir. Aşılar, sağlıklı 

beslenme ve fiziksel aktivite de Down Sendromlu bireyler için genel sağlık 

hizmetlerinin önemli bileşenleridir (127,128). 

Bireyler ve Aileler Üzerindeki Etkisi: 

Down Sendromlu bir çocuğu büyütmek zorluklar doğurabilirken, Down 

Sendromlu bireylerin tatmin edici bir yaşam sürdürebileceklerini ve ailelerine ve 

toplumlarına anlamlı katkılarda bulunabileceklerini kabul etmek önemlidir. Erken 

müdahale ve eğitim desteği, bilişsel, sosyal ve duygusal gelişimlerini artırabilir. 

Kapsayıcı eğitim ortamları, tipik olarak gelişen akranların yanında öğrenme fırsatları 

sunarak sosyal entegrasyonu teşvik eder ve bağımsızlığı teşvik eder. 

Down Sendromlu yeni doğanların aileleri üzerindeki etki değişiklik gösterir ve 

yaşanan duyguların çeşitliliğini kabul etmek önemlidir. Birçok aile, dayanıklılığın, 

kişisel gelişimin ve derin bir sevgi ve bağlantı duygusunun arttığını bildiriyor. Bununla 

birlikte aileler, mali yükler, uygun kaynaklara ve hizmetlere erişim ve sosyal algılar 

ve damgalama ile ilgili zorluklarla da karşılaşabilirler. Down Sendromuna adanmış 

destek grupları, danışmanlık hizmetleri ve toplum kuruluşları, paha biçilmez destek ve 

benzer deneyimleri paylaşan bireyleri anlamak için bir ağ sağlayabilir. 

Down Sendromu, yenidoğanları etkileyen, fiziksel ve zihinsel gelişimlerini 

etkileyen genetik bir hastalıktır. Erken teşhis, kapsamlı tıbbi bakım ve erken müdahale 

hizmetleri, Down Sendromlu bireylerin potansiyelini optimize etmede hayati öneme 

sahiptir. Aileleri kaynaklara erişimde desteklemek ve besleyici bir ortam sağlamak, 

onların genel refahını artırır. Toplum, kapsayıcı toplulukları teşvik ederek ve Down 



31 

 

Sendromlu bireylerin benzersiz güçlerini ve yeteneklerini benimseyerek, herkes için 

daha kapsayıcı ve kabul edici bir dünya yaratabilir. 

2.3.11. Yenidoğanlarda Hipoksik-İskemik Ensefalopati: Nedenleri, Tanısı 

ve Tedavisi 

Hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE), oksijen yoksunluğu ve beyne yetersiz 

kan akışı nedeniyle yenidoğanlarda ortaya çıkan ciddi bir nörolojik durumdur. 

Yenidoğanlarda beyin hasarının önde gelen nedenlerinden biridir ve nörolojik gelişim 

üzerinde uzun vadeli sonuçları olabilir. Bu makale, nedenleri, teşhisi ve yönetim 

stratejileri dahil olmak üzere yenidoğanlarda HIE'ye genel bir bakış sunmaktadır 

(65,129). 

HIE, çeşitli nedenlerden kaynaklanabilir (130,131): 

Perinatal asfiksi: Doğum ve doğum sırasında yetersiz oksijen tedariği HIE'ye 

yol açabilir. Perinatal asfiksiye katkıda bulunan faktörler, hamilelik sırasındaki 

komplikasyonları, göbek kordonu veya plasenta ile ilgili sorunları, annenin sağlık 

koşullarını veya doğum sırasındaki komplikasyonları içerir. 

Plasental anormallikler: Plasenta dekolmanı veya plasenta yetmezliği gibi 

plasentadaki kan akışını ve oksijen değişimini etkileyen durumlar HIE'ye katkıda 

bulunabilir. 

Anne sağlığı sorunları: Şiddetli anne hipotansiyonu veya solunum sıkıntısı gibi 

fetüse oksijen iletimini tehlikeye atan anne koşulları, yenidoğanlarda HIE riskini 

artırabilir. 

Hipoksik-İskemik Ensefalopati Teşhisi: 

HİE'nin erken ve doğru teşhisi, uygun yönetim stratejilerini başlatmak için çok 

önemlidir. Tanı, klinik değerlendirme, tıbbi öykü ve nörogörüntüleme çalışmalarının 

bir kombinasyonuna dayanır. Aşağıdaki teşhis araçları kullanılabilir: 

APGAR skoru: APGAR skoru, kalp atış hızı, solunum, kas tonusu, refleksler 

ve ten rengine odaklanarak yenidoğanın doğumdan hemen sonraki fiziksel durumunun 

hızlı bir değerlendirmesidir. 5. dakikada düşük bir APGAR skoru, HİE olasılığını 

gösterebilir. 
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Nörolojik muayene: Yenidoğanın reflekslerini, kas tonusunu, bilinç düzeyini 

ve genel nörolojik işlevini değerlendirmek için kapsamlı bir nörolojik muayene yapılır. 

Beyin görüntüleme: Kraniyal ultrason, manyetik rezonans görüntüleme (MRI) 

veya bilgisayarlı tomografi (CT) gibi beyin görüntüleme teknikleri, beyin hasarının 

derecesini değerlendirmek ve HIE ile ilişkili spesifik paternleri belirlemek için 

kullanılır. 

Hipoksik-İskemik Ensefalopatinin Yönetimi: 

Yenidoğanlarda HIE'nin yönetimi, daha fazla beyin hasarını en aza indirmeye, 

iyileşmeyi desteklemeye ve destekleyici bakım sağlamaya odaklanır. Tedavi 

stratejileri şunları içerebilir: 

Hipotermi tedavisi: Soğutma tedavisi olarak da bilinen tüm vücut hipotermisi, 

HIE için yaygın olarak kullanılan bir terapötik yaklaşımdır. Yenidoğanın vücut 

sıcaklığının belirli bir aralığa (genellikle yaklaşık 33-34 santigrat derece) belirli bir 

süre boyunca, tipik olarak 72 saat düşürülmesini içerir. Hipotermi, beyin iltihabını 

azaltmaya, ikincil hasarı sınırlamaya ve uzun vadeli sonuçları iyileştirmeye yardımcı 

olur. 

Destekleyici bakım: HIE'li yenidoğanlar, hayati belirtilerin sürdürülmesi, 

solunum desteği ve yeterli beslenme dahil olmak üzere titiz destekleyici bakım 

gerektirir. Kan basıncının, oksijen seviyelerinin ve organ fonksiyonunun yakından 

izlenmesi esastır. 

Nöbet yönetimi: HIE'li yenidoğanlarda nöbetler olabilir. Fenobarbital veya 

levetirasetam gibi antikonvülsan ilaçlar, nöbetleri kontrol etmek ve beyni daha fazla 

hasardan korumak için uygulanabilir. 

Rehabilitasyon ve gelişimsel destek: HIE'li yenidoğanlar bir kez stabilize 

edildikten sonra, gelişim potansiyellerini optimize etmek ve herhangi bir nörolojik 

kusuru ele almak için genellikle fizik tedavi, mesleki terapi ve konuşma terapisi dahil 

olmak üzere devam eden rehabilitasyon hizmetlerine ihtiyaç duyar. 

HIE'nin prognozu, beyin hasarının ciddiyetine ve tedavinin hızlılığına bağlı 

olarak değişir. Bazı yenidoğanlarda gelişimsel gecikmeler, bilişsel eksiklikler, motor 

bozukluklar ve epilepsi gibi uzun süreli nörolojik bozukluklar görülebilir. Bununla 
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birlikte, erken müdahale, özel bakım ve sürekli destek ile HIE'li birçok çocuk önemli 

gelişimsel ilerleme sağlayabilir ve tatmin edici bir yaşam sürdürebilir. 

Hipoksik-iskemik ensefalopati, oksijen yoksunluğu ve beyne giden kan 

akışının azalması nedeniyle yenidoğanları etkileyen ciddi bir durumdur. Hipotermi 

tedavisi ve destekleyici bakım da dahil olmak üzere erken teşhis ve hızlı yönetim, 

beyin hasarını en aza indirmede ve sonuçları optimize etmede çok önemlidir. Uzun 

süreli rehabilitasyon ve gelişim desteği, etkilenen yenidoğanların gelişimsel 

potansiyellerine ulaşmalarına yardımcı olmada hayati bir rol oynar. Terapötik 

stratejilerdeki devam eden araştırma ve ilerlemeler, HIE'li yenidoğanlarda sonuçların 

ve yaşam kalitesinin daha da iyileştirilmesi için umut vermektedir (132,133). 

2.4. Yenidoğanlarda Nefes Tutma ve Katılım Nöbetleri 

Nefes tutma nöbetleri (BHS), bebeklerde ve küçük çocuklarda meydana 

gelebilecek kısa süreli, istemsiz nefes kesilmesi bölümleridir. Ebeveynler için endişe 

verici olsalar da, nefes tutma nöbetleri genellikle iyi huyludur ve çocuk büyüdükçe 

kendi kendine çözülme eğilimindedir. Bununla birlikte, altta yatan nedeni 

değerlendirmek ve uygun rehberlik ve desteği sağlamak için bir sağlık uzmanına 

danışmak önemlidir (95,96). 

Nefes tutma nöbetleri, genellikle küçük bir yaralanma, ağrı veya duygusal 

rahatsızlık gibi tetikleyici bir olaya yanıt olarak ortaya çıkan ani, istemsiz bir nefes 

alma durması ile karakterize edilir. Yenidoğanlarda (28 güne kadar yeni doğanlar), bu 

büyüler daha büyük bebeklere ve çocuklara kıyasla nispeten nadirdir (97,98). 

İki ana nefes tutma nöbet türü vardır (99): 

1. Siyanotik nefes tutma nöbetleri ("mavi büyü" olarak da bilinir): Bu tip 

yenidoğanlarda daha yaygındır. Dudakların, yüzün ve ekstremitelerin 

mavimsi bir renk değişikliğine yol açan ani bir şekilde nefes almayı içerir. 

Çocuk geçici olarak bilincini kaybedebilir ve epizot sırasında kas 

sertleşmesi veya sarsılma hareketleri yaşayabilir. 

2.  Soluk nefes tutma nöbetleri: Bu tip yenidoğanlarda daha az yaygındır. 

Morarma yerine soluk bir görünüme yol açan ani bir solunum durması 
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içerir. Çocuk ayrıca bilincini kaybedebilir ve kas sertliği veya sarsıntısı 

olabilir. 

Süre ve sıklık: Nefes tutma nöbetleri tipik olarak kısa süre boyunca gelişir, 

genellikle bir dakikadan az sürer ve kendiliğinden düzelir. Çocuğa bağlı olarak nadiren 

veya günde birkaç kez ortaya çıkabilirler. 

Altta yatan nedenler: Nefes tutma nöbetlerinin kesin nedeni tam olarak 

anlaşılamamıştır. Bununla birlikte, kalp atış hızı ve kan basıncındaki ani bir düşüşle 

tetiklenebilirler ve bu da beyne giden kan akışının azalmasına neden olabilir. Öfke 

veya hayal kırıklığı gibi duygusal faktörler de nefes tutma nöbetlerinin oluşmasına 

katkıda bulunabilir. 

Yeni doğan bebek nefes tutma nöbetleri geçirirse, kapsamlı bir değerlendirme 

için bir çocuk nöroloji uzmanına danışılması önemlidir. Uzman, çocuğun anamnezini 

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

Nefes tutma nöbetlerine tanık olmak rahatsız edici olsa da, ebeveynlerin sakin 

kalması ve çocuğa güvence vermesi önemlidir. Bir epizot sırasında, yeni doğan 

bebeğin yaralanmasını önlemek için güvenli bir konumda güvenliği sağlanabilir. 

Çocuğun yüzüne üflemek veya onu sallamak veya ürkütmekten kaçınılmalıdır. Çünkü 

bu hareketler ters tepebilir ve çocuk daha kötü duruma geçebilir. 

Nefes tutma nöbetlerinin nedenleri 

Nefes tutma nöbetleri (BHS) genellikle primer bir tıbbi durumdan ziyade 

fizyolojik bir tepki olarak kabul edilir. Solunum ve kalp atış hızı düzenlemesini 

etkileyen istemsiz bir refleksin sonucu olarak ortaya çıkarlar (100). Nefes tutma 

nöbetlerinin kesin nedeni tam olarak anlaşılamamıştır, ancak ortaya çıkmalarında 

birkaç faktörün etkisinden söz edilebilir: 

Refleks tepkisi: Nefes tutma nöbetleri genellikle ağrı, hüsran, öfke, korku veya 

duygusal rahatsızlık gibi çeşitli tetikleyicilere bir refleks tepkisi olarak ortaya çıkar. 

Bu tetikleyiciler, çocuğun nefes almada geçici bir duraklamaya neden olan "dalma 

refleksini" etkinleştirebilir (101). 

Altta yatan otonomik disfonksiyon: Bazı çalışmalar, nefes tutma nöbetlerinin, 

istemsiz vücut fonksiyonlarını düzenleyen otonom sinir sistemindeki bir dengesizlik 
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ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (97). Bu dengesizlik, kalp hızı ve kan 

basıncında ani değişikliklere yol açarak nefes tutma epizotuna neden olabilir. 

Bebeklerde ve küçük çocuklarda nefes tutma nöbetlerinin (BHS) tedavisi, altta yatan 

tetikleyicileri yönetmeye, güvence ve destek sağlamaya ve ilişkili tüm durumları ele 

almaya odaklanır. Yaygın olarak kullanılan bazı yaklaşımlar şunlardır: 

Güvence ve ebeveyn eğitimi: Ebeveynler, genellikle iyi huylu olduklarını ve 

kendi başlarına çözme eğiliminde olduklarını anlamaları için nefes tutma nöbetleri 

konusunda eğitilmelidir. Güvence, ebeveynlerin kaygılarını yönetmelerine ve nöbetler 

sırasında uygun şekilde yanıt vermelerine yardımcı olmada çok önemli bir rol oynar. 

Tetikleyicilerin belirlenmesi ve yönetimi: Nefes tutma nöbetlerine neden 

olabilecek tetikleyicilerin belirlenmesi ve bunlardan kaçınılması yardımcı olabilir. Bu, 

çocukta hüsrana, duygusal üzüntüye veya acıya neden olan durumları en aza indirmeyi 

içerebilir. Sakin ve besleyici bir ortamın sürdürülmesi, nöbet sıklığının azaltılmasına 

katkıda bulunabilir. 

Bölümler sırasında güvenlik önlemleri: Nefes tutma nöbeti sırasında çocuğun 

güvenliğini sağlamak önemlidir. Keskin nesnelerden uzak yumuşak bir yüzey gibi 

güvenli bir alana yerleştirmek, bilinç kaybı veya buna bağlı hareketler durumunda 

yaralanmaları önleyebilir. 

Altta yatan tıbbi durumların tedavisi: Kansızlık veya demir eksikliği katkıda 

bulunan bir faktör olarak tanımlanırsa, tedavi demir takviyesi veya varsa aneminin 

altında yatan nedenin ele alınmasını içerebilir. Çocuğun özel durumuna göre uygun 

tedaviyi belirlemek için bir sağlık uzmanına danışmak gerekir. 

İlaç seçenekleri: Bazı durumlarda, nefes tutma nöbetleri sık, şiddetli veya 

çocuğun yaşamını önemli ölçüde etkiliyorsa ilaç tedavisi düşünülebilir. Bazı 

durumlarda beta blokerler veya antiepileptik ilaçlar gibi tedaviler kullanılmıştır. 

Ancak bunların etkinliği değişkendir ve çocuk nöroloji uzmanı tarafından reçete 

edilmeli ve izlenmelidir. 

Nefes tutma nöbetleri için tedavi yaklaşımının çocuğun özel durumuna, 

tetikleyicilerine ve ilgili koşullarına göre bireyselleştirildiğini vurgulamak önemlidir. 

Çocuk için en uygun yönetim planını belirlemek için çocuk doktoru veya pediatrik 

nöroloğu gibi bir uzmana danışmak gereklidir. 
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2.5. Yenidoğanlarda Akut Semptomatik Nöbetlerde İlaç ve Tedavi 

Yenidoğan nöbetleri olarak da bilinen yenidoğanlarda akut semptomatik 

nöbetler, hızlı değerlendirme ve tedavi gerektiren endişe verici bir nörolojik durumdur. 

Yenidoğan nöbetleri, hipoksik-iskemik ensefalopati, metabolik bozukluklar, 

enfeksiyonlar veya yapısal anormallikler gibi altta yatan çeşitli durumlardan 

kaynaklanabilir. Bu makale, kanıta dayalı yaklaşımlara odaklanarak yenidoğanlarda 

akut semptomatik nöbetler için ilaç ve tedavi seçeneklerine genel bir bakış 

sunmaktadır (134). 

Akut Semptomatik Nöbetlerde İlaç Seçenekleri (7): 

Yenidoğan nöbetlerini yönetirken birincil amaç, nöbet aktivitesini derhal 

sonlandırmak ve devam eden nöbetlerle ilişkili potansiyel zararı en aza indirmektir. 

Yenidoğanlarda akut semptomatik nöbetlerin tedavisinde yaygın olarak kullanılan 

ilaçlar şunları içerir: 

Fenobarbital: Fenobarbital, uzun etkili bir barbitürattır ve yenidoğan nöbetleri 

için birinci basamak ilaç olarak kabul edilir. Beyindeki gama-aminobütirik asidin 

(GABA) inhibitör etkilerini artırarak çalışır. Fenobarbital hem intravenöz hem de oral 

formülasyonlarda mevcuttur. Akut durumlarda intravenöz uygulama sıklıkla tercih 

edilir. 

Benzodiazepinler: Lorazepam veya midazolam gibi benzodiazepinler, 

yenidoğan nöbetlerini tedavi etmek için yaygın olarak kullanılan başka bir ilaç 

sınıfıdır. Fenobarbital'e benzer şekilde GABA'nın inhibitör etkilerini artırarak hareket 

ederler. Benzodiazepinler intravenöz olarak veya bukkal veya intranazal yollarla 

uygulanabilir. 

Fenitoin: Fenitoin, özellikle fenobarbital etkisiz olduğunda veya tolere 

edilemediğinde yenidoğan nöbetlerinin tedavisinde kullanılabilen bir antiepileptik 

ilaçtır. Fenitoin, voltaj kapılı sodyum kanallarını bloke ederek nöbet aktivitesinin 

yayılmasını önleyerek çalışır. Tipik olarak intravenöz olarak uygulanır ve dar terapötik 

aralığı nedeniyle kan düzeylerinin dikkatle izlenmesi gerekir. 

Tedavi Yaklaşımları (135,136): 
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Yenidoğanlarda akut semptomatik nöbetlerin tedavisi, tek başına ilaç 

tedavisinin ötesine geçen kapsamlı bir yaklaşımı içerir. Tedavinin temel yönleri şunları 

içerir: 

Altta yatan nedenin belirlenmesi ve yönetimi: Yenidoğanlarda akut 

semptomatik nöbetler genellikle altta yatan bir durumun sonucudur. Enfeksiyon veya 

metabolik bozukluk gibi nedenin belirlenmesi ve ele alınması, etkili nöbet yönetimi ve 

genel yenidoğan bakımı için çok önemlidir. 

Sürekli izleme ve destek: Yenidoğanın hayati belirtilerinin, 

elektroensefalografi (EEG) modellerinin ve nöbet aktivitesinin yakından izlenmesi 

esastır. Bu, ilaç dozajlarında zamanında ayarlamalara izin verir ve tedavi etkinliğinin 

değerlendirilmesine yardımcı olur. 

Nöroprotektif önlemler: Serebral perfüzyonun sürdürülmesi, oksijenasyon ve 

yeterli beslenme dahil olmak üzere optimal destekleyici bakım önlemleri, beyin 

hasarını en aza indirmek ve nörogelişimsel sonuçları optimize etmek için önemlidir. 

Multidisipliner işbirliği: Neonatologlar, nörologlar ve eczacılar dahil olmak 

üzere sağlık uzmanları arasındaki işbirliği, bireyselleştirilmiş tedavi planları 

geliştirmede ve yenidoğanın ilerlemesini izlemede çok önemlidir. 

Akut semptomatik yenidoğan nöbetleri, potansiyel uzun vadeli nörogelişimsel 

sonuçları en aza indirmek için acil müdahale ve uygun yönetim gerektirir. Nöbet 

önleyici ilaçların (ASM) kullanımı, nöbetleri kontrol altına almak ve daha fazla beyin 

hasarını önlemek için tedavi yaklaşımının çok önemli bir yönüdür. Bu makale, akut 

semptomatik yenidoğan nöbetlerinden sonra ASM'nin uygulanmasına yönelik 

hususları ve tedavi stratejilerini tartışmayı amaçlamaktadır. 

Akut semptomatik neonatal nöbetlerden sonra ASM ihtiyacı belirlenirken 

birkaç faktör göz önünde bulundurulmalıdır. Nöbetlerin altında yatan neden, nöbet tipi 

ve şiddeti, elektroensefalogram (EEG) bulguları ve potansiyel tekrarlayan nöbet veya 

status epileptikus riski karar vermede rol oynar. Ek olarak, ASM ile nöbet kontrolünün 

potansiyel faydaları, gelişmekte olan beyin üzerindeki olumsuz etkiler de dahil olmak 

üzere ilaç kullanımıyla ilişkili risklere karşı dengelenmelidir. 
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Birinci basamak ASM Seçenekleri: 

Fenobarbital ve fenitoin, yenidoğan nöbetleri için genellikle birinci basamak 

ASM seçenekleri olarak kullanılır. Uzun etkili bir barbitürat olan fenobarbital, 

etkinliği ve düşük maliyeti nedeniyle en yaygın kullanılan ASM'dir. İntravenöz veya 

oral olarak uygulanabilir ve nispeten uygun bir güvenlik profiline sahiptir. Bir sodyum 

kanal blokörü olan fenitoin başka bir seçenektir ancak özellikle prematüre bebeklerde 

yan etki riski daha yüksektir. Her iki ilaç da terapötik etkinliği sağlamak ve toksisiteyi 

önlemek için serum ilaç seviyelerinin dikkatli bir şekilde izlenmesini gerektirir. 

Alternatif ASM Seçenekleri: 

Nöbetlerin birinci basamak ASM'ye dirençli olduğu veya fenobarbital veya 

fenitoine karşı kontrendikasyonların veya advers reaksiyonların olduğu durumlarda, 

alternatif ASM seçenekleri düşünülebilir. Yeni nesil bir ASM olan Levetiracetam, 

yenidoğan nöbetlerinin tedavisinde umut verici sonuçlar göstermiştir. Hem intravenöz 

hem de oral formülasyonlarda mevcuttur ve uygun bir güvenlik profiline sahiptir. 

Topiramat veya midazolam gibi diğer seçenekler belirli durumlarda kullanılabilir, 

ancak potansiyel yan etkileri nedeniyle bunların kullanımı yakından izlenmelidir. 

ASM Tedavisinin Süresi: 

Akut semptomatik yenidoğan nöbetlerinden sonra ASM tedavisinin süresi, 

altta yatan neden, nöbet kontrolü ve EEG bulguları dahil olmak üzere birçok faktör 

tarafından belirlenir. Nöbetlerin geçici bir nedenden kaynaklandığı durumlarda 

(örneğin, metabolik bozukluk), ASM tedavisi kademeli olarak azaltılabilir ve altta 

yatan durum düzeldiğinde kesilebilir. Bununla birlikte, nöbetler kronik bir durumla 

veya yapısal beyin anormallikleriyle ilişkiliyse, nöbet kontrolünü sürdürmek ve 

nüksetmeyi önlemek için uzun süreli ASM tedavisi gerekebilir. 

ASM alan bebeklerin yakından izlenmesi, nöbet kontrolünü değerlendirmek, 

potansiyel yan etkileri izlemek ve gerektiğinde ilaç dozlarını ayarlamak için çok 

önemlidir. Düzenli EEG değerlendirmeleri, tedavi kararlarını yönlendirmeye ve 

anormal beyin aktivitesinin çözünürlüğünü değerlendirmeye yardımcı olabilir. 

Gelişimsel ve bilişsel kaygıları ele almak ve gerektiğinde erken müdahaleler sağlamak 

için multidisipliner takip esastır. 



39 

 

ASM, akut semptomatik yenidoğan nöbetlerinin yönetiminde hayati bir rol 

oynar. ASM seçimi altta yatan nedeni, nöbet tipini ve potansiyel riskleri ve faydaları 

dikkate almalıdır. Fenobarbital ve fenitoin genellikle birinci basamak seçenekler 

olarak kullanılırken, dirençli vakalarda levetirasetam gibi alternatif ilaçlar 

düşünülebilir. ASM tedavisinin süresi altta yatan nedene ve nöbet kontrolüne bağlıdır. 

Yakın izleme ve multidisipliner takip, sonuçları optimize etmek ve akut semptomatik 

yenidoğan nöbetlerinden etkilenen bebeklere gerekli desteği sağlamak için çok 

önemlidir (135, 136). 

2.6. Yenidoğan Nöbetlerinde Görüntüleme Yöntemleri 

Ultrasonografi (USG) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

yenidoğanlarda nöbetlerin değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılan iki 

görüntüleme yöntemidir. Her iki teknik de beyin yapısı hakkında değerli bilgiler sağlar 

ve altta yatan nedenleri belirlemeye ve yönetim kararlarına rehberlik etmeye yardımcı 

olabilir (6,9,137). 

Ultrasonografi (USG): 

USG, erişilebilirliği, kullanım kolaylığı ve gerçek zamanlı görüntüleme 

yetenekleri nedeniyle genellikle nöbet geçiren yenidoğanlar için tercih edilen ilk 

görüntüleme yöntemidir. Tipik olarak, kafatasının açık fontanellerinden bir ultrason 

probu kullanmayı içeren bir transfontanel yaklaşımı kullanılarak gerçekleştirilir. USG, 

beyin anatomisi, ventrikül boyutu ve herhangi bir intrakraniyal anormallik varlığı 

hakkında bilgi sağlayabilir. USG'nin başlıca avantajları taşınabilirliği, düşük maliyeti 

ve iyonlaştırıcı radyasyon olmamasıdır (138). Bununla birlikte, sınırlı çözünürlüğü ve 

derin beyin yapılarını görselleştirememesi, bazı durumlarda teşhis kapasitesini 

kısıtlayabilir. 

Yenidoğanlarda nöbetlerle ilişkili olabilecek USG bulguları aşağıdaki 

maddeleri içerir: 

 Ventriküler genişleme veya asimetri 

 Anormal beyin ekojenitesi (örn, hipoksik-iskemik hasarı düşündüren 

artmış ekojenite) 

 Kistler, kanamalar veya yapısal anormallikler 
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Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): 

MRG, beynin ayrıntılı görüntülenmesini sağlar ve mevcut olduğunda 

yenidoğan nöbetlerini değerlendirmek için altın standart olarak kabul edilir. Üstün 

anatomik çözünürlük sunar ve hem kortikal hem de derin beyin yapılarını 

görselleştirebilir. Ancak MR, yenidoğanlarda sedasyon veya anestezi gerektirir ve 

USG'ye göre daha zaman alıcı ve pahalıdır. 

Nöbet geçiren yenidoğanlarda görülebilen MRG bulguları aşağıdaki içerir: 

 Belirli beyin bölgelerinde anormal sinyal yoğunluğu 

 Fokal kortikal displazi veya kortikal gelişimin malformasyonları 

 İskemik veya hemorajik lezyonlar 

 Beyin tümörleri veya vasküler malformasyonlar gibi yapısal anormallikler 

USG ve MRI arasındaki seçim, kaynakların mevcudiyeti, klinik senaryo ve 

cevaplanacak spesifik sorular dahil olmak üzere çeşitli faktörlere bağlıdır. USG, 

özellikle kaynakların sınırlı olduğu ortamlarda veya hızlı değerlendirmeye ihtiyaç 

duyulduğunda, genellikle bir başlangıç tarama aracı olarak kullanılır. MRG, daha 

ayrıntılı anatomik bilgi gerektiren veya USG sonuçlarının kesin olmadığı durumlarda 

saklıdır. 

Elektroensefalografinin (EEG) yenidoğan nöbetlerinin değerlendirilmesinde 

beynin elektriksel aktivitesi hakkında bilgi sağlayan değerli bir araç olduğunu 

belirtmek gerekir. EEG bulguları, görüntüleme bulguları ile birlikte altta yatan 

etiyolojinin anlaşılmasına ve tedavi kararlarının yönlendirilmesine yardımcı olur. 

Özetle yenidoğanlarda nöbetlerin değerlendirilmesinde hem USG hem de MR 

önemli rol oynamaktadır. USG gerçek zamanlı görüntüleme sağlar ve başlangıç tarama 

aracı olarak kullanışlıdır, MRG ise ayrıntılı anatomik bilgi sunar ve özellikle karmaşık 

vakalarda veya daha yüksek çözünürlüğe ihtiyaç duyulduğunda değerlidir. 

Görüntüleme yöntemi seçimi, klinik bağlam ve mevcut kaynaklara göre 

bireyselleştirilmelidir. 
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Şekil 2.2. Yenidoğan nöbeti izlenen hastalarda tanı ve görüntüleme yöntemleri 

örnekleri A) EEG sonucu B) TFUS örnek görüntü C) MRG örnek görüntü  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1 Araştırmanın Tipi 

Bu tez çalışması, retrsopektif bir kohort grubunun izlenmesi sonucu 2 yıl 

sonraki nörolojik sonuçlarının değerlendirilmesi tarzında tasarlanmıştır. 

3.2. Kullanılan Gereçler 

Çalışmada, yenidoğan döneminde nöbet geçirmiş olan ve Çocuk Nöroloji 

Polikliniği veya servisi’nde düzenli olarak takip edilen hastaların retrospektif olarak 

dosyalarının incelenmesi sonucu bebeklerin doğum öyküsü, nöbet zamanı, nöbet şekli, 

nöbet sıklığı, nöbet süresi, nörolojik muayenesi, EEG bulguları, kraniyal görüntüleme 

sonuçları ile veri kümesi oluşturulmuştur. Ayrıca, 2 yıl sonraki izlemlerinde nörolojik 

muayene sonucu, nöbet tekrarı öyküsü, eşlik eden hastalık öyküsü bilgileri alınarak 

yenidoğan dönemi ile 2 yıl sonraki nörolojik bulguları arasındaki ilişkiler 

araştırılmıştır.  

3.3. Kullanılan Yöntemler 

Çalışmada hasta dosyalarından alınan bilgiler ile hastanemiz Çocuk Nöroloji 

Polikliniği verya servisinde takip edilen hastaların nörolojik muyene sonuçları ve 

çeşitli klinik bilgileri alınmıştır. Çalışmada dosya bilgisi tarama ve muayene bilgilerini 

kaydederek veri toplama yöntemleri kullanılmıştır. 

3.4. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Tez çalışması için Süleyman Dmirel Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Klinik 

Araştırmalar etik Kurulundan alınan 27/04/2023 tarih ve 97 no’lu etik onay alınmıştır. 

Onay sonrasında çalışma başlamış ve Ağustos 2017 ile Mart 2023 tarihleri arasında 

Süleyman Demirel Üniversitesi, Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma hastanesi çocuk 

Nöroloji Polikliniği veya servisinde yenidoğan döneminde nöbet geçiren hastaların ve 

2 yıl sonrası nörolojik durumlarının bilgileri alınmıştır. Bu çalışma Helsinki 

Bildirgesi'nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak yapılmıştır. Çalışmaya katılanların 
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ebeveynlerinden veya yasal vasilerinden bilgilendirilmiş onam alınmış olup, çalışma 

boyunca katılımcıların verilerinin gizliliği ve mahremiyeti sağlanmıştır. 

3.5. Araştırmanın Evreni 

Tez çalışmasının evrenini yenidoğan döneminde nöbet geçiren ve Çocuk 

Nöroloji polikliniği veya servisinde nöbet ile ilgili tanı alan bebekler oluşturmaktadır. 

Dışlama kriterleri de göz önüne alınarak tüm kriterlere uyan bebeklerin çalışmaya 

dahil edilmesi uygun bulunmuştur. Dışlama kriterleri aşağıdaki listede belirtilmiştir. 

3.6. Araştırmanın Örneklemi 

Çalışmada güç analizi uygulanmayıp belirlenen süre içerisinde kriterlere uyan 

tüm bebeklerin dahil edilmesi kararlaştırıldı. Alıanan hasta sayısı ile iligli bilgiler 

yenidoğan nöbetleri olan bebekler arasında olumsuz nörolojik sonuçların beklenen 

prevalansına göre değerlendirildi ve yapılan post-hoc güç analizinde %5 hata payı ile 

çalışmanın gücünün %85’in üzerinde olduğu görüldü. 

3.7. Bağımlı ve Bağımsız Değişkenler 

Tez çalışmasındaki araştırılan değişkenler içerisinde yenidoğum döneminde 

nöbet geçiren bebeklerin 2 yıl sonraki fizik muayene sonuçları ve 2 yıl sonraki eşlik 

eden hastalıklar bağımlı değişken, hasta bebeklerin demografik ve yenidoğan 

dönemdeki klinik özelliklerinin tamamı bağımsız değişkenlerdir. Bağımsız 

değişkenler: 

Gebelik haftası, doğum şekli, resüsitasyon durumu, nöbet zamanı, nöbet tipi, 

Status epileptikus, Ailede nöbet öyküsü, verilen tedavi, taburculuk, yenidoğan ve post 

EEG, risk skorlaması, yenidoğan eşlik eden hastalıklar, TFUS, MR, tedavi sonrası 

nöbet görülme durumu, doğum ağırlığı, 1. ve 5. dk APGAR skorları, nöbet sayısı 

Tedavi sonrası nöbet durumu ilaca dirençli nöbet olarak tanımlanır. AEİ’lar ile 

yeterli tedavi ve uyuma rağmen hastaların %30-40’ı dirençli epilepsi geliştirmektedir. 

Tek başına veya kombinasyon halinde verilen, en az iki uygun AEİ denemesine 

rağmen uzun süreli nöbetsizlik durumuna ulaşamayan hastalar ILAE kriterlerine 

(2010) göre ilaç tedavisine dirençli olarak tanımlanır. 
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Yenidoğanların değerlendirilmesinde risk skorlaması APGAR skorlamasına 

göre yapılır. APGAR skoru, yeni doğmuş bebeğin doğumdan hemen sonraki 

durumunu gösterir ve uygun yapıldığında fetal-neonatal geçişin standart bir kayıt 

düzeneğini oluşturur. APGAR skoru doğumdan sonra 1. ve 5. dakikalarda bakılır. 

Beşinci dakika Apgar skoru 7’den düşükse, 20 dakikaya kadar her 5 dakikada bir ek 

skor alınmalıdır. Term ve geç preterm bebeklerde 5.dakika APGAR skorunu;7-10 ise 

yüksek,4-6 ise orta derecede anormal ve 0-3 ise düşük şeklinde tanımlamaktadır. 

Ayrıca, yenidoğanlarda yapılan risk skorlaması APGAR, resüsitasyon ihtyacı, 

kan gazı bozukluğu ve eşlik eden hastalıkların durumuna göre düşük, orta ve yüksek 

olarak gerçekleştirildi.  

3.8. Veri Toplama Yöntemi ve Süresi 

Veriler hastaların dosya bilgilerinden ve izlem sonucu fizik muayene 

bulgularından alınmıştır. Veri toplama süreci için başlangıç tarihi 2017 Ağustos ayı 

olarak alınmış ve o tarihten itibaren nöbet geçiren ve en az 2 yıl (24 ay) izlemi yapılmış 

olan bebeklerin fiziki muayene bulguları değerlendirmeye alınmıştır. İki yıl izlemi 

tarafımızdan tamamlanan bebek sayısı 90 olmuştur.  

 

Şekil 3.1. Çalışmanın örneklem ve izlem süreci 

 

n=150

n=60

Dışlama 
kriterleri

- İki yıl izlemi dolmamış,

- Düzenli kontrollere 
gelmeyen;

n=25 bebek

çalışmaya dahil edilmedi

- Genetik tanı almış 
yenidoğan olguları

n=35 bebek

çalışmaya dahil 
edilmedi

n=90

En az 2 yıl izlenen 
hastaların dosyaları 

retrospektif 
incelendi
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3.9. Verilerin Analizi ve Değerlendirme Teknikleri 

Çalışmanın istatistiksel analizleri SPSS 29.0 (IBM InCorp, USA) programı ile 

gerçekleştirildi. Tanımlayıcı istatistikler kategorik veriler için frekans (yüzde oranı), 

sayısal veriler için ortalama±SS veya (medyan; Q1-Q3) şeklinde sunuldu. Sürekli 

sayısal ölçümlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz 

edildi. Ancak doğum ağırlığı ve APGAR skorlarının normal dağılıma uymadığı 

gözlendi. İki grup karşılaştırması için Mann-Whitney U testi, çoklu bağımsız gruplara 

göre karşılaştırmalar için Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Anlamlı bulunan sonuçlar K-

W post-hoc testi ile analiz edilerek ikili karşılaştırmalar gerçekleştirildi. Kategorik 

değişkenler arasında ilişkilerin tespit edilmesi için Monte Carlo düzeltmeli ki-kare 

analiz uygulandı. Analizlerin tamamında tip-I hata oranı %5 için p<0,05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. İstatistiksel analiz için fakültemiz 

Biyoistatistik ve Tıbbi Bilişim Anabilim Dalından yardım alınmıştır. 

3.10. Görsel Materyaller 

Tez içerisinde kullanılan görsel materyaller gerekli izinler alınarak ve 

kullanılan web tabanlı görseller için izin konusunda gerekli görüşmeler yapılarak 

kullanım için onay alındıktan sonra tez içerisine konulmuştur. Tüm görseller için 

gerekli kaynak kullanımı gerçekleştirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Yenidoğan dönemlerinde nöbet geçiren ve izlem altında tutularak 2 yıl sonraki 

durumları gözlenen 2 yıl süreli izlemi kayıtlı olan 90 çocuk çalışmaya dâhil edildi. 

Olguların doğum yapılan yerleri hastanemizdi. Hastaların çoğunluğu (%78,9) 

prematüre doğan bebeklerdir. Hastaların doğum şekli (%71,1) sezaryen doğumdu. 

Hastaların doğum salonunda yaklaşık yarıya yakınında (%43,3) herhangi bir 

resüsitasyon uygulaması yapılmamışken %12,2’sinde oksijen alımı ve %44,4’ünde 

entübasyon uygulaması gerçekleştirildi. Hastaların büyük bölümünde (%84,4) 

nöbetleri ilk 48 saatten sonra gelişti. İlk 24 saat içerisinde nöbet gözlenen hasta oranı 

%4,4 olurken geriye kalan hastaların nöbet zamanı ilk 24 saat sonrasında gözlendiği 

saptandı. Nöbet tipi %11,1 oranında fokal olurken %33,3 oranında hastada jeneralize 

ve yalnızca bir hastada multifokal nöbet tipi gözlendi. Diğer nöbet tipleri 

tanımlanamadı. Hastalarda status epileptikus durumu düşük oranda gözlendi (%5,6). 

Hastaların %15,6’sının ailelerinde nöbet öyküsü bilgisi alındı (Tablo 4.1).  

Tablo 4.1. Hastaların demografik özellikleri 

Özellikler Kategoriler N (%) 

Gebelik Haftası 
Matür 19 (21,1) 

Prematür 71 (78,9) 

Doğum Şekli 
C/S 64 (71,1) 

NSVD 26 (28,9) 

Resüsitasyon (Doğum odasında) 

Hayır 39 (43,3) 

Oksijen 11 (12,2) 

Entübasyon 40 (44,4) 

Nöbet Zamanı 

<24 saat 4 (4,4) 

25-48 saat 10 (11,1) 

>48 saat 76 (84,4) 

Nöbet Tipi 

Fokal 10 (11,1) 

Jeneralize 30 (33,3) 

Multifokal 1 (1,1) 

Diğer 49 (54,4) 

Status Epileptikus 
Yok 85 (94,4) 

Var 5 (5,6) 

Ailede Nöbet Öyküsü 
Var 14 (15,6) 

Yok  76 (84,4) 
 

Bebeklerin yeni doğan döneminde uygulanan tedaviler incelendiğinde ilk ilaç 

olarak en yüksek oranda oral Fenobarbital (%57,8), sonrasında %14,4 oranında 

Levetirasetam ve %4,4 oranında Fenitoin kullanıldığı anlaşıldı. İkinci ilaç olarak en 
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yüksek oranda (%17,8) Levetirasetam kullanıldığı gözlendi. AEİ kullanarak taburcu 

olan bebeklerin oranı %58,9 oldu. İkinci yılın sonunda hastaların yarıdan fazlasının 

(%53,3) tedaviye devam ettiği görüldü. Yenidoğan EEG çekiminde %79 normal ve 

%21 anormal hasta olurken takip EEG sonuçlarında anormal sonuç oranı %52’ye 

yükseldi. Hastaların risk skorları %28,9 oranında yüksek ve %30 oranında orta 

düzeyde bulundu. Hastaların yaklaşık üçte birinde TF ultrason çekilmezken %24,4’ü 

özellikli, geriye kalanı özelliksiz bulundu. Hastaların tam yarısında MR çekimi 

yapılmadı, %28,9 oranında özellikli sonuç elde edildi. Hastaların %33,3’ünde 

yenidoğan nöbet sonrası nöbet tekrar gözlendi. İki yıl sonraki fizik muayenede 

hastaların %35,6’sında anormal fizik muayene bulguları izlendi (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Hastaların tedavi ve görüntüleme bilgileri 

Özellikler Kategoriler N (%) 

İlk Antiepileptik 

Fenobarbital 52 (57,8) 

Levetirasetam 13 (14,4) 

Fenitoin 4 (4,4) 

İkinci Antiepileptik 

Fenobarbital 8 (8,9) 

Levetirasetam 16 (17,8) 

Fenitoin 1 (1,1) 

Üçüncü Antiepileptik Fenitoin 3 (3,3) 

Dördüncü Antiepileptik Diğer 27 (30,0) 

AE Taburcu 
Evet 53 (58,9) 

Hayır 37 (41,1) 

Aldığı Süre 
Devam Ediyor 48 (53,3) 

Devam Etmiyor 42 (46,7) 

Yeni Doğan EEG 

Normal 19 (21,1) 

Anormal 5 (5,6) 

Yapılmamış 66 (73,3) 

Kontrol EEG 

Normal 22 (24,4) 

Anormal 24 (26,7) 

Yapılmamış 44 (48,9) 

Risk Skor 

Düşük 37 (41,1) 

Orta 27 (30,0) 

Yüksek 26 (28,9) 

TFUS 

Özellikli 22 (24,4) 

Özelliksiz 39 (43,3) 

Çekilmedi 29 (32,2) 

MR 

Özellikli 26 (28,9) 

Özelliksiz 19 (21,1) 

Çekilmedi 45 (50,0) 

İlaç Kesimi Sonrası Nöbet 

Var 30 (33,3) 

Yok 54 (60,0) 

Devam Ediyor 6 (6,7) 

2 yıl sonra Fizik Muayene  
Normal 58 (64,4) 

Anormal 32 (35,6) 
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Hastaların yenidoğan döneminde saptanabilen etyolojik nedenlerine 

bakıldığında; düşük oranlarda sepsis ve HİE hastalıkları, biraz daha yüksek oranlarda 

ise PVL ve IVK’nın eşlik ettiği bilgisi alındı (Tablo 4.3). 2 yıl sonra devam eden 

nörolojik sorunlar incelendiğinde büyük oranlarda epilepsi ve CP oldukları gözlendi 

(Şekil 4.1). Dört hastada mental retardasyon gözlendi ve yaklaşık hastaların %30’unda 

eşlik eden hastalık mevcut değildi (Tablo 4.4). 

Tablo 4.3. Hastaların yenidoğan döneminde yer alan hastalıklar 

Tedavi durumu Hastalık tipleri N (%) 

Tek hastalık 

Sepsis 1 (1,1) 

PVL 6 (6,7) 

HİE 5 (5,5) 

IVK 11 (12,2) 

Diğer 60 (66,7) 

Eşlik eden hastalık yok 7 (7,8) 

Tablo 4.4. Hastaların 24 ay sonunda devam eden nörolojik sorunlar (tanılar) 

Tedavi durumu Hastalık tipleri N (%) 

2 yıl sonra eşlik eden hastalık 

Epilepsi 33 (36,7) 

CP 25 (27,8) 

MR 4 (4,5) 

Nörolojik olarak sağlıklı 28 (31,1) 

 

Hastaların doğum ağırlıkları 2605±992 gr olarak ölçüldü. Ağırlıkların 

çeyreklik genişliği 2007 ile 3300 gr arasında değişiklik gösterdi. 1.dk APGAR skoru 

ile 5.dk APGAR skorları sırasıyla 5,37 ve 7,13 değerlerine sahip bulundu. Hastaların 

%84,4’ünde (n=76) tek nöbet olduğu gözlendi (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Hastaların APGAR skorları 

Ölçümler (n=90) Birimler Ortalama±SS (Medyan; Q1-Q3) 

Ağırlık Kg 
2605,23±992,54 

(2900; 2007-3300) 

APGAR 1.dk Skor 
5,37±2,29 

(5,00; 3,00-8,00) 

APGAR 5.dk Skor 
7,13±2,42 

(7,00; 5,00-10,00) 

 

 

Şekil 4.1. İki yıl izlem sonunda hastalara eşlik eden hastalıklar 

Hastaların 2 yıl sonraki fizik muayene bulgularına göre demografik ve klinik 

özellikleri karşılaştırıldı. APGAR 1. Ve 5.dk skorları gruplar arasında anlamlı farklılık 

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

saptandı. Normal grupta 9 olan 5.dk APGAR skor değeri anormal grupta 5 saptandı. 

Anormal grupta hastaların nöbet sayı ortalaması 0,96 olurken normal hastalarda nöbet 

sayısı ortalaması 0,77 olarak hesaplandı (p=0,016) (Tablo 4.6).  
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Tablo 4.6. 24.aydaki muayenede hastaların APGAR skorları 

  Fizik muayene  

  Normal (n=58) Anormal (n=32)  

Ölçümler Birimler Ortalama±SS (Medyan; Q1-Q3) p 

Ağırlık kg 
2748±909 

(2980; 2237-3312) 

2346±1095 

(2650; 1175-3060) 
0,071 

APGAR 1 Skor 
6,31±2,12 

(7; 5-8) 

3,68±1,49 

(3; 3-5) 
<0,001* 

APGAR 5 Skor 
8,06±2,24 

(9; 7-10) 

5,43±1,74 

(5; 5-7) 
<0,001* 

Nöbet Sayısı Adet 
0,77±0,42 

(1; 1-1) 

0,96±1,76 

(1; 1-1) 
0,016* 

*: Mann-Whitnet U testine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 

2 yıl sonraki fizik muayene bulgularına göre hastaların klinik bulguları 

karşılaştırıldı (Tablo 4.7). Resüsitasyon uygulaması normal muayene bulgusu olan 

hastalarda düşük oranlarda (%15,6) görülürken entübasyon uygulaması anormal 

hastalarda daha yüksek oranda (%71,9) gözlendi (p<0,001). Anormal fizik muayene 

olan hastalarda status epileptikus anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,034). İkinci 

yaşta tedavinin halen devam ediyor olma durumu, anormal muayene bulguları 

varlığında anlamlı olarak fazlaydı (p<0,001). Risk skoru orta ve yüksek olanlarda 

2.yaş anormal fizik muayene görülmesi anlamlı olarak fazlaydı (p=0,001). Hastaların 

fiziki muayene sonuçları ile ilaç kullanımı sonrası nöbet gözlenme durumu arasında 

anlamlı ilişki saptandı (p<0,001). AEİ ile nöbeti kontrol altına alınamayan hastaların 

2.yaş fizik muayene bulgular anormalliği fazlaydı (%56,3) (p<0,001). Anormal 

muayene bulgusu olan hastalarda epilepsi ve CP oranları daha yüksek, normal 

hastalarda ise diğer eşlik eden hastalıkların oranı daha yüksek oranda izlendi 

(p<0,001).  
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Tablo 4.7. Fizik muayene sonuçlarına göre hastaların klinik bilgileri 

  Fizik Muayene  

  Normal Anormal  

Özellikler Kategoriler N (%) p 

Gebelik Haftası Matür 12 (20,7) 7 (21,9) 0,896 

 Prematür 46 (79,3) 25 (78,1)  

Doğum şekli C/S 38 (65,5) 26 (81,3) 0,117 

 NSVD 20 (34,5) 6 (18,8)  

Resüsitasyon  Hayır 34 (58,6) 5 (15,6) <0,001* 

 Oksijen 7 (12,2) 4 (12,5)  

 Entübasyon 17 (29,3) 23 (71,9)  

Nöbet Zamanı <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)  

Nöbet Tipi Fokal 8 (13,8) 2 (6,3) 0,654 

 Jeneralize 18 (31,0) 12 (37,5)  

 Multifokal 1 (1,7) 0 (0,0)  

 Diğer 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 Nöbet Öyküsü Var 10 (17,2) 4 (12,5) 0,555 

 Yok 48 (82,8) 28 (87,5)  

Yeni Doğan 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)  

 Diğer 18 (31,0) 3 (9,4)  

Yeni Doğan 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)  

 Diğer 3 (16,7) 2 (16,7)  

AE Taburcu Evet 30 (51,7) 23 (71,9) 0,064 

 Hayır 28 (48,3) 9 (28,1)  

Aldığı Süre (24. Ay) Devam Ediyor 23 (39,7) 25 (78,1) <0,001* 

 Devam Etmiyor 35 (60,3) 7 (21,9)  

Yeni Doğan EEG Normal 15 (25,9) 4 (12,5) 0,093 

 Anormal 4 (6,9) 1 (3,1)  

 Yapılmamış 39 (67,2) 27 (84,4)  

POST EEG Normal 20 (34,5) 2 (6,3) 0,265 

 Anormal 8 (13,8) 16 (50,0)  

 Yapılmamış 30 (51,7) 14 (43,8)  

Risk Skor Düşük 37 (63,8 0 (0,0) <0,001* 

 Orta 12 (20,7) 15 (46,9)  

 Yüksek 9 (15,5) 17 (53,1)  

TFUS Muayene Özellikli 12 (20,7) 10 (31,3) 0,463 

 Özelliksiz 32 (55,2) 7 (21,9)  

 Çekilmedi 14 (24,1) 15 (46,9)  
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MR 

Özellikli 13 (22,4) 13 (40,6) 

0,227 Özelliksiz 15 (25,9) 4 (12,5) 

Çekilmedi 30 (51,7) 15 (46,9) 

İlaç tedavisi ile nöbet 

kontrolü sağlanamayan 

durum 

Kontrol 

sağlanamayan 
12 (20,7) 18 (56,3) 

<0,001* 
Kontrol altına 

alınan 
46 (79,3) 14 (43,8) 

2 yıl sonunda Eşlik Eden 

hastalık 

Epilepsi 13 (21,6) 20 (40,8) 

<0,001* 

CP 2 (3,3) 23 (46,9) 

MR 1 (1,6) 3 (6,1) 

Nörolojik 

açıdan kliniği 

olmayan 

44 (74,5) 5 (6,2) 

*: Ki-kare analizine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 

Hastalara verilen ilaç tedavisi sonrası gözlenen nöbet durumlarına göre ağırlık 

ve APGAR skorları karşılaştırıldı. Birinci ve beşinci dakika APGAR skorları nöbet 

gözlenen bebeklerde daha düşük olmasına karşın gruplar arasında anlamlı farklılık 

gözlenmedi (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. İlaç sonrası nöbet durumuna göre hastaların APGAR skorları 

  İlaç Sonrası Nöbet  

  Var (n=30) Yok (n=54)  

Ölçümler Birimler Ortalama±SS (Medyan; Q1-Q3) p 

Ağırlık Kg 
2600,33±1081,97 

(2960; 1695-3362) 

2608,02±954,28 

(2847,5; 2200-3223,75) 
0,894 

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 

Nöbet Sayısı adet 0,93±0,25 (1; 1-1) 0 N/A 

*: Mann-Whitney U testine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 

İlaç tedavisi sonrası nöbet durumlarına göre hastaların klinik özellikleri 

içerisinde status epileptikus anlamlı farklılık gösterdi (p=0,024). İlaç tedavisi 

sonrasında nöbet gözlenen hastalarda status epileptikus daha yüksek oranda bulundu 

(%13,3). Ailede nöbet öyküsü ilaç sonrası nöbet gözlenen bebeklerde anlamlı düzeyde 

daha yüksek oranda (%26,7) izlendi (p=0,041). Fenobarbital ve Levetirasetam 

kullanımı nöbet izlenen hastalarda daha yüksek oranda saptandı. Tedavi aldığı süre 

ilaç sonrası nöbet izlenen bebeklerde anlamlı düzeyde yüksek oranda bulundu 

(p<0,001). İlaç sonrası nöbet gözlenen hastalarda orta ve yüksek risk skoru daha 
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yüksek oranda gözlendi (p=0,039). İlaç sonrası nöbet gözlenen hastalarda yenidoğan 

dönemi eşlik eden hastalıklar ve 24 ay sonra devam eden nörolojik tanılar daha yüksek 

oranlarda saptandı (p=0,026 ve p<0,001 sırasıyla) (Tablo 4.9). 

Tablo 4.9. İlaca dirençli nöbeti olan hastaların klinik bulguları 

  İlaçla Kontrol Edilmiş Nöbet  

  
İlaca Dirençli 

Nöbet (n=30) 

İlaçla 

kontrol 

altına 

alınmış  

(n=60) 

 

Özellikler Kategoriler n (%) p 

Gebelik Haftası 
Matür 5 (16,7) 14 (23,3) 

0,468 
Prematür 25 (83,3) 46 (76,7) 

Doğum Şekli 
C/S 20 (66,7) 44 (73,3) 

0,513 
NSVD 10 (33,3) 16 (26,7) 

Resüsitasyon 

Hayır 10 (33,3) 29 (48,3) 

0,179 Oksijen 4 (13,3) 7 (11,7) 

Entüsbasyon 16 (53,3) 24 (40,0) 

Nöbet Zamanı 

<24 saat 2 (6,7) 2 (3,3) 

0,656 25-48 saat 3 (10,0) 7 (11,7) 

>48 saat 25 (83,3) 51 (85,0) 

Nöbet Tipi 

Fokal 3 (10,0) 7 (11,7) 

0,519 
Jeneralize 9 (30,0) 21 (35,0) 

Multifokal 0 (0,0) 1 (1,7) 

Diğer 18 (60,0) 31 (51,7) 

Status Epileptikus 
Yok 26 (86,7) 59 (98,3) 

0,024* 
Var 4 (13,3) 1 (1,7) 

Ailede Nöbet Öyküsü 
Var 8 (26,7) 6 (10,0) 

0,041* 
Yok 22 (73,3) 54 (90,0) 

Yeni Doğan Tedavi-1 

Fenobarbital 19 (63,3) 33 (55,0) 

0,017* 
Levetirasetam 8 (26,7) 5 (8,3) 

Fenitoin 1 (3,3) 3 (5,0) 

Diğer 2 (6,7) 19 (31,7) 

Yeni Doğan Tedavi-2 

Levetirasetam 1 (10,0) 7 (35,0) 

0,122 
Fenitoin 6 (60,0) 10 (50,0) 

Topiromat 0 (0,0) 1 (5,0) 

Diğer 3 (30,0) 2 (10,0) 

AE ile Taburcu 
Evet 19 (63,3) 34 (56,7) 

0,547 
Hayır 11 (36,7) 26 (43,3) 

Yeni Doğan EEG 

Normal 4 (13,3) 15 (25,0) 

0,240 Anormal 2 (6,7) 3 (5,0) 

Yapılmamış 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) 

Yapılmamış 7 (23,3) 37 (61,7) 

Risk Skor 

Düşük 6 (20,0) 31 (51,7) 

0,039* Orta 14 (46,7) 13 (21,7) 

Yüksek 10 (33,3) 16 (26,7) 

TFUS 

Özellikli 9 (30,0) 13 (21,7) 

0,428 Özelliksiz 7 (23,3) 32 (53,3) 

Çekilmedi 14 (46,7) 15 (25,0) 

MR 

Özellikli 11 (36,7) 15 (25,0) 

0,731 Özelliksiz 3 (10,0) 16 (26,7) 

Çekilmedi 16 (53,3) 29 (48,3) 

Yeni Doğan Eşlik Eden 

hastalık 

Sepsis 1 (2,7) 0 (0,0) 

0,026* 

PVL 4 (10,8) 2 (3,1) 

HİE 2 (5,4) 3  (4,7) 

İVK 5 (13,5) 6 (9,5) 

Diğer 25 (67,5) 45 (71,4) 

Yok 0 (0,0) 7 (11,1) 

Kontrol Dönemi Eşlik 

Eden hastalık 

Epilepsi 21 (43,7) 12 (17,1) 

<0,001* 
CP 16 (33,3) 9 (12,8) 

MR 2 (4,1) 2 (2,8) 

Yok 6 (18,9) 43 (67,3) 

*: Ki-kare analizine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 

İki yıl sonra devam eden nörolojik tanılara göre hastaların skorlama ve diğer 

klinik özellikleri karşılaştırıldı. Hastaların doğum ağırlıkları anlamlı farklılık 

göstermezken APGAR 1.ve 5.dk skorları epilepsi ve CP eşlik eden hastalıklarında 

anlamlı düzeyde düşük izlendi (p=0,001) (Tablo 4.10).  

Tablo 4.10. 2 yıl sonra devam eden nörolojik tanılara göre hastaların skorları 

  Eşlik Eden Hastalıklar  

  Epilepsi CP Diğer Yok  

Ölçümler Birimler Ortalama±SS (Medyan; Q1-Q3) p 

Ağırlık Kg 
2482±1147 

(2800; 1415-3220) 

1871±1121 

(1990; 885-3000) 

2753±822 

(2980; 2237-3300) 

2902±783 

(3075;2520-3487) 
0,100 

APGAR 1.dk Skor 
4,63±2,04 

(5; 3-6) 
3,14±1,46 

(3; 3-3) 
6,05±2,21 

(7; 3-8) 
6,58±2,19 

(8; 5-8) 
0,001* 

APGAR 5.dk Skor 
6,51±2,13 

(7; 5-8) 

4,57±1,81 

(5; 3-5) 

7,68±2,38 

(9; 5-10) 

8,58±2,19 

(10; 7-10) 
0,001* 

*: Kruskal-Wallis testine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 

Hastaların klinik özellikleri içerisinde doğum odasında ilk 10 dakikalık sürede 

gerçekleşen resüsitasyon uygulaması hastalık tiplerine göre anlamlı farklılık gösterdi 

(p=0,001). Epilepsinin eşlik ettiği hastalarda oksijen (%18,2) ve entübasyon (%57,6) 
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ihtiyacı daha yüksek oranlarda, CP nin eşlik ettiği hastalarda entübasyon ihtiyacı daha 

yüksek oranlarda (%85,7) gözlendi. Antiepileptik ilaçla taburcu olanlarda, epilepsi ve 

CP de daha yüksek oranlarda gözlendi (p=0,003). Alınan ilaç süresi epilepsi ve CP’li 

hastalarda daha yüksek oranlarda devam etmekteydi (p<0,001). Risk skorları epilepsi 

ve CP eşlik eden hastalarda orta ve yüksek oranları daha yüksek bulundu (p<0,001). 

İlaç kullanımı sonrası nöbet gözlenen hastalarda epilepsi ve CP daha yüksek oranlarda 

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

Tablo 4.11. 2 yıl sonra devam eden nörolojik tanılara göre hastaların klinik özellikleri 

  Eşlik Eden Hastalıklar  

  Epilepsi CP Diğer  

Özellikler Kategoriler n (%) n (%) n (%) p 

Gebelik Haftası 
Matür 7 (21,2) 1 (14,3) 11 (23,7) 0,889 

Prematür 26 (78,8) 6 (85,7) 39 (76,3)  

Doğum şekli 
C/S 24 (72,7) 6 (85,7) 34 (68,0) 0,603 

NSVD 9 (27,3) 1 (14,3) 16 (32,0)  

Resüsitasyon  

(Doğum odası) 

Hayır 8 (24,2) 1 (14,3) 30 (50,0) 0,001* 

Oksijen 6 (18,2) 0 (0,0) 5 (8,3)  

Entübasyon 19 (57,6) 6 (85,7) 15 (41,7)  

Nöbet Zamanı 

<24 saat 1 (3,0) 0 (0,0) 3 (6,0) 0,439 

25-48 saat 4 (12,1) 0 (0,0) 6 (12,0)  

>48 saat 28 (84,8) 7 (100,0) 41 (82,0)  

Nöbet Tipi 

Fokal 4 (12,1) 0 (0,0) 6 (12,0) 0,214 

Jeneralize 9 (27,3) 2 (28,6) 19 (38,0)  

Multifokal 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (2,0)  

Diğer 20 (60,6) 5 (71,4) 24 (48,0)  

Status Epileptikus 
Var 29 (87,9) 7 (100,0) 49 (100,0) 0,078 

Yok 4 (12,1) 0 (0,0) 0 (2,6)  

Ailede Nöbet Öyküsü 
Var 8 (24,2) 0 (0,0) 6 (12,0) 0,195 

Yok 25 (75,8) 7 (100,0) 44 (88,0)  

Yeni Doğan Tedavi-1 

Fenobarbital 23 (69,7) 3 (42,9) 28 (55,8) 0,003* 

Levetirasetam 8 (24,2) 3 (42,9) 2 (3,9)  

Fenitoin 0 (0,0) 0 (0,0) 4 (8,2)  

Diğer 2 (6,1) 1 (14,3) 18 (36,1)  

Yeni Doğan Tedavi-2 

Fenobarbital 4 (22,2) 1 (100,0) 3 (27,3) 0,534 

Levetirasetam 10 (55,6) 0 (0,0) 6 (55,4)  

Fenitoin 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (9,1)  

Diğer 4 (22,2) 0 (0,0) 1 (9,1)  

AE Taburcu 
Evet 25 (75,8) 6 (85,7) 22 (44,0) 0,003* 

Hayır 8 (24,2) 1 (14,3) 28 (56,0)  
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Aldığı Süre 
Devam Ediyor 29 (87,9) 5 (71,4) 14 (28,0) <0,001* 

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

Yeni Doğan EEG 

Normal 4 (12,1) 1 (14,3) 14 (28,0) 0,033* 

Anormal 0 (0,0) 1 (14,3) 4 (8,0)  

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

POST EEG 

Normal 5 (15,2) 0 (0,0) 17 (34,0) 0,934 

Anormal 16 (48,5) 4 (57,1) 4 (7,9)  

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

Risk Skor 

Düşük 4 (12,1) 0 (0,0) 33 (65,9) <0,001* 

Orta 17 (51,5) 2 (28,6) 8 (16,1)  

Yüksek 12 (36,4) 5 (71,4) 9 (18,1)  

TFUS 

Özellikli 11 (33,3) 1 (14,3) 29 (59,1) 0,467 

Özelliksiz 9 (27,3) 1 (14,3) 11 (22,4)  

Çekilmedi 13 (39,4) 5 (71,4) 9 (18,5)  

MR 

Özellikli 14 (42,4) 3 (42,9) 9 (18,0) 0,057 

Özelliksiz 5 (15,2) 0 (0,0) 14 (28,0)  

Çekilmedi 14 (42,4) 4 (57,1) 27 (54,0)  

İlaç Sonrası Nöbet 

Var 21 (63,6) 3 (42,9) 6 (12,2) 0,005* 

Yok 8 (24,2) 2 (28,6) 43 (87,8)  

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

*: Ki-kare analizine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 

Bebeklerde, nöbet sürelerine göre yenidoğan dönemi eşlik eden hastalıklar ve 

24 ay sonunda devam eden nörolojik tanıların ilişkileri incelendi. Yenidoğan dönemde 

eşlik eden hastalıkların nöbet sürelerine göre dağılımı anlamlı düzeyde farklı bulundu 

(p=0,036). İlk nöbeti 24 saatten erken olan hastalarda HİE ve diğer hastalıkların 

oranları daha yüksek iken ilk nöbeti 48.saatte ortaya çıkan hastalarda sepsis, PVL ve 

İVK’nın daha yüksek oranlarda gözlendiği saptandı. Hipokalsemi, hipoglisemi ve 

katılma gözlenen hastaların tamamı ilk nöbeti 48.saatte ortaya çıkan hastalarda 

görüldü. Kontrol döneminde devam eden nörolojik tanılar ise nöbet sürelerine göre 

anlamlı farklılık göstermedi (Tablo 4.12).  
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Tablo 4.12. Nöbet Zamanına göre hastaların klinik bulguları 

  Nöbet Görülme Zamanı  

  <24 saat 25-48 saat >48 saat  

Özellikler Kategoriler n (%) p 

Yeni Doğan 

Eşlik Eden 

hastalık 

Sepsis 0 (0,0) 1 (7,69) 0 (0,0) 

0,036* 

PVL 0 (0,0) 1 (7,69) 5 (7,1) 

HİE 2 (33,33) 1 (7,69) 2 (2,8) 

İVK 0 (0,0) 3 (23,08) 8 (11,4) 

Elektrolit 

bozuklukları 
1 (17,0) 0 (0,0) 5 (7,1) 

Hipoglisemi 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (2,8) 

Katılma 0 (0,0) 0 (0,0) 4 (5,6) 

Tanımlanmamış 3 (50,0) 5 (38,46) 41 (58,5) 

Eşlik eden 

hastalık yok 
0 (0,0) 2 (15,38) 9 (12,7) 

Kontrol Dönemi 

Devam Eden 

nörolojik tanılar 

Epilepsi 1 (20,0) 4 (36,36) 28 (37,83) 

0,439 

CP 1 (20,0) 1 (9,09) 23 (31,08) 

MR 0 (0,0) 0 (0,0) 4 (5,40) 

OBS 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (2,7) 

DEHB 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (2,7) 

Nörolojik olarak 

sağlıklı 
3 (60,0) 6 (55,55) 15 (20,27) 

*: Ki-kare analizine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 

AEİ kullanımı ile taburcu olma durumu incelendiğinde oral Fenobarbital 

kullanımı toplam 52 hastada görülürken bunların 39’u ilaçla taburcu olurken 13’ü 

taburcu olurken ilaç kesilmiş. Levetiresetam kullanımı olan 21 hastada 16’sı ilaçla 

taburcu olurken 5’i taburcu olurken ilaç kesilmiş. Fenitoin kullanımı toplam 23 hastada 

görüldü. Bunların 16’sı ilaçla tabucu oldu ve 7’si yaburcu olurken ilaç kesildi. 

Topiramat ise yalnızca bir hastada kullanıldı ve ilaçla taburcu oldu.  

APGAR skoru, resüsitasyon ihitiyacı, eşlik eden hastalıklar kullanılarak 

hastaların risk skorları değerlendirildi ve düşük, orta ve yüksek olarak üç kategoriye 

ayrıldı. Bu skorlara göre hastaların klinik özellikleri karşılaştırıldı. Risk skorlaması 

hesaplanırken resüsitasyon ihtiyacı ve nöbet geçirme durumu dikkate alındığından bu 

özellikler risk skorlaması kategorilerine göre anlamlı farklılık gösterdi. TFUS 

görüntüleme özellikli oranı yüksek risk skoru grubunda daha yüksek bulundu 

(p=0,001). MR görüntüleme özellikli oranı orta risk skorlama grubunda anlamlı 
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düzeyde yüksek bulundu (p=0,011) (Tablo 4.13). Gerek yenidoğan döneminde eşlik 

eden hastalıkların oranı (p=0,005), gerekse ilaç kesim sonrası (2 yıl) eşlik eden 

hastalıkların oranı (p<0,001) yüksek risk skoru grubunda anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu.  

Tablo 4.13. Risk skorlarına göre hastaların klinik özellikleri 

  Risk Skorlaması  

  Düşük Orta Yüksek  

Özellikler Kategoriler n (%) n (%) n (%) p 

Gebelik Haftası 
Matür 9 (24,3) 6 (22,2) 4 (15,4) 0,683 

Prematür 28 (75,7) 21 (77,8) 22 (84,6)  

Doğum şekli 
C/S 23 (62,2) 20 (74,1) 21 (80,8) 0,254 

NSVD 14 (37,8) 7 (25,9) 5 (19,2)  

Resüsitasyon  

(Doğum odası) 

Hayır 30 (81,1) 9 (33,3) 0  

Oksijen 4 (10,8) 5 (18,5) 2 (7,7) <0,001* 

Entübasyon 3 (8,1) 13 (48,1) 24 (92,3)  

Nöbet Zamanı 

<24 saat 3 (8,1) 1 (3,7) 0  

25-48 saat 4 (10,8) 2 (7,4) 4 (15,4) 0,528 

>48 saat 30 (81,1) 24 (88,9) 22 (84,6)  

Nöbet Tipi 

Fokal 4 (10,8) 6 (22,2) 0  

Jeneralize 13 (35,1) 4 (14,8) 13 (50,0) 0,923 

Multifokal 0 1 (3,7) 0  

Diğer 20 (54,1) 16 (59,3) 13 (50,0)  

Status Epileptikus 
Var 1 (2,7) 3 (11,1) 1 (3,8) 0,316 

Yok 36 (97,3) 24 (88,9) 25 (96,2)  

TFUS 

Özellikli 3 (8,1) 6 (22,2) 13 (50,0)  

Özelliksiz 23 (62,2) 11 (40,7) 5 (19,2) 0,001* 

Çekilmedi 11 (29,7) 10 (37,0) 8 (30,8)  

MR 

Özellikli 4 (10,8) 12 (44,4) 10 (38,5)  

Özelliksiz 12 (32,4) 5 (18,5) 2 (7,7) 0,011* 

Çekilmedi 21 (56,8) 10 (37,0) 14 (53,8)  

İlaç Sonrası Nöbet 
Var 6 (16,2) 14 (51,9) 10 (38,5) 0,009* 

Yok 31 (83,8) 13 (48,1) 16 (61,5)  

*: Ki-kare analizine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 
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Tablo 4.14. Risk skorlarına göre eşlik eden hastalıkların dağılımı 

  Risk Skorlaması  

  Düşük Orta Yüksek  

Özellikler Kategoriler n (%) n (%) n (%) p 

Yenidoğan  

eşlik eden  

hastalıklar 

Sepsis 0 1 (3,7) 0  

PVL 1 (2,7) 1 (3,7) 4 (15,4)  

HİE 1 (2,7) 3 (11,1) 0  

İVK 0 3 (11,1) 4 (15,4)  

Elektrolit Bozukluk 1 (2,7) 2 (7,4) 2 (7,7) 0,005* 

Hipoglisemi 2 (5,4) 1 (3,7) 0  

Katılma 1 (2,7) 1 (3,7) 2 (7,7)  

OSB 0 0 2 (7,7)  

DEHB 0 0 2 (7,7)  

Kontrol Dönemi 

Devam Eden 

nörolojik tanılar 

Epilepsi 4 (11,1) 17 (63,0) 12 (45,2)  

CP 0 2 (7,4) 5 (18,2) <0,001* 

MR 0 0 4 (11,4)  

*: Ki-kare analizine göre 0,05 düzeyinde anlamlı 
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5. TARTIŞMA 

 Bizim çalışmamızda da hastaların büyük çoğunluğu prematür ve sezaryen 

doğum ile dünyaya gelen bebeklerdir. Hastalarımızın %56.6’sına müdahale edilmiştir. 

Bunlardan %12.2’si (11) oksijen desteği alırken  % 44,4(40)’üne entübasyon 

uygulanmıştır. Murray ve ark. tarafından yürütülen araştırma, altı yıla kadar neonatal 

nöbet geçiren bir bebek kohortunu takip etmiştir. Çalışma, uzun süreli veya inatçı 

nöbetleri olan çocukların serebral palsi, epilepsi ve bilişsel bozukluklar gibi uzun 

vadeli nörolojik sakatlıklar geliştirme olasılığının daha yüksek olduğunu bulmuştur 

(57). Buna ek olarak, nörogörüntüleme yoluyla tanımlandığı şekliyle yapısal beyin 

anormalliklerinin varlığı, uzun vadeli sonuçlarla güçlü bir şekilde ilişkiliydi. 

Çalışmamızda benzer olarak yendioğan nöbeti izlenen kohort 2 yıllık bir izleme tabi 

tutulmuş ve izlem sonunda epilepsi, serebral palsi, mental retardasyon, otizm gibi çok 

sayıda nörolojik hastalıklar ve bozukluklar görülmüştür. Klinik gözlem sonucunda 

nöbet tipinin genel olarak jeneralize, nöbet sayısının 1’den fazla ve bebeklerin dirençli 

nöbetlere sahip oldukları görülmüştür. Bebeklerin büyük bölümü prematüre olarak 

doğduğundan doğum ağırlıkları düşük olmaktadır. Çalışmamızda yer alan bebeklerin 

doğum ağırlıkları 2600 gr olarak bulunmuştur. APGAR 1. ve 5.dk skorlarının 5 ve 7 

olduğu görülmektedir. Antiepileptik kullanımı olan bebeklerde APGAR skoru daha 

düşük bulunmuştur. APGAR skorları iki yıllık izlem sonucu anormal fizik muayene 

bulguları olan hastalarda daha düşük gözlemlendi. Aynı zamanda normal muayene 

bulgusu olan hastalarda entübasyon ve oksijen desteği ihtiyacı daha fazla olduğu 

gözlemlendi. 

 APGAR skoru birçok çalışmada yenidoğan dönemi hastalıkları için risk skoru 

olarak kullanılmıştır. Ziobro ve ark. 1318 yenidoğan hastada yaptıkları bir çalışmada 

5. dakikada APGAR  7 puanın altında olanlara  epilepsi için  2,4 kat artış riski 

olduğunu göstermiştir. Abend ve ark. serebral palsi gelişen 1221 bebek için 7 puanın 

altındaki APGAR skorunun bu hastalarda 2 kat artış riski olduğunu göstermiştir. 

Retrospektif bir çalışmada 93 yenidoğanda görülen nöbetler için APGAR skorunun 

risk durumu araştırılmıştır. Yapılan analizler sonucunda düşük APGAR skorunun 

yenidoğan nöbetleri için risk faktörü olduğu bildirilmiştir (18, 24-26). Bizim 

çalışmamızda APGAR skorları ile yenidoğan nöbeti ilişikisi irdelenmemiştir. 
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Çalışmamızda birinci dakika skor ortalaması 5,37 bulunurken 5.dakika sonunda skor 

ortalaması 7’yi geçmiştir. Çalışmamızda yalnızca beş hastada status epileptikus 

izlenmiştir. Görüntüleme yöntemleri hem yenidoğan döneminde hem de 24.ayın 

sonunda izlem döneminde %50 ile %70 oranları arasında kullanılmıştır. En yüksek 

oranda TFUS, sonrasında MR ve EEG sonuçları alınmıştır. Çalışmamızda hastaların 

62’sinde TFUS çekilmiş, 27’sine çekilmemiştir. TFUS çekilen 62 hastanın 41’i 

özellikli 21’i ise özelliksizdir.45 hastaya MR çekilmiş. Bunlardan 26’sı özellikli,19’u 

ise özelliksizdir. 45 hastaya ise MR çekilemedi. Yenidoğan döneminde hastaların 

24’üne EEG yapılmış ve bu EEG’lerin 19’nun sonucu normal, 5’nin sonucu anormal 

saptanmıştır. Hastaların 66’sına EEG yapılamamıştır. Yenidoğan dönemi sonrası 46 

hastaya EEG yapılmış ve bunların 22’sinin sonucu normal, 24’nün sonucu ise anormal 

gelmiştir. 44 hastaya EEG yapılamamıştır. 

 Glass ve ark. bir çalışmada, yenidoğan nöbetleri olan bebeklerde, motor fonksiyon 

bozukluğu ile karakterize nörolojik bir hastalık olan serebral palsi gelişme riskinin 

arttığını bulmuşlardır (6, 139). Bizim çalışmamızda da yenidoğan döneminde nöbet 

geçiren hastaların iki yıllık izlemleri sonucu hastaların yaklaşık üçte birinde nöbetlerin 

devam etmekte olduğu ve nörolojik muayenelerinde anormallikler olduğu saptandı. 

Glass ve ark., yenidoğan nöbetleri olan bebeklerde serebral palsi riskinin arttığını 

bulmuş, bu da motor fonksiyonun nöbetlerin akut etkilerine karşı özellikle savunmasız 

olabileceğini düşündürmektedir (137). Benzer şekilde, Pisani ve ark. , yenidoğan 

nöbetleri ile bozulmuş bilişsel sonuçlar arasında bir korelasyon bildirerek, entelektüel 

yetenekler ve öğrenme güçlükleri üzerindeki potansiyel etkiyi vurgulamaktadır (140-

142). Bu bulgular, potansiyel kısa vadeli nörolojik kusurları en aza indirmek için 

neonatal nöbetlerin erken tanınması ve hızlı yönetilmesi gerektiğini vurgulamaktadır. 

Yenidoğan nöbetleri olan bebeklerin kısa vadeli nörolojik sonuçları nöbetlere neden 

olan HİE, kanama, sepsis gibi faktörler sonucu gelişen nöbetler ile birlikte normal sinir 

ağı gelişiminde bozulmalar olduğunu ve beyinde yapısal ve işlevsel değişikliklerin 

gerçekleşebileceğini göstermiştir. Örneğin, Glass ve ark. yenidoğan nöbetleri olan 

bebeklerde serebral palsi riskinin arttığını bulmuş, bu da motor fonksiyonun nöbetlerin 

akut etkilerine karşı özellikle savunmasız olabileceğini düşündürmektedir. (137). 

Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak nöbet izlenen hastalarda izlem sonunda 

epilepsi ve serebral palsi yüksek oranlarda izlenmiştir. Nöbet geçiren bebeklerde 
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yenidoğan döneminde PVL, HİE ve IVK gibi hastalıklar eşlik ederken iki yıllık süre 

sonunda yapılan kontrollerde epilepsi ve CP hastalıklarının yüksek oranlarda eşlik 

ettiği gözlenmektedir (yaklaşık %15).  

İlk nöbetin zamanlaması da sonraki epilepsi gelişiminde önemli bir faktör gibi 

görünmektedir. Bax ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, ilk nöbetlerini yaşamın 

ilk haftasında yaşayan bebeklerin, daha sonra başlayan nöbetleri olanlara göre daha 

yüksek epilepsi riskine sahip olduğunu bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda da 

yenidoğan döneminde nöbet izlenen hastaların iki yıl sonunda yüksek oranda epilepsi 

eşlik ettiği görülmektedir. Bu bulgu, erken başlangıçlı nöbetlerin, epileptogeneze veya 

devam eden beyin hasarına karşı daha yüksek bir hassasiyete işaret edebileceğini ve 

bunun da epilepsi riskinde artışa yol açabileceğini düşündürmektedir. 

 Glass ve ark. tarafından yapılan bir çalışma (6), akut semptomatik nöbetleri 

olan yenidoğanların, nöbeti olmayanlara göre önemli ölçüde daha yüksek serebral 

palsi riskine sahip olduğunu bildirmiştir. Çalışma, serebral palsi riskinin özellikle 30 

dakikadan uzun süren nöbetleri olan bebeklerde arttığını göstermiştir. Yenidoğanlarda 

akut semptomatik nöbetlerin altında yatan etiyoloji serebral palsi riskini etkileyebilir. 

Hipoksik-iskemik ensefalopati, intrakraniyal kanama veya merkezi sinir sistemi 

enfeksiyonları gibi spesifik etiyolojiler, artmış serebral palsi riski ile 

ilişkilendirilmiştir (18,142). Nörogörüntüleme ile değerlendirildiği şekliyle, altta yatan 

beyin hasarının ciddiyeti de serebral palsi riski ile yakından ilişkilidir.  Periventriküler 

lökomalazi veya serebral enfarktüs gibi nörogörüntülemede tanımlanan yapısal beyin 

anormallikleri, sürekli olarak artan serebral palsi riskiyle ilişkilendirilmiştir (132). 

Çalışmamızda da 24 aylık izlem sonrası serebral palsi eşlik eden hastaların büyük 

bölümünde nöbetlerin birden fazla olduğu ve ilaçla kontrol altına alınamadığı 

gözlemlendi. 

Yenidoğanlarda akut semptomatik nöbetler ile daha sonra dikkat eksikliği 

hiperaktivite bozukluğu (DEHB) gelişimi arasındaki potansiyel ilişki, artan bir ilgi ve 

araştırma alanıdır.  Çalışmamızda 24 aylık izlem sonucunda iki hastamızda OSB ve 

iki hastamızda DEHB gözlemledik.  

Pressler ve ark. kullanılan medikal tedavinin nöbet kontrolünü iyileştirmediği 

ve işitme kaybı riskini artırdığını bildirmiştir(10). Kullanılan medikal tedavilerde 
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doğru ilaç ve doğru doz seçiminin önemi vurgulanmaktadır. Falsaperla ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada yeni tür ilaçlara ve tedavi sürelerini belirlemek için 

ek kontrollü ve geniş prospektif çalışmalara ihtiyaç olduğu ifade edilmektedir (10, 14, 

135). Bizim çalışmamız tanımlayıcı çalışma olduğundan yalnızca hastalardan 

kullanılan medikal tedavilerin bilgisi alınmıştır. Fenobarbital’in en yüksek oranda 

kullanılan ilaç olduğu, ikinci sırada levetiresetam, üçüncü sırada ise Fenitoin kullanımı 

saptadık. Yenidoğan servisinden taburcu olurken olguların %58.8’i ilaçla taburcu 

olurken %41.1’i ilaç kesilerek taburcu oldu. 

Yenidoğan nöbetlerine eşlik eden tablolardan birisi de elektrolit bozuklukları 

ve hipoglisemilerdir. Gerek yenidoğan nöbetleri gerekse epilepsi, serebral palsi veya 

hipoksik iskemik ensefalopati gibi hastalıkların etyolojilerinden olan metabolik 

bozukluklar ile ilgili çok sayıda çalışma yapılmıştır (103-109). Bizim çalışmamızda 

da yenidoğan döneminde nöbet geçiren hastalarda metabolik bozukluklara 

rastlanmıştır. Toplam 8 hastada hipokalsemi, hipoglisemi ve hipomagnezemi şeklinde 

üç farklı metabolik bozukluk gözlenmiştir.  

Hipokalsemik, hipomagnezik ve hipoglisemik nöbetler ile takip edilen 

hastaların EEG ve MR sonuçlarında herhangi bir bulguya rastlanmamıştır. Anormal 

bulgusu olan bebeklerde risk skorları orta ve yüksek gruplarda gözlenmektedir. 

Epilepsi ve CP eşlik eden hastaların yüksek risk skorlarına sahip oldukları 

görülmektedir. Gözlemler sonucunda ilk nöbetini 24 saat içinde geçiren, MR ve EEG 

bulgusunda özellik görülen, fokal tip nöbet tipine sahip olan ve AED ile taburcu edilen 

bebeklerin kötü prognoza sahip oldukları anlaşılmaktadır. 
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6. SONUÇ  

Bizim çalışmamızda da hastaların büyük çoğunluğu prematür ve sezaryen 

doğum ile dünyaya gelen bebeklerdir. Hastaların yarısından fazlasına doğum odasında 

oksijen ve entübasyon resüsitasyon ihtiyacı olmuştur.  

APGAR 1. ve 5.dk skorlarının genel olarak ortalamanın altında olduğu 

görülmektedir. Antiepileptik kullanımı olan bebeklerde APGAR skoru daha düşük 

bulunmuştur. Anormal olarak muayene bulgusu olan hastalarda entübasyon ve oksijen 

desteği ihtiyacı daha fazla olduğu gözlemlendi. 

Bizim çalışmamızda da hastalara yenidoğan döneminde eşlik eden metabolik 

bozukluklara rastlanmıştır. Hipokalsemik, hipomagnezik ve hipoglisemik nöbetler ile 

takip edilen hastaların EEG ve MR sonuçlarında herhangi bir bulguya rastlanmamıştır. 

Çalışmamızda yalnızca beş hastada status epileptikus izlenmiştir. Jeneralize 

nöbet tipini daha yaygın saptadık. Ailesinde nöbet öyküsü olan hastalar, yüksek oranda 

gözlenmemiştir. 

Çalışmamızda Fenobarbital’in en yüksek oranda kullanılan ilaç olduğu, ikinci 

sırada ise levetiresetam, üçüncü sırada ise Fenitoin kullanımı saptadık. Yenidoğan 

servisinden taburcu olurken olguların büyük bölümü ilaçla taburcu olurken bir kısmı 

ilaç kesilerek taburcu olmuştur. 

Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak nöbet izlenen hastalarda izlem sonunda 

epilepsi ve serebral palsi yüksek oranlarda izlenmiştir. Nöbet geçiren bebeklerde 

yenidoğan döneminde PVL, HİE ve IVK gibi hastalıklar eşlik ederken iki yıllık süre 

sonunda yapılan kontrollerde epilepsi ve cp hastalıklarının yüksek oranlarda eşlik 

ettiği gözlenmektedir. 

Çalışmamızda yenidoğan döneminde nöbet izlenen hastaların 2 yıl sonunda 

yüksek oranda ve en sık epilepsi ile eşlik ettiği görülmektedir. Bu bulgu, erken 

başlangıçlı nöbetlerin, epileptogeneze veya devam eden beyin hasarına karşı daha 

yüksek bir hassasiyete işaret edebileceğini ve bunun da epilepsi riskinde artışa yol 

açabileceğini düşündürmektedir. 
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Çalışmamızda 24 aylık izlem sonucunda iki hastada OSB ve iki hastada DEHB 

gözlenmiştir.  

Sonuç olarak çalışmamızda, nöbet geçiren yenidoğan bebeklerin iki yıllık izlem 

sonrası nörolojik hasar, gelişimsel gecikme, epilepsi, serebral palsi, motor problemler, 

dikkat ve öğrenme sorunları, davranışsal ve duygusal sorunlar gibi nörolojik 

problemleri olduğunu gözlemledik.  
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7.ÖNERİLER  

Doğum salonunda resüstasyon ihtiyacı olan, oksijen desteği gereksinimi olan 

ve APGAR skoru düşük olan hastalar yenidoğan konvülzyonu açısından yakın takip 

edilmeli ve bir süre yenidoğan yoğun bakımda izlenmelidir.  

Aile öyküsü olan hastalar yakın takip edilmelidir. 

Yenidoğan döneminde sık izlenen hipoglisemi ve hipokalsemi açısından 

hastaların belirli aralıklara kan değerlerine bakılmalıdır. 

Yenidoğan konvülziyonu geçiren hastalara etiyoloji açısından TFUS 

kontrolleri yapılmalı, MR planlanmalı, EEG çekimi yapılmalı ve kontrol EEG ile 

takipleri devam ettirilmelidir.  

Uzun dönem izlem için uygun ilaç ve uygun doz takibi düzenli yapılmalıdır.  

Uzun dönem sonrası sekeller olan epilepsi, CP, OSB, DEHB ve MR için 

değerlendirmeler düzenli aralıklarla yapılmalıdır. 

Her bebeğin durumu farklı olabilir ve nöbetlerin etkileri bireysel olarak 

değişebilir. Tedavi ve destekleyici önlemlerle, nöbet geçiren yenidoğan bebeklerin 

nörolojik sonuçlarını en aza indirmek veya hafifletmek mümkün olabilir. Bu nedenle, 

erken tanı, uygun tedavi, rehabilitasyon programları ve multidisipliner bir yaklaşım 

önemlidir.  
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ÖZET 

Nöbet Geçiren Yenidoğan Bebeklerin Postneonatal Dönem Nörolojik 

Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

Yenidoğanlarda konvülsiyon ve nöbetler, acil tıbbi müdahale gerektiren endişe 
verici bir klinik tablodur. Yenidoğan nöbetleri, beyinde kontrolsüz hareketler, değişen 
bilinç ve çeşitli nörolojik semptomlarla sonuçlanan anormal elektriksel aktivite ile 
karakterize edilir. Yenidoğan nöbetleri, daha büyük çocuklar ve yetişkinlerdeki 
nöbetlerden farklı bir şekilde ortaya çıkar ve bu da tanınmalarını ve teşhis edilmesini 
zorlaştırır. Bu tez çalışmmasının amacı, erken müdahale ve kapsamlı bakımın önemine 
ışık tutacak şekilde, nöbet geçiren yenidoğan bebeklerde postneonatal dönemde 
izlenen nörolojik sonuçların araştırılmasıdır. 

Bu tez çalışması, retrsopektif bir kohort grubunun izlenmesi sonucu 2 yıl 
sonraki nörolojik sonuçlarının değerlendirilmesi tarzında tasarlanmıştır. Onay 
sonrasında çalılma başlamış ve Ağustos 2017 ile Mart 2023 tarihleri arasında 
Süleyman Demirel Üniversitesi, Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma hastanesi çocuk 
Nöroloji Polikliniği veya servisinde yenidoğan döneminde nöbet geçiren hastaların ve 
2 yıl sonrası nörolojik durumlarının bilgileri alınmıştır. Çalışmaya dahil edilme 
kriterlerine uyan toplam 90 bebek hastanın verileri dahil edilmiştir.  

Doğum ağırlıkları normal olan grupta (2600 gr) daha yüksek olmasına karşın 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. APGAR 1. Ve 5.dk skorları gruplar 
arasında anlamlı farklılık gösterdi (p<0,001). Fizik muayene bulgusuna, ilaç kullanımı 
sonrası nöbet görülmesi ve eşlik eden hastalık tiplerine göre hastaların status 
epileptikus, kullanılan ilaç tipleri, 2 yıl sonra izlenen hastalık tipleri ve tedavi alınan 
süre özellikleri anlamlı farklılığa sahip bulunmuştur (p<0,05). Skorlar fizik muayene 
sonucunda anormal olarak bulunan hastalarda daha düşüktür. Anormal olarak 
muayene bulgusu olan hastalarda entübasyon ve oksijen desteği ihtiyacı daha fazla 
olmaktadır. Ayrıca status epileptikus ise görülme sıklığı azdır. Ancak, EEG bozukluğu 
ve MR’da patoloji izlenen hastaların genellikle serebral palsi ve status epileptikus ile 
seyrettiği bilinmektedir. Hipokalsemik, hipomagnezik ve hipoglisemik nöbetler ile 
takip edilen hastaların EEG ve MR sonuçlarında herhangi bir bulguya rastlanmamıştır. 
Anormal bulgusu olan bebeklerde risk skorları orta ve yüksek gruplarında 
gözlenmektedir. Epilepsi ve CP eşlik eden hastalıklar anormal bulguya sahip 
bebeklerde daha yüksek oranlarda görülmektedir.  

Erken dönemde nöbetlerin nedeni ve türü belirlenirse, daha etkili bir tedavi ve 
yönetim planı oluşturulabilir. Nörolojik hastalıkların erken tanısı ve tedavisi, uzun 
vadeli olumsuz etkileri azaltabilir. Hekimlerin önerdiği düzenli kontrolleri 
aksatılmadan yerine getirilmelidir. Kontrollerde bebeğin gelişimi ve tedaviye yanıtı 
izlenmelidir. Yenidoğan bebeklerde nöbet geçirme veya nörolojik belirtiler fark 
edildiğinde, hemen kapsamlı bir değerlendirme yapılmalıdır. Bu, doğru tanı koymak 
ve tedaviye erken başlamak açısından kritiktir. Gerekli görüldüğünde manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG), bilgisayarlı tomografi (BT) gibi görüntüleme testleri 
ile elektroensefalogram (EEG) gibi nörolojik testler, kesin tanı ve nöbet türünün 
belirlenmesinde yardımcı olabilir. Hem hekimlerin hem de hastaların ailelerinin, 
yenidoğan nörolojisi ve nöbetler konusunda güncel bilgilere sahip olmaları önemlidir. 
Bu durum, doğru tanı, tedavi ve yönetim stratejilerinin geliştirilmesine katkı 
sağlayabilir. 

Anahtar kelimeler: Yenidoğan, katılım nöbeti, nörolojik hastalık, epilepsi, 

nörogörüntüleme 



68 

 

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 Süleyman 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 MRI 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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