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TABLOLAR CiZELGESI

Ilk iki gekim ve son gekimdeki kanallarin eslestirilmesi

Caligmaya alinan gruplarin dogumdaki tamimlayict verileri

Caligmaya alinan bebeklerin 1. ay ve 3. aydaki tanimlayici verileri
SGA ve kontrol grubu 1., 2. ve 3. EEG gekimlerindeki amplitiid
ortalama dagilimlar

SGA ve kontrol gruplarimn seri EEG ¢ekimlerindeki delta frekans
bandi dagilim

SGA ve kontrol gruplarinin seri EEG ¢ekimlerindeki teta frekans bandi
dagilim1

SGA ve kontrol gruplarinin seri EEG ¢ekimlerindeki alfa frekans bandi
dagilim

SGA ve kontrol gruplarinin seri EEG ¢ekimlerindeki beta frekans
bandi dagilimi

Uglincii ayda SGA ve kontrol grubunda “k kompleksi”, “uyku igcigi”
ve “verteks keskin dalgalarin” durumu
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SEKIiLLER CiZELGESI

Fetal besin kullaniminin kalori girigi ve harcama ile baglantisi
Videometrik EEG kayd: '
Infant ¢ekiminde elektrotlarin yerlestirilmesi ve baglantilar
Uluslararas1 10-20 sistemine gore elektrotlarin yerlestirilmesi ve
baglantilar

Uyku igcikleri

Verteks keskin dalgalar

“K” kompleksleri

Gruplarda gekim ile amplitiid arasindaki iligki

Gruplarda ¢ekim ile Fpl1C3 delta frekans band iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile C3-O1 delta frekans band: iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile Fp2-C4 delta frekans band: iligkisi
Gruplarda gekim ile C4-O2 delta frekans bands iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile Cz-C4 delta frekans bands iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile Fp1-C3 teta frekans bandi iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile C3-O1 teta frekans band: iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile C3-O1 teta frekans bandi iliskisi
Gruplarda ¢ekim ile C4-O2 teta frekans bandi iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile Cz-C4 teta frekans bands iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile Fpl-C3 alfa frekans band: iliskisi
Gruplarda gekim ile C3-O1 alfa frekans band: iliskisi
Gruplarda gekim ile Fp2-C4 alfa frekans band: iligkisi
Gruplarda gekim ile C4-O2 alfa frekans band iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile Cz-C4 alfa frekans bands iliskisi
Gruplarda ¢ekim ile Fp1-C3 beta frekans bands iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile C3-O1 beta frekans bandi iligkisi
Gruplarda gekim ile Fp2-C4 beta frekans bandi iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile C4-O2 beta frekans band: iligkisi
Gruplarda ¢ekim ile Cz-C4 beta frekans bands iligkisi
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KISALTMALAR CIZELGESI

SGA : Small for gestational age

AGA : Appropriate for gestational age
IUGR : Intrauterine growth retardation
IQ : Intelligence quotient

EEG : Elektroensefalografi

DDA : Diisiik dogum agirlig

LGA : Large for gestational age

EMR : Erken membran riiptiirii

VKI : Viicut kitle indeksi

DM : Diabetes Mellitus

CMV : Sitomegaloviriis

HSV : Herpes simplex viriis

IGF : Insulin like growth factor

PI : Ponderal index

SAT : Son adet tarihi

USG : Ultrasonografi

Hz : Hertz

REM : Rapid eye movement

NREM : Non rapid eye movement

EMG : Elektromiyografi

EOG : Elektrookiilografi

EKG : Elektrokardiyografi

NSVY : Normal spontan vajinal dogum
C/S : Sezaryen

ABIP : Assesment of preterm infant behavior
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
H-MRS : Proton manyetik rezonans spektroskopi
PEM : Protein enerji malniitrisyonu



GIRIS

Dogum agirligi gebelik haftasina gére toplum normallerinin altinda veya beklenilen
agurhigin 10. persantil degeri altinda olan bebekler “small for gestational age” (SGA) olarak
tanimlamirken, viicut agirligi gebelik haftasina gére sahip olmasi gereken agirhigin 10. ile 90.
persantil degerleri arasinda olan bebekler ise “appropriate for gestational age” (AGA) olarak

tanimlanir (1-3).

SGA  bebeklerde intrauterin  gelisme  geriligine  (Intrauterine  Growth
Retardation=IUGR) bagli norolojik gelisim bozukluklar1 goriilmektedir (4). SGA bebeklerde,
bes yasinda yapilan bir ¢alismada, normal dogum agirlikli bebeklere gore zeka (Intelligence
quotient=IQ) diizeylerinde diigtikliikk saptanmistir (5). Baska bir ¢alismada IUGR nedenleri
ayirt edilemeyen asimetrik SGA’li genig bir hasta grubunda, mental retardasyon siklig:
beklenenden daha fazla bulunmustur (6). Term SGA bebeklerde, konusma ve dil problemleri,
hiperaktivite, dikkat eksikligi, 6grenme bozuklugu, minér néromotor disfonksiyonlar AGA
bebeklerden daha siktir. Ayrica term erkek SGA bebeklerin %45-50’sinde 6grenme defisiti
veya akademik yetersizlik rapor edilmistir (4).

Fitzhardinge ve arkadaglarinin (7) caligmasinda 96 agir derecede IUGR’l1 term
bebekte norolojik ve entellektiiel sekel tipi ve insidans: arastirilmis, IUGR grubunda kontrol
grubuna goére anlamli mindr beyin hasart bulunmustur. Bu ¢ocuklardan 27 erkek ve 35 kiza 4-
6 yaslan arasinda elektroensefalografi (EEG) ¢ekilmis ve erkeklerin %59’unda, kizlarin
%69’unda hafif derecede yaygin anomali saptanmugtir.

Yenidogan EEG’si beynin ger¢ek yasinin bir gstergesidir ve dolayisiyla normal
EEG’nin geliéimi beyin matiirasyonuna paraleldir. EEG’si konseptiiel yasina uygun
gelisimsel 6zellik gostermeyen bebeklerde, bu anlamli bir beyin disfonksiyonunun gostergesi
olabilir (8-13). Elektrofizyolojik matiirasyon ile bebegin motor matiirasyonu paralel degildir.
Elektrofizyolojik matiirasyonda geri kalma klinik olarak belirti vermese de daha sonra
bebegin klinik gelisimini etkileyeceginden, risk altindaki bebeklerde EEG ile beyin hasari
gelisiminin tanist konabilir (11,14).

Literatiirde, term SGA bebeklerde intrauterin malniitrisyonun beyin gelisiminin en

hizli oldugu postnatal ilk {i¢ aylikk dénemde EEG’ye etkilerini aragtiran bir g¢aligmaya



rastlamadik. Bu amagla term SGA bebekler ile term AGA bebeklerde postnatal 3-6.giin, 1.ay
ve 3.ayda videometrik EEG ¢ekerek, fetal malniitrisyonun serebrokortikal elektriksel
aktiviteye etkilerini ve bu etkilerin postnatal {i¢ aylik donemde elektroensefalografik beyin

matiirasyonu ile iligkisini aragtirmay: planladik.



GENEL BIiLGILER

SGA INFANT
SGA’nin Tanimi ve Epidemiyolojisi

Gegmis yillarda, diisik dogum agirlikli bebekler (DDA, low birthweight: LBW)
homojen bir grup olarak ele alimp 2500 gr’in altindaki tiim bebekler prematiire dogum olarak
kabul edilmistir; ancak gebelik yasini tayin etmede tek bagina dogum agirligini kullanmanin
Onemi giderek azalmistir. Glinimiizde 38.gebelik haftasindan erken dogan bebekler prematiire
dogum olarak; 2500 gr ve altindaki bebekler ise LBW olarak tanimlanmaktadirlar (15-17).

Gestasyonel yagina goére kiigiik, giinline gore kiiciik, giiniine gbre hafif, kronik fetal
distres, hipotrofik fetiis, inutero biiyiime geriligi, inuterin malniitrisyon, dismatiirite, Clifford
sendromu, postdate, postmatiirite, fetal yoksunluk sendromu, psédomatiirite terimleri IUGR
ile es anlamda kullanilmigtir (18). IUGR ve SGA terimleri birbirleri ile iligkili olduklar halde
es anlamli degillerdir (19). IUGR beklenilen fetal biiylime paterninin bir ¢ok etki nedeniyle
geri kalmasi veya sapmasidir. IUGR fetiistin biiylime potansiyelinih inhibe edilmesi sonucu
gelisir. SGA’nin nedeni IUGR’daki gibi patolojik olabilir veya saghkli fakat kiigiik olan
infanttaki gibi patolojik olmayabilir (18).

Bebeklerde diigiik dogum agirligimnin nedeni prematiire dogum, SGA dogum veya her
ikisi de olabilir (16,18,19). Geligmis batili iilkelerde 2500 gr’in altindaki bebeklerin 1/3’ii
SGA’l1 bebek iken, gelismekte olan iilkelerde bu oran daha yiiksek olup; LBW’l1 bebeklerin
%62’si SGA’l1 bebek, %38’i prematiire dogum olarak bildirilmigtir (15-18,20-22). Ulkelerin
gelismiglik diizc;yi arttikca SGA’l1 bebek oran: azalmaktadir (16).

Gebelik siirelerine gore:
1- 38.gebelik haftasindan 6nce dogan bebeklere preterm,
2- 38-42.gebelik haftalar arasinda dogan bebeklere term,
3- 42.gebelik haftasindan sonra dogan bebeklere postterm bebek denilmektedir.

Bebekler dogum agirliklarina gére 3 alt gruba aynlirlar:



a) SGA (Small for gestational age) bebek: Viicut agirlig1 gebelik haftasina gére sahip olmasi
gereken agirligin 10.persantil degerinin altinda olan bebek.

b) AGA (Appropriate for gestational age) bebek: Viicut agirligi gebelik haftasina gore sahip
olmasi gereken agirlifin 10. ile 90.persantil degerleri arasinda olan bebek.

c¢) LGA (Large for gestational age) bebek: Viicut agirlif1 gebelik haftasina gére sahip olmasi

gereken agirlifin 90.persantil degerinin {istiinde olan bebek.

Boylece yenidoganlar preterm-SGA, preterm-AGA, preterm-LGA, term-SGA, term-
AGA, term-LGA, postterm-SGA, postterm-AGA, postterm-LGA olmak {izere 9 gruba
ayrihirlar (3).

SGA’l Bebek Sikhig:

SGA’l1 bebek siklig1 sosyo-ekonomik, sosyo-kiiltiirel durum, beslenme aligkanliklari,
deniz seviyesinden yiikseklik gibi cografi konuma bagli olarak bélgeden bolgeye ve kentlere,
hatta iilkeden iilkeye gore degiskenlik gosterir (16). Amerika Birlesik Devletleri’nde %5-8
iken, gelismekte olan bazi iilkelerde %8-50 olarak rapor edilmistir (16,23). Ulkemiéde
Tiimerdem’in (24), Yiksel’in (25), Cevit’in (26) ve Ergin’in (27) ¢aligmalarinda SGA’l1
bebek sikhig1 sirasiyla %12.8, %10.7, %11.3 ve %15 olarak rapor edilmigtir. Ozalp’in (23)
Tiirkiye’de fetal malniitrisyon siklifim arastirdifr ¢aligmasinda bu oran %11.4 olarak
bildirilmigtir.

SGA’l Bebek Gelisiminde Risk Faktorleri

Demografik faktdrler

- Irk (siyah irk)

- Sosyo-ekonomik diizeyin ve kiiltiirel durumun diisiik olmasi

- Infantin biiylikanne ve biiylikbabasinin sosyo-ekonomik durumu
Gebelik 6ncesi ile ilgili fakt6rler

- Annenin LBW dogmasi

- Kronik hastalik

- Kisa boy

- Yetersiz beslenme

- Daha 6nce LBW bebek dogurma




- Uterin ve servikal anomaliler

- Parite (hi¢ dogum yapmamis olmasi veya 5’ten fazla dogum yapmis olmasi)
Gebelikle ilgili faktorler

- Cogul gebelik

- Anemi

Hemoglobin konsantrasyonunda artis (yetersiz plazma voliim ekspansiyonu)
Fetal hastalik

Enfeksiyonlar

Plasenta problemleri

Erken membran riiptiirti (EMR)

Gebelikte agirlik artiginin diigiik olmasi

Diger faktorler

Sigara icme

Prenatal bakimin yetersiz olmast

Gebelik esnasinda yetersiz beslenme

Alkol bagimhilig

Yas (16 yasin alt1 veya 35 yasin {istii)

Evli olmamak

Stres (fizik ve psikolojik) (18).

1

Maternal Faktorler

SGA’l1 bebek doguran kadinlarin ¢ogunun SGA’l1 olarak dogdugu tespit edilmigtir
(19). Gebelik 6ncesi viicut kitle indeksinin (VKI) hesaplanmas: gebelikte agirlik artisindaki
hedefi belirler ve IUGR riskini azaltabilir.

Agirlik (kg)

VKI= Boy () X 100

Gebelikte VKI diisik olan (<19.8) annelerin 12.5-18 kg; normal olan (19.8-26)
annelerin 11.5-16 kg ve yilkksek olan annelerin (>26-29) 7-11.5 kg agirhik kazanmasi
onerilmektedir. VKi’ne dayanan uygun agirlik artisi IUGR riskini azaltir (19). Maternal
genetik faktorlerin fetal biiylime iizerinde major etkisi vardir. Bu etki maternal genlerin
transferine baglidir. Paternal faktorler fetal bliylime tizerine daha az etkilidir. Paternal



genotipik potansiyel, en iyi postnatal biiyiime fonksiyonunda kendini gosterir. Cogul
gebelikler fetal biiylimeyi sinirlandirir. Fetiis sayisi arttik¢a fetal biiylime azalir.

Maternal Beslenme

Gebeligin ilk trimesterinde; fetiis kii¢iik ve buna oranla besin miktar fazla oldugundan
maternal beslenmenin fetal biiylime {izerine etkisi minimaldir. Fetiis biiytlidiik¢e besin ihtiyaci
artar ve normal maternal diyetle ihtiyaci karsilanamayabilir. Gebenin kritik kalori ihtiyacinin
altinda kalori almas: fetal biiylimede gerilige neden olmaktadir (18). Fetal biiyiime ile anne
saglig1 ve beslenmesi arasindaki iligki tiim diinyada genis bir sekilde incelenmistir (22).
Geligmekte olan iilkelerde riskli gruplardaki annelere beslenme desteginin saglanmasi
bebeklerin dogum agirligimi diizeltirken; agir fiziksel is yapan gebelerde uteroplasental kan
akimimn azaldig1 ve diisiik dogum agirlikli bebek dogmas: riskinin arttifi 6ne siiriilmiistiir
(22,28). Aclik kan sekeri asir1 diigiik olan ve oral glukoz tolerans testinden sonra kan sekeri
seviyelerinde ylikselme saptanmayan anneler SGA’l1 bebek dogurma agisindan yiiksek risk

tagirlar (18).

Kronik Hastaliklar

Intrauterin hipoksi, iskemi veya her ikisine de neden olan tiim hastaliklar fetal
biiylimeyi etkiler. Nefrit, esansiyel hipertansiyon, preeklampsi, diabetes mellitus (DM),
otoimmun hastaliklar, siyanotik konjenital kalp hastaliklari, orak hiicreli anemi fetal
biiylimeyi etkileyen kronik hastaliklardir (16,18,29).

ilaglar

Annenin gestasyon siiresince kullandigi ilaglarin fetiiste olusturabilecegi etkiler
teratojenik olarak degerlendirilir. Ilag etkilesimlerinin sonucunda fetiiste, diisiik dogum
agirhig: ile giden sendromlar ya da intrauterin gelisme geriligi gibi problemler ortaya
cikabilmektedir. Amfetaminler, antimetabolitler, bromidler, sigara, kokain, etanol, eroin,
hidantoin, metadon, fensiklidin, poliklorine edilmis bifeniller, propranolol, steroidler, toluen

ve varfarin IUGR i¢in risk olugturan ilaglardir (19).



Kokain uterin arter vazospazmui yaparak, etanol (alkol) hiicre replikasyonu ve
bliylimesini  etkileyerek, nikotin ve bunu izleyen katekolamin salimmi uterin
vazokonstriiksiyon ve fetal hipoksi olugturarak fetal biiylimede gerilige neden olurlar (18).
Gebelikte sigara i¢imi fetal dogum agirligini azaltir ve bu direkt olarak i¢ilen sigara sayisi ile
ilgilidir. Glinde 10 adet sigaranin {izerinde igiliyorsa term bebekte dogum agirlifi ortalama

170 gr, 15 adetin iizerinde igiliyorsa 300 gr azalir (19).
Sosyoekonomik Durum

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan annelerde kotii gevre kosullar ve egitim diizeyi
diisiikltigli, sigara i¢cimi, yetersiz beslenme gibi faktorler daha yaygindir. Sosyoekonomik
durumun diistik olmasi ile ilgili gevre kosullarinin yetersizligi hem prenatal hem de postnatal

malniitrisyona neden olabilir. Kogsullarin iyilesmesiyle, dogum agirlif1 artar (18).
Plasental Faktorler

Optimal fetal biiyiime plasentanin besin saglayabilme ve gaz degisimini etkili .bir
sekilde yapabilmesine baglidir. Plasentanin oksidatif metabolizmasimin gergeklesebilmesi igin
ek bir enerjiye ihtiyag vardir. Bu enerji aminoasitlerin aktif transportu, protein ve steroid
hormonlarin sentezi, plasental matiirasyon ve biiylime gibi fetiisiin biiylimesini saglayan
olaylar i¢in gereklidir; ¢linkii plasental biiylime fetal biiylime ile paralellik gosterir. Terme
dogru plasentanin agirhk artiginda fetlisiin agirhk artigina oranla biiylik azalma olur.
Plasentanin agirlik artig hiz1 azalirken matiirasyonu devam eder.

Plasenta fonksiyonunun optimal diizeyde olmasi plasentamn agirligini, buna paralel
olarak dogumN églrhglm etkiler. Maternal kan voliimiindeki azalma uterin kan akimim ve
bunun sonucunda plasentanin oksijen (O;) ve besin transferini azaltir. Plasenta yetersizligi
geligince, plasentanin solunumsal veya niitrisyonel gorevleri de bozulabilir. Maternal

beslenme yetersizligi plasenta yetersizlifine neden olur; fetal substrat temini azalir ve sonugta

plasenta metabolizmas: degisir (Sekil-1).
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Maternal Plasental Fetal

Sekil-1: Fetal besin kullaniminin kalori girisi ve harcama ile baglantist

Koryonik Somatomamotropin seviyesinin azalmasi sonucu fetiise yakit mobilizasyonu
azalir. Bunun yaninda plasenta bliylimesinde azalma, biitlin besin transferini olumsuz yénde
etkileyecektir. Preeklampsi gibi maternal vaskiiler hastalik komplikasyonu olarak gelisen
plasenta yetersizliginde villoz yiizey alanmi, plasenta agullgl ve voliim azalir; kapiller bazal
membran kalinlagir.

Asagidaki listede dogum agirlifinda azalmaya neden olan plasental bozukluklar
verilmigtir (18).

1. Ikiz gebelik
2. Korioanjioma
Villitis [toksoplazma, konjenital sifiliz, viriisler, rubella, sitomegaloviriis (CMV),

w

herpes simpleks viriis (HSV) ve nedeni bilinmeyenler]
Avaskiiler villuslar

Iskemik villoz nekroz

Vaskiilit

Multiple infarktlar

Sinsisyal baglar

© ® N o oA

Abruptio plasenta
10. Difftiz fibrinozis



11. Hidatiform degisim

12. Anormal insersion

13. Tek umblikal arter

14. Fetal damar trombozu
15. Circum vallate plasenta

Fetal Faktorler

Optimal fetal biiylime yeterli substrat saglanmasina, bunlarin transferine ve fetal
kalitsal diizenleyici fakt6rlere baghdir. Substratlara ek olarak O, transferi ve hormon salinim
uygun olmalidir. Hormonlar arasinda insiilin bir biiylime faktorii olarak kabul edilmektedir.
Pankreatik aplazi, transient neonatal diabetes mellitus veya konjenital Langerhans adacik
hiicre yoklugu gibi fetal insiilin {iretiminin olmadi$ durumlarda ya da reseptor sayisinda veya
periferal insiilin islevlerinde azalma nedeniyle fetal biiylime bozulabilir. Dogustan insiiline
rezistans olmas: intrauterin biiylimeyi azaltabilir. Diger taraftan intrauterin yagamda uzun siire
hiperinsiilinizme maruz kalan fetiislerde (diabetik anne bebegi, Beckwith-Wiedemgnn

sendromu ve nesidioblastozis) yag ve kas doku kitlesinde, dogum agirliginda artma goriiliir -
(18).

Fetal karacigerde az miktarda biiyiime hormonu resept6rii bulundugu igin biiyiime
hormonunun fetal biiylime iizerine bir etkisi yoktur; fakat insiilin benzeri bliytime faktorii
(Insulin like growth factor:IGF) diizeyleri IUGR’l1 bebeklerde azalirken, LGA’l1 bebeklerde
artar (18). C-peptidin amniotik s1v1 diizeyleri fetal biiylime ile direkt olarak iligkilidir. C-
peptid IUGR’da azalirken, fetal makrozomide artar. Fetal biiylime i¢in kortikosteroid ve tiroid

hormonlarinin rolii tam olarak belirlenememistir (19).

Uygun ¢evre kosullarimin varliginda genetik olarak aktarilan biiylime potansiyeline
ulagilabilir. Ebeveynlerden gelen genetik potansiyeller erken fetal biiylimenin maj6r
belirleyicileridir. Uglincii trimesterde saglikli bir biiyiime ve gelisme igin olumsuz gevre ve
niitrisyonel faktorler bulunmamalidir. Dogum agirligindaki degiskenligin %20°sinden fetal
genotip, %65’inden maternal heredite ve gevresel faktdrler sorumludur (19). Kalan yiizdeyi
olusturan nedenler bilinmemektedir. Erkek cinsiyet 28. haftadan biiyiik doganlarda dogum
agirhgmin kiz bebeklere gore yaklasik 150 gr daha fazla olmasina neden olur. Y kromozomu

fetal biiylimeyi arttirirken, kromozom delesyonlar1 ve imbalansi, ilave X kromozomlan,



otozomal trizomiler, kromozomal aberasyonlar, tek gen defektleri ve gesitli sendromlar fetal
biiylimeyi azaltir. Turner sendromunda (45, XO) dogum agirhifinda azalma gozlenirken;
XX’den sonra eklenen her X kromozomu i¢in dogum agirlig1 300 gr diismektedir (18).

IUGR’1n erken olusumunda enfeksiydz ajanlarin rolii vardir. Bunlardan CMV ve
Rubella viriisii fetal biiylime geriligine neden olan en 6nemli ajanlardir. Maternal viremiden
sonra her iki ajan plasentay: invaze ederek villitise ve fetal doku invazyonuna neden olurlar.
Rubella ve CMYV viriisleri hiicre béliinmesini inhibe edip, sitolize neden olarak hiicre sayisini

ve dogum agirligim azaltirlar (18).

Asagida fetal biiyiimeyi etkileyen faktorlere 6rnekler verilmigtir (18).
A- IUGR ile beraber olan kromozom bozukluklar:
1. Trizomiler 8,13,18,21
4p sendromu
5p sendromu
19q, 18p, 18q sendromu
Triploidi
XO Turner sendromu
XXY, XXXY, XXXXY
XXXXX
B- Dogum agirhfinda azalmayla beraber olan metabolik bozukluklar

® N os W oN

1. Pankreas agenezisi
2. Langerhans adacik hiicrelerinin konjenital yoklugu
3. Instilin resept6r gen mutasyonu ile giden sendromlar
4. Gegici neonatal DM
5. ..I”(onjenjtal lipodistrofi
6. Galaktozemi
7. Jeneralize Gangliozidozis tip I
8. Hipofosfatazya
9. Maternal ve fetal fenilketontiri

10. Maternal renal bozukluk

11. Menkes sendromu
C- Dogum agirliginda azalmayla beraber olan sendromlar

1. Aarshos-Scott sendromu
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Anensefali

Cornelia De Lange sendromu
Dubowitz sendromu

Ciicelik (akondrogenezis, akondroplazi)
Ellis-Van Creveld sendromu

Familial disotonomi

Fanconi aplastik anemisi

¥ % N v AW

Hallermann-Streiff sendromu
. Meckel-Gruber sendromu
. Mikrosefali

. Mobius sendromu

— ek ek e
W N = O

. Multiple konjenital anomaliler

Y—
S

. Osteogenezis imperfekta

—
W

. Potter sendromu

—
N

. Prader-Willi sendromu

Sy
~

. Progeria

18. Prune-Belly sendromu

19. Radial aplazi-Trombositopeni

20. Robert sendromu

21. Robinow sendromu

22. Rubinstein-Taybi sendromu

23. Silver sendromu

24. Seckel sendromu

25. Smith-Lemli-Opitz sendromu

26. VATER (vertebral defektler, imperfore aniis, trakeadzefageal fistiil, renal
.. &isplazi) ve VACTERL (vertebral anormallikler, anal atrezi, kardiak
anormallikler, trakeatzefageal fistiil ve/veya 6zefageal atrezi, renal agenezi ve
displazi, ekstremite defektleri sendromu)

27. Williams sendromu

D- IUGR ile beraber olan konjenital enfeksiyonlar

1. Rubella
2. CMV
3. Sifiliz
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4. Varisella

5. Chagas Hastalig

SGA’l1 bebeklerin bir kisminda neden bulunamamuistir. Etkenin zamanina, siddetine ve

stiresine gére SGA’min iki klinik tipi tanimlanmgtir.

Tip I: Simetrik (orantili, proporsiyone) tip SGA’l1 bebek

Hiicre ¢ogalmasinin belirgin oldugu (hiperplastik faz) erken gebelik dSnemindeki
olaylar bebekte simetrik tip SGA gelismesine neden olur. Simetrik tip SGA’l1 bebekte agirlik,
boy ve bas gevresi parametreleri orantili olarak diisiiktiir. Fetal biiytimedeki gerilik, yag
dokusunun biiyiik bir kisminin gelismesinden once goriildtigti igin bebegin cilt alt1 yag
dokusunda erime yoktur. Hiicre proliferasyonunun kritik doneminde fetiisde etkilenme,
organlarin gogunda hiicre sayisinda azalmaya yol agip, gelisimi dogumdan aylar 6nce
durdurmugstur. Yeterli bir postnatal beslenme ile bu eksiklik giderilemez ve biiylime geriligi
dogumdan sonra da kalic1 bir bozukluk olarak devam edebilir. Kromozomal bozukluklar,
sendromlar, genetik nedenler ve TORCH grubu enfeksiyonlar gebeligin erken dtineminde. bu
tip gelisme geriligine neden olur. Tiim SGA bebeklerin yaklagik %20-30°u bu gruba girer

(16).

Tip II: Asimetrik (orantisiz, disproporsiyone) tip SGA’l1 bebek

Hiicre biiyiimesinin 6n planda oldugu (hipertrofik faz) ge¢ gebelik donemindeki
olaylar sonucu bebekte asimetrik tip SGA gelisir (16). Gebeligin son trimesteri hiicre
hipertrofisi, agirlik artis1 ve somatik organ biiylimesinin gergeklestii dénemdir (30). Bu
dénemde Ozellikle uteroplasental nedenlerle fetlisun beslenmesinin bozulmasi asimetrik
biiylime geriligine neden olur. Asimetrik tip SGA’l1 bebekte agirlik, boy ve bas gevresi
parametreleriﬁdén agirhk en fazla etkilenmistir. Boy ve bag ¢evresi genellikle normaldir.
Asimetrik tip SGA’l1 bebekler baslart viicutlarina gére biiylik goriinen ihtiyar yiizld, uyanik
bakisli, cihiz, kemikleri belirgin, kuru ve zayif goériintimdedirler. Cilt, tirnak ve gébek
kordonunda mekonyum gériilmesi siktir. Ciltleri kuru, cilt alti yag dokusu ve turgoru azalmus,
saglar1 ince ve seyrek, el ve ayak tirnaklari uzun, lanugo ve verniks kazeozas1 bulunmayan

bebeklerdir. SGA’l bebeklerin %70-80’i asimetrik gruptadir (16,17,21,22).

Anormal biiylimeyi tamimlamada persantil egrileri disinda kullamlan bir diger
parametre de ponderal indekstir (PI) (31). Bu indeks, boya gore agirligi degerlendirerek
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biliylimenin orantili ya da orantisiz oldugunu belirler. Term saglikli yenidoganda PI degeri

2.32 veya uistiindedir, asimetrik biiylime geriliginde PI degeri diiger.

Agurlik(gr) x 100
Boy (cm)’

Ponderal Indeks (PI) =

IUGR’li bebeklerde postnatal bliyime, biiylime geriliginin nedenine, postnatal
beslenmeye ve sosyal c¢evreye baghidir. Konjenital, viral, kromozomal nedenler veya
konstitiisyonel sendromlar sonucu primordial biiyiime geriligi gosteren SGA yenidoganlar
biitlin hayatlar1 boyunca kii¢iik kalirlar. Biiyiimeleri gestasyonun ge¢ déneminde uterin
sikint, plasental yetmezlik veya niitrisyonel defektler sonucu sinirlanan bebekler postnatal
ddnemde optimal ¢evre kosullarinda kendi kalitimsal biiylime potansiyellerini yakalarlar (31).

SGA’h Bebek Tanisi

SGA’l1 bebek dogum &ncesi ve sonrasi tammnabilir. SGA’ll bebegin prenatal tanisi

perinatal morbidite ve mortalitenin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir.

I-Antenatal Tam1 Yontemleri:

a) Gebelik vas1 tayini: Gebelik yas1 belirlemede son adet tarihine (SAT) Nageali formiilii

uygulanmasi, uterus boyutlarimin obstetrik muayenesi, erken ultrasonografi Glglimleri ve

annenin fetal hareketleri ilk hissettifi zaman kullanilir.

b) Ultrasonografik (USG) incelemeler: Bag-koksiks, biparietal ¢ap, abdominal ¢ap, femur

boyu 6lg:i‘1miin{in abdominal ¢evreye oram gibi parametreler kullamilmaktadir. Doppler

ultrason ile fetal veya umblikal damarlarin incelenmesinin biiyiime geriligini fiziksel biiyiime
karakteristiklerinden daha iyi belirleyecegi bildirilmigtir. Bugiin igin [UGR’h1 fetiis tamisinda
en etkin klinik tespit arac1i USG olarak goriilmektedir (16,32). Oligohidramniosun siklikla ve
Ozellikle de asimetrik IUGR ile birlikte oldugu belirtilmektedir (32).

¢) Amnion sivisi _incelenmesi: Amniosentezle amnion sivisinda bilirubin, kreatinin,
katekolaminler, C-peptid, lesitin/sfingomyelin oram fetal matiirasyon tayininde kullanilir. Tek

bagina amnion s1visi incelemesi fetal matiirasyonu belirlemede yetersiz kaldigindan ve fetiise
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zarar verebileceginden elde edilecek bulgularin degeri muhtemel tehlikelerinden Snemli

oldugu zaman yapilmalidir.

d) Idrarda estriol seviyesinin 6l¢iimii: SGA’l1 bebegi olan annelerin 24 saatlik idrarinda estriol
atilum diigiiktiir.

e) Radyolojik yontem: Fetiisun kemiklesme merkezleri 12-14.gebelik haftalarinda X-ray’de

goriilmeye baglar.

f) Skor indeksi: SGA’l1 bebek goriilme olasilifi belirlemek igin prenatal skorlama sistemi
kullanilmaktadir. Skorlamada diisiik sosyo-ekonomik diizey, kisa boy, SGA’l1 bebek hikayesi,
genetik ve kromozomal hastalik, ilag alimi, narkotik aligkanlifi, sigara igimi, yetersiz
beslenme, kronik hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi, kalp hastalifi, yiiksek rakim,
hemoglobinopatiler, adolesan gebelik, gebelikte diisiik kilo alimu, gebelik oncesi diisiik
agirlik, ciddi diyabet, yetersiz prenatal bakim gibi risk faktorleri dikkate alinir (16).

II-Postnatal Tam Yontemleri

Annesi SAT’ini bilmeyen ve prenatal tamt yOntemleri uygulanamanus bebeklerde
dogumdan sonra gebelik siiresini saptamak igin gelistirilmis yontemlerdir. Dubowitz ve
arkadaglar1 1970 yilinda 10 nérolojik, 11 eksternal kriteri kullanarak gebelik yasim tayin eden
bir yéntem gelistirmiglerdir. Ballard tarafindan Dubowitz skorunun 6 nérolojik, 6 eksternal
kritere basitlestirilmis sekli 1977°den itibaren ABD’de kullanilmaya baslanmis; 1991°de bu
kriterler tekrar g6zden gegirilerek son gekli verilmistir (16).

SGA’l; iiebeklerde Klinik Problemler

a) Polisitemi

b) Hipoglisemi

c) Radyolojik olarak timik atrofi ve kemik gelisiminde gerilik
d) Perinatal asfiksi ve fetal distres

€) Mekonyum aspirasyon sendromu

f) Termoregiilasyonda diizensizlik

g) Konjenital anomali (18,30-32).
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SGA’l Bebeklerde Prognoz

Prematiire dogumlarda neonatal 6liim orami yiiksek iken SGA’l1 bebeklerde fetal dliim
orani yiiksektir. Oliimlerin en sik sebebi olan dogum asfiksisi yamnda mekonyum
aspirasyonu, hipotermi, polisitemi, hipoglisemi gibi akut perinatal olaylar SGA’li bebegin
prognozunu Onemli Olglide etkilemektedir (16). Yenidogan déneminde 10.persantil
degerlerinin altinda ve norolojik muayene bulgulari anormal olan bebeklerde prognoz
kottidiir; bunlarda ge¢ donemde mikrosefali, norolojik defisit sik goriiliir (17). Bazi
aragtirmacilar bu bebeklerde minér motor disfonksiyon, hafif néro-gelisimsel defisit, konugma
ve dil problemleri, dikkat eksikligi, hiperaktivite, normal zekaya ragmen okul basarisizlig1 ve
korku tamimlarken, diger bir grup farklilik bulamamstir (15,21-23). IUGR’l1 bebeklerin IQ
seviyelerinin AGA bebeklere kiyasla daha diisiik oldugu da belirtilmektedir (32).

Fetal agirlik artig1 2.trimesterde sabit iken 3.trimesterde artar, terme yakin azalir.
Neonatal periotta ise biiylime yeniden hizlanir. Postnatal ilk alt1 ay biiyiimenin en hizli oldugu
donemdir. SGA bebeklerde ise postnatal biliylime; uygun beslenme ve sosyal ¢evre yamnda
bitylime geriliginin tipi ile direkt iligkilidir. Asimetrik ve simetrik SGA bebeklerde postnétal
biiylimeyi yakalama zamam konusunda yazarlar farkli sonuglar rapor etmiglerdir (1,2).
Simetrik SGA bebeklerde biiyiime geriligi dogumdan sonra da devam ederken, asimetrik
SGA bebekler uygun postnatal beslenme ile biiyiimede yasitlarini yakalayabilirler (31).

Robinson ve arkadaglarinin (33) ¢aligmasinda; malniitrisyonun beyin hiicre sayisim ve
baglantilarim1 azalttigi, hiicrelerin morfolojik yapis1 ve metabolik aktivitesini degistirdigi
belirtilmektedir. Bu ¢aligmada beyinde gegici veya kalici belirgin serebral atrofi olabilecegi
ve bu deg1§1k11kler1n EEG’de gosterilebilecegi ifade edilmektedir. Ayrica uyamklik
EEG’sinde fokal anomaliler, dominant ritmin yavaslamasi, fotik uyarilara cevapsizlik, alfa

ritm insidansinda azalma ve EEG paterninde disorganizasyon rapor edilmistir (33).
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ELEKTROENSEFALOGRAFI (EEG)

EEG sinyalleri, kortikal néronlarin eksitatér ve inhibit6r postsinaptik potansiyellerince
yaratilmaktadir. Bu potansiyeller kortekste toplanarak beyni saran yapilardan sagli deriye
yayilir. Bu potansiyelleri n6éronal aksiyon potansiyelleri ile karigtirmamak gereklidir. Noronal
aksiyon potansiyelleri ¢ok daha kiigiik voltaja sahip olup; ancak 1 msn kadar siirebilir. Tek
basina sagli deri veya kortikal yiizey kayitlarina Onemli bir katkisi yoktur. Oysa EEG
potansiyellerini olusturan potansiyel alanlar1 gok daha uzun stirelidir (15 ile 200 msn) ve genis
alanlarda kayit edilebilir (8,9).

Ik bakista beynin karmagsik ndronal aktivitelerinin diizensiz EEG dalgalarina neden
olacag diistiniilebilir, ancak insan EEG’si yaygin stireklilik g&steren ritmik bir aktivite ile
karakterizedir. EEG aktivitesinin, esas olarak kortikal noronlar ile subkortikal ritm
merkezlerinin diizenleyici sinyalleri arasindaki etkilesimden olustugu kabul edilmektedir.
Cerrahi girisim ile korteks talamusdan ayrildifinda, korteksde ritmik aktivitede 6nemli bir
azalma goriildtigi, ancak talamik ritmik aktivitenin devam ettigi saptanmistir. Aym sekilde;
beyin sapinin talamusun alt seviyesinden kesilmesinin uyku igcikleri {izerine ¢ok az etkisi
oldugu, fakat talamusun ¢ikarilmasinin bu aktiviteyi ortadan kaldirdigi gosterilmigtir. Bu
bulgular; EEG ritmisitesinin biiyiikk oranda talamik ritm olusturan hiicrelere dayandig
yolunda yaygin bir goriise yol agmaktadir (8).

Onbes yil 6nce; EEG ritmisitesinin talamus ile korteks arasindaki daha karmagik
etkilesimlerden kaynaklandig1 gosterilmigtir. Korteks iginde, kortiko-kortikal baglantilarin
olduk¢a yogun bulundugu; bu nedenle kortiko-kortikal baglantilarin birbirleri ile iliskisinin,
talamus ile korteks arasindaki talamo-kortikal baglantilara gore ¢ok daha gii¢lii oldugu
belirtihnektedif: Diger taraftan; talamik inhibitér ara néronlarin sayica olduk¢a az miktarda

olmasi da talamusun ritm iizerine etkisinin daha sinirli olabilecegini diigtindiirmektedir (34).

Ozetle; EEG ritmisitesi korteks ve talamus arasindaki etkilesime dayamyor gibi
gériinmektedir; her ikisinin de belirli yapisal ve iglevsel oOzellikleri ritmik aktivite
yaratmalarina olanak vermektedir. Bu nedenle uyku igcikleri gibi belirli ritmik aktiviteler,
dogrudan talamik ve Kkortikal yapilari veya sadece talamokortikal yollarin bulundugu
subkortikal alanlar1 tutan lezyonlarda kaybolabilir (8).

16



Sach deri elektrotlar ile elektriki potansiyellerin kaydi sirasinda elektrotlar, esas
olarak altta bulunan korteksde toplanan ndronlarin postsinaptik potansiyel degisikliklerini
kaydederler. Ozellikle kayit elektrotunun yakinindaki genis alanlarda olusan yavas ritimli
potansiyeller ve nadiren beynin uzak alanlarindaki potansiyeller de kaydedilebilmektedir.
Sagli deri elektrot kayitlari; g6z hareketleri, kalp atislari, sagli deri kas aktiviteleri gibi
biyolojik aktiviteleri ya da kayit araclarindaki giiriilti veya girisimler nedeniyle olusan
ekstraserebral potansiyel degisikliklerini de gosterebilir (8,9).

Kayit elektrotlariin yerlestirilmesinde; Uluslararasi EEG ve Klinik Noérofizyoloji
Demekleri Federasyonu tarafindan onerilen “Uluslararas1 10-20 sistemi” kullanilmaktadir
(35). “Uluslararas1 10-20 sistemi” ile elektrotlarin yerlegtirilmesi, tiim sagli derinin aym
sekilde kaplanmasini saglamaktadir. Bu sistem, bas tizerindeki kemik isaret noktalarim
kullanmakta ve basi boydan boya katederek toplam uzunluklarimin %10 veya %20°si kadar
olan araliklarla béliinen bir ¢izgi sistemi yaratmaktadir. Elektrotlar kesisme noktalarina
yerlestirilir. Kayit elektrotlar: bir harf ve bir satir alt1 harfi veya rakam ile gosterilir. Harf
elektrotun altindaki bélgeyi tanimlar: Prefrontal veya frontopolar (Fp), frontal (F), santral (C),
parietal (P), oksipital (O) ve aurikular (A). Satir alt1 “z” harfi orta hat yerlesimini g&sterir. Tek
sayilar sol taraftaki elektrotlari, ¢ift sayilar sag taraftaki elektrotlar: isaret eder. Rakamlar orta
hattan uzaklastik¢a yiikselir. Ancak, temporal ve frontopolar elektrotlarin rakamlar1 énden

arkaya dogru yiikselmektedir.

Normal EEG paternleri aym yaslardaki kisilerde biiyiik degisiklikler g6sterir. Ancak,
farkli yag gruplarinda gesitlilik daha fazladir. Uyanik durumda ¢ekilen EEG kayitlan ile uyku
EEG’leri arasinda da 6nemli farkhiliklar vardir. Normal EEG; normal paternlerin varlig: ile
degil, anormal 6rneklerin yoklugu ile daha dogru bir bigimde tanmimlanabilir. Normal EEG,
erken prematiiié dénemden 19 yasa kadar ¢ok biiyiik degisiklikler g6sterir. Karakteristik
paternler olduk¢a erken yagslarda ortaya ¢ikar ve sonra ya kaybolur, ya da daha matiir
paternlere doniigiir. Bu dsnemde normal kabul edilen gesitli paternler erigkin ¢agdakilere gére
¢ok daha fazladir. Diken ve yavag dalgalar gibi anormal bulgularin bile erigkinlerdeki benzer
Orneklerden farkl: bir klinik anlami vardir (8-10).

EEG’nin degerlendirilmesi sirasinda; dalga formu, yinelemesi, frekansi, amplitiidii,
dagilimi, faz iligkisi, dalgalarin zamanlamasi ve 1srarlilif1 incelenmelidir. Frekans; yinelemeli

bir dalganin bir saniye i¢inde kag kez yinelendigini gosterir. Bir saniyede {i¢ kez yineleyen
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dalgaya 3 Hertz (Hz)’lik dalga denir. EEG dalgalarinin frekansi, genellikle dért gruba ya da
frekans bandina ayrilir:

-delta frekans bandi: 4 Hz’in altinda

-teta frekans bandi: 4-8 Hz arasinda

-alfa frekans bandi: 8-13 Hz arasinda

-beta frekans bandi: 13 Hz’in tstiindedir (8-10).

YENIDOGAN EEG’SI

Yenidogan EEG kaydi, hem teknisyen hem de yorumlayan agisindan bazi kosullarin
yerine getirilmesini gerektirir. Ciinkii; sadece birkag hafta i¢inde bile 6ne gikabilen, yasa 6zgii
normal elektrografik 6zellikler vardir. Yenidogan déneminde olusan paternlerin ¢ogunun ileri
yaslarda goriildiigiinde tasiyacagi anlam daha farklidir ve 6zel kayit teknikleri kullanilir (8-
10).

Yenidogan EEG’si beynin ger¢ek yasimin bir géstergesidir ve dolayisiyla normal
EEG’nin gelisimi, beyin- matiirasyonuna paraleldir (13-17). En ¢arpic1 degisiklikler, erken
prematiire dénemi ile yasamin ilk ii¢ ay1 iginde olusur. Degisim stireci 15-16 yasina kadar
devam eder ve bu da EEG’ye yansir. Prematiire bebegin EEG’si konsepttiel yas ile belirlenir.
Konseptiiel yas, dogum sonrasi gegen siire ile gestasyonel yasin toplamina esittir (8-10).

Konseptiiel yagi 29 haftanin altinda olan prematiirelerin EEG kayd1; zemin aktivitesi
genellikle diizenlilik géstermeyen ve posterior kafa bolgelerinde maksimum amplitiide ulasan,
orta ile yliksek amplitiidlii dalga bosalimlarindan olusur. Bunlar arasinda zemin aktivitesi
diizdiir. Bosalimlar arasinda ortalama siiresi 6 saniye olan araliklar vardir, ancak 25-30
saniyeye kadéf \uzayabilir. Bu patern “trace discontinue” olarak adlandirilir. Terme kadar bu
patern yerini, daha kisa siireli ve yliksek amplitiidlii interburst dénemlerini igeren ve stireklilik
gOstermeyen “trace alternant™ paternine birakir. Bu yasta goriilen ayirt edici bir EEG 6zelligi
de “delta brush” paterni olup; belirgin olarak santral ve oksipital bdlgede yerlesmistir. Fakat
yenidoganin yag ilerledikce temporal bolgede daha belirginlesir. “Delta brush”larin en yogun
oldugu dénem 32-35 haftalik konseptliel yastir. Glintinde dogan bebekte seyrektir ve 42-43
haftalik konseptiiel yastan sonra gériilmez (6-8,10).
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Yirmidokuz ile otuzbir haftalik (29-31 hf) konseptiiel yasta; “delta brush”lar daha
coktur. Santral, oksipital ve temporal bélgelerde siklikla “rapid eye movement” (REM= hizli
g6z hareketleri) donemleri sirasinda ortaya ¢ikar. Temporal bolgelerde 200 uV amplitiide
varan “teta bosalimlar’” siklikla goriiliir. Fircamsi delta temporal, oksipital ve santral

sahalarda yogunlagir. Bu dénemde iki hemisfer arasindaki senkroni %50-70 diizeyindedir (8-
10,12).

Otuziki ile otuzdort haftalik (32-34 hf) konseptiiel yasta; aktif ve sakin uyku dénemleri
ile uyumlu aktivite 6nceki dénemlere gére daha ¢ok goriilebilirse de, kayitlarin gogu gegisli
veya belirsiz uyku fazindadir. “Delta brush”lar santral ve oksipital bolgelerde oldukca
baskindir (8-10).

Otuzdort ile otuzyedi haftalik (34-37 hf) konseptiiel yasta ise; EEG reaktivitesi tiim
uyku donemlerinde gdzlenebilir. Bu tepki, aktivitede yaygin bir zayiflama veya daha ender
olarak artma seklinde goriiliir. Siireklilik gosteren EEG aktivitesi donemlerinde, anterior
bolgelerde maksimum olan, diigiik amplitiidlii hizl: aktivite ve posterior bdlgelerde maksimum
olan, ytiksek amplitiidlii delta aktivitesiyle birlikte, tlim alanlarda bir amplittid gradyan: siirer.
“Delta brush”larin sayilari giderek azalmakla birlikte sakin uyku ddneminde, aktif uyku
dénemine gdre daha siktir. “Trace alternant” paterni giderek “trace discontinue” paterninin
yerini alir. Frontal keskin dalgalar ilk olarak bu donemde saptanir. Monoritmik frontal
yavaglama bu dénemde siklikla vardir (8-10,12).

Otuzsekiz ile karkiki haftalik (38-42 hf) konseptliel yasta; uyamiklik, aktif ve sakin
uyku dénemleri net olarak ayirt edilebilir. D6rt ana EEG paterni gériiliir: Ilki, uyaniklik ve
aktif uyku sirasinda ortaya ¢ikan ve diigtik amplitiidlii delta aktivitesi ile karigmig, siirekli,
yaygin, 25-50\}:1V’1uk teta aktivitesidir. Bu patern, sadece bu yasta goriilen diger aktivitelere
oranla diigiik voltajli olmakla birlikte, “diisiik voltajl1 diizensiz patern” veya “active moyenne”
olarak adlandinhr. Ikinci tip patern, benzer 6zellikler tagir, ancak aralikli yliksek amplitiidlii
2-4 Hz delta dalga formuyla karigmigtir. Algak ve yiiksek amplitiid bilesenlerini bir arada
tasidiginda “karisik (mixed) patern” olarak amilir. Uyaniklik ve aktif uykuda goriiliir. Diger iki
patern sakin uyku sirasinda ortaya ¢ikar. Bir tanesinde stirekli 25-150 pV’luk yavas delta
aktivitesi vardir ve “yiiksek voltajli yavas patern” veya “siirekli yavas dalga paterni” olarak
adlandirilir. Bununla birlikte, bu dénemde tiim sakin uyku donemi “trace alternant” olarak

isimlendirilen d6rdiincii paternden olugur. Kirk haftalik konseptiiel yas civarinda “trace
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alternant™ paterninde olusan bogalim aktivitesinin %100’tine yakini senkroniktir. “Brush”lar

¢ok nadirdir ve hemen her zaman derin uykuda olusur (8-10,12,13).

Frontal keskin dalgalar ve monoritmik frontal delta, 6zellikle ge¢isli uyku déneminde
olusur. Keskin transientler diizenli olarak santral ve temporal bolgelerde goriiliir. 28-42
haftalik konseptiiel yasta, uyku ve uyamklik durumunda sporadik multifokal keskin
transientler normal bulgulardir. Kirkiner haftadan sonra azalsa da, 44.haftaya kadar uyku ve
uyaniklikta seyrek olarak olusan multifokal dikenler normal kabul edilir. Frontal keskin
dalgalara ek olarak, keskin transientler genellikle “trace alternant” paternin bosalim fazinin
bir pargas: olarak olusur ve sakin uyku dénemlerinde sporadik olarak rolandik alanlarda da
tespit edilebilir. 42.haftadan sonra herhangi bir yerde uykuda veya uyaniklikta israrli olarak
sik goriilen keskin transientler anormaldir (8-10).

Miadinda dogum ile {i¢ ay arasindaki siitgocugunda; yenidogan paternleri giderek
kaybolur ve yerini erigkin paternleri almaya baglar. “Trace alternant” paterni 46 haftalik
konseptiiel yasta kayboluncaya kadar giderek seyreklesir. “Trace alternant” sirasinda
interhemisferik senkroni, trasenin %100’linde gorilir. Frontal keskin transientler . ve
monoritmik frontal delta dalgalar1 genellikle 41.haftada kaybolsalar da frontal keskin dalgalar
48 haftaya kadar ¢ok ender de olsa bulunabilir, ancak dogumdan sonra 7-8 haftay1 gegmez. En
yaygin olarak 32-34 haftaya kadar tiim uyku dénemlerinde goriilebilen multifokal keskin
transientlerin siklig1 giderek azalir ve sakin uyku ile simrlanir. Kirkiki haftalik konseptiiel yas
ile seyreklesir ve 44 haftalik iken kaybolur (8-10,13,36).

Miadinda dogum sonrasi hayatin ilk bes ayinda; uyuma, genellikle amplitiid
yiikselirken kademeli olarak jeneralize zemin yavaslamasi ile ayirt edilir. Zamaninda
dogumda, uyidl baglangicinin  yaklagik %80°lik boliimii aktif uykudan olugur. Ancak,
46.haftadan itibaren uykunun baglangi¢ boliimii g¢ogunlukla sakin uyku ile olur. Uyku
durumunun uyku baslanglclhda degisimi, aktif ve sakin uykunun kapsadig1 siirelerdeki
degismelerle paraleldir. Kirkinci haftadan 48.haftaya kadar aktif uyku giderek azalir ve
toplam uykunun %40°1na iner. Sakin uykudaki zemin aktivitesi “trace alternant” paterninden
(miadda sakin uykunun %100’iinii olusturur) “yiiksek voltajli yavas paterne” (siirekli yavag
dalga) doniistir ve 45-46.haftaya kadar baskin kalir. “Yiiksek voltajli yavas dalga paterninde”
delta ve teta dalga formlar1 hakimdir. Bu aktivite 40 haftalik konseptiiel yasta, genellikle
posterior blgelerde ¢ok fazladir. Ug aylik iken, anterior bélgeden posterior bolgelere dogru
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yiiksek amplitiid aktivitesi ile birlikte bir amplitiid gradyam ¢ok iyi saptanir ve 10 yasina
kadar kalir (8-10,37).

Uyamklik, bolgesel farkliliklar gdsteren ve uyarilmalara tepki vermeye baglayan
paternlerle ayirt edilir. Uyku aktivitesi yagamun ilk yilinda birkag¢ major degisiklik g6sterir:
Aktif uyku, REM ile ayirt edilebilen uyku evresine dogru geligir. Onceleri toplam uyku
stiresinin yarisin1 kapsayan REM uykusu, 3-5 aylik oldugunda toplam uyku siiresinin hemen
hemen %40°1na, 6-12 aylikta %30’una diiser. Sakin uykunun “trace alternant” ve yiiksek
voltajli yavas dalga paternleri miaddan 4-6 hafta sonra kaybolur ve eriskinlerde gériilenlere
benzeyen unsurlar tagiyan uyku paternleri ile yer degistirir (8).

“Uyku igcikleri” 40 haftalik bebekte gelismemis bir bigimde ortaya ¢ikabilir, ancak 2-
3 aylik oluncaya kadar siireklilik gdstermez. Santral ve parasagittal bélgelerde maksimum
amplitiidde, 3-5 saniye kadar stiren 12-14 Hz diisiikk ve orta amplitiidlii dalga olarak ortaya
¢ikar. Ik ¢ ay icinde uyku igcikleri, yash kisilerdeki daha siniizoidal gériinfimlii uyku
igciklerinden farklidir ve kendine has bir morfolojiye sahiptir. Bunu kisa zamanda uykunun

“verteks keskin dalgalar1” ve “k komplekslerinin” goriilmesi izler (8-10,38-39).

Ugtincti aydan sonra delta dalgalar1 daha ritmik bir hal alarak bir yasinda énemli
oranda kaybolur. Bes ayliktan 6nce, santral ve posterior bdlgelerde ¢ok belirgin olan yaygin
teta aktivitesinden, ritmik bir oksipital aktivite gelisir. Bes ayliktan sonra ritmik oksipital teta
aktivitesinin bulunmamasi anormal olarak kabul edilir. Zemin ritminden rahat¢a ayirt
edilebilen oksipital ritimler, ilk kez yaklagik ii¢ aylikken goriiliir. Bu ritimler, 3-4 Hz
frekanslarinda olup g6z acgildiginda amplitiidleri azalir. Bes aylikken daha diizenli hale gelir
ve frekansi 5 Hz’e, birinci yilin sonunda ise 6-8 Hz dolaylarina yiikselir. Sekizinci aya dogru
uyku s1rasmda“ &aygm yiiksek amplitiidlii dalgalar goriilmeye baslar. Sekiz ayliktan itibaren de
“non rapid eye movement” (NREM) uykudaki donemler iyice belirli bir hal alir (8-10,40).

Bir yagindan sonra; istirahat halindeki uyaniklik siklikla, alfa ritmi ve teta frekansinda
yavas dalga kangimi ile birliktedir. Alfa ritmi oksipital bolgelerdeki ritmik zemin
aktivitesinden gelisir. Ilerleyen yagla birlikte alfa ritminin frekansi artar. Cocuklarda diigiik
amplitiidlii alfa ritimleri seyrek goriiliir. Yagin artmasi ile yavag dalgalarin belirginlikleri
giderek azalir. Dort yasina kadar teta dalgalan alfa dalgalarindan daha belirgindir. Bes-alt1 yag
arasinda alfa ve teta aktivitesi miktar1 hemen hemen esittir. Bu yastan sonra alfa dalgalar
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daha belirgin hale gelir. Cocukluk ¢ag1 ve ge¢ ergenlik déneminde gegici olarak yasa 6zgii
bazi paternler ortaya ¢iksa da uyanmik durumda iken gbzlenen zemin aktivitesi alfa ve beta

frekanslarina dogru kaymasini siirdiiriir (8-10,12).

Cocuk EEG’sinden yetiskin EEG’sine gegis, kisiden kisiye farkli olup, yillar iginde
gergeklesir. Ancak yetiskin EEG’sine ge¢is igin stnir olarak, 16-20 yaslarinin kabul

edilmesinin uygun olacag bildirilmigtir (8-10).
FREKANS ANALIZi (POWER SPECTRAL ANALYSIS)

Geleneksel EEG subjektif gorsel yorumlamaya dayanan, kalitatif, zaman gerektiren bir
metoddur. Halbuki bilgisayarli EEG’ler tam ve dogru odl¢iimlere imkan saglar ve istatistiki

analiz yapilabilir.

Bilgisayarli EEG’de rutin EEG aletinin ¢ikiglar1 uygun bir dontistim devresi araciligi
ile bir bilgisayara gonderilir. Bdylece uzun stireli, gok kanalli EEG traselerini kaydetmek,
kayitlar1 matematiksel islemlerle incelemek ve beyin ylizeyel aktivitesini topografik olarak
haritalamak miimkiin olabilir. Ayrica EEG’nin bilgisayarli analizi istatiksel degerlendirmeye
elverigli sayisal degerler verir ve bunlar oldukg¢a degerlidir.

Bilgisayarli EEG ile elde edilen “power spectral analysis”, rutin EEG’nin gozle
incelenmesine gore kantitatif olmasi sebebiyle daha degerlidir. Saglikli kisilerde yapilan
bilgisayarli EEG frekans analizinin, giivenilirlidinin aragtirilmas1 ve analizi iizerine etkili
faktorlerin incelenebilmesi i¢in belirli araliklarla tekrarlanan EEG g¢ekimlerinin yapilmasi, her
EEG’nin digqueﬁ ile karsilagtirilmasi ve zemin aktivitesi i¢in kantitatif degerlerin elde

edilmesi gerekr;lektedir.

Spektral analiz, “Fast Fourier Transformation” (FFT) yontemiyle EEG’deki belirli
dalga boylarindaki frekans komponenetlerinin gii¢ olarak (voltajin karesi) nicelestirilmesi ve
kiyaslanabilir sekilde gozle degerlendirilmesine izin verir. Gii¢ spektrumu, frekans analizinde
kullanilan bir gdsterimdir. Burada siirekli degisken olarak frekans “x” ekseninde, karsilig
olan gii¢ (mikrovolt kare olarak) “y” ekseninde grafik olarak cizilir. Cesitli frekans
bandlarinda zemin aktivitesinin spasyal dagilimi ¢esitli spektral band haritalarinda
gosterilebilir (14,41-44). ‘

22



GEREC VE YONTEM

ARASTIRMANIN GENEL PLANI

Mayis 2003 ile Ocak 2004 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim, Aragtirma ve Uygulama Hastanesi, Denizli Sosyal Sigortalar Kurumu Hastanesi ve
Denizli Devlet Hastanesi’nde miadinda dogan SO0 SGA bebek ile kontrol grubunu olusturan 22
saglikli bebek caligmaya alindi. On SGA ve bes saglikli miad bebek zamaninda EEG
¢ekimlerine gelemedidi ve seri EEG ¢ekimleri tamamlanamadig: igin ¢alisma dig1 birakildi.
Boylece 40 SGA ve 17 saglikhi term bebekte seri bilgisayarli videometrik EEG ¢ekimleri

yapildi.

Bebeklerin ailelerinden &ykii, 6zgegmis ve soygegmis bilgileri alindi. Ozgegmiste
prenatal, natal ve postnatal 6zellikler ayrintili olarak incelendi. Gebeliginde; diabetes mellitus,
eklampsi, preeklampsi olan annelerin bebekleri ile postnatal 1., 5. ve 10.dakikalardaki Apgar
skorlar1 <7 olan bebekler, perinatal hipoksiden etkilenmemek maksadiyla ¢alisma dist
birakildi. Fizik muayenesinde konjenital malformasyon, major anomali ve kromozomal
hastalik belirtileri olan bebekler ¢aligmaya alinmadi. Hiperbiliriibineminin EEG’ye etkisinden
kaginmak ig¢in sarilifi olmayan veya hafif diizeyde saptanan, ancak; biliriibin diizeyleri
bebegin viicut agirligi ve postnatal giiniine gére fototerapi simirlarinin altinda olan bebekler
¢alismaya dahil edildi (45). Anne ve babanin egitim durumu ve gelir diizeyi not edildi.

Postnatal 24. saatin sonunda uygulanan Dubowitz skoruna (46) gére SGA oldugu
saptanan term (38-42 hf) bebekler ¢alisma grubuna, AGA oldugu saptanan term bebekler
kontrol grubuna alindi.

Bebeklerin dogumda ve takip eden 1. ve 3.aylarda viicut agirligi, boy, bas gevresi ve
g0giis gevresi gibi antropometrik dlgtimleri hep ayni kisi tarafindan yapild:.

Agirhik Olgiimii: Bebekler ¢iplak olarak bebek terazisi ile tartildi.

Boy Olgiimii: Bas kismu sabit ayak kismi hareketli boy 6lgilim tahtas: ile &lgiildii.

Bas Cevresi: Esnek olmayan bir meziir ile oksipitalin en ¢ikintili noktasit ve
glabelladan gegecek sekilde dlgiildu.
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SGA saptanan bebeklerin ve kontrol grubunu olusturan bebeklerin her birine yasamin

ilk haftasinda (3-6.giinde), birinci ay ve iigiincii ay bitiminde olmak tizere li¢ kez videometrik

bilgisayarli EEG kayd: yapildi.

Ilk EEG kaydi yapilmadan &nce tim ailelere EEG’nin noninvaziv bir teknik oldugu,
bebege herhangi bir zararimin olmayacagi, sadece son ¢gekim sirasinda gerekirse sedatize

edilebilecedi anlatildi ve ailelerden imzal1 izin alindi.

Calismaya alinan bebeklerin aileleri ile g¢aligma stiresi boyunca devamli baglanti
kurularak bebeklerin EEG randevularmin, rutin saglam ¢ocuk kontrolleri ile aymi tarihlere
ayarlanmasina 6zen gosterildi. Ancak EEG kayitlar1 disinda da aylik saglam gocuk kontrolleri
yapild: ve sikayetleri oldugu taktirde tekrar degerlendirildi.

EEG randevu tarihinden 6nce ailelere telefon ile randevular hatirlatildi. Béylece 40

SGA bebekte ve 17 saglikh bebekte toplam 171 EEG kayd: alinarak ¢alisma gergeklestirildi.

Sakin ve dig ortamdan izole bir laboratuvara anneleri ile birlikte alinan bebeklefde;
anne kucaginda veya yatakta yatar pozisyonda, gozler kapali, istirahat halindeyken
komputerize EEG sistemi ile videometrik olarak kayitlar gerceklestirildi (Sekil-2). EEG
kayitlar1 ortalama bir saat siirdii.

EEG kayitlan sirasinda bebeklere herhangi bir ilag verilmedi. Son ¢ekimde ailelere,

bebekleri gece az uyutmalari sGylendi.

Calisma ve kontrol grubunu olusturan bebeklerin higbirinde c¢alisma siiresince
solunum, kardi);ovaskiiler sistem hastalid1 ile diger herhangi bir hastalik saptanmadi.
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Sekil-2: Bilgisayarli EEG sistemi ile videometrik kayitlarin alinmasi

ANALIZ YONTEMLERI

EEG Kaydi

EEG Kkayitlari; Profile Mode Digital EEG (Medelec Teca-Wickers Medical, United
Kingdom) cihazi kullanilarak elde edildi. Ayrica; “Brain Mapping Soft Ware” kullanildi.
Veriler, gii¢ spektrumunda (power spectral analysis) yiizdelendirilmis (%) ve barr grafikte
renklendirilmis olarak alindi.

flk iki c¢ekimde; Uluslararass EEG ve Klinik Norofizyoloji Dernekleri
Federasyonu’nun 6nerisiyle infant ¢ekimi uygulandi (43). Fz, Pz, Cz, Oz, C3, C4, T3, T4, Ol,
02, Fpl, Fp2, Al, A2 elektrotlar1 ile referans ve toprak elektrottan kayitlar alindi. Bu
noktalardaki elektriksel aktivite, ipsilateral kulak memesi elektrotlari (A1-A2) referans
alinarak kaydedildi. Oz elektrotu ¢eneye yerlestirilerek elektromiyogram (EMG), Pz ve Fz
elektrotlari ise gozlere yerlestirilerek goz artefaktlarini kaydetmek amaciyla elektrookiilogram
(EOG) alind1. Ayrica, elektrokardiyogram (EKG) kaydedildi. Bipolar montaj ile Fp1-C3, C3-
01, Fpl-T3, T3-01, Fp2-C4, C4-02, Fp2-T4, T4-02, T3-C3, C3-Cz, Cz-C4, C4-T4, Fz-A2,
Pz-A1, Oz-A1A2 baglantilari olugturuldu (Sekil-3).
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Fp1-C3 Fp2-C4
C3-01  C4-02
Fpl-T3 Fp2-T4
T3-01  T4-02
T3C3 C4T4
C3-Cz Cz-C4
Pz-A1 (EOG)
Fz-AZ (EOG)
0z-A1A2 (EMG)

Sekil-3: Infant gekiminde elektrotlarin yerlestirilmesi ve baglantilar

Fp1-F3  Fp2-F4
F3C3 F4-C4
C3P3 C4-P4
P3-01 P4-02
01-T5 02-T6
T5-T3 T6-T4
T3-F7 T4-+8
F7-Fp1 F8-Fp2
Fz-Av

Cz-Av

Pz-Av

Sekil-4: Uluslararast 10-20 sistemine gore elektrotlarin yerlegtirilmesi ve baglantilar
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Ug aylik iken kayitlar; Uluslararasi EEG ve Klinik Norofizyoloji Dernekleri
Federasyonu tarafindan resmi olarak Onerilen tek sistem olan, Uluslararasi 10-20 sistemine
gore belirlenen 21 kayit elektrotundan (Fz, Pz, Cz, Al, Fpl, Fp2, F3, F4, F7, F8, C3, C4, P3,
P4, T3, T4, T5, T6, O1, 02) ile referans ve toprak elektrottan yapild1 (43). Bu noktalardaki
elektriksel aktivite, ipsilateral kulak memesi elektrotlari (A1A2) referans alinarak kaydedildi.
Bipolar montaj ile Fplv-F3, F3-C3, C3-P3, P3-0O1, O1-T5, T5-T3, T3-F7, F7-Fpl, Fp2-F4, F4-
C4, C4-P4, P4-02, 02-T6, T6-T4, T4-F8, F8-Fp2, Fz-Av, Pz-Av kanallar1 olusturuldu.
Ayrnica EKG kaydi alind: (Sekil-4).

Kayitlar sirasinda giimiis klorid elektrotlar kullanildi. Kullanilan elektrotlar, iletken
pasta aracihigr ile tespit edildi. Elektrotlarin ¢ikmasini engellemek ve artefakt gelisimini
6nlemek igin kollodion uygulandi.

Tiim ¢ekimlerden dnce empedans kontrolii yapildi. Kayit sirasinda artefakt ile ilgili
olabilecek herhangi bir patern goriildiigiinde elektrot empedanslari tekrar denetlendi. Her

EEG kaydinin baginda ve sonunda uygun kare dalga kalibrasyonu yapild:.

Kayitlar sirasinda; yiiksek filtre 70 Hz, algak filtre 0.16 Hz, duyarlihk 100 gV/mm,
kagit hizi 30 mm/sn olarak ayarlamip, analog-digital cevirici aracilig: ile digital sinyale
doniistiiriiliip hard diske aktarildi. Bilgisayar ortaminda depolanan kayitlar compact disklere
aktarilarak saklandi.

Frekans Analizi (Power Spectral Analysis)

Cekimlerde; baslangig, orta ve son dakikalarda olmasina 6zen gésterilerek, zemin
aktivitesine drnek temsil ettigi diisliniilen artefaktsiz ve uyku igciklerinin bulunmadig1 10’ar
saniyelik ii¢ bélge gézle segilerek, toplam 30 saniyelik bolgeye “power spectral analysis”

uyguland:. BSylece alinan veri 6rneklerinin tiim ¢ekimi temsil etmesi amaglandi.

“Power spectral analysis”; sag ve sol frontal, oksipito-santral ve santral bolgeleri
temsil edecek sekilde ilk iki ¢ekim igin bes kanala (Fp1-C3, C3-01, Fp2-C4, C4-02, Cz-C4)
ve son gekim i¢in bes kanala (Fpl-F3, C3-P3, Fp2-F4, C4-P4, Cz-Av) uygulandi. Delta, teta,
alfa ve beta frekans bandlar i¢in elde edilen ylizdelendirilmis veriler kaydedilerek verilerin

ortalama degerleri hesapland:. Istatistiksel degerlendirmeler bu veriler {izerinden yapildi.
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Istatistiksel degerlendirmeler sirasinda 1., 2., ve 3.cekimlerdeki ol¢timlerin kiyaslanmasi,
“power spectral analysis”in uygulandig1 bes kanaldan yapildi. Ik iki ¢ekimdeki F1-C3
elektrotu i¢in son ¢ekimdeki Fp1-F3, C3-01 igin C3-P3, Fp2-C4 i¢in Fp2-F4, C4-02 i¢in C4-
P4, Cz-C4 igin Cz-Av kanallan eslestirildi (Tablo-1).

Tablo-1: Ilk iki ¢ekim ve son ¢ekimdeki kanallarin eslestirilmesi.

Ik iki cekim Son ¢ekim

F1-C3 Fp1-F3
C3-01 C3-P3
Fp2-C4 Fp2-F4
C4-02 C4-P4
Cz-C4 Cz-Av

Amplitiid degerlendirilmesi infant ¢ekimlerinde Cz-C4 kanalinda, 3. ay gekimlerinde
ise Cz-Av kanalinda; baglangig, orta ve son dakikalarda olmasina 6zen gosterilerek, zemin
aktivitesine ornek temsil ettigi diisliniilen artefaktsiz ve uyku igciklerinin bulunmadigi beger
saniyelik ti¢ bolgeden segilerek, ortalamalar1 alindi. BSylece alinan veri 6rneklerinin tiim

¢ekimi temsil etmesi amaglandi.

Uyku iZcigi, verteks keskin dalgalar ve k komplekslerinin degerlendirilmesi

Tiim yenidoganlann ii¢ aylik EEG kayitlarinda uyku igcigi, verteks keskin dalgalar1 ve
k komplekslerinin varlift ve matiirasyonlarmna bakildi. Matiir ve yok olarak iki grupta
degerlendirme yapildi. Matiir olma kriterleri;

Uyku igcikleri igin ritmik, simetrik, amplitiidleri esit ve es zamanli baglaylp biten
igcikler matiir (Sekil-5);

Verteks keskin dalgalan (V dalgalar) igin amplitiidleri 50uV°dan fazla, santral averaj
baglantilarla hemisferik santral baglantilarda es zamanda gériilen, ¢ekim siiresince sik
araliklarla ortaya ¢ikan verteks keskin dalgalar matiir (Sekil-6);

K kompleksleri ig¢in ise bifazik, 200uV’tan yiiksek amplitiidlii, santral averaj

baglantilarla hemisferik santral baglantilarda es zamanda goriilen, ¢ekim siiresince sik
araliklarla ortaya ¢gikan k kompleksleri matiir olarak degerlendirildi (Sekil-7).
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Sekil-7: K kompleksi

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin degerlendirilmesinde istatistiksel olarak “Statistical Package for Social
Sciences” (SPSS 10.0) paket programindan yararlamldi. Her iki gruptaki cinsiyet, dogum
sekli ve Apgar skorlarina ait verilerin degerlendirilmesinde ki kare” testi kullamldi. Her iki
gruptaki anne yasi, baba yasi, postkonseptiiel yaslari, viicut agirligi, boy ve bas gevresi
Slgtimlerinin karsilagtirilmast ise “student t” testi ile yapildi.

Caligmaya alman gruplarin birinci, ikinci ve iigiincii ¢ekimlerinde, gruplar arasi
6lgiimlerin kargilagtirllmasinda “student t” testi uygulandi. Gruplarin tekrarlayan 6lgiimleri
arasindaki farklihg gostermek igin (general linear model) “Repeated Measures ANOVA
testi” ve bu test sonrasi istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunan degiskenler arasi
Slgiimlerin ikili kargilastirilmasi (bir ve iki, iki ve ii¢, bir ve tigiincii ¢ekim) igin ise “Paired-
Samples T ” testi yapildi. Gruplarin iigiincii aydaki “uyku igciklerinin”, “k komplekslerinin”

ve “verteks keskin dalgalarin” durumu ise “ki kare testi” ile degerlendirildi.
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BULGULAR

SGA’ll grupta 40 bebek vardi. Bunlarin 22’si kiz (%55) ve 18°i erkek (%45) iken,
kontrol grubundaki 17 bebegin 9 (%52,9)’u erkek, 8 (%47,1)’i kizdi. Her iki grupta birinci
dakika Apgar skorlari 8-9, besinci ve onuncu dakika Apgar skorlari ise 10 olarak bulundu.

Calisma ve kontrol grubuna alinan bebeklerin anne yasi, konseptiiel yas, dogum sekli,
Apgar skorlar, cinsiyet, dogum agirhgi, boy, bas ¢evresi gibi 6l¢timleri Tablo-2’de

sunulmugtur.

Tablo-2: Caligmaya alinan gruplarin dogumdaki tanimlayici verileri
SGA (n:40) Kontrol (n:17)

Anne yasi (y1l) 25.45+4.7 27.9+3.4
(18-37) (20-39)
Konseptiiel yas (hafta) 39.4+0.7 39.4+0.8
(38-41) (38-41)
Dogum sekli (NSVY/C/S)£ 31/9 14/3
Apgar (1.dk/5.dk/10.dk) >7/10/10 >7/10/10
Cinsiyet (kiz/erkek) 22/18 8/9
Dogum agirhg (gr) 2307+149 3525+296*
(1800-2500) (3050-3950)
Boy (cm) 46.2+1.3 50.242.0*
(43-49.5) (48-55)
Bas gevresi (cm) 32.11.0 34.9+1.0*
(30-34) (33-36)

*Kontrol ve SGA gruplar: arasinda p<0.05
£ NSVY: Normal spontan vajinal dogum. C/S: Sezeryan

SGA grubunda ortalama anne yasi 25.45+4.7, baba yasi 28.6+5.32 iken, kontrol
grubunda ise ortalama anne yagi 27.943.4 ve baba yas1 31.243.6 olarak saptandi. Gruplar
arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamsizdi (p>0.05).
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Bebeklerin postkonseptiiel yaslari; SGA’l1 grupta 39.4+0.7 hafta ve kontrol grubunda
ise 39.4+0.8 hafta idi. Her iki grup arasinda postkonseptiiel yas agisindan istatistiksel olarak
farklilik saptanmadi (p>0.05).

Calisma ve kontrol grubundaki bebekler arasinda dogum sekli, Apgar skorlari ve
cinsiyet bakimindan bir fark yoktu (p>0.05).

SGA’ll grupta bebeklerin dogum agirhiklart ortalama 2307+149 gr, boylan ortalama
46.2+1.3 cm, bag gevreleri ortalama 32.1+1.0 cm iken, kontrol grubundaki bebeklerin dogum
agirhklari ortalama 35254296 gr, boylan ortalama 50.242.0 cm, bas gevreleri ortalama
34.9+1.0 cm idi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, SGA bebeklerin dogum agirliklari, boy
ve bas gevresi 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli diigiikliik saptandi (p<0.05).

Calisma grubundaki bebeklerin 1. ay ve 3. ay viicut agirlifi, boy ve bas gevresi
Slgtimleri degerlendirildiginde; kontrol grubu ile SGA grubu arasinda anlamli farkliliklar

saptanmig olup Tablo-3’te verilmistir.

Tablo-3: Caligmaya alinan bebeklerin 1. ay ve 3. aydaki tanimlayici verileri

SGA Kontrol p
1. ay viicut agirhig: (gr) 3469+447 4260+579 <0.05
1. ay boy (cm) 51,6::2,2 52518 >0.05
1. ay bag ¢evresi (cm) 35.45£1.0 37:3+1.1 <0.05
3. ay viicut agirhigi (gr) 5162+608 6680+876 <0.05
3. ay boy (cm) 57.94£2.0 59.5%1.5 <0.05
3. ay bag gevresi (cm) 38.55+1.15 39.9+0.9 <0.05
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Calismaya alinan bebeklerde postnatal ilk hafta, 1. ay ve 3. ay bitiminde ¢ekilen toplam
171 videometrik EEG kaydindan elde edilen sonuglar asagida sunulmustur:

Tablo-4: SGA ve kontrol grubu 1., 2. ve 3.EEG ¢ekimlerindeki amplitiid ortalama dagilimlar
Amplitiid (uv) 1.¢ekim 2.¢ekim 3.¢ekim  p*
SGA 27.7€£2.4 29.6£2.9 37.8+5.7
Kontrol 27.0+2.2 28.8+1.9 35.5+2.9
p >0.05 >0.05 >0.05

p* Gruplarin tekrarlayan dlgiimleri arasindaki farklihik
(Repeated Measure ANOVA)
p** Her bir gekimde SGA ile kontrol grubu arasindaki farklilik

SGA ve kontrol grubu 1., 2. ve 3. EEG ¢ekimlerindeki amplitiid degisimi
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Sekil-8: Gruplarda gekim ile amplitiid arasindaki iligki

Amplitiid; SGA grubunda ilk ¢ekimde ortalama 27.742.4 pv, ikinci ¢ekimde 29.6+2.9
Mv, iigiincii gekimde 37.8+5.7 v iken, kontrol grubunda ilk ¢ekimde ortalama 27.0+2.2 pv,
ikinci ¢ekimde 28.8+1.9 pv ve tigiincii gekimde 35.542.9 pv idi (Tablo-4). Her iki grupta da
amplitiid degerlerinin ikinci ve tigiincii gekimlerde arttig1 goriildii. Birinci, ikinci ve tigiincii

¢ekimlerde ¢aligmaya alinan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
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saptanmadi (p>0.05). SGA ve kontrol grubuna uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi”
ile tekrarlayan amplitiid lgiimleri arasindaki farklihgin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu,
bu ti¢ 6l¢tim siiresi iginde amplitiidde meydana gelen artisin iki grupta da benzer gergeklestigi
goriildii (p>0.05) (Sekil-8). Her bir grubun kendi iginde gekimleri (bir ve iki, iki ve ii¢, bir ve
tig) arasindaki amplitiidleri istatistiksel olarak degerlendirildiginde; SGA ve kontrol grubunun
tiim kendi i¢indeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) arasinda anlamli farklilik

saptand1 (p<0.05).

Tablo 5: SGA ve kontrol gruplarimin seri EEG ¢ekimlerindeki delta frekans bandi dagilimi.

*

1. gekim 2.¢ekim 3.¢ekim p

Fp1-C3 delta
SGA 89.9+4.0 92.8+2.8 90.4+4.4 >0.05
Kontrol 91.4+2.5 92.842.1 90.6+2.5 ’
p** >0.05 >0.05 >0.05

C3-01 delta
SGA 90.6+3.2 91.5+3.0 85.5+5.7 <0.05
Kontrol 91.443.0 91.6+2.7 89.4+3.1 g
o) >0.05 >0.05 <0.05

Fp2-C4 delta
SGA 89.2+4.1 92.442.4 89.844.9 >0.05
Kontrol 91.1£1.9 91.24+2.5 89.1+2.1 i
p* <0.05 >0.05 >0.05

C4-02 delta
SGA 90.0+2.6 90.8+2.8 85.3+5.9 <0.05
Kontrol 91.6£2.2 91.1+2.1 89.243.1 :
D <0.05 >0.05 <0.05

Cz-C4 delta
SGA 84.2+4.7 87.7+4.0 88.7+5.3 >0.05
Kontrol 86.3+3.0 87.0+2.9 87.3+6.5 :
™ >0.05 >0.05 >0.05

p* SGA ile kontrol grubu tekrarlayan 6lgiimleri arasindaki farklilik
~ (Repeated Measure ANOVA)
p** Her bir gekimde SGA ile kontrol grubu arasindaki farklilik

Fpl-C3 delta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-5): SGA grubunda birinci
¢ekimde 89.9+4.0, ikinci gekimde 92.8+2.8, iigiincii gekimde 90.4+4.4 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 91.4+2.5, ikinci ¢ekimde 92.8+2.1 ve iigiincii gekimde 90.6+2.5 idi. Fp1-C3
delta frekans bandinda; ikinci gekimde her iki grupta da artma, liglincii ¢ekimde ise ikinci
¢ekime gore azalma goriildii. Birinci, ikinci ve iigiincii gekimlerde gruplar arasinda delta
frekans bandinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Calismaya
alinan gruplara uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan Fp1-C3 delta
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frekans bandi 6lgiimleri arasindaki farklihgin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu, bu ii¢
olgiim siiresi i¢inde delta frekans bandinda meydana gelen degisimin iki grupta da benzer

gergeklestigi saptanmistir (p>0.05) (Sekil-9).

Her bir grubun kendi igindeki gekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak kargilastirildiginda; SGA grubunda bir ve iki, iki ve ligiincii gekimleri arasinda, kontrol
grubunda ise iki ve ligiincii gekimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik oldugu
saptand1 (p<0.05). Delta frekans bandi degeri ikinci ¢ekimde her iki grupta da artar iken,
ligiincii gekimde anlamli olarak azalmigtir. Gruplarin diger kendi i¢indeki ¢ekimleri arasinda

bir farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Fp1C3 delta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-9: Gruplarda ¢ekim ile Fp1C3 delta frekans band iliskisi

C3-01 delta frekans band1 degerlendirildiginde (Tablo-5): SGA grubunda birinci
¢ekimde 90.6+3.2, ikinci gekimde 91.5+3.0, tigiincii gekimde 85.5+5.7 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 91.4+3.0, ikinci ¢ekimde 91.6+2.7 ve tgiincii gekimde 89.4+3.1 idi. C3-O1
delta frekans bandinin; ikinci ¢ekimde kontrol grubunda degismedigi, SGA grubunda arttig,
iiglincii cekimde ise ikinci ¢ekime gore iki grupta da azalma oldugu goriildii. Birinci ve ikinci
¢ekimlerde gruplar arasinda delta frekans bandinda istatistiksel olarak anlaml bir farkliik

bulunmadi (p>0.05). Ugiincii gekimde ise SGA grubu ile kontrol grubu arasinda delta frekans
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bandinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi. SGA grubunun kontrol grubuna
gore daha diigiik delta frekans bandi degerine sahip oldugu gériildii (p<0.05). Caligmaya
alinan gruplara uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan C3-O1 delta
frekans band lgiimleri arasindaki farklihk degerlendirildiginde; ii¢ 6l¢iim siiresi i¢inde delta
frekans bandinda meydana gelen degisimin iki grupta da farkli gergeklestigi ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptandi (p<0.05) (Sekil-10).

Her bir grubun kendi igindeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve ¢, bir ve iig) istatistiksel
olarak karsilastirildiginda; SGA grubu iki ve ii¢, bir ve iigiincii ¢ekimleri arasinda, kontrol
grubu iki ve iigiincii ¢ekimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi. Bu
farklilik delta frekans bandi degerindeki azalmaya bagli idi (p<0.05). Gruplarin diger kendi
igindeki gekimleri arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda C3-O1 delta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-10: Gruplarda gekim ile C3-O1 delta frekans band: iligkisi

Fp2-C4 delta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-5): SGA grubunda birinci
¢ekimde 89.2+4.1, ikinci gekimde 92.4+2.4, iigiincii gekimde 89.8+4.9 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 91.1+1.9, ikinci ¢ekimde 91.2+2.5 ve lgiincii ¢ekimde ise 89.142.1 idi. Fp2-
C4 delta frekans bandimin; ikinci ¢ekimde kontrol grubunda degismedigi, SGA grubunda

arttig1, digiincii ¢ekimde ise ikinci gekime gore her iki grupta da azalma oldugu goriildii.
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Birinci ¢ekimde SGA ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptandi. SGA grubu kontrol grubuna gore daha diisiik delta frekans aktivitesine sahipti
(p>0.05). Ikinci ve figiincii gekimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Caligmaya alinan gruplara uygulanan “Repeated Measure ANOVA
testi” ile tekrarlayan Fp2-C4 delta frekans bandi 6lgiimleri arasindaki farkliligin istatistiksel
olarak anlamsiz oldugu, bu ii¢ 6l¢iim siiresi iginde delta frekans bandinda meydana gelen

degisimin iki grupta da benzer gergeklestigi goriildii (p>0.05) (Sekil-11).

Her bir grubun kendi igindeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve ii¢, bir ve iig) istatistiksel
olarak karsilagtirldiginda; SGA grubu bir ve iki, iki ve iigiincii ¢ekimler arasinda, kontrol
grubunda ise iki ve iig, bir ve iigiincii ¢ekimleri arasinda anlamli bir farklilik saptand. Ugiincii
¢ekimde delta frekans bandi degeri ikinci ¢ekime goére her iki grupta da azalmistir (p<0.05).
Gruplarin diger kendi i¢indeki ¢ekimleri arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Fp2-C4 delta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-11: Gruplarda gekim ile Fp2-C4 delta frekans band: iligkisi
C4-02 delta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-5): SGA grubunda birinci
¢ekimde 90.0+2.6, ikinci ¢ekimde 90.8+2.8, iigiincii gekimde 85.3+5.9 iken, kontrol grubunda

birinci ¢ekimde 91.6+2.2, ikinci ¢ekimde 91.142.1 ve tgiincii ¢gekimde ise 89.2+3.1 idi. C4-
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02 delta frekans bandinin; ikinci ¢gekimde SGA grubunda arttigi, kontrol grubunda azaldigi,
tiglincii gekimde ise her iki grupta da azaldig1 goriildii. Birinci ve iigiincii ¢ekimlerde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05); SGA grubunun kontrol
grubuna goére daha diisiik delta aktivitesine sahip oldugu goriildii. ikinci ¢ekimde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik yoktu (p>0.05). Caligmaya alinan gruplara
uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan C4-O2 delta frekans bandi
Olgtimleri arasindaki farklilik degerlendirildiginde; ii¢ Olglim siiresi iginde delta frekans
bandinda meydana gelen degisimin iki grupta da benzer gergeklestigi (p>0.05), ancak; SGA
grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik oldugu saptand: (p<0.05)
(Sekil-12).

Her bir grubun kendi i¢indeki gekimleri (bir ve iki, iki ve ii¢, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak karsilastirildiginda; SGA ve kontrol grubunda iki ve ii¢, bir ve iigiincii Slgiimleri
arasinda anlaml farklilik saptandi. Bu farkhilik delta frekans bandi degerindeki azalmaya
bagliyd: (p<0.05). Gruplarin diger kendi igindeki ¢ekimleri arasinda bir farklilik yoktu
(p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda C4-02 delta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-12: Gruplarda gekim ile C4-O2 delta frekans bandi iligkisi



Cz-C4 delta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-5): SGA grubunda birinci
¢ekimde 84.2+4.7, ikinci ¢ekimde 87.7+4.0, tigiincii ¢ekimde 88.7+5.3 iken, kontrol grubunda
birinci gekimde 86.3+3.0, ikinci ¢ekimde 87.0+2.9 ve iigiincii ¢ekimde ise 87.3+6.5 idi. Cz-
C4 delta frekans bandinda; ikinci ¢ekimde her iki grupta da artma izlenirken, iglincii gekimde
SGA grubunda artmaya devam ettigi ancak, kontrol grubunda pek fazla bir degisikligin
olmadig1 goriildii. Birinci, ikinci ve iigiincii ¢ekimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilk bulunmadi (p>0.05). Calismaya alinan gruplara uygulanan “Repeated
Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan Cz-C4 delta frekans bandi 6lgiimleri arasindaki
farklilik degerlendirildiginde; ii¢ 6l¢iim siiresi i¢inde delta frekans bandinda meydana gelen
degisimin iki grupta da benzer gercgeklestigi ve gruplar arasinda istatistiksel bir farklihgin
olmadig saptand: (p>0.05) (Sekil-13).

Her bir grubun kendi igindeki gekimleri (bir ve iki, iki ve ti¢, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak karsilastirildiginda; SGA grubunda bir ve ikinci, bir ve iigiincii gekimleri arasinda
anlamli farklilik vardi (p<0.05). Bu farklilik delta frekans aktivitesindeki artmaya bagliydi.
Kontrol grubunun kendi igindeki tiim ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve {i¢) arasinda ve
SGA grubunun iki ve tigiincii ¢ekimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Cz-C4 delta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-13: Gruplarda gekim ile Cz-C4 delta frekans band iligkisi
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Tablo 6: SGA ve kontrol gruplarinin seri EEG ¢ekimlerindeki teta frekans bandi dagilima.

*

1. ¢ekim 2.g¢ekim 3.¢ekim p

Fpl-C3 teta
SGA 5.842.5 4.5+14 6.3£3.0 20,05
Kontrol  5.6+1.8 5.0+£1.6 6.7+1.8 E
p** >0.05 >0.05 >0.05

C3-01 teta
SGA 5.5£2.5 6.0£2.0 11.445.0

Kontrol 52422 59124 8125 095
P >0.05  >0.05  <0.05

Fp2-C4 teta
SGA 6.3+2.5 5.0+1.8 6.8+3.8 ~0.05
Kontrol 5.7+1.3 61022.0 79820 :
P >0.05  >0.05  >0.05

C4-02 teta
SGA 5.6£1.6 6.3+1.8 11.545.2 <0.05
Kontrol 5.6+1.8 59+1.8 8.4+29 .
o™ >0.05  >0.05  <0.05

Cz-C4 teta

SGA 9.8£3.1 8.843.1 8.8+4.6 >0.05
Kontrol ~ 9.0+£2.2 9.5£2.6 9.6%6.1 F

Dl >0.05 >0.05 >0.05
p* SGA ile kontrol grubu tekrarlayan 6lgtimleri arasindaki farklilik
(Repeated Measure ANOVA)

p** SGA ile kontrol grubu arasinda farklilik

Fpl-C3 teta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-6): SGA grubunda birinci
¢ekimde 5.8+2.5, ikinci ¢ekimde 4.5+1.4, iigiincii gekimde 6.3+3.0 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 5.6+1.8, ikinci ¢ekimde 5.0+1.6 ve tigiincii ¢ekimde ise 6.7+1.8 idi. Fp1-C3
teta frekans bandimin; ikinci gekimde her iki grupta da azaldig, tiglincii gekimde ise arttigi
goriildii. Birinci, ikinci ve liglincii gekimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktu (p>0.05). SGA ve kontrol gruplarina uygulanan “Repeated Measure ANOVA
testi” ile tekréi’layan Fpl1-C3 teta frekans bandi olgiimleri arasindaki farkhiligin istatistiksel
olarak anlamsiz oldugu, bu ii¢ dlgiim siiresi i¢inde teta frekans bandinda meydana gelen

degisimin iki grupta da benzer gergeklestigi goriildii (p>0.05) (Sekil-14).

Her bir grubun kendi igindeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak kargilastinldiginda; SGA grubunda bir ve iki, iki ve liglincii gekimler arasinda, kontrol
grubunda iki ve iigiincii ¢ekimler arasinda anlamli farklilk saptandi (p<0.05). Ugiincii
¢ekimde her iki grupta da ikinci g¢ekime gore teta frekans aktivitesinde anlamli bir artig
izlendi. Gruplarin diger kendi igindeki ¢ekimleri arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).
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SGA ve kontrol gruplarinda Fp1-C3 teta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-14: Gruplarda gekim ile Fp1-C3 teta frekans bandn iligkisi

(C3-0O1 teta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-6): SGA grubunda birinci
¢ekimde 5.542.5, ikinci ¢ekimde 6.0+2.0, iigiincii ¢gekimde 11.4+5.0 iken, kontrol grubunda
birinci gekimde 5.2+2.2, ikinci gekimde 5.942.4 ve iigiincii ¢ekimde ise 8.142.5 idi. C3-O1
teta frekans bandinin; ikinci ve tigiincii gekimlerde her iki grupta da arttig goriildii. Birinci ve
ikinci ¢ekimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).
Ugiincii ¢ekimde ise SGA grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu saptandi (p<0.05); SGA grubu daha yiiksek teta aktivitesine sahipti.
Caligmaya alinan gruplara uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan C3-
Ol teta frekans bandi dlglimleri arasindaki farklilik degerlendirildiginde; ii¢ Sl¢iim siiresi
i¢inde teta frekans bandinda meydana gelen degisimin iki grupta da farkli gergeklestigi ve
SGA grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farkliligin oldugu saptandi (p<0.05) (Sekil-15).

Her bir grubun kendi igindeki gekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak kargilagtinldifinda; SGA ve kontrol grubunun iki ve ii¢, bir ve figiincii ¢ekimleri
arasinda anlamli bir farklihk bulundu. Bu farklilik teta frekans bandindaki artmaya bagliydi
(p<0.05). Gruplarin diger kendi i¢indeki ¢ekimleri arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).
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SGA ve kontrol gruplarinda C3-0O1 teta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-15: Gruplarda gekim ile C3-O1 teta frekans band iligkisi

Fp2-C4 teta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-6): SGA grubunda birinci
¢ekimde 6.3£2.5, ikinci ¢ekimde 5.0+1.8, iigiincii cekimde 6.8+3.8 iken, kontrol grubunda
birinci gekimde 5.7+1.3, ikinci gekimde 6.0+2.0 ve iigiincii gekimde ise 7.7+2.0 idi. Fp2-C4
teta frekans bandinin; ikinci ¢ekimde SGA grubunda azaldigi, kontrol grubunda arttig,
iiglincii ¢ekimde ise her iki grupta da ikinci gekime gore arttigi izlendi. Birinei, ikinci ve
iiglincii ¢cekimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).
SGA ve kontrol grubuna uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan Fp2-
C4 teta frekans bandi Slgtimleri arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamsiz oldugu, bu
ii¢ dlgiim siiresi iginde teta frekans bandinda meydana gelen degisimin iki grupta da benzer
gergeklestigi goriildii (p>0.05) (Sekil-16).

Her bir grubun kendi i¢indeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak karsilastirildiginda; SGA grubunda bir ve iki, iki ve tigiincii gekimler arasinda, kontrol
grubunda iki ve iigiincii gekimler arasinda anlamli farklilik vardi (p<0.05). Ugiincii gekimde
her iki grupta da teta frekans aktivitesi, ikinci ¢ekime gore anlamli olarak artmigtir. Gruplarin
diger kendi i¢indeki gekimleri arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).
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SGA ve kontrol gruplarinda Fp2-C4 teta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-16: Gruplarda gekim ile Fp2-C4 teta frekans band iliskisi

C4-02 teta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-6): SGA grubunda birinci
¢ekimde 5.6+1.6, ikinci gekimde 6.3+1.8, tigiincii gekimde 11.5+5.2 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 5.6+1.8, ikinci gekimde 5.9+1.8 ve iigiincii ¢gekimde ise 8.4+2.9 idi. C4-02
teta frekans bandinin; ikinci ve iigiincii gekimlerde her iki grupta da arttig goriildii. Birinci ve
ikinci gekimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).
Ugiincii gekimde ise SGA ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk
oldugu saptandi (p<0.05); SGA grubunun daha yiiksek teta frekans aktivitesine sahip oldugu
goriildii. Caligmaya alman gruplara uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile
tekrarlayan C4-O2 teta frekans band: olgiimleri arasindaki farklihk degerlendirildiginde; iig
Slgtim siiresi iginde teta frekans bandinda meydana gelen degisimin iki grupta da farkl
gergeklestigi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihgn oldugu saptandi
(p<0.05) (Sekil-17).

Her bir grubun kendi i¢indeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve {ig, bir ve ii¢) istatistiksel

olarak kargilagtinldiginda; SGA ve kontrol gruplarinda iki ve ii¢, bir ve iigiincii gekimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhilik saptandi (p<0.05). Bu farklilik teta frekans
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aktivitesindeki artmaya bagliydi. Gruplarin diger kendi igindeki ¢ekimleri arasinda bir
farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda C4-02 teta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-17: Gruplarda ¢ekim ile C4-O2 teta frekans bandi iligkisi

Cz-C4 teta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-6): SGA grubunda birinci
¢ekimde 9.843.1, ikinci gekimde 8.8+3.1, iligiincii gekimde 8.8+4.6 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 9.0+2.2, ikinci ¢ekimde 9.5+2.6 ve lgiincii gekimde ise 9.6+6.1 idi. Cz-C4
teta frekans bandinin; ikinci ¢ekimde SGA grubunda azaldigi, kontrol grubunda arttigi,
iigiincii ¢ekimde SGA grubunda degismez iken kontrol grubunda artmaya devam ettigi
izlendi. Birinci, ikinci ve figiincii ¢ekimlerde gruplar arasinda teta frekans bandinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkliik saptanmadi (p>0.05). Caligmaya alinan gruplara
uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan Cz-C4 teta frekans bandi
6lgiimleri arasindaki farklilik degerlendirildiginde; ii¢ 6lglim siiresi iginde teta frekans
bandinda meydana gelen degisimin gruplarda farkli gergeklestigi, ancak gruplar arasinda

tekrarlayan 6l¢iimler arasinda farkliligin anlamsiz oldugu saptand: (p>0.05) (Sekil-18).
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Her bir grubun kendi i¢indeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve tig, bir ve iig) istatistiksel
olarak karsilastinldiginda; SGA ve kontrol gruplarinin tiim kendi igindeki ¢ekimleri arasinda
istatistiksel olarak bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Cz-C4 teta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-18: Gruplarda gekim ile Cz-C4 teta frekans band iligkisi
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Tablo 7: SGA ve kontrol gruplarinin seri EEG ¢ekimlerindeki alfa frekans band: dagilimi.

*

1. ¢ekim 2.¢ekim 3.¢ekim p

Fpl-C3 alfa
SGA 2.140.9 1.1+£0.7 1.1+0.7 >0.05
Kontrol  1.740.6 1.1£0.6 1.5+0.6 "~
p* >0.05 >0.05 >0.05

C3-01 alfa
SGA 2.3+1.0 1.4+0.6 1.8+0.8 <0.05
Kontrol  1.740.6 1.3+0.6 1.4+0.5 ¢
p* <0.05 >0.05 >0.05

Fp2-C4 alfa
SGA 2.3£l 12406 1.3+0:8 ~0.05
Kontrol  1.740.7 1.6+1.0 1.5%0.6 .
p* <0.05 >0.05 >0.05

C4-02 alfa
SGA 2.240.8 1.6+£0.7 1.9+0.8 ~0.05
Kontrol ~ 1.9+0.7 1.7£0.9 1.3+0.5 d
p** >0.05 >0.05 <0.05

Cz-C4 alfa
SGA 3.6£1.4 2.1+0.8 2.1+0.8 >0.05
Kontrol  2.9+0.8 2.2+0.7 2.1+0.7 ;
pit <0.05 >0.05 >0.05

p* SGA ile kontrol grubu tekrarlayan 6l¢iimleri arasindaki farklilik
(Repeated Measure ANOVA)
p** SGA ile kontrol grubu arasinda farklilik

Fpl-C3 alfa frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-7): SGA grubunda birinci
¢ekimde 2.1+0.9, ikinci gekimde 1.1+0.7, iigiincti ¢ekimde 1.1+0.7 iken, kontrol grubunda
birinci gekimde 1.7+0.6, ikinci gekimde 1.1+0.6 ve iigiincli gekimde ise 1.5+0.6 idi. Fp1-C3
alfa frekans bandinin; ikinci ¢ekimde her iki grupta da azaldigi, iigiincii ¢ekimde SGA
grubunda degismedigi, kontrol grubunda ise arttigi goriildii. Birinci, ikinci ve iigiincii
¢ekimlerde gruplar arasinda alfa frekans bandinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu (p>0.05). SGA ve kontrol grubuna uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile
tekrarlayan Fpl-C3 alfa frekans bandi olglimleri arasindaki farkliligin istatistiksel olarak
anlamsiz oldugu, bu ii¢ 6l¢iim siiresi iginde alfa frekans bandinda meydana gelen degisimin

iki grupta da benzer gergeklestigi goriildii (p>0.05) (Sekil-19).
Her bir grubun kendi i¢indeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve ii¢. bir ve tig) istatistiksel

olarak kargilagtirildiginda; SGA grubunda bir ve iki, bir ve iigiincii gekimler arasinda, kontrol

grubunda ise bir ve ikinci g¢ekimler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli idi
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(p<0.05). Bu farkhilik alfa frekans aktivitesindeki azalmaya bagliydi. Gruplarin diger kendi
icindeki gekimleri arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Fp1-C3 alfa frekans bandindaki degisimler
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Sekil-19: Gruplarda gekim ile Fp1-C3 alfa frekans band iligkisi

C3-01 alfa frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-7): SGA grubunda birinci
¢ekimde 2.3+1.0, ikinci ¢ekimde 1.4+0.6, iiglincii cekimde 1.8+0.8 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 1.7+0.6, ikinci ¢gekimde 1.3+0.6 ve iigiincii ¢ekimde ise 1.4+0.5 idi. C3-O1
alfa frekans bandinda her iki grupta da ikinci ¢ekimde azalma izlenirken, iigiincii gekimde
artma goriildii. Birinci gekimde SGA grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik oldugu saptandi. SGA grubunda alfa frekans bandinin kontrol grubuna
gore daha yiiksek seyrettigi goriildii (p<0.05). ikinci ve tigiincii gekimlerde gruplar arasinda
istatistiksel bir farklilik yoktu (p>0.05). Caligmaya alinan gruplara uygulanan “Repeated
Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan C3-O1 alfa frekans bandi olgiimleri arasindaki
farklihk degerlendirildiginde; ii¢ 6lgiim siiresi iginde alfa frekans bandinda meydana gelen
degisimin gruplarda benzer gergeklestigi (p>0.05), ancak SGA grubu ile kontrol grubu
tekrarlayan olgiimleri arasinda farklihin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand: (p<0.05)
(Sekil-20).
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Her bir grubun kendi i¢indeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak karsilastirildiginda; SGA grubunda tiim kendi igindeki gekimler arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik var iken (p<0.05); kontrol grubunda bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda C3-01 alfa frekans bandindaki degisimler
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Sekil-20: Gruplarda ¢ekim ile C3-O1 alfa frekans band iliskisi

Fp2-C4 alfa frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-7): SGA grubunda birinci
¢ekimde 2.3+1.1, ikinci ¢ekimde 1.2+0.6, iigiincii ¢ekimde 1.3+0.8 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 1.7+0.7, ikinci ¢ekimde 1.6+1.0 ve iigiincii ¢ekimde ise 1.5+0.6 idi. Fp2-C4
alfa frekans bandinin; ikinci ¢ekimde iki grupta da azaldig, tigiincii gekimde SGA grubunda
artt1g1, kontrol grubunda ise azalmaya devam ettigi goriildii. Birinci ¢gekimde SGA ile kontrol
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilk oldugu saptandi (p<0.05); SGA
grubunun daha yiiksek alfa frekans aktivitesine sahip oldugu goriildii. ikinci ve tigiincii
¢ekimlerde gruplar arasinda alfa frekans bandinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). SGA ve kontrol grubuna uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi”
ile tekrarlayan Fp2-C4 alfa frekans band: 6lgiimleri arasindaki farkliligin istatistiksel olarak
anlamsiz oldugu (p>0.05), ancak; bu ii¢ dl¢iim siiresi iginde alfa frekans bandinda meydana

gelen degisimin gruplarda farkli gergeklestigi goriildii (p<0.05) (Sekil-21).
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Her bir grubun kendi igindeki gekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak Kargilagtirildiginda; SGA grubunda bir ve iki, bir ve iigiincii ¢ekimleri arasinda
farkliligin anlamli oldugu bulundu (p<0.05). Kontrol grubunun kendi igindeki tiim ¢ekimleri
(bir ve iki, iki ve ii¢, bir ii¢) arasinda istatistiksel olarak bir farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Fp2-C4 alfa frekans bandindaki degisimler
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Sekil-21: Gruplarda gekim ile Fp2-C4 alfa frekans bandu iliskisi

C4-02 alfa frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-7): SGA grubunda birinci
¢ekimde 2.2+0.8, ikinci gekimde 1.6+0.7, iigiincii gekimde 1.9+0.8 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 1.9+0.7, ikinci gekimde 1.7+0.9 ve iigiincii ¢gekimde ise 1.3+0.5 idi. C4-02
alfa frekans bandinin; ikinci gekimde her iki grupta da azaldigi, Uglincii gekimde SGA
grubunda arttig1, kontrol grubunda ise azalmaya devam ettigi goriildii. Birinci ve ikinci
¢ekimlerde gruplar arasinda alfa frekans bandinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05). Ugiincii ¢ekimde ise SGA ile kontrol gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik oldugu gériildii (p<0.05); SGA grubu kontrol grubuna gére daha
yiiksek alfa frekans aktivitesine sahipti. Caligmaya alinan gruplara uygulanan “Repeated
Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan C4-O2 alfa frekans bandi olgiimleri arasindaki

farklilhik degerlendirildiginde; ii¢ 6lgiim siiresi i¢inde alfa frekans bandinda meydana gelen
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degigimin gruplarda benzer gergeklestigi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhiligin olmadig goriildii (p>0.05) (Sekil-22).

Her bir grubun kendi igindeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve ii¢, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak kargilagtirildiginda; SGA grubunda bir ve ikinci ¢ekimleri arasinda, kontrol grubunda
bir ve iigiincii ¢ekimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi. Bu farklilik
alfa frekans bandi degerindeki azalmaya bagliyd: (p<0.05). Gruplarin diger kendi igindeki
¢ekimleri arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda C4-02 alfa frekans bandmmdaki degisimler
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Sekil-22: Gruplarda ¢ekim ile C4-O2 alfa frekans band iligkisi

Cz-C4 alfa frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-7): SGA grubunda birinci
cekimde 3.6+1.4, ikinci gekimde 2.1+0.8, iigiincii gekimde 2.1+0.8 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 2.9+0.8, ikinci ¢ekimde 2.2+0.7 ve iigiincii ¢ekimde ise 2.1+0.7 idi. Cz-C4
alfa frekans bandinin; ikinci ¢ekimde iki grupta da azaldigy, tigiincii gekimde SGA grubunda
degigmedigi, kontrol grubunda ise azalmaya devam ettigi goriildii. Birinci ¢ekimde SGA ile
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliigin oldugu saptandi (p<0.05);
SGA grubunun daha yiiksek alfa frekans aktivitesine sahip oldugu goriildii. ikinci ve tigiincii
¢ekimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktu (p>0.05). Calismaya
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alinan gruplara uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan Cz-C4 alfa
frekans bandi élgiimleri arasindaki farklilik degerlendirildiginde; ii¢ lglim siiresi iginde alfa
frekans bandinda meydana gelen degigimin gruplarda benzer gergeklestigi ve gruplar arasinda

istatistiksel bir farkliligin olmadig: saptandi (p>0.05) (Sekil-23).

Her bir grubun kendi igindeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak karsilastinldiginda; SGA ve kontrol grubunda bir ve iki, bir ve iiglincii ¢ekimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu. Bu farkliligin alfa frekans band
degerindeki azalmaya bagli oldugu goriildii (p<0.05). Gruplarin diger kendi igindeki gekimleri
arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Cz-C4 alfa frekans bandindaki degisimler
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Sekil-23: Gruplarda gekim ile Cz-C4 alfa frekans band iliskisi
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Tablo 8: SGA ve kontrol gruplarinin seri EEG ¢ekimlerindeki beta frekans bandi dagilimi.

1. ¢ekim 2. ¢ekim 3.¢ekim p

Fpl-C3 beta
SGA 2.1+1.5 1.3%1.1 2442.1 20.05
Kontrol 1.440.6  1.0+0.5 1.4+0.5 &
p** >0.05 >0.05 >0.05

C3-01 beta
SGA 1.940.7 1.140.7 1.3+0.6 50.05
Kontrol 1.5£0.7 12404 1.0+0.7 :
p >0.05 >0.05 >0.05

Fp2-C4 beta
SGA 22+1.1 1308 1.8:1.9 >0.05
Kontrol 1.3£0.6 1.2+0.4 1.7+0.8 ’
p* <0.05 >0.05 >0.05

C4-02 beta
SGA 2.1£0.9 1.2+0.8 1.3+0.5 >0.05
Kontrol 1.6+£0.8 1.3+0.4 1.0+0.5 d
o1 >0.05 >0.05 >0.05

Cz-C4 beta
SGA 25414 11.2+0.8° '1.1+£0.5 >0.05
Kontrol 1.7£0.6 1.3+0.5 1.6+0.9 &
pit <0.05 >0.05 <0.05

p* SGA ile kontrol grubu tekrarlayan 6lgiimleri arasindaki farklilik
(Repeated Measure ANOVA)
p** SGA ile kontrol grubu arasinda farklilik

Fpl-C3 beta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-8): SGA grubunda birinci
¢ekimde 2.1+1.5, ikinci ¢ekimde 1.3+1.1, iigiincii gekimde 2.1+2.1 iken, kontrol grubunda
birinci gekimde 1.4+0.6, ikinci ¢ekimde 1.0+0.5 ve iigiincii gekimde ise 1.4+0.5 idi. Fp1-C3
beta frekans bandinin; ikinci ¢ekimde her iki grupta da azaldigy, tigiincii gekimde ise arttig
goriildii. Birinci, ikinci ve tigiincii ¢ekimlerde gruplar arasinda beta frekans bandinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Caliymaya alinan gruplara
uygulanan “Répeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan Fpl-C3 beta frekans bandi
6lgiimleri arasindaki farklihk degerlendirildiginde; ii¢ &lgiim siiresi iginde beta frekans
bandinda meydana gelen degisimin gruplarda benzer gergeklestigi (p>0.05), ancak SGA
grubu ile kontrol grubu tekrarlayan olgiimleri arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptand (p<0.05) (Sekil-24).

Her bir grubun kendi igindeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak kargilastirildiginda; SGA grubu bir ve iki, iki ve lgiincii ¢ekimleri arasinda, kontrol

grubu bir ve ikinci ¢ekimleri arasinda anlamli bir farklilik saptandi (p<0.05); ikinci gekimde
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iki grubun da beta frekansinda anlamh azalma olur iken, iigiincii ¢ekimde SGA grubunda
anlamli artma olmustur. Gruplarin diger kendi igindeki ¢ekimleri arasinda bir farklilik yoktu
(p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Fp1-C3 beta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-24: Gruplarda gekim ile Fp1-C3 beta frekans bandu iliskisi

C3-O1 beta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-8): SGA grubunda birinci
¢ekimde 1.940.7, ikinci ¢ekimde 1.1+0.7, iigiincii ¢ekimde 1.3+0.6 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 1.5+0.7, ikinci ¢ekimde 1.2+0.4 ve iigiincii ¢ekimde ise 1.0+0.7 idi. C3-O1
beta frekans bandimin; ikinci ¢ekimde her iki grupta da azaldig, iigiincii gekimde SGA
grubunda arttigi, kontrol grubunda ise azalmaya devam ettigi goriildii. Birinci, ikinci ve
figiincti gekimlerde gruplar arasinda beta frekans bandinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik bulunmadi (p>0.05). Calismaya alinan gruplara uygulanan “Repeated Measure
ANOVA testi” ile tekrarlayan C3-O1 beta frekans bandi olgiimleri arasindaki farklilik
degerlendirildiginde; ii¢ 6l¢iim siiresi iginde beta frekans bandinda meydana gelen degisimin
gruplarda benzer gergeklestigi ve gruplar arasinda tekrarlayan Slgiimler arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farkliligin olmadig: gériildii (p>0.05) (Sekil-25).



Her bir grubun kendi i¢indeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak kargilagtirildiginda; SGA grubu bir ve iki, bir ve iiglincii gekimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkhilik saptandi (p<0.05). Bu farklilik beta frekans aktivitesindeki
azalmaya bagliydi. Kontrol grubunun tiim kendi i¢indeki ¢ekimleri arasinda ve SGA grubu iki

ve iigiincii gekimleri arasinda ise anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda C3-O1 beta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-25: Gruplarda gekim ile C3-O1 beta frekans bandi iliskisi

Fp2-C4 beta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-8): SGA grubunda birinci
¢ekimde 2.2+1.1, ikinci ¢ekimde 1.3+0.8, iigiincii ¢ekimde 1.8+1.9 iken, kontrol grubunda
birinci gekimde 1.340.6, ikinci gekimde 1.2+0.4 ve iigiincii gekimde ise 1.7+0.8 idi. Fp2-C4
beta frekans bandinin; ikinci gekimde her iki grupta da azaldig, tigtincli gekimde ise arttig
goriildii. Birinci gekimde SGA ile kontrol grubu arasinda beta frekans bandinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik saptandi (p<0.05); SGA grubu kontrol grubuna gére daha yiiksek
beta frekans bandi degerine sahipti. Ikinci ve tglincii gekimlerde ise gruplar arasinda beta
frekans bandinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Caliymaya
alinan gruplara uygulanan “Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan Fp2-C4 beta
frekans bandi 8lgiimleri arasindaki farklilik degerlendirildiginde; ii¢ 6lgiim siiresi i¢inde beta
frekans bandinda meydana gelen degisimin gruplarda benzer gergeklestigi ve gruplarda
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tekrarlayan olgiimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihgin olmadigi goriildi
(p>0.05) (Sekil-26).

Her bir grubun kendi igindeki gekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak kargilagtirldiginda; SGA grubu bir ve ikinci ¢ekimleri arasinda beta frekans bandinda
istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugu saptandi (p<0.05). Kontrol grubunun tiim kendi
igindeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) arasinda ve SGA grubunun ise iki ve iig, bir

ve {i¢iincii gekimleri arasinda istatistiksel olarak bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda Fp2-C4 beta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-26: Gruplarda gekim ile Fp2-C4 beta frekans bandu iliskisi

C4-02 beta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-8): SGA grubunda birinci
¢ekimde 2.1+0.9, ikinci ¢ekimde 1.2+0.8, iigiincii gekimde 1.3+0.5 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 1.6+0.8, ikinci ¢ekimde 1.3+0.4 ve iigiincii ¢ekimde ise 1.0+0.5 idi. C4-02
beta frekans bandinin ikinci g¢ekimde her iki grupta da azaldigi, tgiincii ¢ekimde SGA
grubunda arttign, kontrol grubunda ise azalmaya devam ettigi goriildii. Birinci, ikinci ve
iiglincii ¢ekimlerde gruplar arasinda beta frekans bandinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi (p>0.05). Calismaya alinan gruplara uygulanan “Repeated Measure

ANOVA testi” ile tekrarlayan C4-O2 beta frekans bandi olgiimleri arasindaki farklilik



degerlendirildiginde; ii¢ 6l¢iim siiresi iginde beta frekans bandinda meydana gelen degisimin
gruplarda benzer gergeklestigi ve gruplar arasinda tekrarlayan Slgtimler arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farkliligin olmadig gériildii (p>0.05) (Sekil-27).

Her bir grubun kendi igindeki ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak kargilagtirildiginda; SGA grubu bir ve iki, bir ve tigiincii gekimleri arasinda, kontrol
grubu bir ve iigiincii gekimleri arasinda anlaml bir farklilik saptandi. Bu farklilik beta frekans
band1 degerindeki azalmaya bagliydi (p<0.05). Gruplarin diger kendi igindeki g¢ekimleri
arasinda bir farklilik yoktu (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarinda C4-02 beta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-27: Gruplarda ¢ekim ile C4-O2 beta frekans bandi iliskisi

Cz-C4 beta frekans bandi degerlendirildiginde (Tablo-7): SGA grubunda birinci
¢ekimde 2.5+1.4, ikinci gekimde 1.2+0.8, iigiincii ¢gekimde 1.1+0.5 iken, kontrol grubunda
birinci ¢ekimde 1.7+0.6, ikinci ¢ekimde 1.3+0.5 ve iigiincii gekimde ise 1.6+0.9 idi. Cz-C4
beta frekans bandimin; ikinci g¢ekimde her iki grupta da azaldig, iglincii gekimde SGA
grubunda azalmanin devam ettigi, kontrol grubunda ise beta frekans bandi degerinin arttig
izlendi. Birinci ve iigiincii ¢ekimlerde gruplar arasinda beta frekans bandinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptandi (p<0.05). SGA grubu kontrol grubuna gére ilk ¢ekimde
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daha yiiksek beta frekans aktivitesine sahip iken, iigiincii gekimde SGA grubunun daha diisiik
beta frekans aktivitesine sahip oldugu goriildii. ikinci gekimde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05). Caligmaya alinan gruplara uygulanan
“Repeated Measure ANOVA testi” ile tekrarlayan Cz-C4 beta frekans bandi 6lgiimleri
arasindaki farklihk degerlendirildiginde; ii¢ 6lgiim siiresi iginde beta frekans bandinda
meydana gelen degisimin gruplarda farkli gergeklestigi, ancak gruplarin tekrarlayan &lgiimleri
arasinda farklih@in istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriildii (p>0.05) (Sekil-28).

Her bir grubun kendi igindeki gekimleri (bir ve iki, iki ve iig, bir ve ii¢) istatistiksel
olarak karsilastirildiginda; SGA grubu bir ve iki, bir ve tigiincii gekimleri arasinda anlamli bir
farklilik bulundu. Bu farklilik beta frekans bandi degerindeki azalmaya bagliydi (p<0.05).
Kontrol grubunun kendi i¢indeki tiim ¢ekimleri (bir ve iki, iki ve ii¢, bir ve ii¢) arasinda ve
SGA grubu iki ve liglincii ¢ekimleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0.05).

SGA ve kontrol gruplarida Cz-C4 beta frekans bandindaki degisimler
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Sekil-28: Gruplarda gekim ile Cz-C4 beta frekans bandi iliskisi

Ugiincii ayda ¢ekilen 17 kontrol ve 40 SGA bebegin EEG kayitlarinda k kompleksi,
uyku igcigi ve verteks keskin dalgalarin durumu incelendiginde; k kompleksi SGA’li
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bebeklerin %27.5’inde, AGA bebeklerin ise %29,4’linde saptandi. Uyku igcigi SGA’l1 grupta
%47.5 oraninda, kontrol grubunda ise %100 oraminda bulunmakta idi. Verteks keskin
dalgalar1 SGA’l1 grupta %37.5 oraninda, kontrol grubunda ise %100 oraninda bulunmakta idi.
Gruplar incelendiginde k kompleksi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel bir farklilik
yoktu (p>0.05). Uyku igcigi ve verteks keskin dalgalar SGA grubunda belirgin olarak diigiiktii

(p<0.001) (Tablo-9).

.....

dalgalarin (V dalgalar1) durumu:
SGA Kontrol P
K kompleksi
-Var 11 (%27.5) 5 (%29.4) p>0.05
-Yok 29 (%72.5) 12 (%70.6)
Uyku igcigi
-Var 19 (%47.5) 17 (%100) p<0.001
-Yok 21(%52.5) 0
V dalgalan
-Var 15 (%37.5) 17 (%100) p<0.001
-Yok 25 (%62.5) 0
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TARTISMA

Insanlarda beyin gelisimi; morfolojik, histolojik ve biyokimyasal olarak hiicresel
farklilagmay: ve biliylimeyi igerir (47-50). Beynin matlirasyonunda genetik yapi, prenatal,
natal, postnatal faktorler, nutrisyonel durum gibi birgok etmenin rolii vardir. Beynin yapisal
ve biyokimyasal matlirasyonunun, fonksiyonel matiirasyon ile beraber gelisti3i norolojik

degerlendirme testleri ile de gosterilmigtir (51).

Beynin matiirasyonu, otopsi ¢aligmalariyla, “ABIP” skoru (Assesment of Preterm Infant
Behavior) gibi klinik yontemlerle ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG), EEG gibi
tekniklerle degerlendirilebilmektedir (51-56). Son yillarda MRG tekniklerindeki yeni
gelismelerle serebral yapisal gelisim daha iyi anlagilir hale gelmigtir. Serebral kortekse
néronal migrasyon 20-24.haftalar arasinda tamamlanmaktadir (48,57). Hiippi ve arkadaglari
(56) tarafindan postkonseptiiel 29-41 haftalik yenidoganlarda ilk kez kranial MRG ile
kantitatif olarak erken beyin gelisiminin arastinldifi c¢alimada; 29-30.haftalarda
serebrospinal sivi hari¢ total beyin voliimiiniin yaklasik %35°ini gri cevher, %65%ini
miyelinize olmamig beyaz cevherin olusturdugu, termde gri cevher voliimiiniin %50’ye
ulastig gésterilmistir. Serebral gri cevher artiginin en 6nemli kismim kortikal gri cevher artigi
olusturmaktadir. Kortikal gri cevher artigindaki temel hadise néron sayisindaki artigtan ziyade
primer olarak néronal farklilagmaya bagli goziikmektedir (56).

Postkonseptiiel yas1 36 haftadan kii¢iik olan pretermlerde beyin dokusunun en Gnemli
kismi miyelinize olmamis beyaz cevher olup; total beyaz cevher voliimiiniin yaklagik %98’ini
olusturmaktadir. Miyelinize beyaz cevher voliimii 35-36 haftalikken hafifce artarken;
36.haftadan sonra dramatik bir artig goriiliir (56). Otopsi ¢alismalar1 da bu dénemde serebral
miyelinizasydﬂun hizli gelisimini desteklemektedir (52,53). Serebral kortekste ilk ndronal
sinaptik olusum 8.haftada belirir. Dogumda hala immatiir olan sinaptik olusumlar postnatal 6-
24 ay arasinda morfolojik olarak matiir hale gelir. Serebral sinaptik ve dentritik gelisim
periodu bslgeden bdlgeye ve zamana gore farklilik gosterir (48). Ug yasinda néronal ve glial
yap1 tamamlanmig, miyelinizasyon ise yetiskinlerin yaklagik %90’1na ulagmis sayilir (58).

Genel bir kam olarak, term bebeklerle postkonsepsiyonel 40.haftaya ulagan preterm
bebekler arasinda serebral yapisal ve fonksiyonel ¢ok az bir farklilifin oldugu ve bu
farkliligin da bebek miada geldikten kisa bir siire sonra kayboldugu diigiiniiliirdii (59). Beyin
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matiirasyonu agisindan preterm ve term bebeklerin karsilastirldigy bir ¢aligmada; dogumdan
sonra ilk iki haftada kranial MRG ile preterm bebeklerde miadinda doganlara gore serebral
yapisal gecikmeye paralel olarak klinik skorlamalar ile fonksiyonel gecikmenin de oldugu
saptanmustir. Preterm bebeklerde, serebral gri-beyaz cevher farklilagmasi ve miyelinizasyonun
post-konseptiiel yasla birlikte arttid1; ancak postkonsepsiyonel 40.haftada preterm bebeklerde
term bebeklere gore gri-beyaz cevher farklilasmasinda ve miyelinizasyonda geriligin devam
ettigi gosterilmistir (51). Ayrica bu bebeklerde serebral yapisal etkilenmenin derecesine bagh
olarak ABIP skoru ile otonomik reaktivite, motor reaktivite, “state organization”, dikkat

kapasitesi gibi nérodavranigsal parametrelerin dérdiinde diisitk performans saptanmigtir (51).

Fetal malniitrisyonun serebral yapilan etkiledigi hayvan ¢aligmalan ile gsterilmistir
(60-65). IUGR’l1 hayvan modellerinde; hipokampal piramidal néronlarda dejenerasyon ve
kayiplar, dentritik dallarda kayiplar ve graniiler néronlarda yogunluk artigi, seliilaritede %30’a
varan azalma, beyaz cevherde miyelinizasyonda azalma ve MRG ile hipokampal voliimde
azalma gibi patolojik bulgular saptanmugstir (60-65). Serebral korteksin bazi alanlarinda ve
striatumda voliimetrik azalmaya neden olan IUGR, dentritik ve aksonal geligimi bozmakta ve
ndron sayisinda belirgin azalmaya neden olmaktadir (63-65). IUGR, serebral hemisferleri ve

girus olusumunu etkilemekte, gri ve Ozellikle beyaz cevherde infarkt ve gliozise yol

agmaktadir (64).

Fetal malniitrisyonun serebral yapilarn etkiledigi insan galigmalarn ile de gdsterilmigtir
(54,66,67). Heniiz intrauterin beyin gelisimi tamamlanmadan dogan normal pretermler ile
TUGR’l1 pretermlerin kranial MRG ile beyin gelisiminin incelendigi bir ¢aligmada, IUGR’I1
pretermlerde hayatin ilk iki haftasinda total intrakranial voliim, total beyin doku voltimii ve
serebral kortikal gri cevher kalinlifinda anlamli azalma saptanmigtir. Postkonsepsiyonel
40.haftada IUéR’h pretermlerde, normal pretermlere gbre kortikal gri cevher voliimiindeki
belirgin azalmanin devam ettigi gosterilmigtir. Bu ¢aligmada IUGR’l1 pretermlerde MRG ile
saptanan total intrakranial voliimde, total beyin doku voliimiinde ve kortikal gri cevher
kalinliginda belirgin azalma gibi yapisal bozukluklar ile APIB skorunda diigiikliikk bulunmasi
arasinda paralellik goriilmiigtiir. JUGR’l1 pretermlerde otonomik aktivite, motor aktivite,
“state organization”, “self-regulatory capacity” gibi ndrogelisimsel parametrelerde degisiklik
saptanmazken; ozellikle dikkat kapasitesinin belirgin olarak azaldif1 saptanmugtir. Serebral
kortikal gri cevher voliimiindeki azalmanin, [UGR’l1 prematiirelerde erken dénemde dikkat
kapasitesinde azalmaya yol ag¢tifi sonucuna varilmistir (54). Normal ve IUGR’I1 preterm
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bebeklerde beyin matlirasyonunda yapisal ve fonksiyonel gecikme MRG ve klinik
skorlamalar ile g6sterilmigken; term SGA bebeklerde beyin matiirasyonunu inceleyen MRG
caligmasi bulunmamaktadir.

Intrauterin dénem ve postnatal ilk iki yasta zellikle de postnatal ilk {i¢ ayda beyin
gelisiminin en hizl1 oldugu bildirilmektedir. Beynin hizli gelisim periodunda ister intrauterin,
isterse postnatal doénemde olsun, beslenme yetersizlifinin, beynin yapisal gelisimi ve
farklilagmasini etkileyerek uzun dénemde 6grenme giigliigi ve hafiza problemlerine yol agtig
rapor edilmistir (68-70). Plasental yetmezlik bulgulari gosterilmis ITUGR’li bebeklerde
hipotoni, hipoeksitabilite ve moro, emme, yakalama gibi bazi reflekslerde zayiflama, 5, 7 ve
O.yaglarda ise okul performansinda ve dikkat kapasitesinde azalma gibi kognitif
fonksiyonlarda belirgin bozukluk gdsterilmistir (66,71-74). Term SGA bebeklerde, konusma
ve dil problemleri, hiperaktivite, dikkat eksikligi, 6grenme bozuklugu, minér ndromotor
disfonksiyonlarin AGA bebeklerden daha sik oldugu rapor edilmistir. Ayrica term erkek SGA
bebeklerin %45-50’sinde 6grenme defisiti veya akademik yetersizlik bildirilmistir (4). Term
SGA bebeklerde TUGR’a bagli (norosensorial retardasyon gibi) santral sinir sisteminin
etkilendigi bildirilmigtir (75). Yagamin ilk yilinda malniitrisyon saptanan ¢ocuklarin 4-11
yaslarinda yapilan norolojik degerlendirmelerinde; dikkat eksikligi, IQ seviyelerinde
diistikliik, konusma bozuklugu, okul basarisinda azalma (matematik, sosyal-bilimler, okuma,
din, tarih ve sanat) tespit edilmigtir (76,77). IUGR’l1 bebeklerde saptanan ge¢ nérolojik
bozukluklarin beyin hiicre sayist ve beyin agirhigindaki azlida bagh olabilecedi
belirtilmektedir (78).

Beynin yapisal gelisimi elektriksel aktivitesinin gelisiminden 6nce baglamaktadir.
Beynin elektrikse]l aktivitesi 24. haftadan sonra EEG ile gosterilebilmektedir. Beyin
matﬁrasyom; ile elektriksel aktivite arasinda giiglii bir iligki vardir (79). EEG’si
degerlendirilen saglikli ¢ocuklarin beyin dalgalarinda matlirasyonun yasla birlikte artt1g rapor
edilmistir (55). EEG ile beyin matiirasyonundaki énemli gecikmelerin erken dénemde ortaya
konabilecegi, aym1 zamanda prognozun belirlenmesi ve beyin hasarinin tespitinde 6nemli rol
oynayacag belirtilmektedir (8-14). Literatiirde, term SGA bebeklerde beyin geligiminin en
hizli oldugu postnatal ilk &i¢ ayllk donemde fetal malniitrisyonun etkisinin EEG’ye
yansimasim aragtiran bir c¢aligmaya rastlamadik. Bu ¢aligmada term SGA ve term AGA
bebeklerde postnatal ilk hafta, l.ay ve 3.ayda seri videometrik EEG ¢ekerek, fetal
malniitrisyonun elektrofizyolojik matiirasyona etkilerini aragtirdik..
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IUGR’l1 term bebeklerde, oyun g¢ocuklufu doéneminde yapimis az sayida EEG
calismas1 mevcuttur. Fitzhardinge ve arkadaglarimin (7), 96 agir derecede IUGR’li term
bebekte norolojik ve entellektiiel sekel tipini ve siklifim aragtirdiklar galigmalarinda, 62
cocuga 4-6 yaslar arasinda EEG ¢ekilmis ve erkeklerin %59’unda, kizlarin %69’unda hafif
derecede yaygin anormallik saptanmistir. Anormal traselerin %49’unda diffiiz ve nonspesifik
(tip-1), %10’unda lokalize (tip-2), %41’inde ise subkortikal ve paroksismal (tip-3) EEG
bulgular1 saptanmigtir. Tiim bu sonuglar ile yazarlar, [IUGR’l1 doan ¢ocuklarda minimal
serebral disfonksiyon (%25) ve EEG anormalliginde anlamli bir artisgin olduguny,
konusmalarinda bariz bir defektin goriildiigiinii ve bu durumun konugma gelisimindeki
immatiiriteye bagli olabilecegini 6ne stirmiiglerdir. EEG trasesindeki bozukluklarin ise hafif

beyin hasarinin diffiiz tip yansimasi olabilecegi yorumunu yapmislardir (7).

Iki kayit elektrodu arasindaki elektriki potansiyel giicii blgen amplitiide gestasyonel
yasin etkisi tartigmalidir (80-82). Duffy ve arkadaglar1 (80) preterm bebeklerde term bebeklere
gére EEG’de daha diisiikk amplitiid degerleri saptamislar ve gestasyonel yasin davramgsal ve
elektrofizyolojik gelisimi etkiledifi yorumunu yapmslardir. Lombroso ve arkadaslan (81) ise
pretermlerde term bebeklere gore yiiksek amplitiid degerleri saptamislar ve normal
matiirasyonun bir bulgusu olarak, amplitiidiin yasla azaldigim rapor etmiglerdir. Literatiirde
term SGA ve term AGA bebeklerde, EEG’de amplitiidii degerlendiren bir ¢aligmaya
rastlamadik. Bu calismada, term SGA bebeklerde amplitiid kontrol grubuna gore yiiksek
seyretmis, ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak bir farklilik saptanmamagtir.

Preterm bebeklerde néronal fonksiyonel yetersizlik, EEG’de teta, beta frekanslarinda
diisiik ossilasyonlu potansiyel olusumuna yol agmaktadir. Preterm bebeklerde postkonseptiiel
yasin artmasiyla birgok beyin alaminda yaygin kortikal baglantilar olugmaktadir. Bu da
pretermlerde bey1n gelisiminde fonksiyonel bir degisimi destekler. Preterm bebeklerde ve
term yenidoganlarda majér EEG frekansi delta aktivitesi olup, postkonseptiiel yasin
artmasiyla azalmakta, bir yas civarinda 6nemli oranda kaybolmaktadir. Yenidogan déneminde
yiiksek frekanshi dalgalar diigiik olup; postnatal yasin artigina paralel olarak artmaktadir
(8,41,82-84). Literattirde bu frekanslarin postnatal ilk ii¢ aylik donemde matiirasyonu ile ilgili
net bilgiler bulunmamakla birlikte, teta aktivitesi 5 ayliktan &nce, santral ve posterior
bolgelerde daha belirgindir (8). Bir ¢alismada konseptiiel yasin artmasi ile delta 1 bandinda
(0.5-2.0 Hz) azalma, delta 2 (2.2-3.8 Hz), teta 1 (4.0-5.4 Hz) ve teta 2 (5.6-7.8 Hz) bandinda
ise artma saptanmis, alfa ve beta bandinda anlamli bir farklilik gériilmemistir. Bu bulgular
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EEG gelisiminin postkonseptliel yasa bagimli oldugunu destekler (85). Pretermlerde yavas
frekanshi dalgalarin devamlilik gostermesi, teta-beta frekans bantlarinda azalma g6riilmesi
beyin matiirasyonunda gecikme olarak yorumlanmaktadir (41). Hayvan deneyleri ile de
gestasyonel yasta artigin delta bandinda azalma ve beta bandinda artigla paralel gittigi
gOsterilmisgtir (82).

Hayvan ve insan ¢alismalarinda, fetal ve postnatal malniitrisyonun EEG’yi etkiledigi
belirtilmektedir (86-87). Yaslari 12-16 arasinda degisen 10 anoreksiya nevrozali kiz
¢ocugunun EEG’sinde delta frekansinda anlamli azalma saptanmigtir (88). Prenatal protein
malniitrisyonu (PPM) yaratilan hayvan modellerinde; PPM’nun kortikal EEG kayitlarinda
diistik frekansh dalgalarda anlamli derecede azalma, hipokampal EEG kayitlarinda ise teta
frekansinda anlamli yavaglama gibi elektrofizyolojik degisikliklere yol agtigi g&sterilmigtir
(87). Literatiirde belirtildigi gibi bu ¢alismada da her iki grupta postnatal ilk {i¢ aylik dsnemde
major frekans komponentini delta aktivitesinin olusturdugunu saptadik (41,44,82,84,89,90).
[Ik EEG kayitlarinda diisiik frekansh bir dalga olan delta frekans aktivitesi kontrol grubuna
gore SGA grubunda tiim kanallarda diistik seyretmekle birlikte, 6zellikle Fp2-C4 ve C4-02
kanallarinda belirgin olarak diisiik bulundu. Teta frekans aktivitesi ise genel olarak‘ ilk
¢ekimlerde SGA grubunda yiiksek olmakla beraber gruplar arasinda istatistiksel bir farklilik
yoktu. Ikinci EEG ¢ekimlerinde, tiim kanallarda delta ve teta frekans aktiviteleri bakimindan
gruplar arasinda bir farklilik saptanmadi. Uglincli ¢ekimlerde ise; SGA grubunda C3-O1 ve
C4-02 kanallarinda delta frekans aktivitesi diigiik, teta frekans aktivitesi yiiksek bulundu.
Calismaya alinan gruplarin tekrarlayan EEG ¢ekimlerinde, frekans bantlart “repeated
measures ANOVA” ile degerlendirildiginde ise; SGA bebeklerde korteksin posterior
alanlarinda (C3-O1, C4-02 kanallar1) delta frekans aktivitesi kontrol grubuna gore belirgin
diigtikken, teta frekans aktivitesi belirgin yliksek bulundu. Yukanidaki galigmalarda da
belirtildigi g1b1 fetal malniitrisyon ve postnatal beslenme bozuklugu EEG’de delta frekansinda
azalmaya yol agmaktadir. Bu literatiir bilgileri, ¢aligmamizin sonuglarmm desteklemektedir.
SGA bebeklerde 3.aymn sonunda viicut agirhifinda ortalama 2855 gr, bas ¢evresinde 6.45 cm
artis olmasina ragmen, AGA bebeklerin biliylimesini yakalayamamiglardir. SGA ve AGA
bebekler postnatal ilk 3 ayda yalmzca anne siitiiyle beslenmis olup, seri EEG kayitlarinda
elektrofizyolojik etkilenmenin devam etmesi, postnatal yetersiz beslenmeye degil, fetal
malniitrisyonun etkilerine baglidir. SGA bebeklerde, korteksin posterior bolgelerinde delta
aktivitesinin daha diigiik, teta aktivitesinin ise daha yiiksek bulunmasi, beynin bu bélgelerinin
fetal malniitrisyondan etkilendigini diiglindtirmektedir.
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Teta, 6zellikle alfa ve beta gibi yiiksek frekansli dalgalarin yasla birlikte artmast beyin
matiirasyonunun bir gostergesi olup, bu dalgalarda yeterli artisin olmamasi veya azalmamn
olmasi serebral matiirasyonda bir gecikmeyi desteklemektedir (41,82). Teta aktivitesinin beg
ayliktan kiictik bebeklerde santral ve posterior bolgelerde yaygin oldugu bildirilmektedir (8).
Bu c¢aliymada hem kontrol hem de SGA grubunda posterior (C3-O1, C4-O2 kanallar1)
bolgelerde teta frekans aktivitesinin hakim oldugunu; ancak SGA grubunda belirgin artig
oldugunu saptadik. Literatiirde bu frekanslarin postnatal ilk ii¢ aylik dsnemde matiirasyonu ile
ilgili net bilgiler bulunmadigindan SGA grubunda posterior bolgelerde teta frekansindaki
artis, matiirasyonda artigin degil, fetal malniitrisyonun etkisi olarak degerlendirildi.

Calismalarda malniitrisyonun beyin hiicre sayisimu ve baglantilarini  azaltarak,
hiicrelerin morfolojik yapisim ve metabolik aktivitesini degistirerek, gocuklarda gegici veya
kalict belirgin serebral atrofiye neden oldugu; agir malniitrisyonlu siit gocuklarinda
malniitrisyona sekonder gelisen bu norolojik yapisal anormalliklerin EEG patolojilerine yol
acabilecegi ileri siirlilmiistiir (33,47,55,91,92). Robinson ve arkadaglarinin (33) ¢alismasinda,
5-23 aylhik 10 agir malniitrisyonlu bebege hastaneye yatiglarinda ve tedavi sonrasi EEG
¢ekilmis ve sonuglar malniitrisyonu olmayan kontrol grubu ile karsﬂastmlnnéﬁr.
Malniitrisyonlu grupta tedavi 6ncesi EEG’de alfa-1 bandinda saptanan anormalligin tedavi
sonrasi da sebat ettigi goriilmiigtiir. Yazarlar malniitrisyonlu gruptaki EEG anormalliklerinin,
akut metabolik degisikliklerden ziyade altta yatan norolojik yapisal bir anormallige, yani
beynin somatik biiylime geriliginin devamina bagli olabilecegini; agir malniitrisyonun
EEG’de alfa frekans olusumunda intrinsik bir bozukluga yol agabilecegini ileri siirmiiglerdir
(33). Bu ¢aligmada ilk ¢ekimde SGA bebeklerde alfa frekans aktivitesi C3-O1 kanalinda, alfa
ve beta frekans aktiviteleri Fp2-C4 ve Cz-C4 kanallarinda daha yiiksek saptanmustir. Ikinci
¢ekimde alfa ve beta frekans aktiviteleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel farklilik
gﬁrﬁlmemisti;.wﬁgﬁncﬁ ay EEG c¢ekimlerinde ise; SGA grubunda alfa frekans aktivitesi C4-
02 kanalinda yiiksek; beta frekans aktivitesi Cz-C4 kanalinda diigiik saptanmigtir. SGA
bebeklerde beta frekans aktivitesi kontrol grubuna gére, Cz-C4 kanalinda ilk EEG ¢ekiminde
daha yiiksekken, son EEG c¢ekiminde daha diigiik seviyelerde saptanmistir. Gruplarin
tekrarlayan EEG c¢ekimlerindeki alfa ve beta frekans aktivitelerinin “repeated measures
ANOVA? ile kargilagtirilmasinda ise; alfa frekansinin C3-O1 kanalinda, beta frekansinin ise
Fp1-C3 kanalinda kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu goriildii. Alfa ve beta frekans
bantlar1 tiim EEG kayitlarim goz oniine aldigimizda, her iki grupta da ¢ok kiiglik bir yiizdelik
kismu olugturmaktaydi. Ancak, alfa ve beta frekans bandlan i¢in sirasiyla C3-O1 ve Fpl-C3
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kanallarindaki bu farkliliklar, SGA bebeklerde korteksin sol oksipito-santral ve sol frontal
alanlarinda, fetal malniitrisyona bagli elektrofizyolojik bir etkilenimi gostermektedir. Bu
caligmada, term SGA bebeklerde, 6zellikle posterior kortikal alanlarda ve sol frontal bolgede
elektrofizyolojik olarak belirgin farkliliklar saptanmgtir.

Postnatal dénemde gelisen malniitrisyonun EEG’de degisik bulgulara neden oldugu
saptanmugtir (48,59,93). Agarwal ve arkadaglan (93) yaslar1 8-10 arasinda degisen grade II
protein enerji malniitrisyonlu (PEM) 81 erkek ¢ocugun EEG kayitlarinm incelemisler ve frontal
lob basta olmak tizere parietal ve temporal loblarda EEG’de yavas ve keskin dalga paterni
gosteren onalt1 g¢ocukta; kontralateral viicut bolgelerinde motor bozukluklarin oldugunu
bildirmiglerdir. Bagka bir ¢alismada, PEM’lu ¢ocuklarin EEG bulgularinda; alfa ve teta
dalgalarinin yoklugundan, delta ritminin dominant olmasi ve diisiik voltaj degisikliklerinden
bahsedilmektedir (48). Volpe (59) 7-12 yas arasi1 marasmik cocuklarda, EEG’de alfa
aktivitesindeki azalmadan s6z etmektedir.

Literatiirde, uyku igciginin talamik kokenli oldugu, beyin sapinin talamusun alt
seviyesinden kesilmesinin uyku igcikleri {izerine etkisi ¢ok azken, talamusun clkanlmasimn
bu aktiviteyi ortadan kaldirdig: belirtilmektedir (8,94). Bu bulgular, EEG ritmisitesinin biiyiik
oranda talamik ritm olusturan hiicrelere dayandigi yolunda yaygin bir goriise yol agmaktadir.
EEG ritmisitesi korteks ve talamus arasindaki etkilesime dayaniyor géziikkmektedir: korteks
ve talamusun belirli yapisal ve islevsel 6zellikleri ritmik aktivite yaratmalarina olanak
vermektedir (8). Uyku igcikleri santral bolgelerde en erken post-term 4.haftada goriilebilirken,
8.haftadan sonra tiim bebeklerde goriilmektedir (13,36). V dalgalar ise post-term 6-8.haftalar
arasinda, bilateral ve simetrik olarak beynin santral veya verteks bolgelerinde goriilmektedir
(13). Uyku igciginin “pacemaker™ olan talamik retikiiler niikleus (TRN) néronlarinin
intrinsik elekffoﬁzyolojik Ozelliklere sahip oldugu bilinmektedir (94). Uyku igcikleri gibi
belirli ritmik aktiviteler, dogrudan talamik ve kortikal yapilar1 veya sadece talamokortikal
yollarin bulundugu subkortikal alanlar1 tutan lezyonlarla kaybolabilir (8). Hayvan ve insan
calismalarinda, fetal malniitrisyonun kortikal ve subkortikal alanlarda etkilenmeye neden
oldugu gosterilmistir (54,60-65). Yaslar1 5.5-13.5 aylik bes malniitrisyonlu ¢ocukta yapilan
EEG incelemesinde, uyku fazi dénemlerinin belirgin kisaldif1 saptanmigtir (95). Gebeligin
ge¢ ddnemlerinde plasental kan akimi azaltilarak IUGR modeli olusturulan hayvan
calismalarinda; serebral korteksde bazi alanlarda, striatumda azalma, gri ve beyaz cevherde
infarkt ve gliozis, dentritik ve aksonal gelisimde bozukluk, &zellikle hipokampal bélgelerde
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belirgin olmak {iizere noronal kayiplar belirtilmektedir (60-65). IUGR’li bebeklerde
hipokampal voliimde, preterm IUGR’l1 bebeklerde ise serebral kortikal gri cevher kalinlifinda
azalma oldugu ve bu azalmanin miada kadar devam ettidi belirtilmektedir (54,96). Bu
calismada, 3.ay EEG ¢ekimlerinde; uyku igcigi ve V dalgalar: .kontrol grubunda %100
oraninda bulunurken, SGA grubunda uyku igcigi %47.5, V dalgalan ise %37.5 oraminda
saptandi. SGA bebeklerde uyku igcigi ve V dalgalari oranlarmin diigiikk bulunmasi,
muhtemelen bu bebeklerde fetal malniitrisyonun beynin talamik, kortikal veya subkortikal
(talamokortikal yollar) bolgelerinde noronal fonksiyonlarda bir yetersizlige, dolayisiyla
elektrofizyolojik matiirasyonunda bir gecikmeye yol acarak normal uyku paterninin

bozulmasina neden oldugunu diistindiirmektedir.

Hayvan modellerinde ve insan ¢aligmalarinda fetal malniitrisyonun beyinde farkli
bolgelerde farkli seviyede etkilenmeye yol agtif1 gosterilmigtir. Duncan ve arkadaglari (63)
geg gestasyonel dénemde IUGR modeli olusturulan koyunlarda 6zellikle frontal lob beyaz
cevherde olmak iizere serebral etkilenme saptamuglardir. Ratlarda yapilan bagka bir ¢alismada
kronik kalorik beslenme yetersizliginin EEG’de tiim beyin alanlarim etkiledigi
belirtilmektedir (97). Hiippi (96) ise IUGR’l1 pretermlerde erken dénemde ve mi.ada
geldiklerinde frontal korteks ve parieto-oksipital korteksde hafif yapisal (microstructural)
degisiklikler saptamigtir. Caligmamizda da SGA grubunda; korteksin posterior bolgelerinde
(C3-01, C4-02 kanallar1) delta, teta ve alfa frekans bantlarinda, korteksin sol frontal
bolgesinde (Fp1-C3 kanali) beta frekans bandinda kontrol grubuna gére belirgin degisiklikler
saptanmasi fetal malniitrisyonun adi gegen kortikal bolgelerde elektrofizyolojik gelismeyi

etkiledigini diistindiirmektedir.

Beyinde postkonseptiiel yagin artisiyla birlikte yapisal degisiklikler yaninda birtakim
biyokimyasal Md‘égisiklikler de olmaktadir. Hiippi ve arkadaslar1 (50) 31-45 haftalik bebeklerde
ve geng yetigkinlerde serebral biyokimyasal degisimi “proton manyetik rezonans
spektroskopi”  (‘H-MRS) ile incelediklerinde;  “N-acetylaspartate”,  “Taurine”
konsantrasyonlarinin yas ile arttifini, “Choline” ve “Inositol” konsantrasyonlarimin ise
degismedigini saptamuglardir. Yasla artig gosteren bu metabolitler hiicre migrasyonu ve
sinaptik baglantilarin olusumunda nemli rol almaktadir (50). Fetal malniitrisyonun yapisal
degisiklikler yaninda beynin biyokimyasal matiirasyonunu da etkileyerek, hiicre migrasyonu
ve sinaptik baglantilarin olusumunu engelledigi, bu yolla beynin fetal malniitrisyondan
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etkilenme donemine goére beynin farkli bolgelerinde elektrofizyolojik degisikliklere neden
oldugu spekiile edilebilir.

EEG sinyalleri, kortikal ndronlarin inhibitér ve eksitatdr postsinaptik potansiyelerince
yaratimaktadir. Beynin derinliklerinde bulunan ritim diizenleyen (pacemaker) merkezlerin
olusturdugu ritimler de EEG sinyallerini meydana getirir. Ritmik EEG aktivitesinin esas
olarak, kortikal noronlar ile subkortikal ritm merkezlerinin diizenleyici sinyalleri arasindaki
etkilesimden dogdugu kabul edilir. Ritmik aktivitedeki desenkronizasyon, intrensek kortikal
degisikliklerden kaynaklanabilecegi gibi subkortikal ritm olusturan merkezlerin aktivitesinin
inhibisyonu sonucu da olabilir (8). SGA grubunda EEG’de uyku igcigi ve V dalgalarinin
azalmasi veya kaybolmasi, posterior kortikal alanlarda diisiik frekansli dalgalarin (delta) daha
disiik, korteksin posterior ve sol frontal bolgelerinde yiiksek frekansh dalgalarin (sirasiyla
teta-alfa ve beta) daha yiiksek saptanmasi; bu bebeklerde fetal malniitrisyondan hem
subkortikal ritm diizenleyen merkezlerin hem de kortikal yapilarin etkilendigini
distindtirmektedir. IUGR’l1 bebeklerde frontal korteks ve parieto-oksipital korteksde hafif
yapisal (microstructural) degisikliklerin gosterilmesi SGA grubunda intrensek kortikal
etkilenmeyi desteklemektedir (96).

Term SGA bebeklerin EEG’sinde farklit kortikal alanlarda elektrofizyolojik
degisikliklerin goriilmesi, intrauterin serebral gelisim periodunda, beynin fetal malniitrisyona
maruz kaldigi dénemle iligkili olabilir. Beynin farkli bolgeleri farkli dénemlerde geligim
gostermektedir (48,49,56,58). Ruoss ve arkadaglar (49) preterm ve term bebeklerde MRG ile
yaptiklar1 ¢aligmalarinda; beyin matiirasyonunun santral alanlarda bagladigim, parieto-
oksipital kortekse dogru yayildigini ve daha sonra frontal korteksin gelistigini ve bu geligimin
gestasyonel yas ile iligkili oldugunu belirtmektedir. Thatcher ve arkadaglari (58) yaslar1 2 ay
ile erken yetiéliinlik donemi arasinda olan 577 saglikli ¢ocugun serebral hemisfer gelisimini
EEG ile degerlendirmisler; sol fronto-oksipital ve sol fronto-temporal bolgelerin, sag fronto-
oksipital ve sag fronto-temporal bolgelerden daha erken gelistigini, sag ve sol hemisferlerdeki
spesifik anatomik baglantilarin farkli oranlarda ve farkli postnatal baslama zamanlarinda
gelistiini belirtmektedirler. Yazarlar, kortikokortikal baglantilarin postnatal yasa spesifik
genetik olarak programlandifi hipotezini de 6ne siirmiislerdir (58).
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Sonug olarak biz SGA bebeklerde 6zellikle serebral subkortikal ve kortikal néronal
fonksiyonlarin, dolayisiyla elektrofizyolojik matiirasyonun verteks, her iki oksipito-santral ve
sol prefronto-santral bolgelerde etkilendigini gordiik. Ancak sonuglarin klinik bulgulara ne
derecede eslik ettigi sorusuna yamit aramak igin, daha uzun siireli izleme ve daha genis

kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diistinmekteyiz.
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SONUC

Term SGA bebeklerde “power spectral analysis” yontemi ile [IUGR’1n serebrokortikal
elektriksel aktiviteye etkilerinin aragtirildig1 bu ¢alismada asagidaki sonuglar elde edildi.

SGA bebeklerde amplitiid kontrol grubuna gore yliksek seyretti, ancak gruplar
arasinda istatistiksel olarak bir farklilik saptanmadi.

Ik EEG kayitlarinda diistik frekansh bir dalga olan delta frekans aktivitesi kontrol
grubuna gére SGA grubunda tiim kanallarda diigiik seyretmekle birlikte, 6zellikle Fp2-C4 ve
C4-02 kanallarinda belirgin olarak diisiik bulundu. Teta frekans aktivitesi ise genel olarak ilk
cekimlerde SGA grubunda yiiksek olmakla beraber gruplar arasinda istatistiksel bir farklilik
yoktu. SGA bebeklerde alfa frekans aktivitesi C3-O1, Fp2-C4 ve Cz-C4 kanallarinda, beta
frekans aktivitesi Fp2-C4 ve Cz-C4 kanallarinda daha yiiksek saptandi.

Ikinci EEG ¢ekimlerinde, tiim kanallarda delta, teta, alfa ve beta frekans aktiviteleri
bakimindan gruplar arasinda bir farklilik gériilmedi.

Ucgiincti ¢ekimlerde ise; SGA grubunda delta frekans aktivitesi C3-O1 ve C4-O2
kanallarinda, beta frekans aktivitesi Cz-C4 kanalinda diisiikken, teta frekans aktivitesi C3-O1,
C4-02 kanalinda, alfa frekans aktivitesi C4-O2 kanalinda kontrol grubuna gore yiiksek
saptandi.

SGA ve kontrol grubu bebeklerde postnatal ilk {i¢ aylik dénemde majér frekans
komponentini delta frekans aktivitesi (diisiik hizli frekans) olusturmaktaydi. SGA bebeklerde
posterior kortikal bolgelerde (C3-O1 ve C4-O2 kanaly) delta frekans aktivitesi daha diigiik,
teta frekans aktivitesi daha yliksek saptandi. Alfa frekans aktivitesi C3-O1 kanalinda, beta
frekans aktivitesi ise Fp1-C3 kanalinda SGA grubunda daha yiiksek bulundu.

3.ay EEG gekimlerinde, uyku igcigi ve V dalgalan bakimindan her iki grup arasinda
anlamli farklilik saptandi. Uyku igcigi ve V dalgalarnt kontrol grubundaki bebeklerin
%100’tinde bulunurken; SGA bebeklerde sirasiyla %47.5 ve %37.5 gibi diisiik oranlarda

bulundu.
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Bu bulgular esliginde:

SGA grubunda EEG’de uyku igcigi ve V dalgalarinin azalmasi veya kaybolmasi,
posterior kortikal alanlarda diigiik frekansh dalgalarin (delta) daha diistik, korteksin posterior
ve sol frontal bolgelerinde yiiksek frekansli dalgalarin (sirasiyla teta-alfa ve beta) daha yiiksek
saptanmasi; bu bebeklerde fetal malniitrisyondan hem subkortikal ritm diizenleyen
merkezlerin hem de kortikal yapilarin dolayisiyla elektrofizyolojik matiirasyonun
etkilendigini diigiindiirmektedir. Ancak EEG sonuglarimin klinik bulgulara ne derecede eglik
ettigi sorusuna yanit aramak igin, daha uzun siireli izleme ve daha genis kapsaml ¢aligmalara

ihtiya¢ oldugunu diigiinmekteyiz.
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OZET

Giris: Yenidoganlarda, beyin matilirasyonunun degerlendirilmesinde uygun bir yontem
olan elektroensefalografi (EEG) ile term SGA bebeklerde fetal malniitrisyonun beyin
matlirasyonuna etkilerini aragtirmay1 planladik. :

Metod: Toplam 40 term SGA ve 17 term AGA bebekte birinci hafta, birinci ve
ti¢tincii aylarda seri EEG ¢ekimleri yapildi. Bes kanala (Fp1-C3, C3-O1, Fp2-C4, C4-02, Cz-
C4 kanallar1) “power spectral analysis” uygulandi.

Sonuglar: Tim EEG kayitlann degerlendirildiginde, iki grupta da major frekans
komponentini delta frekansi olusturmaktaydi. Frekans bantlar1 repeated measures ANOVA ile
degerledirildiginde; SGA grubunda, delta frekansiin posterior kortikal alanlarda yasla
azaldify, teta frekansinin ayni bélgelerde arttig1 goriildii (p<0.05). Alfa ve beta frekanslari tiim
EEG kayitlarinda kiiglik bir ylizdelik alami olugturmaktaydi. SGA grubunda, alfa frekans1 C3-
O1 kanalinda, beta frekans1 Fpl-C3 kanalinda kontrol grubuna gore yiiksekti (p<0.05).
Ugitincti ay EEG kayitlarinda, uyku igcigi, V dalgalart ve K kompleksi gibi normal uyku
komponentleri degerlendirildiginde; SGA bebeklerde, uyku igcigi ve V dalgalar1 goriilme
oram belirgin disiiktli (p<0.001).

Yorum: Caligmamizda, SGA bebeklerdeki kortikal elektrofizyolojik ritm
degisikliklerinin subkortikal ve kortikal etkilenimler nedeniyle oldugu kanisina varildi.
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SUMMARY

ELECTROPHYSIOLOGICAL ASSESSMENT OF THE BRAIN FUNCTION IN
THE TERM SGA INFANTS

Background: The electroencephalography (EEG) is an excellent method for measuring brain

maturation in newborns.

Objective: To investigate the influence of brain maturation of fetal malnutrition on the
termed SGA (small for gestation age) infants by using EEG.

Methods: Serial EEGs were performed in 40 term SGA, and 17 term appropriate for
gestational age (AGA) infants in the first week, first month and third month. Power spectral
analysis was performed quantitatively in five channels (Fp;-Cs, C3-O1, Fp2-C4, C4-0,, C,-C4
channels).

Results: In all of the records, the delta frequency was the major frequency component into
two groups. When we compared spectral band poweré by repeated measures ANOVA
statistical test, 1t has seen that delta band power was decreasing with the age in the centro-
occipital regions, theta band gained power in the same localizations of the SGA group
(p<0.05). Alpha and beta frequency band powers occupied a small percentage of whole EEG
traces. Alpha band power in the C3-O; channel and beta band power in the Fp;-C; channel of
the SGA group were significantly high from the control group (p<0.05). When we analyzed
the same EEG periods according to the normal sleep components such as sleep spindles,
vertex transients and k-complex, we observed that sleep spindles and vertex transients were

statistically low in the SGA group (p<0.001).

Conclusions: In our study, this cortical electrophysiological rhythm alterations might be the

result of the subcortical and cortical involvement in the SGA group.
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Ek tablo 1: SGA grubu vakalarin 1., 2. ve 3. gekim ortalama amplitiid dagilim ve

3. ay uyku igcigi, verteks keskin transient ve K kompleksleri

Vaka Amplitiid | Amplitid | Amplitiid | Uyku Verteks | K
(Lv) (uv) (uv) igeigi keskin kompleksi
l.gekim | 2.cekim | 3.¢cekim transient

1 27 30 37 var var var
2 28 32 41 var var var
3 29 31 56 yok yok yok
4 26 35 44 var var var
5 28 32 41 yok yok yok
6 22 28 33 yok yok yok
7 29 36 33 var var var
8 27 32 40 yok yok yok
9 28 29 39 var var var
10 27 29 43 yok yok yok
11 29 31 41 yok yok yok
12 25 30 29 yok yok yok
13 32 31 46 yok yok yok
14 27 26 30 var yok yok
15 30 32 30 var yok yok
16 22 30 45 var var var
17 28 26 33 var yok yok
18 30 37 30 var var var
19 31 31 36 var var yok
20 28 27 33 var var var
21 27 28 35 yok yok yok
22 29 31 40 yok yok yok
23 34 32 43 var var var
24 29 25 41 yok yok yok
25 27 28 36 yok var yok
26 25 32 33 yok yok yok
27 27 29 41 yok yok yok
28 26 28 35 yok yok yok
29 27 33 43 var var yok
30 22 29 44 var var yok
31 26 27 41 ~var var var
32 30 27 31 yok yok yok
33 29 25 32 var var var
34 29 28 38 yok yok yok
35 28 29 40 yok yok yok
36 30 28 28 yok yok yok
37 27 24 38 var yok yok
38 26 27 34 yok yok yok
39 28 31 42 var yok yok
40 29 29 38 yok yok yok
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Ek tablo 8: Kontrol grubu vakalarin 1., 2., 3. ¢gekim ortalama amplitiid ve 3. ay
uyku igcigi, verteks keskin transient ve K kompleksi

Kontrol | Amplitiid | Amplitiid | Amplitiid | Uyku Verteks | K
(uv) uv) (uv) igcigi keskin kompleksi
l.cekim | 2.cekim | 3.cekim transient

1 30 27 32 var var var
2 26 27 36 var var var
3 30 28 34 var var var
4 27 31 36 var var yok
5 25 29 39 var var yok
6 28 29 35 var var yok
7 23 30 37 var var yok
8 27 30 45 var var yok
9 30 24 34 var var yok
10 30 28 34 var var var
11 25 32 32 var var yok
12 27 29 35 var var yok
13 28 30 34 var var yok
14 28 31 36 var var var
15 27 30 35 var var yok
16 25 28 34 var var yok
17 23 28 36 var var yok.
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