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OZET

Giris: Yenidogan yogun bakim iinitelerinde (YYBU) perinatal asfiksili hastalarin izleminde
amplitiid-integre elektroensefalografi (aEEG) giderek artan siklikta kullanilmaktadir.

Infantlarda beyin matiirasyonun izleminde aEEG oldukca fayda saglamaktadir.

Amagc: Bu calismanin amaci, degisen postmenstriiel haftalardaki preterm infantlarin aEEG

traselerinin incelenmesi ve belirlenmesidir.

Yontem: Celal Bayar Universitesi yenidogan yogun bakim iinitesine 37. postmenstriielhafta
altinda kabul edilen ve norolojik problemi saptanmayan klinik olarak stabil prematiire
infantlarin prospektif olarak aEEG’leri incelendi. Bu aEEG’lerin ii¢ farkli aEEG zemin
paterni (devamli olmayan diisiik voltaj, devamli olmayan yliksek voltaj ve devamli), uyku-
uyaniklik degisimleri ve en diisiik amplitiid alt sinir degeri gorsel analiz ile incelendi. Ayrica,
devamli patern, en diisiik amplitiid alt sinir degeri ve uyku-uyaniklik siklusunu igeren bir

skorlama sistemi kullanilarak da aEEG kayitlarinin matiirasyonlar1 degerlendirildi.

Bulgular: 24 infanttan elde edilen 33 aEEG kaydi incelendi. Postmenstriiel haftanin artmasi
ile en disiik amplitiid alt sinir degerinde artis saptandi. Postmenstriiel haftanin artmas ile
daha devamli aEEG traseleri ve daha matiir uyku-uyaniklik sikluslar1 gozlendi. Devamhi
olmayan yiiksek voltaj ve diisiik voltaj paternleri ile postmenstriiel hafta arasinda ters iliski
saptand1. Postmenstriie]l haftanin artmasi ile matiirasyona bagli olarak total skorda artig

gozlendi.

Sonu¢: Postmenstriiel haftanin artmasi ile devamliligin ve uyku-uyaniklik dongiilerinin
arttigl, daha yiksek en diisik amplitiidlerin oldugu daha matiir aEEG traseleri

gozlenmektedir.



INGILIZCE OZET

Background: Amplitude-integrated electroencephalogram (aEEG) is becoming more common
in Neonatal Intensive Care Units (NICUs) for monitoring infants after perinatal asphyxia.
aEEG is a valuable tool for the continuous evaluation of functional brain maturation in

infants.

Objective:The aim of this study is to evaluate and characterize amplitude-integrated

electroencephalogram tracings in preterm infants at varying postmenstrual age (PMA).

Methods:Infants with a PMA of <37 weeks admitted to the neonatal intensive care unit of the
Celal Bayar University Hospital were studied prospectively by using aEEG.Clinically stable
infants without clinical or sonographic evidence of neurologic abnormalities were eligible for
inclusion in the study. The distribution of 3 background aEEG activity patterns (discontinuous
low-voltage, discontinuous high-voltage, and continuous), presence of sleep-wake cycles, and
amplitude of the lower borderwere determined by visual analysis. Furthermore, CFM
recordings were evaluated using thescoring system for record continuity, presence of

cyclicchanges in electrical activity andamplitude of the lower border.

Results:33 aEEG recordings were obtained in 24 infants.Amplitude of the lower border
increased with increasing PMA. With advanced PMA the aEEG becomes more continuous
and it displays mature sleep—wake cycles. Discontinuous low voltage pattern and
discontinuous high voltage pattern showed an inverse correlation to PMA. With advanced

PMA, scores for each variable as well as total scores progressively increased with maturation.

Conclusion:The older PMA of infants, the more mature the aEEG pattern, manifested as

increased continuity and sleep-wake cycle, the higher low bound voltage.



Tablo-1
Tablo 2
Tablo 3
Tablo 4
Tablo 5
Tablo 6

Tablo 7

Tablo 8

Tablo 9

Tablo 10

Tablo 11

Tablo 12
Tablo 13

TABLOLAR
Yenidoganin gestasyon yasi ve dogum agirligina gore siniflandirilmasi
Preterm dogumun belirlenebilir nedenleri
Yeni ballard skorlama sistemi , fizik olgunluk
Santral sinir sistemi gelisiminin baslica evreleri
Prematiire bebeklerde ndrogelisimi olumsuz yonde etkileyen faktorler
Term ve preterm infantlarda amplitiid-integre elektroensefalogram
paternlerinin onerilen siniflandirilmasi
Calismada matiirasyonla iligkili patern Ozellikleri kullanilarak belirlenen
skorlama sistemi
En diistik amplitiid sinir degerlerine gore gruplarin karsilastiriimasi
Devamli patern yiizdesine gore gruplarin karsilagtirilmasi
Yiiksek Voltaj Devamli Olmayan Patern Yiizdesine Gore Gruplarin
Karsilastirilmasi
Diisik Voltaj Devamli Olmayan Patern Yiizdesine Gore Gruplarin
Karsilastirilmasi
Uyku-Uyaniklik Siklusu Matiirasyonuna Gore Gruplarin Karsilagtirilmasi

aEEG Paterni Total Skorlarina Gére Gruplarin Karsilagtirilmasi



Sekil 1
Sekil 2
Sekil 3
Sekil 4
Sekil 5
Sekil 6
Sekil 7
Sekil 8

Sekil 9

Sekil 10

Sekil 11

Sekil 12

Sekil 13

Sekil 14

Sekil 15

SEKILLER
Lubchenco’nun intrauterin biiyiime egrisi
Yeni ballard skorlama sistemi , nromuskuler olgunluk
Anlik EEG’nin orginal EEG ve aEEG kayaitlar1.
Burst supresyon paterninorginal EEG ve aEEG kayitlari.
Saglikli term yenidoganin tiim uyku dongiisiindeki EEG kaydi.
Ardisik bes uyku-uyaniklik siklusunun aEEG kaydi.
Klinik olarak stabil iki prematiire infantin 6 saatlik aEEG kaydi.
Deney faresine intraperitoneal insiilin verilerek olusturulan ciddi hipoglisemi
siirecinde aEEG kayd ile orijinal EEG kayit 6rneklerinin karsilastirilmast.
Testere disi goriinlimii seklinde tanimlanan tekrarlayan ndbet aktivitesinin 1,5
saatlik epizodunun aEEG ve orijinal EEG kaydi.
Yenidoganda derin uyku periodundan uyanma déneminde kisa siireli ndbet
aktivitesinin aEEG ve orijinal EEG kaydi.
En diistik amplitiid sinir degerinin postmenstriiel hafta ile olan iliskisi
Devamli patern ylizdesinin postmenstriiel hafta ile olan iliskisi
Yiiksek voltaj devamli olmayan patern yilizdesinin postmenstriiel hafta ile olan
iligkisi
Diisiik voltaj devamli olmayan patern ylizdesinin postmenstriiel hafta ile olan
iligkisi

aEEG paterni total skorunun postmenstriiel hafta ile olan iliskisi



I. GIRIS

Prematiirite neonatal yogun bakimda morbidite ve mortalitenin en Onemli
belirleyicilerindendir. Otuz yedinci gebelik haftasini doldurmadan dogan tiim yenidoganlar
prematiire olarak adlandirilsalar da 33 haftanin altindaki prematiirelerle 33 hafta ve iizerinde
dogan prematiirelerinin gelisimi ve problemleri birbirinden ¢ok farklidir (1). Son yillarda 33-
37 haftalar arasindaki dogan prematiireler i¢in yeni bir tanimlama olusturulmaya calisilmistir.
2005 yilinda Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisiiniin Ulusal Cocuk Saglig1 ve Insan Gelisimi
Kolunun [National Institute of Child Health and Human Development (NICHD)] diizenledigi
bir panelde 34-37haftalik dogan bebeklerin “ge¢ prematiire” olarak adlandirilmasina karar
verilmistir (2). 1992 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim dogumlarin % 7,3’{inii geg
prematiireler olustururken, 2002 yilinda bu rakam % 16 oraninda artarak %8,5’e ¢ikmistir.
2002’de Amerika’da tiim prematiire dogumlarin % 71°ini ge¢ prematiire dogumlar

olusturmustur (3).

Prematiirlerle ilgili yapilan caligmalarin ¢ogu siklikla 33. gebelik haftasinin altinda
dogan prematiire bebeklerle ilgili ¢aligmalardir. Daha biiyiikk gebelik haftasinda dogan
prematiirelerle ilgili bilgiler ise olduk¢a sinirlidir. Geg prematiire bebekler siklikla fonksiyonel
ve gelisimsel olarak term bebekler gibi diisiiniiliir ve tibbi kararlar ona gore alinir, ona gore
tedavi edilirler. Ancak son yillardaki klinik deneyimler bu yaklasimin her zaman dogru
olmadigini gostermektedir (4). Geg prematiire bebeklerin uzun donem nérolojik gelisimleriyle
ilgili az sayida ¢aligma vardir. Bu nedenle bu bebeklerde ilerleyen yaslarda goriilebilecek olan
gizli norolojik anormalliklerinin siklig1 bilinmemektedir. Gray ve arkadaslar1 34-37. gebelik
haftasinda dogmus olan ge¢ prematiire bebeklerle yaptigi kohort bir calismada infantlarin

%19’unda ileri donemde davranis problemleri oldugunu saptamiglardir (5).

Ge¢ prematiire bebeklerin fizyolojik ihtiyaglarinin belirlenebilmesi, olugabilecek
sorunlarinin erken dénemden itibaren bilinmesi ve izlenmesi gerekmektedir. Bu bebeklerde
mortalite ve morbiditeyi etkileyen faktérler ne kadar iyi belirlenirse ortaya c¢ikabilecek

problemlerle o kadar iyi bas edilebilir.

Son yillarda neonatal yogun bakiminda ilerleme ile ¢ok diisik dogum agirlikli
bebeklerde de sag kalim oranlar1 artmistir ancak yasatilan bebeklerde norolojik sorunlar ve
gelisim geriligi halen sik goriilmektedir.Prematiire bebekler germinal matrix/intraventrikiiler
hemoraji ve beyaz cevher hastalifi gibi serebral komplikasyonlar acisindan yiiksek risk

tagimaktadirlar. Bu durum ileri dénemde olusabilecek ndrolojik defektler ve gelisim geriligi
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ile de iliskilidir (6). Dogum agirlig1 ile ters orantili olarak %20-50 oraninda motor ve biligsel
defektler goriilmektedir. Bu hasta grubunun beyin hasarindan korunmasi modern
neonatalojinin temel hedefi olmustur ve bu dogrultuda potansiyel zarar veren c¢evresel
faktorlerin erken donemde taninmasi ve miidahale edilmesi sekonder beyin hasarim

engelleyebilecektir (7).

Uzun donem sonuglarin erken donemde tahmin edilebilmesi noroprotektif
miidahalenin erken donemde kararlastirilmasini kolaylastirir. Ancak bu bebeklerde nérolojik
muayenede saptanacak bulgular diger hastaliklardan ayirt edilmesini saglayacak kadar 6zgiil

degildir (8).

Solunum hizi, kalp atim sayisi, oksijen saturasyonu ve kan basinci izlemi neonatal
yogun bakim pratiginde yillardir tiim bebeklere rutin uygulanmasina ragmen beyin
fonksiyonlarmin monitérizasyonun onemi yakin gecmiste kesfedilmis ve devamh
elektroensefalografi (EEG) beyin fonksiyonlarinin izleminde kullanima girmistir (9). Devamli
EEG’nin yenidogan bebeklerde kullaniminin amaci hasta term ve preterm bebeklerin beyin
fonksiyonlar1 hakkinda bilgi edinmektir. Devamli elektrokortikal aktivitenin monitdrizasyonu
tiim zemin aktivitesinin degerlendirilmesi, subklinik ndbet aktivitesinin saptanmasi ve klinik

nobet siiphesinin dogrulanmasini igcermektedir (10).

Serebral fonksiyon monitorlerinin prematiire bebeklerin serebral uzun siireli
prognozlarini belirleyebilmesi, ayrica gostermis olduklart atipik hareketlerin konviilsiyon olup
olmadigini kolaylikla gdsterebilmesi, yogun bakim iinitesinde calisan hekim ve hemsireler
tarafindan uygulanabilmesi ve degerlendirilebilmesi 6nemli avantajlaridir (11). 3-5 saatlik bir
egitimle daha once EEG tecrubesi olmayan neonataloglarin bile konviilzyon traselerini

saptayabildikleri gosterilmistir (12).

Amplitiild-integre EEG (aEEG) monitorizasyonu yenidogan yogun bakim iinitelerinde
giderek artan yayginlikta kullanilmaktadir. aEEG monit6rizasyonunun sonuglar1 6zellikle
perinatal asfiksili term infantlarda kisa ve uzun donem sag kalimla ilgili olduk¢a degerli
prediktif bilgiler saglamaktadir. Birka¢ c¢aligma farkli gestasyonel haftalardaki preterm
infantlarda aEEG’deki normatif verileri saglamaktadir. Bu c¢alismalarda aEEG’deki voltaj,
devamlilik ve uyku-uyaniklik oOzelliklerinde matiirasyonel degisikliklerin  oldugu

gosterilmistir (13).

11



Bu calismada postmenstriiel 30-37. hafta arasindaki infantlarin aEEG traseleri
incelenerek aEEG paternindeki matiirasyonel degisikliklerin belirlenmesi ve saptanan bu

degisikliklerin postmenstriiel haftalara gore kiyaslanmasi amaglanmustir.
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II. GENEL BILGILER
2.1. PREMATURITE

2.1.1. Prematiirite’nin Tanimi ve Siniflandirilmasi

Normal gebeligin siiresi annenin son adet kanamasinin ilk giiniinden doguma kadar
gegen siiredir. Term bebeklerde bu siire normalde 40 haftadir ancak 38 ile 42 hafta arasinda

degisebilir. 37 hafta+6 giinden erken dogan bebekler prematiire olarak kabul edilir (14).

Gestasyon yasina gore prematiire bebekler ileri derecede preterm (gestasyon yasi 24-
31 hafta), orta derece preterm (gestasyon yast 32-36 hafta) ve sinirda preterm (37 hafta)
olmak {izere li¢ gruba ayrilir (15). Preterm dogumlarin yaklasik %35°1 28 haftanin altinda iken
yaklasik %15°1 28-31 hafta arasinda, yaklasik %20’si 32-33 hafta arasinda ve %60-70’1 34-36
hafta arasindadir(16). Ayrica, dogum agirligina bakilarak da siniflandirma yapilabilmektedir
(Tablo-1).

Tablo-1Yenidoganingestasyon yasi ve dogum agirhgina gore siniflandirilmasi

1)Dogum Agirhg:

<2500 g diisiik dogum agirlig1 (LBW)

<1500 g cok diisiik dogum agirligi (VLBW)
<1000 g asir1 ¢cok diisiik dogum agirligi (ELBW)
2)Gestasyonel Yas

<37 hafta preterm

>41 hafta post-term

Gestasyon yasina uyan agirliga gore smiflandirmada en c¢ok kabul edilen
Lubchenco’nun yaptigi simiflamadir (17,18) (Sekil 1). Bu smiflamaya goére yenidogan
bebekler li¢ gruba ayrilir;

1) Appropriateforgestationalage — AGA

Dogum agirligi gestasyonel yasina gore 10-90.persentil arasinda olan bebekler gebelik

haftasina gére normal dogum tartili bebeklerdir.

2) Small forgestationalage — SGA
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Gestasyonel yasina gore dogum agirligi 10. persentilin altinda olan bebekler gebelik

haftasina gore diisiikk dogum agirlikli bebeklerdir.
3) Largeforgestationalage — LGA

Gestasyonel yasina gére dogum agirligi 90. persentilin {izerinde olan bebekler gebelik

haftasina gore fazla tartili bebekler olarak adlandirilirlar.
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Sekil 1: Lubchenco’nun intrauterin biylime egrisi

Yenidogan bebegin dogru degerlendirilebilmesi i¢in gestasyonyasinin ve dogum
agirhginin - mutlaka birlikte degerlendirilmesi  gereklidir. Gestasyon yasina dayali
tanimlamalara karsin saglik istatistiklerinde yenidoganlara iligkin veriler daha ¢ok dogum
agirligma dayalidir. Bunun nedeni, intrauterin biiyiimeye iligkin gestasyon siiresini de igeren
verilerin oldukg¢a yeni olmasi, son 30-40 yil dncesine kadar ‘preterm’ ve ‘intrauterin biiylime
geriligi ya da gestasyon yagina gore diisiik agirlikli ayriminin yapilmamasi ve 2500 g altinda
dogan tiim bebeklerin preterm olduklarinin diisiiniilmesidir (19). Ancak 38. gebelik

haftasindan erken dogan bebekler i¢cin prematiire, 2500 gram ve altindaki dogum agirligina
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sahip bebekler i¢in diisiik dogum agirlikli terimlerinin kullanimi daha dogru olacaktir.Dogum
agirligr 2500¢gr altinda olan bebeklerin 1/3’1 preterm iken geri kalani term SGA bebeklerdir
(20).

SGA ile IUGR terimleri siklikla birbirlerinin yerine kullanilsa da aslinda SGA terimi
gestasyon haftasina gére 10. Persentilin altinda olan yenidoganlar1 tanimlarken, ITUGR fetal

biliylimeyi engelleyen fizyopatolojik bir siireci ifade etmektedir (21) .

2.1.2. Prematiiritenin Epidemiyolojisi

Diinya genelinde tahminen 13 milyon prematiire bebek diinyaya gelmekte ve bunlarin
1 milyon kadar1 kaybedilmektedir. Amerikada her y1l yarim milyondan fazla prematiire bebek
diinyaya gelmektedir (22). 2005 yilinda diinya genelindeki dogumlarin %9,6’s1 (12,9 milyon
dogum) prematiire dogum idi. Bunlarin % 85’1 Afrika ve Asya kitasinda idi. Buna karsin en
yiiksek preterm dogum oranlar1 Afrika ile beraber Kuzey Amerika (sirasiyla tiim dogumlarin
%11,9 ve %10,6’s1) kitalarinda iken en disik oran Avrupa kitasinda (%6,2) idi
(23).Amerikada son yirmi yilda prenatal bakim kalitesinin ve tokolitik tedavide kullanilan
ilaclarin artmasina ragmen prematiire dogum oranlar1 1981°de %9.,4 iken 1999°’da %11,8’lere
kadar artmistir. Ayn1 sekilde baska bir istatistikte ise diisiik dogum agirlikli yenidogan orani
1981-2000 yillar1 arasinda %6,6’dan %7,6’a, ¢ok diisik dogum agirlikli yenidogan orani
%1,1’den %1,4’e yiikselmistir (24). Ulkemizde prematiire dogum sikligi tam olarak
bilinememesine ragmen Istanbul Tip Fakiiltesinde%15, diger iiniversite hastanelerinde %4

oranindadir (25).

Birlesik Krallik, ABD ve Iskandinav iilkeleri gibi gelismis iilkelerde son yirmi yilda
prematiire dogum oranlar1 dramatik sekilde artis gostermistir. Buna neden olabilecek faktorler
arasinda c¢ogul gebeliklerin artmast ve yardimci iireme tekniklerinin yayginlasmasi,
annelerdeki gebelik yasinin 34 ve lizerine ¢ikmasi ve elektifsezaryan ile dogum oranlarinin

artmasi sayilabilir (23).

En sik goriilen neonatalmortalite nedenlerinin i¢inde diisiik dogum agirligi, 6liimciil
konjenitalanomaliler ile beraber prematiirite bulunmaktadir. ABD’de 2000 yilinda, bebek
oliimlerinin %50’si dort nedene bagliydi: bunlar konjenitalanomaliler, ani bebek olimii

sendromu, gebelik komplikasyonlar1 ve diisiik dogum agirligir ve preterm dogum ile ilgili
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hastaliklar (24). Diisiik dogum agirlig1 (preterm dogum veya intrauterin biiylime geriliginin

bir sonucu olarak) bebek mortalite oranlarinin 6nemli bir belirleyicisidir.

2.1.3. Prematiire Dogum Nedenleri

Premetiirite ve IUGR ile ilgili faktorleri birbirinden ayirmak zordur. Preterm dogumun
etiyolojisi multifaktoriyeldir. Maternal, fetal, plasental ve uterin faktorler arasindaki kompleks

bir etkilesim s6z konusudur (20) (Tablo 2).

FETAL

Fetal distres

Cogul gestasyon
Eritroblastozis
Nonimmun hidrops

PLASENTAL

Plasental disfonksiyon
Plasenta previa
Abrupsio plasenta

UTERIN
Bikornuat (iki boynuzlu uterus)
Serviks yetersizligi (prematir dilatasyon)

MATERNAL
Preeklampsia
Kronik hastalik (6rn. siyanotik kalp hastaligi, bébrek hastalig)
Enfeksiyon (6rn. Listeria monocytogenes, grup B streptokok,

idrar yolu enfeksiyonu, bakteriyel vajinozis, kriyoamnionitis)
ilag bagimhiligi (6rn. Kokain)

DIGER

Erken membran riptiri
Polihidramniyos
iyatrojenik

Travma

Tablo 2 Preterm Dogumun Belirlenebilir Nedenleri

Yapilan laboratuar ¢aligsmalarinda kronik uterinmyometrial gerilmenin term dogum
oncesi goriilen birgok molekiiler degisikligi uyardigi gosterilmistir. Gebelikte uterin agiri

gerilmeye neden olabilecek iki onemli patoloji bulunmaktadir - Polihidroamnios ve c¢ogul
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gebelikler. Giiniimiizde ¢ogul gebeliklerin en 6nemli nedeni yardimci iireme teknikleridir.
Ikiz gebeliklerin %35’inden, iiciiz gebeliklerin %77’inden sorumludur. Sonugta yardimci
iireme teknikleri preterm dogum riskini arttirmaktadir. Gastrointestinal sistemde atrezi gibi
konjenitalanomaliler ve ikizden ikize transfiizyon sendromu polihidroamniosa neden olarak
prematiire dogum riskini artirabilmektedir (26).

Tiim bu nedenlerin yani sira, preterm dogumla iliskili anneye ve ¢evreye ait olan ve
onemle lizerinde durulmasi gereken diger faktorler arasinda prenatal bakim ve takip eksikligi,
diisiik sosyoekonomik diizey, zayif beslenme, bilgi eksikligi, tedavi edilmemis hastalik veya

enfeksiyon mevcudiyeti sayilabilir.

2.1.4. Prematiire Bebekte Gestasyon Yasinin Tayini

Prematiirenin gestasyon yasinin belirlenmesinde annenin son adet tarihi ve bebegin
ultrasonografik bulgularimin yaninda dogumhanede bebegin fizik muayene ve norolojik
bulgular1 da yardime1 olmaktadir. Tlk zamanlar gebelik yasinin belirlenmesi i¢in Dubowitz ve
arkadaglarinin yaptig1 11 fizik muayene ve 10 nérolojik bulguya dayanan puanlama sistemi
kullanilmaktayd1 (27). Fizik kriterler dogumdan hemen sonra gebelik haftasinin belirlenmesi
icin kullanilabilmesine ragmen, norolojik kriterlerin degerlendirilebilmesi icin bebek
istirahatta ve uyanik olmasi1 gerekmekteydi. Deprese dogan bebeklerde noérolojik muayene
skorlamas1 yetersiz olmaktaydi. Ballard ve arkadaslari Dubowitzskorlama sistemini, daha
kolay uygulanabilmesi icin, alti fizik ve alti norolojik kriteri kapsayacak sekilde
kisaltmiglardir. Ballard yontemi 6zellikle immatiir bebeklerde ve ¢esitli sekillerde yogun
bakimda kateterizasyon gibi girisimler uygulanan bebeklerde bebegi yerinden hareket
ettirmeden kolayca uygulanabilmektedir (19). Yeni Ballardskorlama sistemi olarak da bilinen
bu yontemin dogrulugu ve uygulanabilirligi kabul goérmektedir (28) (Tablo 3-Sekil 2).
EEG’deki bulgulara bagli gestasyonelhaftayr tahmin etmeyi saglayan tablolar da
gelistirilmistir (29).
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ylzeyel kinisiklik, arsémen dizn?l
Gilt Yapiskan Jelatinoz acik pembe soyulma soluk p (1$erin ’ ¢ ef
Zedelenebilir kirmizi goriilebilirve ve/veya alanlar, izoiler cilt
effa ar1 seffa nler rag, birkag nadir
ffaf yari seffaf 1 birk di “zg
damar yok | kirist
ven venler -
g1
¢ok az
Lanugo o . ¢iplak lanugolu
Yok seyrek yogun ince, zayif alanlar alan
P?smlfé(_ ~5 cm belirgin yalnizca 6n 2/3 6n tiim tabanda
Plantar Yiiz 4.5 (I:)m' 1 iz0i vok kirtmizi transvers kisimda belirgin
<4 Cm'. 5 vizely cizgiler yarik cizgiler cizgiler
Zor diizareola, noktaliareo | belirginare | tamareola, 5-
Gogiis . S meme bast a, 1-2mm | ol, 3-4 mm 10 mm
Secilemez secilebilir
yok meme bast | meme basi meme basi
Gozkapakl | gozkapaklar | pinna kivrik plrllgsrlyl forme ve
.. ar kapali acik ve yumusak, sert pinna, | kalinkartilaj,
Goz-Kulak Gevsek: -1 pinna diiz yavag geri }Sll;llusZE’ hemen geri kulak sert
siki: -2 dibi kivrik dénme var Nz g donme var
dénme var
skrotum bo testisler testisler testisler testisler
Genital (E) Skrotum h 3 kanalda, iniyor, inmis, sarkiyor,
. afif ruga . . . .
diiz nadir ruga | birkag ruga lyiruga derin ruga
klitoris klitoris klitoris 1ab12i/r::1aj or Labiamajor
Genital (K) beh.rgm, beihrg.ln, be!1rg1n, minorlar Lab1a.r-na?o kl.ltOI‘lS ve
labialar labiominor genigleyen esit rlar bilyiik minoralari
diiz kiigiik labiaminor bityiiklikte Orter
Tablo 3 Yeni ballard skorlama sistemi , fizik olgunluk

2.1.5. PrematiiriteyeBagh Yasayabilirlik (Viabilite) Sinirinin Tanimlanmasi

Yenidogan bir bebegin en erken hangi haftada dogarsa yasayabilir olarak kabul
edilmesi tartigilan bir konudur. Perinatolojik tanimlamada 20. hafta ve sonrasinda gergeklesen
gebelik kayiplar ‘6li dogum’ olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle 20. haftanin sinir olarak
kabul edilmesi de onerilmektedir. Viabiliteuterus disinda fizyolojik yeterlilik hali ve fiziksel
ve psikososyal olarak belli bir kalitede yasama potansiyelinin oldugu hafta olarak tanimlayan
gruplar  vardir.  Gebeligin  20-22  haftasinda dogarak yasayabilmis yenidogan
bulunmamaktadir. 22-25 hafta araliginda da sag kalim oranlar1 ¢ok diisiik ve yasayanlarda da
morbidite ¢ok agirdir. Su an i¢in 25. gebelik haftasindan sonrasini viabilite sinir1 olarak kabul

etmek pek ¢ok agidan anlamli olacaktir (30).

2.1.6. Prematiire Yenidogam Zamaninda Dogan Yenidogandan Ayiran Ozellikler

Prematiire yenidoganlarin ciltleri matiir dogan bebeklere gére daha ince ve saydamdir.
Cilt altindaki damarlar rahatlikla fark edilebilir. Ozellikle ¢ok kiigiik prematiire bebeklerde

lanugo hi¢ bulunmaz ama 28. gestasyon haftasindan itibaren bollagsmaya baslar. 28-36
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gestasyon haftalik prematiirelerin ciltleri bol lanugo ile kaplidir. Prematiirelerin ayak
tabaninda kirigiklik yoktur. Meme baslar1 ve areola belirgin degildir. Meme dokular1 yoktur.
Cok kiiciik prematiirelerin géz kapaklar1 kapalidir. Kulak kepgesi kikirdagi gelismemistir ve
kulak kepgesi yumusaktir. One dogru biikiiliince acik konumuna kolayca geri dénemez.
Erkeklerde skrotum az gelismistir. Testisler skrotum i¢ine inmemistir. Kizlarda labiaminora

gelismemistir, labiamajora acik ve klitoris ¢ok belirgindir (31).

Prematiire yenidoganlar c¢evresel uyaranlara zamaninda dogmus olan yenidoganlara
gore daha az yanit verirler. Gestasyon yasi kiiciildiikge yanit verme yetenegi azalir. 25-30.
gestasyon haftas1 arasinda dogmus olan prematiireler siirekli uyku durumunda iken 31-32.
gestasyon haftasindan itibaren anlamli siirelerde uyaniklik gézlenir. Gestasyon haftasi artikga
uyaniklik stliresi ve gorsel, isitsel ve taktil uyaranlara yanit kapasitesi artar. Prematiire

yenidoganlarda kafa ¢ifti sinirlerinin bir kisminin uyarana yanit1 yetersizdir (31).

Isik refleksi, 29.-30. haftadan Once alinmaz, 32. haftadan sonra belirgin
alimmayabaglar. 28. haftada  kendilerine 151k yoOnlendirildiginde  gdzlerini
kuvvetlicekapayabilmelerine ragmen 1siktan yiizlerini ¢eviremezler. Biiyilkk bir nesne
kullanilirsa,gbrsel fiksasyon ve kuvvetli 1siktan gozleri kagirma 32. gestasyon haftasindan
sonragoriilen cevaplardir (29). Okulosefalik refleks 24-25. haftadan sonra alinir. Buna karsin
okulovestibiiler refleks 28-30. haftalara dek yetersizdir. Kornea ve 6giirme refleksi ile nazal

uyarilara yliz burusturma yanit1 ¢ok kiiclik prematiirelerde bile alinir (31).

Prematiire yenidoganlar ayrica hipotoniktir. Gestasyon yasina bagli viicut postiirii ve
kas tonusu da degisiklik gostermekte olup Dubowitz skorlama sisteminde ©6nemli bir
parametre olarak yer alir (32). 26-28. gestasyonel haftada infant ileri derecede hipotoniktir.
Infant vertikal pozisyonda govdesini avucuna aldiginda bas, gévde ve omurgada ekstansiyon,
ekstremitelerde fleksiyon saptanmaz. Prematiir hipotonisinin matiir infantin fleksiyon
postiiriine gegisi, ilk bacaklarda kendini gosterir; sonra kollar ve basta matiir postiir olusur.
Ornegin 34. gestasyon haftasinda bebek supin pozisyonda yatarken bacaklar fleksiyona gelip
kurbaga yatis pozisyonu alir, iist ekstremitelerdeki hipotoni ise devam eder. Tonus
degerlendirilirken ekstremite acilarindan da faydalanilabilir. Tremor, hatta klonik hareketler

kiiglik prematiir infantlarda olabilir, fakat 32. gestasyon haftasindan sonra beklenmez (29).

Arama ve emme refleksi 34. haftadan itibaren belirginlesir. Moro refleksi 24.haftada

goriilmeye baslar, 28. haftada iyice gelismistir ancak adduksiyon fazi olmaksizinsadece
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ekstansiyon fazi vardir, 38. haftadan sonra ise term infant yaniti alinmaya baglar.Yakalama
refleksi 28. haftada parmaklarda belirginlesirken 36. haftada avu¢ iginde degoriiliir.
Adimlama refleksi 32-34. haftadan sonra alinmaya baglar. Prematiirler ayakparmak uglari ile

adimlarken, matiirler topuk-ayak parmak ucu diizeniyle adimlar (29).

2.1.7. Prematiire Yenidogan Muayenesinin Ozellikleri

Prematiir infantin  Ozellikle norolojik muayenesi matiir infanta  gore
degisikliklerigermesi ve infantin gestasyon haftasina bagli degismesi nedeniyle klinisyen

acisindanoldukca zordur.

Yenidogan prematiirenin dogum salonundaki ilk muayenesi kisa siire icerisinde
yapilmalidir. Bebegin sadece vital bulgulari, cinsiyeti, Olglimleri ve inspeksiyonla
gbzlenebilen bir anomalisinin olup olmadigi kontrol edilmelidir. Ilk muayenenin uzun
tutulmasi prematiire yenidoganlardahipotermi, hipoglisemi ve solunum sikintisi riskini artirir.
[k iki saat i¢inde yapilan ayrmtili rutin muayenin dogum sonrasi uyum fizyolojisinin dogal

seyrini, anne-bebek baglanmasini ve emzirmeyi bozdugu gosterilmistir (31).

Prematiire yenidoganlarin ilk muayeneleri sonrasi rutin muayeneleri zamaninda dogan
bebeklerden farkli olarak, cogu zaman kiivoz i¢inde ya da radyant 1siticili agik yatakta yapilir.
Muayene sirasinda 1s1 kaybini 6nlemek ¢ok onemlidir. Bebege cilt 1s1 probu takilarak, izin
verilen 1s1 arali§1 36,5-37 derece arasina ayarlanir. Muayene edenin elleri, steteskop, tart1 ve

mezir soguk olmamalidir (31).

Muayene Oncesi bebegin beslenmis olmasi, enteral yoldan beslenemeyecek
durumdaysa intravendz dekstroz igeren sivisinin takilmis olmasi hipoglisemi riskini ortadan

kaldirir (31).

Tim yenidogan bebekler enfeksiyona yatkindir. Ancak gestasyon yasi kiigiildiikge bu
yatkinlik daha da artar. Bu nedenle muayene ortaminin, muayene edenin el ve onkol

temizligine ozellikle dikkat edilmelidir (31).

2.1.8. Prematiirelerde Santral Sinir Sistemi Matiirasyonu

2.1.8.1 Santral Sinir Sisteminin Gelisimi

Fetusun santral sinir sisteminin gelisimi, bellibir sira ile gerceklesir (Tablo 4) (33,34).
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Tablo 4 Santral sinir sistemi gelisiminin bashca evreleri

Noroektoderm induksiyonu 3. gebelik haftasi

Noriilasyon 3-4. gebelik haftasi

Prozensefalik ve hemisferik formasyon 5-10. gebelik haftasi

Noronal proliferasyon 10-20. gebelik haftasi

Noronal migrasyon 12-24. gebelik haftasi

Programlanmis hiicre 6limii 28-41. gebelik haftas

Norogenez 15-20. gebelik haftasindan postnatal donemde
devam eder

Sinaptogenez 20. gebelik haftasindan puberte donemine kadar

Gliyogenez 20-24. gebelik haftasindan postnatal donemde
devam eder

Miyelinizasyon 36-38. gebelik haftasindan postnatal donemde
devam eder

Anjiyogenez 5-10. gebelik haftasindan postnatal donemde
devam eder

Beyin gelisimi ve matiirasyonundaki bu farkli basamaklar, genler ve c¢evresel
etmenlerin etkilesimi ile kontrol edilmektedir. Beyin gelisimi ile ilgili ¢ok sayida gen
tanimlanmis olup, bu genlerin uygun bi¢imde eksprese olabilmeleri i¢in uygun bir gevreye
ihtiyag vardir. Intrauterin (anne, plasentave amniyotik siviya ait) faktdrler ile birlikte
postnatalgevresel faktorlerin(ndrotransmitterler, tropik faktorler, hormonlar) etkilesimi ilgili

genlerinfonksiyon gormesinde kritik 6neme sahiptir (34).

Gastrula evresinin erkendonemlerinde organizasyon merkezlerinden salinan uyarici
bazt molekiillerin etkisiyle noéral doku farklilasmaya baslar (35). Noroektodermal
hiicrelerinndraltiipe farklilasmasina norulasyon adi verilir. Noral tiip baslangigta diizbir yap1
olup,anterior kismi ii¢ farkli kesecik halini alir. Bunlarprozensefalon, mezensefalon ve
rombensefalon olarak adlandirilir.Prozensefalik donem ve hemisferlerinsekillenmesi gebeligin

5-10. haftalariarasinda olur (34,35).

Yetiskin  bir insanda 3-100 milyar néron bulundugu tahminedilmektedir.
Germinatifnoroepiteldekiprekiirsorlerden ndronlarin tiretildigidonem olan nérogenez yaklasik
10. haftada baglayip 10 hafta siirmektedir. Santral sinir sisteminin bazi kisimlarinda ise

(olfaktorbulbus, dentatgirus) noron iiretimi Omiir boyu devam etmektedir (34).

Primitif néroepitelden koken alan kortikal ndronlar 12-24 gebelik haftalar1 arasinda
uygun serebral bolgelere go¢ eder (ndronal migrasyon) (36). Noronlar goc ettikleri

yerlereulasmak iizereyken, akson ve dendrit uzantilar1 olusarak cevredeki beyindokusu ile

22



baglanti kurar. Bu siirecte beyin hacmi ikikatina ¢ikar ve gri cevher miktar1 yaklasik dort
katina ¢ikar (37). Bu artis noronal farklilasmaya baghdir.Kortikal yiizey de kivrimlanarak
girintili ¢ikintili bir hal alir. Sinapslarin olusumu tam olarakanlagilamayan mekanizmalarla
meydana gelmektedir. Her beyin bdlgesindefarkli olmak iizere baslangicta olugsmus olan
noronlarin %15-50 kadariprogramlanmis hiicre 6liimii olarak bilinen “apopitozis” ile ortadan

kaldirilir.Bu fizyolojik stirecin %70’ bu donemde olmaktadir (38).

Glial doku ise astrositler, oligodendrositler ve mikroglia olmak iizere tigfarkli hiicre
tipinden olugsmaktadir. Astrositlerin yapimi gebeligin 24. haftasinda bagslar ve26-28. haftalarda
en lstdiizeye ulasir. Astrositiiretiminin ne zamana kadardevam ettigi tam olarak
bilinmemektedir. Ancak astrositlerin hayat boyubdliinebilme potansiyeli oldugu
bilinmektedir. Prematiire bebekler acisindan26-28. haftalardaki yogun iiretim Onemlidir.

Cilinkiiastrositler beyin gelisimiesnasinda ¢ok 6nemli fonksiyonlara sahiptir (33,34).

Oligodendrositler ise 4 evrede olgunlagsmaktadir. Progenitor hiicreler gebeligin son
aylarinda ve erken postnataldonemde iiretilmeye baslar. Bu hiicreler beyaz cevherdeki
migrasyon esnasinda preoligodendrositlerefarklilagir. Immatiiroligodendrositlermultipolar
hiicreler olup,bunlardan da miyeliniireten oligodendrositler olusur.
Oligodendrositlerinmatiirasyonunda pek ¢ok biiyiime faktorii ve hormon rol oynamaktadir
(34). Oligodendrositlerin yarisindan fazlasi gelisim esnasinda apopitozaugramaktadir (39).
Farkli  beyin  alanlarinda  farkli  zamanlarda  miyelinizasyongerceklesmektedir.
Serebralhemisferlerdemiyelinizasyon doguma yakinzamanda basglayip biiyilik oranda 3 yasina

kadar tamamlanmaktadir (34).

Beyin hiicrelerinin  %5-15’1 mikroglial hiicrelerdir. Mikroglialhiicrelerin kemik
iliginden koken alan dolasimdaki prekiirsor hiicrelerdenkaynaklandigi

diistiniilmektedir.Beyinde makrofaj gorevi olan hiicrelerdir(40).

Noral tiipiin olustugu donemde primitif noroepitel icerisine kan damarlar1 yerlesmeye
baslamaktadir.Kan damarlarinin  muskuler katmanlarimin  olusumu gebeligin  son
haftalarinakadar tamamlanmamaktadir. Hem damar duvar yapisinin hassas olusu, hemde
vazomotorotoregiilasyondakiimmaturitepremature ~ bebeklerdeintraventrikiiler/intrakraniyal

kanamaya egilim ile iligkili olabilir (41).
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2.1.8.2. Prematiirelerde Santral Sinir Sistemi Gelisimi

Norolojik gelisim premature bebeklerde uterus dis1 ortama zamansiz ve hazirliksiz
cikilmasi nedeniyle kesintiye ugramakta ve normal seyrinin disinda ilerlemekte, i¢inde
bulunulan ¢evreye gore adaptasyon mekanizmalar1 devreye girmektedir. Bu nedenle
premature bebeklerin norolojik gelisimlerinin yakin takibi olduk¢a Onemlidir. Biiyiime,
norolojik gelisim, psikomotor ve kognitif gelisim, gérme ve isitme fonksiyonlarinda

olusabilecek anormallikler yakindan takip edilmelidir (42).

Amniyotik sivi ve amniyotik kesenin bas, govde ve ekstremitelerin gelisimi iizerinde
¢ok etkili oldugu bilinmektedir. Isitme, tatma ve duyma gibi primer duyularin hazirlanmasi
ve bilingliligin gelisimi i¢in maternal diurnal ritme ihtiya¢ duyulmaktadir. Anne karnindaki
duyusal ve fiziksel temasin ortadan kalkmasi erken dogan bebegi ve ailesini etkilemektedir.
Tibbi agidan sorunu olmayan prematiire bebeklerde bile gelisim bozukluklar1 daha fazla
goriilmektedir Gebelik kesesi yerine dis diinyada gelisimin devam etme zorunlulugu
prematiire bebegin gelisim basamaklarinin farkli ve hatali bir sekilde gelismesine neden olur.
Bu bebeklerin hayatlariin ileri donemlerinde davranigsal ve norolojik bozukluklara sahip
olmasi1 da biiyiik olasilikla miimkiindiir (43). Ayrica prematiire bebeklerde noérolojik gelisimi

olumsuz yonde etkileyen faktorler Tablo 5°de goriilmektedir.

Tablo 5 Prematiire bebeklerde norogelisimi olumsuz yonde etkileyen faktorler

Dogum agirlig <750 gram, gebelik yas1 <25 hafta

Periventrikuler kanama (grade III, IV) veya infarkt ve intraventrikuler kanama
Periventrikuler 16komalazi

Persistan ventrikuler dilatasyon

Neonatal konvulziyonlar

Kronik akciger hastaligi

Bas ¢evresinin normalden diisiik olmasi

Ebeveynlerin ilag kullanimi

Eslik eden konjenital anomali
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Santral sinir sisteminin normalgelisimi prematiire bebekte beklenmeyen bir zamanda
uterus dis1 ortamlakarsilasma ve uterin donemde yasanmasi gereken gelisim
basamaklarininkesintiye ugramasi nedeniyle daha farkli bir yonde gelismektedir. Cevresel
etmenler fetal beynin gelisimini farkli duyular (gorsel, isitsel,taktil, somastatik, kinestetik,
koku, tat duyulari) araciligi ile etkilemektedir (34). Uterus disindaki duyusal ¢evre fetal beyin
icin hi¢ beklenmedik ve bilinmeyen uyarilar igermekte olup, bu durum beyingelisiminin
etkilenmesine ve sonug¢ olarak ndrodavranigsal fonksiyonbozukluguna neden olur. Beyin
korteksi yaklagik altinci gebelik haftasindagelismeye baslar ki, bu esnada embriyonun
uzunlugu 1.5 cm’den dahakisadir. Once primitif kortisipedal lifler olusur, daha sonra
superfisiyal primordiyalpleksiform tabaka meydana gelir. Bu pleksiform tabakanin birbolimii
olan 1. kortikal katman, noronlarin migrasyonunu kontrol ederekserebral korteksin yapisal

olarak organize olmasinda ¢ok 6nemli rol oynar(44).

Serebral kortekstekimilyonlarca ndron hiicresinin her biri ventrikiillerdekigerminal
tabakadankdken almaktadir. Tlgili korteks alaninda yeterli kalinlikta hiicre tabakasiolusuncaya
kadar germinalmatrikste gelisen kortikalnoronlar kortekse goc eder. Dalgalar seklinde olan
ndron gogliovulasyonsonrast 8. haftada baslaylp 24. gebelik haftas1 civarinda azalir.
Premature  bebeklerde noronalmaturasyon veorganizasyonun oOnemli bir  kismi
intrauteringevreden ziyade ekstrauterin ¢evre ile olan iligkiler neticesinde gerceklesmektedir.
Ik sinapsiliskisi en erken 7. haftada olusur, 40. haftaya kadar azalan bir hiz ile yenikortikal
hiicreler olusur ve yaklastk 5 yasina kadar sinapslar olugsmaya devameder.
Sinapslarinsekillenmesi, azalmakla birlikte en azindan 18 yasina kadardevam etmektedir. Son
bilgiler 15181nda sinaps olusumunun 6miir boyudevam eden bir siire¢ oldugu diisiiniilmektedir.
Hiicreler biiyilidiikkge ve yenibaglantilar olusturdukca daha fazla sulkus ve girus olusur ve
farkl1 beyinbdlgeleri farkli fonksiyonlar gérmek iizere spesifiklesir.ikincitrimester sonunda
girus sayis1 belirgin olarak artar, bununla birlikte kafanimoval sekli de degiserek her iki
pariyetal bolgeden ¢ikintilar olusur. Bu donemfetus davranislarinin da kompleks hale geldigi
bir donemdir; el veyaparmaklar ile emme, yakalama, ekstansiyon-fleksiyon hareketleri artar;

uykuuyaniklik periyodlar1 belirginlesir ve sese karsi reaksiyon belirgin hale gelir (34).

Aksonlarin etrafinda miyelin denilen bir kilif olusarak uyarilarin dahahizli ve pes pese
iletilebilmesi saglanir. Miyelinizasyon en hizli term dogumzamaninda olur ve belirgin olarak
9 yasina kadar devam eder. Ancak dahaaz oranda 40’1 yaslara kadar siirmektedir. Hiicresel
degisim, miyelinizasyonve ndrodavranigsal gelisim ile es zamanli olarak norokimyasal

gelisim  deolugmaktadir.  Uyari  veya  mesajlarin  hiicreler  arasinda  iletimi
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kimyasalndrotransmitterler araciligryla olmaktadir. Bu norotransmitterler en azindan 4veya 5
farkl1 diizenleyici sistemin kontrolii altinda salinmaktadir. Yirmidenfazla ndrotransmitter
tanimlanmis olup, hi¢ siiphe yok ki heniiz tanimlanmamis ¢ok daha fazlas1 vardir. Beynin her
bolgesinde farkliyogunluk ve duyarlilikta noérotransmitter reseptorleri
bulunmaktadir.Yasanilan tecriibeler reseptor gelisimini etkilemektedir. Beyin ve

duyuorganlari, yapisal ve fonksiyonel gelisim agisindan birbiriyle baglantilidir (33).

Hayvan deneyleri beyin gelisiminin duyarli dénemlerinde ¢evreseluyaranlarin normal
kortikal ontojenez (gelisim) icin gerekli oldugunu goéstermektedir. Primerkortikal alandan
diger korteks alanlara olan mesajiletiminin yogun bakimdaki prematiire bebekte uterus
icindekifetusa oranla ¢ok daha farkli oldugu diisiiniilmektedir. Beyin kendini beklenmedik bir
cevrede buldugunda (6rnegin zamanindan Onceuterin hayat son bulursa) birmodifikasyon
olmakta ve normalde elimine olmasi gereken hiicreler varolmaya devam etmekte ve var
olmas1 gereken bazi hiicreler ise elimineolmaktadir. Prematiire maymunlar iizerinde yapilan
caligmalardagorselkorteks hiicrelerinin zamaninda dogmus maymunlara gére daha farklh
boyut,tip ve yerlesimde oldugu ve farkli kortikalsinaps formasyonlarmin olustugu
gosterilmistir (45). Bu farklilik derecesinin prematurite ile dogru orantilioldugu saptanmustir.
Duysal uyaranlardaki farkliliklar, kortiko-kortikal baglant1 degisiklikleri gibi pek cok faktor,
noronalmigrasyon iizerinde etkili olmaktadirve sonugta her birey i¢in benzersiz bir hiicresel
ve kimyasal yapiya sahipserebral korteks meydana gelmektedir. Prematiire bebeklerin
norofonksiyonelperformanslari da bu beyin yapisina gore farkliliklar gostermektedir.Kortikal
ileti yollarinin erkenden aktivasyonu, ileri farklilasmay1 engellemekteve uygun gelisimi
kesintiye  ugratmakta, kompleksmental fonksiyonlaretkilenmektedir.  Yapilan  bir
arastirmadapreterm dogan bebeklerde okul c¢agina geldiklerinde korpuskallozum farkliliklar:

tespit edilmistir (46).

Zamaninda dogan bir c¢ocuktaaksonal ve dendritik proliferasyon ve dis
tabakadakikortikal hiicrelerin biiyiime ve farklilagmasi beyindeki girus vesulkuslarin ¢oklugu
ile iliskilidir. Bu durum c¢evresel tehlikelere karsi anneninkorumasi altinda bulunulan bir
ortamda meydana gelmektedir. Devamli birbesin kaynagi, 1s1 kontrolii ve pek ¢okdiizenleyici
mekanizma intrauterinortamda iken aktif olarak saglanmaktadir. Yenidogan yogun bakim
unitesi iseasirt miktarda uyaranin mevcut oldugu bir ¢evre olup, gelismekte olan santralsinir
sisteminin beklentilerine ¢ok da uygun degildir. Uzamis uyku durumu,gdzetimsiz aglama,
supin pozisyon, fiziksel temas, giiriiltii, emme firsatininolmamasi, yetersiz ilgi gibi pek c¢ok

sebep heniizmatiir olmayan beyindokusunu ve bunun gelisimini olumsuz yonde
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etkilemektedir. Intrauterindonemdeamniyotik sivi igerisindeolusturulan dengeli ortamdan
zamansizayrilarak yogun bakimdaki ekstrauterin g¢evreye hazirliksiz gegis yapanyenidoganin

sinir sisteminin olumsuz etkilenecegini tahmin etmek zor degildir(34).

Intrauterin ve ekstrauterin cevre, beyin gelisimini farkli sekillerdeetkilemektedir.
Yirmi dordiincii gebelik haftasindan terme kadar gegenperinataldonemdendronlarin yapisal ve
fonksiyonel olarak farklilastigi beyinkorteksi, hasarlanmalara karsi olduk¢a duyarlidir. Bu
kompleksorganizasyonunolusabilmesii¢inserebral korteksin ciddi bir gelisimgdstermesi
gerekir. Gelisim evrelerindeki duraksama ve hasarlar korteksin anatomik ve ndrokimyasal
yapilanmasini bozarak gelismekte olan serebralkorteksin normal gelisimini etkilemektedir.
Premature bebeklerde gozlenennorofonksiyonel farkliliklar,
kortikalgelisimdekilokaletkilenmelere karsigelistirilensekonder modifikasyon ve uyum

mekanizmalarinin sonucudur(34).

Serebral korteksin her bolgesiningelisimi farkli olup, gelisimdekiduraklama ve
degisiklikler de ilgili alanlarin fonksiyonlarina gore farklisorunlara neden olmaktadir. Korteks
icerisindefrontal lob oldukga 6zel bir boliim olup, en son gelisimini tamamlayan, en kompleks
bigimde organizeolan, karmasikiliskiler agisindan en kritik 6neme sahip olan korteks
yapisidir. Insanlarin en nadide organlarindan olan beyin korteksi, nemli oldugu
kadarhasarlanmaya a¢ik ve kirilgan bir organdir. Prematurite durumunda oldugugibi
beklenmeyen kosullarda korteksin korunmasi ve gelistirilmesi 6zel birdikkat gerektirir.
Medikal  teknolojideki  ilerlemeler ileri  diizeydeimmatur  sinirsisteminin  bile

uterusdisarisindagelisiminin devam etmesine firsattanimaktadir (34).

Prematiir infantin 28. haftadan Once belirgin uyanikligi nadirdir. Yine de bir
miktarigiga, 1siya ve beslenmeye yaniti vardir. 25-30. haftalar arasi uyaniklik periyodu
oldukcakisa iken 31. haftadan sonra uyaniklik periyodlar1 daha rahat saptanabilir. 32. haftada
disuyartya gerek kalmaksizin uyaniklik fark edilir. SSS maturasyonu ile beraber cevaplilik
daartar. 37. haftada uyanikken genellikle aglar. 40. haftada ise uyku ve uyaniklik
periyodlarirahatlikla fark edilir, gorsel, isitsel, taktil uyarilara belirgin yanit alinir (29).

2.1.9. Prematiirelerde Norolojik Sorunlar
Prematiire bebekte erken donemde goriilebilecek sorunlar daha ¢ok dogum siirecinden

kaynaklanan sorunlardir. Ozellikle dogum travmalart bu bebeklerde siklikla
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goriilebilmektedir. Sefal hematom ve kaput siiksadeneum gibi iyi huylu travmalar yaninda
intrakranial kanamalarda goriilebilir. Brakial pleksus paralizi de prematiire dogumlarinda

siklikla olusabilmektedir.

Dogum agirlig1 ve gebelik haftasi azaldikg¢a, ndrolojikanormallik orani da artmaktadir
(47). Bu nedenle 32. gebelik haftasindan 6nce dogan veya dogum agirligir 1500 gramin altinda

olanyenidoganlar mutlaka diizenli takip edilmelidir (42).

Prematiire bebeklerdendrogelisimsel bozukluklara sik rastlanmaktadir. Ozellikle ¢ok
disik dogum agirligmma sahip bircok prematiire ¢ocugun mindr sensoriomotor norolojik
anormallige sahip olduklar1 ve bu sorunlarmilkokul ya da sonrasinda belirgin hale
gelebilecegi belirtilmektedir (48). Cok diisiik dogum agirlikli prematiire ¢ocuklarda mindr
norolojik bozulma sikligr %15-25 iken buna %10-20 majorbozukluk eslik ettiginde %35-
45’inde gelisimsel ve davranissalbozukluklar goriilmektedir (48). Koordinasyon ve denge
bozukluklari, gorsel algilama problemleri, dikkat eksikligi, hiperaktivite, davranig
problemleri, dil ve konugsma bozukluklari ve Ogrenme problemleri mindr norolojik
bozukluklarin bazilaridir (50). Busorunlar okul basarisizliklarina, akademik ve sosyal gelisim

bozukluklarina yolagmaktadir.En sik goriilen sorunlardan biri konusmanin gecikmesidir.

Prematiirenin major norolojik sorunlari; prematiire retinopatisine bagli korliik, sagirlik,
posthemorajik hidrosefali ve periventrikiiler l6komalazi, mental retardasyon ve serebral
palsidir.

Prematiire retinopatisi (ROP), prematiirenin olgunlasmamis retinal kandamarlarinin
anormal ¢ogalmasiyla giden ve ciddi formlarinda retinal ayrisma ve korliikile sonuglanan bir
g0z hastaligidir.Prematiire retinopatisi etyolojisinde en sik etken, prematiire dogum ve diisiik
dogumagirhigidir. Ayrica oksijen, hiperkapni, hipoksi, asidoz, sepsis, kan transfiizyonlari,
vitamin E eksikligi, intra ve periventrikiiler kanama, bronkopulmoner displazi, anemi,
maternalkomplikasyonlar ve parlak 151k retinopati riskini arttirir. Prematiire retinopatisinin
komplikasyonlari; strabismus, ampliopi, miyopi, glokom, katarakt ve korliiktiir. Prematiire
retinopatisinde erken tarama, erken tani ve tedavi agisindan ¢okonemlidir (51).

Yedi giinden wuzun ototoksik ila¢ uygulanmasi, merkezi sinir sistemi
enfeksiyonlari,hipoksi-iskemi, yiliksek bilirlibindiizeyleri ile giden sarilik, oksijen
uygulanmasi, hipoglisemi,intrakranial kanama gibisorunlar  prematiirelerde isitme

bozukluguna neden olan risk faktorleridir (48).

28



Prematiire bebeklerdeintraventrikiiler kanama (IVK) jelatinéz subependimal germinal
matrikste meydanagelir. Germinal matriksin yapis1 primitif damarlardan zengin olup
zedelenmeyeegilimlidir. Prematiirite, respiratuar distres sendromu, beyin kan akiminin
artmast ya daazalmasi, pnOmotoraks, hipertansiyon, hipervolemi gibi durumlar germinal
matriksdamarlarmin  yirtilmasini -~ kolaylastirir  ve  prematiire  bebekte IVK  riskini
arttirir. Intraventrikiiler ~ kanama geciren prematiire bebeklerin %10-15"inde
posthemorajikhidrosefali goriiliir. Evre 1ve 2 IVK’lar genelliklerezolusyona ugrar ve belirgin
morbidite gelismez. Evre 3 IVK gegiren bebeklerin%35’ine, evre 4 IVK gegiren bebeklerin
%90’ma ndrolojik sekel eslik eder. Evre 1-2IVK geciren bebeklerin biligsel fonksiyonlari,
normal prematiirelere gore geri oldugubulunmustur (52).

Periventrikiiler ~16komalazi (PVL) periventrikiler beyaz maddede fokal
nekrotiklezyonlar ile karakterizedir. Prematiire bebeklerde %4 ile %15 arasinda degisen
siklikta goriilmektedir. Patogenezinde intrauterin ve postnatal olaylar yer almaktadir. IVK
geciren ya da ventrikiilomegalisi olanprematiirelerde PVL gelisme riski yliksektir.
Periventrikiiler 10komalazi, prematiire bebeklerde kotii norolojik gelisimin biiyiik bir
kismindan sorumludur. PVL sikliklaasemptomatik olup gec¢ bebeklik doneminde spastik
motor defisit gibi beyaz maddehasarinin norolojik sekelleri ortaya ¢iktiginda anlasilir.
Ozellikle kistik PVL sonrasiserebral palsi gelisme sikligi %62 ile %100 arasinda degisen
oranlarda goriilmektedir(53).

Spastik diparezili ¢ocuklarin %33’linde hafif veya orta derecede zekageriligi
bildirilmistir (54). 26. gestasyonel haftanin altinda doganprematiirelerde mental retardasyon
%13-20, smirda zeka geriligi %11-31 oraninda raporedilmistir (50).Serebral palsi gelisimini
siirdliren beyinde progresif olmayan bir hasara bagliolusan, hareket ve postiir bozuklugudur
(55). Beynin erken gelisim donemi ilk 18 ayolmakla birlikte 6 yasa kadar olusan ve ilerleyici
olmayan beyin lezyonlarinin tiimii serebral palsi olarak adlandirilir (56). Anormal kas tonusu,
derin tendon reflekslerinde, primitifreflekslerde ve postural reaksiyonlarda degisiklikler,
norolojik gelisim basamaklarindagerilik gibi klinik semptomlar: igerir. Ana Ogesi motor
fonksiyon bozuklugu olmasinaragmen siklikla tabloya mental retardasyon, epileptik nobetler,
isitme ve gormebozukluklari, davranis bozukluklari, 6grenmebozuklugu, konusma ve dil
bozukluklar1 gibi ¢esitli bozukluklar da eklenir (55).

Serebral palsi, dogum oOncesinde, dogum sirasinda ve dogum sonrasi erken
donemdeolusan  beyin lezyonlarinda  goriiliir.  Etyolojisinde  gelisimsel,  genetik,
metabolik,iskemik, infeksiyoz ve kazanilmis norolojik problemler vardir. Ayrica PVL

velVK’dan dolay1 prematiire bebeklerde serebral palsiprevalansi yiiksektir. Serebral palsi,
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cocukluk déneminde baslayan kronik motor bozukluk olup 2/1000siklikta goriiliir. Genel
populasyonda prevalanst % 0.1-0.3’tiir. Mental retardasyonile beraber serebral palsi
prevalansi %2-3’tiir (57).

Serebral palsi beynin etkilenen bdlgesine gore piramidal (spastik) veekstrapiramidal
(nonspastik) olmak iizere iki biiyiik gruba ayrilir. Piramidal tutulumlu serebral palside beynin
kortikospinal yolag: etkilenmistir. Tiim serebral palsilerin yaklasik %70-80°1 bugruptadir ve
%30’u kognitif bozulmayla birliktedir. Artmis kas tonusu 6nemli 6zelligiolup, hiperrefleksi,
pozitif babinski ve klonus yaniti, primitif reflekslerin devamlhiligigoriiliir (55).Tutulan
ekstremiteye gore spastik monopleji, dipleji, hemipleji, tripleji vequadripleji gibi gruplara
ayrilir (55,56). Spastik dipleji en sik prematiirelerde goriilentiptir (50,55). Spastik serebral
palsiler iginde %30-40 oraninda goriiliip %350’sini prematiirelerolusturur. Zemininde
periventrikiiler 16komalazi olup siklikla alt ekstremitelerdespastisite ile birlikte strabismus,
nobetler, 6grenme ve dikkat bozukluklar1 eslik eder.Ekstrapiramidal tutulumlu serebral
palsilerin diskinetik tipinde bazal ganglionlar etkilenmisolup atetoid, distonik, kore gibi alt
gruplara ayrilir. Ataksik olan tipinde serebellumhasari vardir. Ekstrapiramidal serebral palsiler

%15-20 oraninda goriiliip diskinetik tipi %10-15,ataksik tipi %5 siklikta goriiliir (55).

2.2. AMPLITUD ENTEGRE ELEKTROENSEFALOGRAFI

Yenidogan yogun bakim {initelerinde yenidoganbebek izleminde esas amag beyin
fonksiyonlarinin korunmasi ve uygun ndrolojik ve davranigsal yetilerin saglanmasidir. Ancak,
yenidoganlarda  beyin  aktivitesinin  izlemi  geleneksel olarak  kardiyopulmoner
monitdrizasyonla saglanmaya c¢alisilmaktadir. Yenidoganin elektrofizyolojik beyin aktivitesi
EEG ile izlenebilmektedir. EEG, anlik beyin aktivitesi, beyinin metabolik durumu ve ndbet
aktivitesi hakkinda bilgi saglamaktadir. Yenidogan yogun bakim iinitelerinde intermitant

multikanal konvansiyonel EEG c¢ekimleri yapilmaktadir. Ancak beynin aktivitesi hakkinda
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yeterli bilgiye ulagabilmek ig¢in elektrokortikal aktivite monitérizasyonun daha az sayida

elektrodla devamli ve kolay kurulabilir 6zellikte olmalidir(58).

Serebral fonksiyon monit6rii (SFM) Maynard tarafindan 1960°larda dizayn edilmis,
Prior tarafindan erigkin yogun bakimda kullanilmaya uyarlamistir (59). Baslangicta anestezi,
kalp cerrahisi, kardiyak arrest sonrasinda ve status epileptikus sirasinda erigkin hastalarin
izleminde; 1970’lerin sonlarina dogru yenidogan yogun bakim iinitelerinde gittik¢e artan
sayida kullanilmaya baglanmistir (60). Cihazin elektrotlart 10/20 uluslararas1 EEG kodlama
sistemine gore P3 ve P4 olarak belirtilen iki simetrik paryetal bolgeye baglanir. Bu elektrotlar
aracilif ile alinan EEG sinyalleri 6nce biiyiiltiiliir, sonrada ¢esitli filtrelerden gegcirilerek, kas
hareketlerinin veya c¢evredeki elektronik aletlerin yol acti1 artefaktlardan temizlenip

diizeltilerek, saatte 6 cm hizinda kaydedilir (9).

Matiir bebeklerde hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE) ve konviilsiyonun tani ve
prognozunun belirlenmesinde daha ¢ok kullanilan SFM’nin, prematiire bebeklerde kullanimi
da gittikce yayginlasmaktadir (13). Prematiire bebeklerin serebral uzun siireli prognozlarini
belirleyebilmesi, ayrica gostermis olduklar1 atipik hareketlerin konviilsiyon olup olmadigin
kolaylikla gosterebilmesi,yogun bakim {initesinde c¢alisan hekim ve hemsireler tarafindan
uygulanabilmesi ve degerlendirilebilmesi Onemli avantajlaridir (61,62).Cocuklarda uzun
stireli norolojik bir sekel olanserebral palsinin bilenen en sik nedenlerindenbirisi perinatal
donemde ortaya ¢ikan hipoksikiskemik beyin zedelenmesidir. Serebral fonksiyonmonitorleri
ozellikle perinatal donemdeasfiksi ile karsilasmis bebeklerin izlenmesindekullaniimistir. Bu
bebeklerin prognozununbelirlenmesi ve uygulanan tedavinin etkinliginindegerlendirmesinde

oldukga yararlidir (63,64).

Kural olarak, aEEG teknigi alfa bandindaki aktiviteyi esas almaktadir. aEEG’nin
calisma metodunun temeli; diislik frekanslarin daha da gii¢lendirilip, 2 Hz altinda ve 15 Hz
tizerindeki aktivitelerin siipresyonu ile filtrelenen EEG zirve amplitiidlerinin kisa zamanl
(6cm/saat) ve semilogaritmik (lineer 0—-10 mV, logaritmik 10—100 mV) bir sekilde ekrana
yansitilmasidir. Bu yaklasim terleme, kas aktivitesi, hareket ve ¢evreden kaynakli parazitlerin
neden oldugu artefaklarm azaltilmasimi saglamaktadir. Ozellikle preterm yenidoganin
aEEG’si aralikli burst (aniden yiikselen) yiiksek voltaj dalgalari ile i¢ i¢e girmis diisiik voltaj
dalgalarinin devamli aktivitesinden olusmaktadir (Sekil 3). aEEG dalgalarinin band genisligi

EEG amplitiidlerinin minimum ve maksimum degisimlerini yansitir. Semialgoritmik kayit,
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Sekil 3 Anhik EEG’nin orginal EEG ve aEEG kayitlari. EEG’nin burst zirve
amplitiidleri aEEG trasesinin en yiiksek sinirini, burstler aras1 EEG zirve amplitiidleri ise
aEEG trasesinin en diisiik sinirin1 tanimlar.




(67). Gestasyonel yasin artmasi ile burstler arasindaki intervaller kademeli olarak azalir.
Burstler arasindaki EEG aktivitesinin devamliligi gestasyonel yas ile thalamo-kortikal ve

kortiko-kortikal baglantilarin gelisimi ile beraber kademeli olarak artar (58).

Normal aEEG paterni gestasyonel yasin artmasi ile beraber degisir.Pretermlerde aEEG
genel olarak devamlilik gostermeyen trase 6zelligindedir (DCT). Gestasyonel yasin artisi ile
beraber kademeli olarak daha devamli trase (CT) hale gelmektedir (68). Preterm infantlarda
normalde gozlenen diisiik amplitiidlii burstler arasinda DCT, anormal inaktif (isoelektrik)
burst supresyon paterni ile karigtirilmamalidir (69). Bu farkli iki durum aEEG trasesinde
siklikla karistirilabilir. Diisiik amplitiitli DCT’nin (tracé discontinue patern) en diisiik
amplitiid sinir1 burst supresyon paterninin en diisiik amplitiid sinirma goére daha fazla

degiskenlik gosterir (70,71) (Sekil 4).
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Sekil 4 Burst supresyon paterninorginal EEG ve aEEG kayitlar1. Yiiksek frekansli

ventilatoriin neden oldugu artefakta bagli olarak burst supresyon paterninin en diisiik
sinirinda amplitiid ylikselmesine neden oldugu goriilmektedir.

Term ve preterm infantlarin uyaniklik durumlarindaki periyodik degisimleri iyi bilinen
bir konudur. Bu periyodik degisiklikler ayrica aEEG kayitlarinda da gozlenmektedir (70,72).
33



Bu durum ytiksek olasilikla uyaniklik ya da aktif uyku ile derin uyku dénemlerinin periodik
degisimlerinin aEEG zeminine yansimasidir. Bu degisimler en iyi 26-27. gestasyonel haftalar
civarinda gozlenir (73). Uyku-uyaniklik dongiisii (sleeep-wake cycling-SWC)matiirasyonun
gelisimi ile ortaya ¢ikmakta ve 31-32 gestasyonel haftalarda aEEG traselerinde belirgin derin
uyku periyodlar1 agikca gozlenebilmektedir (74). Term yenidoganda bu periodlar EEG’deki
‘trace alternan’ paterni igaret etmektedir (Sekil 5 ve 6) (58).
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Sekil 5 Saghkh term yenidoganin tiim uyku dongusundekl EEG kaydi. ‘Trace

alternan’ patern (B) ve uyaniklik déonemindeki EEG kaydi (A). aEEG’de artan amplitiidlii

band genisligi derin uyku periodunu isaret eder.
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Sekil 6 Ardisik bes uyku-uyanmikhk siklusunun aEEG kaydiaEEG’de uyku-
uyaniklik periodu tekrarlayan artmis amplitiid degisimleri olarak gozlenmektedir. A, derin
uyku; B, uyaniklik
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Sekil 7 Klinik olarak stabil iki prematiire infantin 6 saatlik aEEG kaydi. Soldaki
23. gestasyon haftasinda, sagdaki 28. gestasyon haftasinda olan infantlara ait. aEEG’de gri
vertikal alana uyan es zamanl 25 saniyelik EEG kaydi da asagida yer almaktadir. aEEG’de
devamli olmayan DCT ve maturasyon artikca da daha fazla degiskenlik ve daha kisa
interburst araliklar goriilmektedir.

EEG’de normal maturasyona bagl degisikliklerle ilgili yaymlar uyku ve uyaniklik
doneminde devamlilik derecesini ve serebral hemisferlerdeki yayilimsal ve topografik

aktiviteyi igermektedir. (75-78).

2.2.2. Akut Metabolik Yetmezlik ve Amplitiid-Entegre Elektroensefalogram

EEG’deki spontan ya da uyarilmis beyin aktivitesi enerji metabolizmasi veya beyin
perflizyonunun kritik diizeyin altina inmesi durumunda kolaylikla etkilenir (71). Hipoglisemi
gibi giderek kotiilesen durumlarda EEG sinyallerinin sikligi degiserek Oncelikle devamli

olmayan supresyon-burst paternleri gozlenir (79) (Sekil 8).
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Sekil 8 Deney faresine intraperitoneal insiilin verilerek olusturulan ciddi
hipoglisemi siirecinde aEEG kaydi ile orijinal EEG kayit 6rneklerinin karsilastiriimasi.
(1) Normal EEG paterni (2) Artmis amplitiid ve azalmis ortalama frekans(3) Burst supresyon
patern (4) Elektrokortikal inaktivite (5) Kisa siireli elektrografiksel nobet (6) Diisiik
amplitiidlii devamli EEG (7) Normale yakin EEG paterni

Resiistasyonda,bozulmus EEG paternininnormal paterne ne kadar dondiigii ve ne
stirede dondiigli noronal hasarin 6lgiisii ile baglantilidir (80-82). Bu deneysel bulgu asfiktik
yenidoganlarda ve kardiak arrest gelismis ya da hipotermiye girmis eriskinlerde yapilan

bircok aEEG caligmalarinda da yeteri kadar ispatlanmistir (83,84).
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2.2.3. Amplitiid-integre Elektroensefalogramda Nobet Paterni

Nobet aktivitesi aEEG’deki genellikle hem maksimum hem de minimum
amplitiidlerde bazen de yalnizca minimum amplitiidlerde ani yiikselme ile gozlenmektedir.
Genellikle de bu aktiviteyi gecici postiktal amplitiid depresyonu izler. Tek bir ndbetin aEEG
trasesinde fark edilmesi ve harekete bagli artefaktlardan ayrilmasi oldukg¢a zordur. Klinik
siiphe varliginda anlik EEG kaydmin dikkatle gozden gecirilmesi gerekir. Tekrarlayan
nobetlerde ise aEEG trasesindeki tekrarlayan pikler ‘testere disi’ seklinde tanimlanmaktadir.
aEEG’de testere disi manzaras1 EEG ‘de saptanmasi gii¢ olan ndbet aktivitesinin taninmasini

kolaylagtirir (58) (Sekil 9).
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Sekil 9 Testere disi goriiniimii seklinde tamimlanan tekrarlayan nobet
aktivitesinin 1,5 saatlik epizodunun aEEG ve orijinal EEG kaydi. Nobet aktivitesinin
saptanmasinda orijinal EEG kaydinda ¢ok belli olmamasina ragmen aEEG paterni énemli
derecede yarar saglamaktadir.
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Arka plandaki EEG aktivitesi ndbet paterninin aEEG’de saptanma olasiligin
etkilemektedir. Biiylik ol¢iide anormal zemin ya da siirekli olmayan zemin aktivitesinde
normal siirekli EEG zemin aktivitesine gore nobetin saptanmasi daha kolaydir (65). Devamli
ani voltaj yiikselmeleri aEEG trasesinde herhangi bir anormal degisiklige neden
olmamaktadir. Bunun sonucunda orijinal EEG traselerine dikkat edilmedik¢ce aEEG

traselerinde bu aktiviteler fark edilememektedir (85) (Sekil 10).
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Sekil 10 Yenidoganda derin uyku periodundan uyanma doneminde kisa
siireli nobet aktivitesinin aEEG ve orijinal EEG kaydi. aEEG trasesinde ndobetler
minimum amplitiid seviyesinde ani yiikselmeler seklinde goriilmektedir. Epileptik durum
orijinal EEG kaydinda da gozlenmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda 30 saniyeden uzun siiren tiim ndbetlerin bes kanalli EEG’de
kaydedilmesi ile beraber ayrica tek kanalli bipariyetal aEEG’lerde de tanimlanabildigi
bildirilmistir (85). Her ne kadar ¢cogu yenidogan nobetleri fokal karakterde olmasina ragmen
beynin elektriksel dagilim 6zelliligisonucunda fokal elektriksel degisiklikler tiim kafatasina
genisce yayillim gostermektedir. Bu nedenle s6z konusu bu elektriksel alan elektrodlar
arasindaki mesafe korunmasit kosulu ile elektriksel kaynaktan wuzakta yerlestirilmis

elektrodlardan da saptanabilmektedir (58).
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Bazi fokal, diisiik amplitiidlii ve kisa ndbetler 6zellikle beraberinde es zamanli orijinal
EEG izleminin olmadig1 sadece aEEG traselerinde gozden kacabilmektedir. Ancak bu durum

cok onemli klinik bir sorun olusturmamaktadir (58).

2.2.4. Amplitiid-integre Elektroensefalogram Kaydinin Tanim ve Siniflandirilmasi

aEEQG traseleri normal ya da anormal 6zellikte olmasi ve term ya da preterm olmasina

gore tanimlanmis ve siniflandirilmistir (58).

2.2.4.1.Saghkh infantlarda Amplitiid-integre Elektroensefalogram

aEEG paternlerinin simiflandirilmasi agisindan birgok model Onerilmistir. Bazi
siniflamalar sadece bir grup yenidogan yogun bakim hastalar1 i¢in uygundur. (6rn, asfiksik
term ya da normal preterm infantlar) Baslangigta Verma ve arkadaslarinin ve Viniker ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmalarda aEEG’nin 6zelligi saglikli infantlarda maturasyonla iliskili
olarak derin uyku trasesinde diisiik amplitiid ile iligkili oldugunu saptamigslardir (60,86).
Thornberg ve Thiringer neonatal donemde sorun yasamamis ve takipte norolojik gelisimi
normal olan term ve preterm vakalarin normal aEEG’lerini ¢alismislar. Boylelikle uyku ve
uyaniklikta minimum ve maksimum amplitiidlerin normal degerlerini saptamislar (74).
Burdjalov ve arkadaslar1 gestasyonel haftasi 24 ila 39 hafta olan otuz infant ile ¢alismis ve
devamliligi, siklik degisiklikleri, diisiik amplitiid sinirmi1 ve band genisligini igeren 0-13
arasinda deger alan skorlama sistemi tanimlamiglardir (87). Bu skorlama sisteminde anormal
paternler olan burst supresyon ya da ndbet paterni bulunmamaktadir. Toplam skor gestasyonel
yas ve postkonsepsiyonel yas ile koreledir. Olischar ve arkadaslar1 23-29 haftalar arasinda
dogan ve anormal serebral ultrason bulgusu olmayan pretermleri incelemis ve nicel olarak ii¢
farli patern tariflemistir. Bunlar devamlilig1 olmayan diisiik voltaj patern, devamlilig1 olmayan
yiiksek voltaj patern ve devamli patern (7). Daha sonrasinda Sisman ve arkadaslar1 norolojik
sorunu olmayan 25 ile 32 haftalar arasindaki pretermleri inceleyerek Thornberg ve
Thiringer’in verilerinin dogrugunu gostermis ve uyku-uyaniklik sikluslarinin 29. haftadan

itibaren goriildiiglinii saptamistir (13).
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2.2.4.2. infantlarda Amplitiid-Integre Elektroensefalogram ile Uyusan Beyin
Fonksiyonlar:

Birkag ¢alismada anormal aEEG kayitlar: tarif edilmistir. Ik ¢alismalardan birinde
Bjerre ve arkadaslar1 zemin paternini devamli patern ve devamli olmayan patern olarak ikiye
ayirmstir (88). Infant aEEG kayitlar asfiktik olgular1 icermekteydi. Bu olgularda serebral
iyilesmenin hiposik-iskemik olaydan sonraki 1-2 giin i¢inde aEEG’deki zemin aktivitesinin
devamli olmayan aktiviteden devamli aktiviteye donmesi ile iliskili oldugu gozlendi.
Hellstrom-Westas ve arkadaglar asfiktik term infantlarda aEEG paternlerinin devamli normal
voltaj, burst supresyon, devamli asir1 diisiik voltaj ve diiz aktivite olarak gruplandirmistir (89).
Toet ve arkadaslar1 da bu dort siniflandirma kriterine devamli olmayan normal voltaj
aktivitesini de katmiglardir (83). Bu iki siniflandirma sonugla yiiksek iligkilidir.Yasamin ilk
alt1 saatinde devamli normal voltaj ve devamli olmayan normal voltaj aktivitesi sekelsiz sag
kalim ile iligkili iken, burst supresyon, devamli diisiik voltaj ya da diiz trase 6liim ya da ciddi
sekeller ile iligkilidir (58). Al Nageeb ve arkadaslar1 term infantlarda normal ve anormal
aEEG icin ii¢ kategori igeren smiflandirma yontemi kullanmiglardir. Bu yontem aEEG

trasesinde en genis bandin iist ve alt sinir ortalamalarini temel almaktadir (90).

2.2.4.3. Preterm ve Term infantlarda Amplitiid-integre Elektroensefalogram
Siniflandiriimasi

aEEG paternlerinin smiflandirilmasi agisindan birgok model oOnerilmistir. Bazi
siniflamalar sadece bir grup yenidogan yogun bakim hastalar1 i¢in uygundur (6rn, asfiksik
term ya da normal preterm infantlar). Hellstrom-Westas ve Rosen daha oOnceki bazi
simiflandirmalar1 kullanip degistirerek tiim yenidoganlar1 igeren bir siniflandirma yapmistir
(91) (Tablo 6).Bu siiflama aEEG’deki zemin aktivitesi ve amplitiidiin gestasyonel yasa gore
normallerini degerlendirmemektedir. Birgok EEG terimi aEEG ile ilgili degildir ve aEEG
ekraninda izlenemez. aEEG’de de temel EEG yorumuna benzer sekilde patern tanimlama

gerekmektedir (58).
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Tablo 6 Term ve preterm infantlarda amplitiid-integre elektroensefalogram

paternlerinin onerilen simflandirilmasi

aEEG trasesinde zemin paterni esas olan elektrokortikal aktiviteyi gosterir.

* Devaml trase : trase devamlilik gosteriyorken minimum amplitiid (5)-7-10 uV
civarinda ve maksimum amplitiid 10-25-(50) pV.

* Devamh olmayan trase :devamlilik géstermeyen trase ile beraber minimum
amplitiid degisken fakat SuV’un altinda ve maksimum amplitiid 10 puV’un tizerinde.

* Diisiik voltajli devamh trase :diisiik voltaj (5 pV’un alt1) ile beraber devamlilik
gosteren zemin paterni.

*  Burst supresyon (BS):devamlilik géstermeyen zemin paterninde minimum amplitiid
0-1(2) uV ve 25 pV’dan daha fazla olan burstler.

« Inaktif : genelde inaktif, izoelektrik trase ve zemin amplitiidii 5 pV’un alt:

BS (+)burst yogunlugu >100 burst/saat BS (-)burst yogunlugu <100 burst/saat

Uyku-uyanmkhk dongiisii

aEEG’deozellikle minimum amplitiitte olan diizgiin siniisoidal degisimler ile karakterizedir.
Derin uyku sirasinda daha genis bant genisliginde ve devamli olmayan zemin aktivitesi
gozlenirken uyaniklik/aktif uyku doneminde daha dar bant genisligi ancak daha devamlilik

gosteren zemin aktivitesi yer almaktadir.

Nobetler

aEEG’de epileptik nobet aktivitesi genellikle minimum amplitiitte beklenmedik yiikselme
seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Cogu zaman maksimum amplitiitte yiikselme ile beraberdir.
Ayni1 anda canli EEG’de en az 5-10 saniye siiren siklik ve amplitiitte kademeli olarak artma

ve sonrasinda azalma, keskin dalgalar, tekrarlayan ani voltaj ylikselmeleri gozlenmelidir.

Elektrokortikal aktivitenin amplitiidii 6nemlidir. Ancak, voltaj degerlendirilirken skalp
o0demi ve elektrodlar arast mesafe gibi amplitidii etkileyebilecek nedenler goz Oniinde
bulundurularak degerlendirilmelidir. Bu nedenle, devamli olmayan sinyalleri yorumlarken
elektrokardiyogram ve yliksek frekansli ventilasyon gibi beyin dis1 nedenlerin de akilda
tutulmas1 gerekmektedir. Ozellikle gestasyonel hafta ile artis gdsteren derin uyku
periodundaki minimum amplitid degeri Onemlidir. Minimum amplitiitteki kisa siireli
degiskenlik devamli olmayan EEG’nin burst supresyon paterninden ayriminda bir isarettir

(58).
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III. MATERYAL VE METOD

3.1. Cahsmanin Tasarim ve Prematiire Secimi

Bu ¢aligma Haziran 2010 — Aralik 2010 tarihleri arasinda Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde gerceklestirildi ve arastirmaya otuz yedinci
gestasyonel haftanin altinda dogan 30 prematiire bebekdahil edildi. Infantlarin prematiirite
dereceleri annenin son adet tarihi ve/veya antenatal ultrasonografi ile belirlendi. Emin
olunamayan c¢ogu vakaya Ballard testi uygulandi. Dahil edilen prematiire infantlarin
gestasyonel haftalar1 28 hafta ile 35 hafta arasindaydi. Bu infantlarin iiciinde ITUGR da
mevcuttu. Otuz haftanin altinda olan ii¢ prematiire bebek izlemde sepsis ve multiorgan

yetmezligi nedeniyle kaybedildi.

Annede prematiir erken membran riiptiirii (PEMR), preeklampsi, gebelik sirasinda
idrar yolu enfeksiyonu, diisiik tehditi, plasenta anomalileri, kan uyusmazligi, kanama gibi
perinatal problemler olup olmadigi 6grenildi. Dogum sekilleri, dogum agirliklari, cinsiyetleri,
APGAR skorlari, dogum sirasinda ventilasyon ve entiibasyon ihtiyaglart kaydedildi.
Hastalarin servise yatis1 sirasindaki fizik muayeneleri yapildi, hastanede yatiglart boyunca
klinik seyirleri izlendi. Entlibasyon ve sulfaktan ihtiyaci olup olmadigi, kalp ve bdbrek

problemleri gibi sistemik sorunlari olup olmadigi, hiperbilirubinemi varlhigi, yatis siireleri

kaydedildi.

Intraventrikiiler hemoraji ve diger major intrakranial patolojilerin dislanmas1 ag¢isindan
infantlara postnatal ilk haftalarinda ve birinci aylarin1 tamamladiktan sonraki ilk haftalarinda
olmak tizere iki kez transfontanel ultrasonografi ¢ekildi. Asfiktik infantlarin saptanmasi
acisindan infantlarin postnatal ilk haftalarinda ve birinci aylarini tamamladiktan sonraki ilk
haftalarinda olmak iizere transkranial doppler ultrasonografileri ¢ekildi. Cekilen tiim
transfontanel ultrasonografiler ve transkranial doppler ultrasonografiler normal olarak

degerlendirildi.

3.2. Cahsmaya Dahil Edilen Prematiirelerin Ozellikleri

Calismaya dahil edilen 27 prematiire infantin %44,4°1 kiz (n:12) ve %55,6’s1 erkek
(n:15) cinsiyetteydi. 19 prematiire infantin antenatal donemde sorunu yokken 5 infanta
preeklampsi, 2 infanta gestasyonel diyabet ve 1 infantta da oligohidroamnios &ykiisii

mevcuttu. 4 infantin antenatal dykiisiinde IVF gebelik mevcuttu. Infantlarin %81,4°ii sezeryan
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ile (n:22) diinyaya gelirken %18,6’s1 normal spontan vaginal dogum ile (n:5) diinyaya geldi.
Infantlarin 2’sinde iiciiz 4’iinde ikiz gebelik dykiisii mevcuttu. Calismaya alinan prematiire
infantlarin belirlenebilen erken dogum nedenleri olarak 4’tinde fetal distres, 1’inde ablasyo
plesenta ve 1’inde de erken membran riiptiirii saptandi. Bu infantlarin 4’tinde antenatal
donemde steroid uygulamasi yapildi. Ancak bu prematiirelerin %33,3’niin (n:9) dogum

sonrasi sulfaktan ihtiyaci oldu.

3.3. Dahil Edilen Prematiirelerin aEEG Cekimi

aEEG c¢ekimlerinde Olympic CFM 6000 (Olympic Medical, Seattle, Wash,
USA)serebral fonksiyon monitdr cihazi kullanildi. aEEG elektrotlart yerlestirilirken diistik
impedans igne elektrodlar yerine hidrojel elektrotlar kullanildigindan dolay1 frontal yerlesim
tercih edildi. Infantin frontal bélgesinin temizligi %70’lik alkol soliisyonu ve steril gazli bez
kullanilarak yapildi. Kurulama isleminin ardindan hidrojel elektrodlarin yerlestirilecegi
alanlara NuPrep krem ile peeling yapildi. Prematiire bebeklerin her birine postnatal ilk
haftalar1 ve birinci aylarimi tamamladiktan sonraki ilk haftalar1 icinde olmak iizere iki kez
aEEG c¢ekimi planlandi. Tiim aEEG kayitlarinin siiresi en az 24 saat olarak belirlendi. Her bir
aEEG kaydiinfantin gestasyonel haftasina gore degil; postmenstriie]l yasina (antenatal

hafta+postnatal hafta) gore degerlendirildi.

Prematiire infantlarin tiimiiniin ilk aEEG kayitlar1 yapilirken, yedi infantin ikinci
aEEG kayitlar1 yapilamadi. Bu yedi infant ilk aylar1 i¢inde taburcu oldugundan dolay1
sonrasinda ulagilamadi ve ikinci kayitlar1 yapilamadi. Bunun sonucunda ¢aligmada toplamda
47 aEEG kayd1 elde edildi.aEEG kaydi elde edilen infantlarin hi¢birinin konviilzyonu ya da
konviilzyon siiphesi olmadi. Prematiirelerin higbirinin aEEG kaydi siiresince santral sinir
sistemine belirgin etkisi oldugu bilinen medikasyon alim1 olmadi. Tiim aEEG kayitlar1 uzman
bir pediatrik noérolog tarafindan yorumlandi. 24 saatlik kayitlaringekim sirasinda ya da
oncesinde saptanabilir asfiksisi ya da sistemik hastaligt mevcut olanlar veya santral sinir
sistemini etkileyebilecegi diisiiniilen ila¢ kullanimi1 (sedatif, analjezik, antiepileptik ve
aminofilin) olanlar dislandi. Bunun sonucunda degerlendirilebilir otuz ii¢ aEEG kaydi toplam

yirmi yedi infanttan elde edildi ve calismaya dahil edildi.
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3.4. Cahsmada Incelenen Matiirasyonla iliskili Patern Ozellikleri

Calismaya dahil edilen aEEG kayitlarinin matiirasyonla iligkili oldugu diisiiniilen
patern ozellikleri Lee ve ark. calismalarinda tanimladigi metod kullanilarak incelendi (92).
Lee ve ark. calismasinda tanimlanan bu metod Burdjalov ve ark. ile Olischar ve ark.

caligmalarinda tanimlanan metodlardan modifiye edilerek elde edilmisti (7,87).

1) En diisiik amplitiid simiri: aEEG alt smirnin biiyiikliigii olctildic ve kayit
stiresinceki en alt amplitiid sinirinin ortalamast alindi.

2) Devamh patern yiizdesi:minimum amplitiid >5uV ve maksimum amplitiid 20-40
uV arasinda, diizenli band genisligi varken amplitiid varyasyonlarinin az oldugu
patern yiizdesi hesaplandi.

3) Devamh olmayan yiiksek voltaj patern yiizdesi: minimal amplitiid 3-5 arasinda
ve maksimum amplitid 20-40 pV arasinda, diizensiz band genisligi ve
varyasyonlarin oldugu patern ytizdesi hesaplandi.

4) Devamh olmayan diisiik voltaj patern yiizdesi: minimum amplitiid <3 pV ve
maksimum amplitiid 15-30 pV arasinda, diizensiz band genisligi ve varyasyonlarin
oldugu patern ylizdesi hesaplandi.

5) Uyku-uyanikhk dongiisii: Ozellikle minimum amplitiidde diizgiin siniizoidal
varyasyonlarla karakterize en 20 dakika siiren,derin uyku aninda daha genis dalgal
devamli olmayan ve uyaniklik doneminde daha dar dalgali daha devamlilik
gosteren aktivite matiir uyku-uyaniklik dongiisii olarak degerlendirildi. Bunun
disindaki arada kalan siniizoidal varyasyonlar immatiir uyku-uyaniklik dongiisii

olarak tanimlanda.

3.5. aEEG Kayitlarinin Matiirasyon Acisindan Karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen aEEG kayitlarinin matiirasyonla iligkili oldugu diisiiniilen
patern 6zellikleri ile postmenstriiel haftalar arasinda korelasyon iliskisi bakildi. Ayrica, her bir
aEEG kaydi devamli patern ylizdesi, en diisiik amplitiid alt siir1 ve uyku-uyaniklik
dongilisliniin 6zelligine gore onluk puanlama sistemi ile degerlendirildi. Yine Lee ve ark.’nin
caligmasinda kullanilan skorlama sistemi bu ¢alismada kullanildi (92) (Tablo 7). Elde edilen

deger total skorlarla postmenstriiel hafta arasinda korelasyon iligkisi bakildi.
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Tablo 7 Cahsmada matiirasyonla iliskili patern ozellikleri kullanilarak belirlenen

skorlama sistemi

skor devamh patern uyku-uyanikhk en diisitk amplitiid
yiizdesi (%) siklusu alt simir1 (uV)
1 0 yok <l
2 <20 immatiir 2
3 20-50 matiir 3
4 50-80 4
5 >80 >5

Calismaya alian otuz tli¢ degerlendirilebilir aEEG kaydi postmenstriiel yasa gore li¢
gruba ayrildi; 1) 28-31 postmenstriiel hafta, 2) 31-34 postmenstriiel hafta, 3) 35 ve lizeri
postmenstriiel hafta. Her bir grupta on bir aEEG kaydi mevcuttu. Matiirasyonla iliskili
tanimlanan aEEG patern 6zellikleri ve hesaplanan total skorlara gorebu gruplar arasindafark

olup olmadig1 arastirildi.

3.6. Istatistiksel Veri Analizi

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 17.0 (Statistical Program in Social Sciences)
bilgisayar paket programindan yararlanildi.aEEG’de matiirasyonla iligkili oldugu diisliniilen
patern Ozellikleri ile postmenstriiel haftalar arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski olup

olmadig1 Spearman korelasyon testi ile analiz edildi.

Matiirasyonla iligkili oldugu diislinilen aEEG patern Ozellikleri ac¢isindan
postmenstriiel haftalara gore belirlenen gruplar arasinda fark olup olmadig1 verilerin homojen
dagilim gostermemesi nedeni ile Kruskal Wallis H Testi ve ardindan Mann Whitney U Testi
ile analiz edildi. Gruplarin homojen dagilim gosterip gostermedigi Levene testi ile
degerlendirildi. Uyku-uyaniklik siklus maturasyonun postmenstriiel haftalara gore belirlenen

gruplar arasinda fark olup olmadig1 Ki-Kare Testi ile analiz edildi.
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IV. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 27 prematiire infanttan elde edilen 33 aEEG kaydinin
matiirasyonla iligkili oldugu diisiiniilen patern 6zelliklerinin postmenstriiel yasla olan iligkisi
asagida verilmistir. Ayrica 33 aEEG kaydi postmenstriiel yaslara gore {ic gruba ayrilmis ve
aEEG’de matiirasyonla iligkili patern oOzelliklerinin gruplar arasindaki karsilastirmali

sonuclar1 agagida verilmistir.

4.1. En Diisiik Amplitiid Simir Degerleri

aEEG kayitlariin en diisiik amplitiid sinir degerlerinin postmenstriiel hafta ile olan

korelasyon degerlendirildiginde pozitif lineer bir iligski oldugu goriildii. (r = 0,59) (Sekil 11)

[ -
1 1

En Diigiik Amplitiid Sinir Degeri
T

1

R Linear = 0,333

T T T T T T T T T T T T T T T
26 27 28 z9 30 k] 32 33 34 35 36 37 38 39 40

Postmenstriiel Hafta

Sekil 11 En diisiik amplitiid sinir degerinin postmenstriiel hafta ile olan iliskisi.

En diisiik amplitiid sinir degerlerinin ortalamalar1 28-31 postmenstriiel hafta grubunda
3,09 + 0,83 (2-4) uV, 32-34 postmenstriiel hafta grubunda 3,54 + 0,82 (2-5) uV, 35 ve iizeri
postmenstriiel hafta grubunda 4,18 + 0,4 (4-5) uV saptandi. Prematiire infantlarin aEEG
paternlerindeki en diisiik amplitiid sinir degerleri agisindan postmenstriiel yasa gore belirlenen
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark oldugu gorilmiistiir(y*>=10.21, p =0,006). 28-31
postmenstriiel haftadaki en diisiik amplitiid sinir degerleri ile 32-34 postmenstriiel haftadaki

degerler arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark saptanmamistir. (U=43.5, p =0,23) Ancak
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32-34 postmenstriiel haftadaki en diisiik amplitiid sinir degerleri ile 35 ve iizeri postmenstriiel

haftadaki degerler arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmustur. (U=32.5, p =0,03) (Tablo 8)

Tablo 8  En diisiik amplitiid simir degerlerine gore gruplarin karsilastirilmasi

Postmenstruel Haftalara n Ortalama+SD, Minimum, Maksimum, p p
Gore Gruplar A% uv uv U e
28-31 hafta 11 3,09+0,8 2 4 ,23
32-34 hafta 11 3,54+0,8 2 5 435  ,00%
32-34 hafta 11 3,54+0,8 2 5 ,03% 10.2
35 hafta ve iizeri 11 4,18+0,4 4 5 32.5
* p<0,05

4.2. Devamh Patern Yiizdesi

aEEG devamli patern ylizdesinin postmenstriiel hafta ile olan korelasyonu
degerlendirildiginde istatistiksel olarak pozitif lineer bir iligski oldugu goriildii. (r = 0,77)(Sekil
12)

100
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Sekil 12 Devaml patern yiizdesinin postmenstriiel hafta ile olan iliskisi.
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Devamli patern ylizdesinin ortalamalar1 28-31 postmenstriielhafta grubunda 47,09 +
21,8 (16-81), 32-34 postmenstriiel hafta grubunda 76,5 = 14,5 (38-90), 35 ve iizeri
postmenstriiel hafta grubunda 84,8 = 9,3 (58,6-92) saptanmistir. Prematiire infantlarin aEEG
paternlerinin devamli patern siirelerinde postmenstriiel yasa gore belirlenen gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark oldugu gorilmistir. (y*>=17.4, p =0,000) 28-31 postmenstriiel
haftadaki devamli patern yiizdeleri ile 32-34 postmenstriiel haftadaki yilizdeler arasinda
istatistiksel acidan anlamli fark bulunmustur. (U=16.5, p =0,004) Bununla beraber 32-34
postmenstriiel haftadaki devamli patern ylizdeleri ile 35 ve iizeri postmenstriiel haftadaki

yiizdeler arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamistir. (U=32.0, p =0,061) (Tablo 9)

Tablo9  Devaml patern yiizdesine gore gruplarin karsilastirilmasi

Postmenstruel Haftalara n Ortalama+SD, Minimum, Maksimum, p p
Gore Gruplar % % % U ya
28-31 hafta 11 47,0£21,8 16 81 ,00%*
32-34 hafta 11 76,5+14,5 38 90 16.5  ,00*
32-34 hafta 11 76,5+14,5 38 90 ,06 17.4
35 hafta ve iizeri 11 84,8493 58,6 92 32.0
* p<0,05

4.3. Yiiksek Voltaj Devamh Olmayan Patern Yiizdesi

aEEG’de yiiksek voltaj devamli olmayan patern ylizdelerinin postmenstriiel hafta ile
olan korelasyonu degerlendirildiginde istatistiksek olarak negatif lineer bir iliski oldugu

goriildii. (r = -0,51) (Sekil 13)
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Sekil 13 Yiiksek voltaj devamh olmayan patern yiizdesinin postmenstriiel hafta
ile olan iliskisi.

Yiiksek voltaj devamli olmayan patern yiizdelerinin ortalamalarnt 28-31
postmenstriielhafta grubunda % 31,3 + 20,7 (10-70) , 32-34 postmenstriiel hafta grubunda %
143 £ 6,6 (0-25) , 35 ve ilizeri postmenstriiel hafta grubunda % 13,1 £ 10,2 (0-41)
saptanmistir. Prematiire infantlarda, aEEG’de yiliksek voltaj devamli olmayan patern
ylizdesinde postmenstriiel yasa gore belirlenen gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
oldugu gorilmiistiir. (y*>= 9.05, p =0,011) 28-31 postmenstriiel haftadaki yliksek voltaj
devamli olmayan patern ylizdesi ile 32-34 postmenstriiel haftadaki ylizde arasinda istatistiksel
acidan anlaml fark bulunmustur. (U=27.0, p =0,02) Fakat 32-34 postmenstriiel haftadaki
yiiksek voltaj devamli olmayan patern yiizdesi ile 35 ve iizeri postmenstriiel haftadaki ylizde

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. (U=42.5, p =0,23) (Tablo 10)
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Tablo 10 Yiiksek Voltaj Devamh Olmayan Patern Yiizdesine Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

Postmenstruel Haftalara Ortalama+SD, Minimum, Maksimum, ,
Gore Gruplar ! % % % p U P X
28-31 hafta 11 31,34+20,7 10 70 ,02%
32-34 hafta 11 14,3+6,6 0 25 27.0 LO1*
32-34 hafta 11 14,3+6,6 0 25 ,23 9.05
35 hafta ve iizeri 11 13,1+10,2 0 41 42.5
* p<0,05

4.4. Diisiik Voltaj Devamh Olmayan Patern Yiizdesi

aEEG’de diisiik voltaj devamli olmayan patern yiizdelerinin postmenstriiel hafta ile
olan korelasyonu degerlendirildiginde istatistiksek olarak negatif lineer bir iliski oldugu

goriildii. (r = -0,62) (Sekil 14)
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Sekil 14 Diisiik voltaj devamh olmayan patern yiizdesinin postmenstriiel hafta
ile olan iliskisi.
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Diisilk  voltaj devamli olmayan patern yiizdelerinin ortalamalar1  28-31
postmenstriielhafta grubunda % 22,1 + 28,1 (0-90) , 32-34 postmenstriiel hafta grubunda %
8,1 £ 16 (0-52) , 35 ve lizeri postmenstriiel hafta grubunda % 0,5 = 1,8 (0-6) saptanmustir.
Prematiire infantlarda, aEEG’de diisiik voltaj devamli olmayan patern yiizdesinde
postmenstriiel yasa gore belirlenen gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark oldugu
goriilmistiir. (¥*=10.33, p=0,006) Buna ragmen, 28-31 postmenstriiel haftadaki diisiik voltaj
devamli olmayan patern ylizdesi ile 32-34 postmenstriiel haftadaki yilizde arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark bulunmamustir. (U=35.0, p =0,08) Beraberinde 32-34 postmenstriiel
haftadaki diigsiik voltaj devamli olmayan patern yiizdesi ile 35 ve ilizeri postmenstriiel
haftadaki yiizde arasinda da istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. (U=38.5, p =0,06) (Tablo
11)

Tablo 11Diisiik Voltaj Devamh Olmayan Patern Yiizdesine Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

Postmenstruel Haftalara Ortalama+SD, Minimum, Maksimum,
Gore Gruplar " % % % p U » ¥
28-31 hafta 11 22,1+28,1 0 90 ,08
32-34 hafta 11 8,1+16 0 52 35 ,00%*
32-34 hafta 11 8,1+16 0 52 ,06 10.33
35 hafta ve iizeri 11 0,5+1,8 0 6 38.5
* p<0,05

4.5. Uyku-Uyanikhik Siklus Maturasyonu

aEEG’de uyku-uyaniklik siklus matiirasyonunun postmenstriiel hafta ile olan
korelasyonu degerlendirildiginde istatistiksek olarak pozitif lineer bir iligski oldugu goriildii. (r
= 0.5) Ancak postmenstriiel yasa gore belirlenen gruplar arasinda ise istatistiksel anlamli fark

saptanmadi. (¥*=8.08, p=0,08) (Tablo 12)
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Tablo 12Uyku-Uyanikhik Siklusu Matiirasyonuna Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

Postmenstruel Haftalara .
Maturasyon Yok Immatur Matur p X
Gore Gruplar
28-31 hafta 4 7 0 08
32-34 hafta 1 8 2
35 hafta ve iizeri 0 8 3 8.08
* p<0,05

4.6. aEEG Paterni Total Skorlarina Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

aEEG total skorlarinin postmenstriiel hafta ile olan korelasyonu degerlendirildiginde

istatistiksek olarak pozitif lineer iliski oldugu goriildii. (r = 0,72) (Sekil 15)
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Sekil 15 aEEG paterni total skorunun postmenstriiel hafta ile olan iliskisi.

aEEG paterni total skorlarininortalamalar1 28-31 postmenstriielhafta grubunda 8 + 2,1
(4-11), 32-34 postmenstriiel hafta grubunda 10 + 1,8 (6-13), 35 ve iizeri postmenstriieclhafta

grubunda 11,4 + 0,8 (10-13) saptanmistir. Prematiire infantlarin aEEG paternlerinin total
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skorlarinda postmenstriiel yasa gore belirlenen gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
oldugu goriilmiistiir. (y*>=15.76, p =0,000) 28-31 postmenstriiel haftadaki total skorlar ile 32-
34 postmenstriiel haftadaki skorlar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmustur.
(U=27.5, p=0,02) Ayrica 32-34 postmenstriiel haftadaki total skorlar ile 35 ve iizeri
postmenstriiel haftadaki skorlar arasinda da istatistiksel anlamli fark bulunmustur. (U=28.,5, p

~0,02) (Tablo 13)

Tablo 13aEEG Paterni Total Skorlarina Gore Gruplarin Karsilastirilmasi

Postmenstruel Haftalara
n Ortalama+SD  Minimum Maksimum p U p o?
Gore Gruplar

28-31 hafta 11 8+2,1 4 11 ,02%
32-34 hafta 11 10+1,8 6 13 27.5 ,00%
32-34 hafta 11 10+1,8 6 13 ,02% 15.7

35 hafta ve iizeri 11 11,4+0,8 10 13 28.5

* p<0,05
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V. TARTISMA

Infantlarda beyin gelisimi morfolojik, histokimyasal ve biyokimyasal olarak hiicresel
farklilasmay1 ve biiylimeyi igerir (93-96). Beynin matiirasyonunda genetik, prenatal, natal,
postnatal faktorler ve beslenme gibi bir¢ok faktdr 6nemli rol oynar. Serebral kortekse néronal
migrasyon 20-24. haftalar arasinda tamamlanmaktadir (97). Serebral matiirasyonda énemli bir
gosterge olan serebral gri cevher artist esas olarak serebral kortekstedirve bu artist saglayan
temel durum néronlarin sayica artisindan ¢ok noronal farklilagsmasidir. Postkonsepsiyonel yasi
36 haftanin altinda olan pretermlerde beyin dokusunun en 6nemli kismin1 miyelinize olmamis
beyaz cevher olusturmaktadir. Miyelinize olan beyaz cevher voliimii 35-36 haftalik iken
hafifce artig gosterir ve bu artis 36. haftadan sonra hizlanarak devam eder (37). Ilk olarak 8.
haftada goriilen serebral korteksteki immatiir sinaps olusumlar1 postnatal 6-24 ay arasinda
morfolojik olarak matiir hale gelirler. Ug yasinda ise ndronal ve glial yapr tamamlanmus,

myelinizasyon ise yetiskinlerin yaklasik %90’ ma ulagsmistir (98).

Term bebeklerle postkonsepsiyonel 40. haftaya ulasan preterm bebekler arasinda
beyinde yapisal ve fonksiyonel ¢ok az bir farkliligin oldugu disiiniiliirdi (99). Preterm
bebeklerde postkonsepsiyonel yas artikca serebralgri-beyaz cevher farklilagmasi ve
miyelinizasyonun da artig1, ancak postkonsepsiyonel 40. haftadapreterm bebeklerde term

bebeklere gore geriligin devam ettigi gosterilmistir (100).

Intrauterin dénem ve postnatal ilk ii¢ ay beyin gelisiminin en hizli oldugu dénemdir.
Infantlarda sozii edilen bu serebral matiirasyon dogum sonrasinda ¢esitli ydntemlerle
gosterilebilir. Otopsi ¢alismalari, klinik degerlendirme yontemleri, manyetik rezonans
gorlintiileme ve elektroensefalografi bu tekniklerden bazilaridir. Beynin yapisal ve
biyokimyasal matiirasyonunun, fonksiyonel matiirasyon ile beraber gelistigi norolojik
degerlendirme testleri ile gosterilmistir (100). Beynin elektriksel aktivitesi 24. haftadan sonra
EEG ile saptanabilmektedir. Bu elektriksel aktivite ile beyin matiirasyonu arasinda gii¢lii bir
iliski bulunmaktadir (101). Beyin matiirasyonunun EEG ile degerlendirildigi bir¢ok ¢alismada
saglikli infantlarin beyin dalgalarindaki matiirasyona bagli degisikliklerin postnatal yasla
beraber artigi gozlemlenmistir (102). Bu nedenle prematiire infantin EEG’si postmenstriiel
yasina uygun Ozellikler gostermiyorsa bu infantin ileri donemdeki yasaminda beyin

disfonksiyonuna bagli klinik sekeller gostermesi yliksek ihtimaldir.
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Infant beyin aktivitesinin monitdrizasyonunu saglayan, anlik metabolik durum
hakkinda fikir edinmeyi kolaylastiran ve siipheli nobet aktivitesinin erken dénemde
taninmasini saglayan serebral fonksiyon monitorleri artik prematiire bebeklerde de giderek
yayginlasarak kullanilmaktadir. Ozellikle yasamin ilk giinlerinde hastaligin siddeti ile orantili
olarak serebral kan akimininoto-regiilasyonu bozulmaktadir (103,104). Bu durum elektro-

serebral aktiviteyi negatif olarak etkilenmekte ve aEEG’ye yansimaktadir (105).

Perinatal asfiksili term infantlarda kisa donem ve uzun donem sagkalimda aEEG
sonuglarinin prediktif 6zellikte oldugu yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (106).Hellstrom-
Westas ve ark. 64 prematiire infantla yaptig1 ¢aligma ile yasamin ilk giinlerinde yapilan
serebral monitdrizasyonun grade 3-4 intraventrikiiler hemarojili prematiirelerde prediktif
ozellikte oldugu saptanmustir (107). Aym sekilde Wikstrom ve ark’nin 24-28 hafta arasindaki
prematiirelerle yaptig1 ¢alismada dailk 72 saatte beyin hasar1 olan infantlarda olmayanlara
gore aEEG’de interburst intervallerin uzadigi, hem minimum hem de maksimum amplitiid
degerlerinin azaldig1 gosterilmistir (108). Ayrica yapilan ¢aligmalarda aEEG’de saglam uyku-
uyaniklik dongiilerinin varligr ve derin uykuda minimum amplitiidiin artis gdéstermesi iyi
prognostik degerler olarak vurgulanmistir (91). Bowen ve ark.’1 29. gestasyonel haftanin
altindaki 65 prematiire infantla yaptig1 ¢alisma ile kantitatif degerlendirmede 10pV altindaki
EEG devamliligin1 ve gorsel degerlendirmede de uyku-uyaniklik dongiilerinin olmamasini
sensitif ve prediktif 6zellikler olarak gostermislerdir (109). Prematiirelerde aEEG’nin kisa
donemde kotii prognoz agisindan prediktif 6zellikte oldugunu gosterir daha birgok calisma
mevcuttur (110-114). Bununla beraber aEEG’nin intrakranial kanamali yiiksek riskli
prematiire infantlarda etkilenen serebral aktivitenin izlenmesinde, antikonviilzan tedavinin
zamaninda uygulanmasinda ve etkinliginin degerlendirilmesinde de yarar sagladig

bildirilmistir (115).

Prematiire infantlarda aEEG patern 6zellikleri matiir infantlara gore belirgin farklilik
gostermektedir. Ileri derecede prematiire infantlarda yasamin ilk giinlerinde aEEG’nin
degerlendirilmesi zordur. Matiir infantlarda patolojik olarak degerlendirilebilen cogu aEEG
ozelligi bu yas grubu i¢cin normal kabul edilmektedir (109). Hekimlerin prematiirelerde
aEEG’yi dogru degerlendirilebilmeleri i¢in patern tanimlama ve yorumlama disinda serebral
monitdrizasyonun dogru uygulanmasihakkinda da ara ara tekrarlanan ve pratigi de igeren
kapsamli bir egitimalmis olmalar1 ve bdylelikle yeterli tecriibbeye sahip olmalari

gerekmektedir (116).
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aEEG paterninin karakteristik 6zellikleri gestasyonel yasin artmasi ile matiirasyona
bagh degisiklikler gostermektedir.Matiirasyonla beraber aEEG paterni daha fazla devamlilik
gostermekte, amplitiid aktivitesi ylikselmekte ve burst intervallerin siiresi artarken interburst
araliklar1  kisalmaktadir(76). Degisik gestasyonel ve postmentriiel haftadaki preterm
infantlarin  aEEG’lerini ve matiirasyonunu inceleyen litaratiirde c¢esitli calismalar
bulunmaktadir (86,87). Bu c¢alismada; postmenstriiel 28 hafta iizerindeki ge¢ preterm
infantlarda aEEG paternindeki matiirasyona bagli degisiklerin postmenstriiel hafta ile olan

iliskisinin gosterilmesi amaglanmistir.

Bu c¢alismada saptanan sonuclar daha onceki g¢aligmalardan elde edilen verilerle
paralellik gostermektedir (117-120). Ancak diger bir¢ok matiirasyon c¢alismasindan farkli
olarak bu caligmaya gec¢ prematiire donemde saptanabilir herhangi bir beyin hasar1 ve sedatif,
narkotik ila¢ kullanimi olmayan infantlar dahil edilmistir. Ayrica bu ¢alismadaki diger bir
farklilik da aEEG kayit siiresinin en az 24 saat kadar uzun bir siire olarak belirlenmis
olmasidir. Boylece infantlarin serebral aktivitelerinin kisa siireli degisimleri degil uzun siireli

major aktivitelerinin degerlendirilebilmesi saglanmistir.

Bu ¢aligmanin sonuglarina gore, ge¢ prematiire infantlarda postmenstriiel yasin artmasi
ile aEEG kayitlarinda en diisiik amplitiid alt sinir1 ve devamli patern ylizdesinde matiirasyonla
iligkili olarak istatistiksel anlamli artis oldugu goriilmektedir. 2003 yilinda Burdjalov ve ark.
term ve preterm infantlarda aEEG patern degisikliklerinin degerlendirilebilmesi i¢in
gestasyonel haftaya ve postnatal haftaya gore belirlenen bir skorlama sistemi gelistirdi. Bu
skorlama sistemi aEEG paternindeki devamliligi, uyku-uyaniklik doéngiilerini, en diisiik
amplitiid degerini ve band genisligini igcermekteydi. Postkonsepsiyonel haftanin artmasi ile
aEEG aktivitesindeki devamliligin ve en diisiik amplitiid degerinin artig1 bu calismada da
gosterilmisti. Ancak ayni ¢alismada prematiire gruplar1 arasindaki fark incelendiginde
devamli patern yiizdesinin daha ileri postmenstriiel yasta anlamli fark gosterdigi, en diisiik
amplitlid siniriin ise daha diisiik postmenstriiel yasta anlamli fark gosterdigi saptanmisti (87).
Bu calismada ise ge¢ prematiire infant doneminde de devamli patern yilizdesindeki
matiirasyonun en diisiik amplitiid sinir degerindekine gore daha yiiksek bir istatistiksel degere
sahip oldugu goriilmektedir. Zhang ve ark.’nin 30-55 postmenstriiel hafta arasindaki 274
saglikli prematiire infantla yaptig1 bir calismada en diisiik ve en yiiksek amplitiid degeri ile
band genisligi postmenstriiel haftalarla karsilastirilmig, derin uyku doneminde en diisiik

amplitiid degerlerinde matiirasyona bagli olduk¢a anlamli bir artig saptanmistir. Ayni
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caligmada en diislik amplitiid degerinin minimum beyin aktivitesini ve dolayisiyla EEG’deki
devamlilig1 yansittigi belirtilmistir. Bu nedenle aEEG’de matiirasyonun Ozellikle kalitatif

degerlendirmesinde oldukga yararli bir indeks oldugu vurgulanmistir (121).

Bu ¢alismada postmenstriiel yasin artmasi ile beraber hem yiiksek voltaj hem de diisiik
voltaj devamli olmayan aEEG aktivitesinde matiirasyonla iligkili olarak anlamli bir azalma
s0z konusudur. Ancak gruplar arasindaki fark incelendiginde yiiksek voltaj devamli olmayan
aktivitede diisiik postmenstriiel yasta anlamli fark gozlenirken daha ileri postmenstriiel
haftada anlaml1 fark saptanamamistir. Diisiik voltaj devamli olmayan aktivitede ise hem erken
hem de ileri postmenstriiel yasta anlamli fark bulunamamistir.2004 yilinda Olischar ve
ark.’1aEEG aktivitesinin matiirasyonu ile ilgili yaptig1 c¢alismalarinda devamli olmayan
aktiviteyi benzer sekilde yiiksek voltaj ve diisiik voltaj olarak iki ayr1 sekilde
degerlendirilmisti. Calismanin sonuglarinda bu calisma ile benzer sekilde diisiik voltaj
devamli olmayan aktivitenin (24-25. gestasyonel hafta) yiiksek voltaj devamli olmayan
aktiviteye gore (26-27. gestasyonel hafta) daha erken donemde pik yaptigi vurgulanmisti(7).
Geg prematiire infantlarda yapilan bu g¢alismada devamli olmayan aktivitede matiirasyon
gozlenmesine ragmen gruplar arasinda farkin karsilastirilabilecegi istatistiksel bir sonug elde

edilememistir.

aEEG’de uyku uyanmiklik dongiisii degisen devamlilik ve band genisligi ile beliren
siniisoidal patern seklinde gozlenir. Derin uyku sirasinda daha genis bant genisligi ve devamli
olmayan zemin aktivitesi gozlenirken uyaniklik/aktif uyku doneminde daha dar bant genisligi
ancak daha devamlilik gosteren zemin aktivitesi yer almaktadir (122). Preterm infantlarda
uyku-uyaniklik dongiisliniin varlig1 iyi prognozla iligkilidir ve intraventrikiiler hemorajili cogu
pretermde bu dongiilerin olmadigr saptanmistir (107). Kidokoro ve ark.’nin 27-32.
gestasyonel hafta arasindaki 12 prematiire ile yaptig1 bir calismada postnatal ilk 24 saatte
aEEG’de uyku-uyaniklik siklusunun gozlenmedigi 4 infantin 3’iinde postnatal 12. ayda
anormal nérogelisimin oldugu gézlenmistir (123). Uyku-uyaniklik dongiisii prematiirelerde
yaklagik olarak 30. gestasyonel haftadan itibaren gozlenmektedir (124).Ancak Curzi-
Dascalovave ark’nin ndrolojik olarak saglikli 34 haftanin altindaki prematiirelerde yaptigi
calismada matiir uyku-uyamiklik dongiilerindeki ‘uyanmiklik-aktif uyku-derin uyku’
donemlerinin konvensiyonel EEG’de 27. haftadan itibaren ayirt edilebildigini géstermislerdir
(125). Burdjalov ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada aEEG’de uyku-uyaniklik ile iligkili dongiilerde

gozlenen matiirasyonun devamlilik ve band genisliginde gozlenen matiirasyondan daha
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yiiksek bir istatistiksel sonugla matiirasyon gosterdigi vurgulamistir(87). Bizim ¢alismamizda
isepostmenstriiel hafta ile uyku-uyaniklik dongiilerinin ortaya ¢ikmasi ve matiirasyonu
arasinda istatistiksel olarak diger patern 6zelliklerine gore daha diisiik de olsa iliski oldugu
goriilmiistiir. Ancak postmenstriiel haftalara gore belirlenen gruplar arasinda fark
saptanamamistir. Bu iliskinin gorece diisilk olmasi ve gruplar arasinda istatistiksel fark
saptanamamasinin nedeni olarak ¢aligmaya alinan aEEG kayitlariin 28. haftadan sonraki geg
prematiire infantlara ait olmasi diisliniilmektedir. Ge¢ prematiirelerin cogunda uyku-uyaniklik
sikluslar1 immatiir de olsa goriilmektedir. Bu nedenle ge¢ prematiire infantlarin aEEG
kayitlarindaki uyku-uyaniklik sikluslarinin matiirasyonu degerlendirilirken bu ¢alismada da
oldugu gibi devamlilik ve en diisiik amplitiid sinir degeri gibi diger matiirasyon parametreleri
ile beraber bir skorlama sistemi seklinde degerlendirilmesinin daha anlamli olacagi

diistiniilmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda hem gestasyon haftanin hem de postnatal yagamin EEG’deki
belirli maturasyon parametrelerinde anlamli etki gosterdigi  belirtilmistir  (126).
Prematiirelerde aEEG zemin aktivitesinde matiirasyonun gelismesi gestasyonel haftaya
kiyasla postnatal yasla daha iligkili oldugu daha onceki ¢alismalarda vurgulanmistir (13,127).
Lee ve ark.’nin yaptigi caligmada ayni postmenstriiel yasta olan prematiireler arasinda
gestasyonel haftas1 kii¢iilk ancak postnatal yasi biiylik olanlarin gestasyonel haftasi biiylik
ancak postnatal yasi kiiciik olan prematiirelere gore daha fazla devamlilik gosteren aEEG
aktivitesine sahip oldugu goriilmiistiir (92). Bu nedenle prematiirelerin beyin aktivitelerinin
devamliliginda go6zlenen bu matiirasyonun postnatal yasamda gorsel, duysal ve taktil
uyarilarla belirgin derecede etkilendigi ve hizlandig1 vurgulanmaktadir (128). Bu calismada
incelenen prematiire bebekler postmenstriiel haftalarina gére degerlendirildiginden postnatal
donemde ki bu etki siiphesiz ki ¢alisma sonuclarina yansimistir. Ancak prematiire bebeklerin
aEEG c¢ekimi sirasindaki postnatal yaslar1  ve gestasyon haftalar1 ayrnn ayn
degerlendirilmediginden postnatal yasamin matiirasyon {izerindeki etkisinin ne kadar
oldugunu kestirebilmek ve bu agidan kiyaslayabilmek miimkiin olmamistir. Bu durum

calismanin kisithiligindan birini olusturmaktadir.

Ancak yapilan matiirasyonla ilgili EEG c¢aligmalarinda postnatal donemde
olusabilecek matiirasyon gecikmesinin kuvvetli nedeni olarak prematiire bebeklerde klinik
durumunun stabil olmamasi iizerinde durulmustur (128,129). Ayrica postnatal donemde

kullanilan sedatif ilaglarin devamli olmayan serebral aktiviteyi arttirdig1 ¢esitli caligmalarda
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belirtilmistir (130,131). Bununla beraber prematiirelerde sik goriilen bir sorun olan apnelerin
tedavisinde siklikla kullanilan ksantinlerin de beyin aktivitesini etkiledigi gosterilmistir
(92).Postnatal donemdeki sulfaktan kullanimi da zemin aktivitesinde gegici depresyona neden
olabilmektedir (132). Bu ¢alismada da prematiire infantlarin %37,5’inin sulfaktan ihtiyaci
olmustur. Sepsise bagli matiirasyon gecikmesinin incelendigi bir ¢alisma sepsisin akut beyin
hasarmma bagli burst supresyon sikligini artirdigint  gostermisken aEEG’de serebral
matiirasyonda gecikmeye neden oldugu ise gosterilememistir. Bunun nedeni olarak sepsise
bagli akut hasarin persistankarakterde olmadigindan bahsedilmistir (133). Bu calismada da
prematiirelerin aEEG ¢ekimi O6ncesinde ve sirasinda klinik olarak stabil olmasindan dolay1
matiirasyona belirgin etkisi olmadig1 diisiiniilmektedir. Bununla beraber infantlarin santral
sinir sistemine etkisi olabilecek sedatif ila¢ kullanmamalar1 ve kisa siireli entiibasyon ile
umbilikal kateterizasyon disinda ciddi invazif girisim yapilmamis olmasi nedeniyle postnatal

yasamin matiirasyon iizerindeki negatif etkisinin olduk¢a az oldugu diisiintilmektedir.

Bu calismanin diger bir kisitliligi da caligmaya dahil edilen prematiirelerde aEEG
kaydim1 etkileyebilecek c¢evresel etkenleri azaltacak ayricalikli  uygulamalarda
bulunulmamistir. Ornegin, aEEG kayd1 alinan prematiire bebege kayit sirasinda 151k ve sese
kars1 ayricalikli bir izolasyon uygulanmamistir. Bu infantlarin bakimi, beslenmesi ve kanguru
pozisyonun uygulanmasi, fleksiyon postiiriiniin saglanmasi agisindan bir standardizasyon
saglanmamistir.Ayrica diger bir kisithilik da aEEG elektrodlarinin hidrojel 6zellikte olmasi ve
bu nedenle de elektrod yerlesiminde siklikla bifrontal yerlesiminin tercih edilmesidir.
Bifrontal yerlesimde alin bolgesi ve goz cevresindeki kas hareketlerine bagli artefaktlarin
daha fazla oldugu ve bipariyetal yerlesime gore daha az miktarda beyin aktivitesinin kaydinin
saglandig1 bilinmektedir (133). Ancak calismada degerlendirilen aEEG kayitlarinin siiresinin
en az 24 saat ve daha fazla olmasinin ¢alismanin sayilan bu olumsuz yanlarini azaltan bir
faktor oldugu diisiiniilmektedir. Bununla beraber baska bir ¢alismada hidrojel elektrodlarin
uygulanacagi bolge derisinin uygun sekilde temizligi yapildiginda igne elektrodlara yakin

giivenilir sonuglar alinabileegi belirtilmistir (134).

Bu caligma ile elde edilen veriler neonataloglara ve hatta prematiire yogun bakimda
calisan cocuk doktorlarina 28. postmenstriiel hafta sonrasindaki ge¢ prematiirelerin aEEG
kayitlarinin yorumlanmasinda yarar saglayacaktir. Bu calismadan elde edilen sonuglar
incelendiginde ge¢ prematiire bebeklerde aEEG’de beyin matiirasyonun degerlendirilmesinde

devamliligin ve en diisiik amplitiid sinir degerinin olduk¢a anlamli degisimler gosterdigi, buna
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ragmen Ozellikle uyku-uyaniklik sikluslarinda ve devamli olmayan patern ylizdelerinde her ne
kadar matiirasyon gozlensede daha erken haftalardaki kadar belirgin olmadig1 ortaya
cikmaktadir. Geg prematiirelerde 6zellikle devamlilik ve en diisiik amplitiid sinir degerinin
icinde bulundugu skorlama sistemlerinde de matlirasyona bagli anlamli degisimlerin

izlenmesi bu ¢alismadan ¢ikabilecek diger 6nemli bir sonugtur.

Hasta basinda serebral monitorizasyon uygulanan prematiire infantlarda tanimlanan
haftalarina uygun aEEG patern gelisiminin gézlenmemesi ya da gecikmesi bu infantlarda
klinik bozulmanin gelisebilecegini akla getirmelidir. Serebral ontogenez spesifik gelisim
basamaklarini takip etmekte ve bu nedenle yasamin erken doneminde yasanan gecikme ileride
kognitif fonksiyonlar1 etkilemektedir (135). Sonugta anormal klinik durumun Onceden
saptanmast  ve Onlem almmasi ile bu infantlarin prognozuna pozitif katki
saglanacaktir.Prematiirelerde serebral matiirasyonun gosterilmesinde siiphesizki amplitiid-
integre EEG konvansiyonel EEG kadar dogru ve kesin bilgi saglamamaktadir (136). Ancak
amplitiid-integre EEG’nin hasta basinda kolay uygulanabilir ve pratik olmasit ve
konvansiyonel EEG kadar karmasik yorumlama gerektirmemesi nedeniyle serebral

monitdrizasyonda oncelikle tercih edilmesinin daha uygun oldugu diisiiniilmektedir.

Prematiire infantlarda prediktif degerlendirmenin saglikli yapilabilmesi i¢in geg
prematiirelerde amplitiid-integre elektroensefalografideki beyin matiirasyonunun referans
degerlerinin baska calismalarla da incelenmesi ve belirlenmesi gerekmektedir. Bu calismadan
elde edilen sonuglarin postnatal yasam siiresinin, kullanilan medikasyonlarin ve girisimsel
islemlerin standardizasyonun saglandigi daha fazla prematiire vaka sayili prospektif
caligmalarla desteklenmesine ihtiya¢ vardir. Bu gibi ¢aligmalarin sayisinin ve kapsaminin
artmasi ile son yillarda giderek artan sayida yasatilabilinen prematiirelerin ileri donemlerde de

kognitif ve motor fonksiyon kayiplarinin engellenebilecegi umulmaktadir.
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VI. SONUCLAR

Bu c¢alismada da onceki calismalarla paralel sekilde matiirasyonla beraber aEEG
paterni daha fazla devamlilik géstermekte, amplitiid aktivitesi yiikselmekte ve uyku-uyaniklik

sikluslarinda matiirasyon gozlenmektedir.

Geg prematiire infantlarda postmenstriiel yasin artmasi ile en diisiik amplitiid alt sinirt
ve devamli patern yiizdesinde matiirasyonla iligkili olarak anlamli degisiklikler saptanmustir.
Ancak devamli patern ylizdesinde en diisiik amplitiid sinir degerine gore daha yiiksek bir
istatistiksel degersaptanmistir.Postmenstriiel yasin artmasi ile beraber hem yiiksek voltaj hem
de diisiik voltaj devamli olmayan aEEG aktivitesinde matiirasyonla iliskili olarak anlamli bir
azalma saptanmasina ragmen gruplar arasinda fark gosterilememistir. Ayrica postmenstriiel
hafta ile uyku-uyaniklik dongiilerinin ortaya ¢ikmasi ve matiirasyonu arasinda iligki oldugu da

goriilmiis ancak istatistiksel sonug diger matiirasyon 6zelliklerine gore diisiik ¢cikmustir.

Bu bulgular esliginde;

Yenidogan yogun bakim iinitelerinde prematiire infantlarin beyin aktivitelerinin
izleminde serebral fonksiyon monitorleri uygun, kolay kullanilabilir ve yorumlanabilir
cihazlardir. Serebral disfonksiyon diisiinlilen pretermlerde altin standard tani yontemi
kesinlikle konvensiyonel EEG iken vakalarin se¢iminde serebral fonksiyon monitorleri ¢ok
degerli bilgiler saglamaktadir.Ge¢ prematiire infant doneminde devamli patern yiizdesindeki
matiirasyonun diger patern Ozelliklerindeki matiirasyonlara gore daha belirgin oldugu bu
caligmada gozlenmistir. Ayrica hem diisiik voltaj devamli olmayan aktivitedehem de yiiksek
voltaj devamli olmayan aktivitede matiirasyona bagli istatistiksel anlamli degisiklikler
gbzlenmesine ragmen postmenstriiel haftalara gore belirlenen gruplar arasinda anlamli fark
saptanamamistir. Uyku uyaniklik dongiisii ile matiirasyon iligkisinin ge¢ prematiire
infantlarda diger patern o6zelliklerine gore diisiik bulunmasi ve gruplar arasinda istatistiksel
fark saptanmamasi nedeniyle devamlilik ve en diisiik amplitiid smir degeri gibi diger
matiirasyon parametrelerini i¢eren skorlama sistemleri ile birlikte degerlendirilmesinin daha
uygun oldugu sonucuna varilmistir. Bu ¢alismadan elde edilen sonuglarin postnatal yasam
siiresinin, kullanilan medikasyonlarin ve girisimsel islemlerin standardizasyonun saglandigi

daha fazla prematiire vaka sayili prospektif calismalarla desteklenmesi gerekmektedir.
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