
199

13.BÖLÜM

NEONATAL ENSEFALOPATİ

Şehribanu IŞIK7

GİRİŞ
TANIM

‘Neonatal ensefalopati (NE)’ terimi, neoanatal dönemde santral sinir sistemi dis-
fonksiyonunu tanımlamak için kullanılmaktadır (1). Neonatal ensefalopati, 35. gebe-
lik haftasında veya sonrasında doğan infantlarda yaşamın erken günlerinde ortaya 
çıkan; solunum depresyonu ve hipotoni ile karakterize, bilinç bozukluğu ve konvül-
siyonlarla kendini gösteren heterojen klinik bir sendrom olarak tanımlanmaktadır (2).

ETYOLOJİ VE PATOGENEZ

Neonatal ensefalopati’ye birçok farklı neden yol açabilmekle birlikte, vakala-
rın çoğundan doğum asfiksisi ve neonatal hipoksik iskemik ensefalopati (HİE) 
sorumlu tutulmaktadır. Hastalık nedenlerinin karmaşıklığı, yenidoğan beyninin 
doğal özelliği ve bu neden-sonuç ilişkisinin tam olarak aydınlatılamamış olması 
nedeniyle ‘neonatal ensefalopati’ terimi daha genel ve kapsayıcı olarak kullanıl-
maktadır. İnsidansı farklı serilerde 1000 canlı doğumda 2-9 arasında bildirilmek-
tedir (3). NE hipoksik- iskemik beyin hasarına bağlı olduğunda, hipoksik iskemik 
ensefalopati (HİE) teriminin kullanılması uygundur.

Yaygın ama önemli bir problem, NE ile sonuçlanan beyin hasarına neden olan 
sorunların başlangıç, süre, büyüklük ve tek veya yineleyen nitelikte oluşuna ka-
rar verilememesidir (4). Bu, hipotermi gibi nöroprotektif tedaviler açısından göz 
önünde bulundurulması gereken önemli bir noktadır. Nihai beyin hasarının sa-
dece doğumdaki olaylardan mı yoksa hamilelik süreci boyuncaki kümülatif ha-
sardan mı kaynaklandığı genellikle bilinmemektedir. Neonatal ensefalopati’nin 
erken antenatal başlangıcına işaret eden klinik bulgular arasında intrauterin bü-
yüme kısıtlılığı (IUBK), mikrosefali ve artrogripozis bulunur.

RİSK FAKTÖRLERİ

Hipoksi-iskemi dışındaki NE için risk faktörlerinin yeterince değerlendirildiği 
çalışma sayısı yetersizdir. Prenatal ve obstetrik faktörleri değerlendiren çalışmalar 
7	 Uzman	Doktor,	Ankara	Şehir	Hastanesi,	sbanuozluer@hotmail.com



Neonatolojide Güncel Yaklaşımlar

216

patern, yüksek laktat/kolin oranı ya da düşük N-asetil aspartat/kolin oranı kötü 
prognozu gösterir (54).

aEEG’de burst supresyonu ya da sürekli olmayan patern ölüm ya da ağır disabi-
lite habercisidir. Terapötik hipotermi uygulanan neonatal ensefalopatili bebekler-
de, olumsuz uzun dönem sonuçları öngörme açısından 48. saatte persistan anor-
mal aEEG, daha erken dönemdeki anormal bir aEEG’den daha iyi bir göstergedir. 
Amplitüd EEG’nin prognostik doğruluğunu doğumdan sonra çeşitli zamanlarda 
(6, 24, 48 veya 72 saat) değerlendiren dokuz çalışmanın verileri (n = 520) 2017 
yılında yayınlanan bir meta-analizde derlenmiştir. Ana bulgu olarak, ≥48 saatte 
ciddi derecede anormal bir aEEG’in, bir yıl veya daha uzun bir sürede olumsuz bir 
nörogelişimsel sonucun (yani, ölüm veya orta ila ciddi sakatlık) belirtisi olduğu 
bildirilmiştir. Toplanan verilerde, 48. saatte anormal aEEG’nin iyi bir duyarlılığa 
(% 85) ve özgüllüğe (% 93), 6 saat içinde anormal aEEG’nin ise iyi bir duyarlılığa 
(%96), fakat zayıf bir özgünlüğe (% 39) sahip olduğu belirtilmiştir (55).

Taburculuk öncesi:
Birinci haftada normal nörolojik muayene bulguları, normal nörogelişimsel 

sonuçlar ile yüksek derecede korele bulunmuştur. Oral beslenmenin sağlanması 
iyi prognostik göstergedir. Nörogörüntülemeki anormallikler gerileyebilir ya da 
daha belirgin hale gelebilir. Serebral ödem gerileyen bulgular arsındadır.

Taburculuk sonrası izlem:
Üçüncü ayda mikrosefali ve 12. ayda anormal nörolojik muayene, 5 yaşta 

kötü nörogelişimsel sonuçlar ile ilişkili bulunmuştur. Doğum ile 4. ay arasında 
baş çevresi (BÇ) oranlarında düşme (aktüel BÇ/ yaşa göre ortalama BÇ X %100 
>%3.1) olması, 18 ay öncesinde mikrosefali gelişimi için önemli bir prediktördür. 
Manyetik resonans görüntülemede serebral beyaz madde değişiklikleri ile birlik-
te suboptimal baş çevresi büyümesi kötü nörogelişimsel sonuçlar için önemli bir 
gösterge olabilir.
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