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NEONATAL ENSEFALOPATI

Sehribanu ISIK’

GIRIS

TANIM

‘Neonatal ensefalopati (NE)” terimi, neoanatal donemde santral sinir sistemi dis-
fonksiyonunu tanimlamak i¢in kullanilmaktadir . Neonatal ensefalopati, 35. gebe-
lik haftasinda veya sonrasinda dogan infantlarda yasamin erken giinlerinde ortaya
¢tkan; solunum depresyonu ve hipotoni ile karakterize, biling bozuklugu ve konviil-
siyonlarla kendini gosteren heterojen klinik bir sendrom olarak tanimlanmaktadir .

ETYOLOJi VE PATOGENEZ

Neonatal ensefalopati’ye bir¢cok farkli neden yol agabilmekle birlikte, vakala-
rin ¢ogundan dogum asfiksisi ve neonatal hipoksik iskemik ensefalopati (HIE)
sorumlu tutulmaktadir. Hastalik nedenlerinin karmagikligi, yenidogan beyninin
dogal 6zelligi ve bu neden-sonug iliskisinin tam olarak aydinlatilamamis olmasi
nedeniyle ‘neonatal ensefalopati’ terimi daha genel ve kapsayici olarak kullanil-
maktadir. Insidansi farkli serilerde 1000 canli dogumda 2-9 arasinda bildirilmek-
tedir ®. NE hipoksik- iskemik beyin hasarina bagh oldugunda, hipoksik iskemik
ensefalopati (HIE) teriminin kullanilmasi uygundur.

Yaygin ama 6nemli bir problem, NE ile sonuglanan beyin hasarina neden olan
sorunlarin baglangig, siire, biiyiikliik ve tek veya yineleyen nitelikte olusuna ka-
rar verilememesidir ®. Bu, hipotermi gibi noroprotektif tedaviler agisindan goz
onitinde bulundurulmas: gereken 6nemli bir noktadir. Nihai beyin hasarinin sa-
dece dogumdaki olaylardan m1 yoksa hamilelik siireci boyuncaki kiimiilatif ha-
sardan mi1 kaynaklandigi genellikle bilinmemektedir. Neonatal ensefalopatinin
erken antenatal baslangicina isaret eden klinik bulgular arasinda intrauterin bii-
yiime kisitliligi (IUBK), mikrosefali ve artrogripozis bulunur.

RISK FAKTORLERI

Hipoksi-iskemi disindaki NE i¢in risk faktorlerinin yeterince degerlendirildigi
calisma sayis1 yetersizdir. Prenatal ve obstetrik faktorleri degerlendiren ¢alismalar
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patern, yiiksek laktat/kolin orani ya da diisiik N-asetil aspartat/kolin orani kétii
prognozu gosterir ©*.

aEEGde burst supresyonu ya da siirekli olmayan patern 6liim ya da agir disabi-
lite habercisidir. Terapotik hipotermi uygulanan neonatal ensefalopatili bebekler-
de, olumsuz uzun dénem sonuglar1 6ngérme agisindan 48. saatte persistan anor-
mal aEEG, daha erken dénemdeki anormal bir aEEGden daha iyi bir gostergedir.
Amplitiild EEGnin prognostik dogrulugunu dogumdan sonra gesitli zamanlarda
(6, 24, 48 veya 72 saat) degerlendiren dokuz ¢alismanin verileri (n = 520) 2017
yilinda yayinlanan bir meta-analizde derlenmistir. Ana bulgu olarak, >48 saatte
ciddi derecede anormal bir aEEG’in, bir y1l veya daha uzun bir siirede olumsuz bir
noérogelisimsel sonucun (yani, 6liim veya orta ila ciddi sakatlik) belirtisi oldugu
bildirilmistir. Toplanan verilerde, 48. saatte anormal aEEG'nin iyi bir duyarliliga
(% 85) ve ozgiilliige (% 93), 6 saat i¢inde anormal aEEG'nin ise iyi bir duyarliliga
(%96), fakat zayif bir 6zgiinlige (% 39) sahip oldugu belirtilmigtir ©*.

Taburculuk éncesi:

Birinci haftada normal noérolojik muayene bulgulari, normal norogelisimsel
sonuglar ile yiiksek derecede korele bulunmustur. Oral beslenmenin saglanmasi
iyi prognostik gostergedir. Norogoriintiilemeki anormallikler gerileyebilir ya da
daha belirgin hale gelebilir. Serebral 6dem gerileyen bulgular arsindadir.

Taburculuk sonrasi izlem:

Uglincii ayda mikrosefali ve 12. ayda anormal nérolojik muayene, 5 yasta
kotii norogelisimsel sonuglar ile iliskili bulunmustur. Dogum ile 4. ay arasinda
bas gevresi (BC) oranlarinda diigme (aktiiel BC/ yasa gore ortalama BC X %100
>%3.1) olmasi, 18 ay 6ncesinde mikrosefali gelisimi i¢in 6nemli bir prediktordiir.
Manyetik resonans goriintiilemede serebral beyaz madde degisiklikleri ile birlik-
te suboptimal bag ¢evresi bityiimesi kotii norogelisimsel sonuglar i¢in 6nemli bir
gosterge olabilir.
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