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OZET

GEBELIK HAFTASINA GORE DUSUK DOGUM AGIRLIGINA SAHIP
BEBEKLERDE TABURCULUK SIRASINDA EKSTRAUTERIN BUYUMENIN
DEGERLENDIRILMESI

DR. SULE AYAS

UZMANLIK TEZi, KONYA, 2021

Amagc: Ekstrauterin biliylime geriligi (EUBG), yetersiz beslenme, morbiditeler,
endokrin anormallikler ve tedaviler de dahil olmak Uzere genetik ve cevresel faktorlerin
etkilesiminden kaynaklanabilir. Bu calismada amag, klinigimizde yatan SGA (gebelik
haftasina gore diisik dogum agirligl) bebeklerin biiyltimeleri, beslenme sekilleri,
morbiditeleri ve biliylime geriliginin insidansinin belirlenmesi olup, taburculukta EUBG
sikligin1  belirleyen perinatal degiskenlerin, klinik uygulamalarin ve yenidogan

hastaliklarinin bu sonug iizerine etkisini degerlendirebilmektir.

Hastalar ve Yontemler: Calismaya Mayis 2020 tarihinden itibaren, SGA olarak
dogan ve Yenidogan Yogun Bakim Unitemize ilk 24 saat icinde yatis1 yapilip, taburcu
edilebilmis 100 SGA bebek dahil edildi. Hastalar preterm ve term SGA olarak iki gruba
ayrildi. Her iki grup arasinda EUBG’ne neden olabilecek prenatal, natal ve postnatal
etkenler incelendi. Istatistiksel analizler icin SPSS 25.0 programi kullanildi. p<0,05 olmas1

anlamli1 kabul edildi.

Bulgular: Calismamizda preterm SGA (n:74) insidansi term SGA’lara (n:26)
oranla daha yuksekti (%74). Dogumda asimetrik SGA olma orani1 da preterm SGA’larda
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daha fazla idi (%62,2). Cinsiyetin SGA Uzerine etkisi yoktu (p>0,05). Anne yasi ortalamasi
preterm SGA’larda daha yiiksekti. Prenatal risk faktorleri arasinda preeklampsi ve
hipertansiyon preterm bebeklerde daha fazla idi (p<0,01). Solunum destegi uygulamalari
[surfaktan, entiibasyon, NCPAP (Nazal continuous positive airway pressure), oksijen]
preterm bebeklerde daha yiiksekti. Yatis esnasinda morbiditeler agisindan; Patent duktus
arteriyozus (PDA), intraventrikiiler kanama (IVK), nekrotizan enterekolit (NEK), prematir
retinopatisi (ROP), bronkopulmoner displazi (BPD) gelismesinde term ve preterm SGA’lar
arasinda fark yoktu. Ancak preterm bebeklerde daha yiiksek oranda hastane enfeksiyonu
goruldu (p<0,05). Tamenteral beslemeye (TEB) kadar olan siirede beslenme sekilleri
acisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu. Ancak term bebeklerin anne siitii ile
beslenme orani1 daha yiiksekti (%45,8). TPN (total paranteral nutrisyon) destegi ise daha
cok preterm SGA’lara verilmisti (%55,4). Taburculuktaki beslenme seklinde ise anne siitii
ile besleme hem preterm SGA hem de term SGA’larda oransal oalarak daha yiiksekti.
Mama ile beslenme oranlari ise her iki grup arasinda benzerdi. Dogumdan TEB’e kadar
olan siirede preterm ve term bebeklerde ortalama giinliik kilo artiglar1 arasinda anlaml bir
farklilik yoktu (p>0,05). Ancak taburculukta preterm bebeklerin kilo, boy ve bas gevresi

artiglar1 term bebeklere gore istatiksel olarak anlamli daha yiiksekti.

Sonug: Erken enteral beslenmeye odaklanmak, yeterli intraventz protein ve lipid
destegiyle enerji alimini artirmak, erken minimal enteral beslenme (MEB) baslamak ve
gerektiginde anne sutl guglendiricisi kullanmak gibi beslenme protokolleri ile SGA
bebeklerin dogum sonrasi biiylime modelinin iyilestirilmesi, EUBG insidansini azaltmasi
ve nihayetinde bebeklik ve erken c¢ocukluk doneminde biiylime ve norogelismeyi
iyilestirmesi saglanabilir. Yeterli beslenme ve daha iyi kilo alimi ile SGA bebekler daha

erken taburcu edilebilir.

Anahtar Kelimeler: SGA, EUBG, beslenme ve buyime



ABSTRACT

EVALUATION OF EXTRAUTERINE GROWTH DURING DISCHARGE
IN SMALL-FOR-GESTATIONAL-AGE INFANTS

DR. SULE AYAS

DISSERTATION, 2021

Objective: Extrauterine growth retardation (EUGR) may result from interactions
between genetic and environmental factors, including poor nutrition, morbidities,
endocrine abnormalities and therapies. The objective of this study is to determine growth,
nutrition types, morbidities and incidence of growth retardation and to evaluate effects of
perinatal variables, clinical applications and neonatal diseases, which determine incidence
of post-discharge EUGR, on this result.

Patients and Methods: A total of 100 SGA infants which was born since May
2020, admitted to Neonatal Intensive Care Unit within first 24 hours of life and then
discharged were included in the study. The patients were divided into two groups: preterm
and term SGA. Prenatal, natal and postnatal which may lead to EUGR were examined
between the groups. For statistical analyses, SPSS 25.0 program was used. A. p<0.05 was

considered statistically significant.

Results: In our study, incidence of preterm SGA (n: 74) was higher compared to
that of term SGA (n: 26) (74%). Rate of asymmetrical SGA at birth was also higher in
preterm SGA infants (62.2%). Gender had no impact on SGA (p>0.05). Mean maternal age
was higher in preterm SGA infants. Among prenatal risk factors, pre-eclampsia and
hypertension were more common in preterm infants (p<0.01). Respiratory support
practices [surfactant administration, intubation NCAP (Nasal continuous positive airway

pressure), oxygen] were more common in preterm infants. In respect to morbidities at
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admission, there was no difference between term and preterm SGA infants in terms of
incidence of patent ductus arteriosus (PDA), intraventricular hemorrhage (IVH),
necrotizing enterocolitis (NEC), retinopathy of premature (ROP) and bronchopulmonary
dysplasia (BPD). Nosocomial infections were found to be more common in preterm infants
(p<0.05). There was no statistically significant difference in nutrition types up to complete
enteral nutrition (CEN). However, term infants had a higher rate of breastfeeding (45.8%).
TPN (total paranteral nutrition) support was provided more commonly for preterm SGA
infants (55.4%). In nutrition type at discharge, however, rate of breasfeeding was
proportionately higher in both preterm SGA and term SGA infants. Rate of feeding
formula was similar between both groups. There was no significant between preterm and
term infants in regard to mean daily weight gain from birth to CEN (p>0.05). However,
weight, height and head circumference gains at discharge were statistically significantly

higher in preterm infants compared to those of term infants.

Conclusion: Improvement of postnatal growth model of SGA infants, reduction of
EUGR and, ultimately, improvement in growth and neurodevelopment during infancy and
early childhood may be provided via nutritional protocols, including focusing of early
enteral nutrition, enhancing energy intake by adequate intravenous protein and lipid
supplement, starting early minimal enteral nutrition (MEN) and, when necessary, using
breast milk enhancers. SGA infants may be discharged earlier with adequate nutrition and

greater weight gain.

Keywords: SGA, EUGR, nutrition and growth
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1.GIRIS VEAMAC

SGA (gebelik haftasina gore diisiik dogum agirligi), gestasyon yasina gore ortalama
agirhigin 2 standart sapma veya 10. persantilin altinda olmasi seklinde tanimlanir. SGA
tanimi, fetal bliyiimeyi degil, bebegin dogumdaki boyutunu belirtir (De Curtis and Rigo,
2004).

SGA bebeklerin dogum sonrasit biiyiime geriligi, yetersiz beslenme, besin
gereksinimlerini etkileyen morbiditeler, endokrin anormallikler ve tedaviler de dahil olmak
lizere genetik ve c¢evresel faktorlerin karmasik bir etkilesiminden kaynaklanabilir (De
Curtis and Rigo, 2004). Ekstrauterin biiyime geriligi (EUBG), preterm bebeklerin
dogumdan sonraki ilk haftalarda ciddi beslenme agig1 sonucu olan bir durumdur. Gebelik
yast ve dogum agirhigi azaldikca, EUBG siklig1 artar. Beslenme durumunu
degerlendirirken en sik kullanilan antropometrik 6l¢timler, gebelik yasina gore, dogumdaki
agirlik, uzunluk ve bas g¢evresidir. Besin intoleransi ve nekrotizan enterokolit (NEK)
endisesi nedeniyle kademeli besin artiglar1 uzun stireli iyilesme ve erken malniitrisyona yol
acar (Tozzi et al., 2018). Beslenme destegindeki degisikliklerin biiyiime iizerinde olumlu
bir etkisi olabilir (Clark et al., 2003). Erken parenteral beslenme (intravendz lipit, protein),
erken enteral beslenme ve anne siitii gili¢lendirici formula ile yogun beslenme destegi
saglanir (Clark et al., 2003, Ehrenkranz, 2014). EUBG ile iliskili diger faktorler arasinda,
intrauterin biiylime geriligi (IUBG), yasamin ilk giiniinde ventilasyon ve uzun streli
solunum destegi ihtiyaci, hastanede kalis siiresi ve bronkopulmoner displazi (BPD), NEK
ve gec baslangighh sepsis gibi yenidogan hastaliklarinin  gelisimi  bulunmaktadir

(Ehrenkranz, 2014).

Bu ¢alismada amag, klinigimizde yatan SGA’l1 bebeklerin biiylimeleri, beslenme
sekilleri, morbiditeleri ve biiylime geriliginin insidansinin belirlenmesi olup, taburculukta
EUBG sikligin1 belirleyen perinatal degiskenlerin, klinik uygulamalarin ve yenidogan

hastaliklarinin bu sonug iizerine etkisini degerlendirebilmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1 SGA YENIDOGAN

2.1.1 Tanim

SGA, gebelik haftasina gore dogum agirliginin 10. persentilin altinda olmasi
tanimlanir. Bu siniflandirma ilk olarak 1995 Diinya Saglik Orgiitii (WHO) uzman komitesi
tarafindan gelistirilmistir (Schlaudecker et al., 2017) SGA orta ve siddetli olarak da

tanimlanabilir;

e Orta: %3-10 arasinda olan dogum agirligi.
o Siddetli: Dogum agirliginin %3'ten az olmasi (Sharma et al., 2016a).
2.1.2 Simiflandirilmasi

Simetrik SGA: SGA bebeklerin %20-30 unu olusturmaktadir. Viicut agirhigi, bas
cevresi ve boy uzunlugu orantili olarak azalmistir. Simetrik SGA gebelikte erken
haftalarda baglar ve genellikle konjenital enfeksiyonlar veya kromozom anomalilikleri gibi

faktorlerden kaynaklanir. Tiim organlarin bilylimesini kisitlanabilir.

Asimetrik SGA: SGA bebeklerin %70-80’ini olusturmaktadir. Bas ¢evresinin
korundugu, boy uzunlugunun bir miktar etkilendigi, biiyiik 6l¢iide agirligin etkilendigi
orantisiz bilylime geriligidir. Anormal biiyime genellikle ikinci veya ii¢lincii trimesterde

baslar, fetal besin azlig1 bu duruma neden olur. Bu siirecte beyin biiylimesi devam eder
(Mandy et al., 2020).

2.1.3 SGA ve IUBG Arasindaki Fark

SGA bebekler, gebelik haftasina gore popiilasyona 06zgii dogum agirliginin
ortalamasinin iki standart sapmasindan veya 10. persentilinden daha az dogum agirligina
sahip olarak tanimlanirken, IUBG bir bebegin biiylime potansiyeli i¢in normalden daha

diisiik bir fetal biiyiime hizina sahip olmasi olarak tanimlanmistir (Sharma et al., 2016a)



2.1.4 Prognoz

SGA bebekler, AGA (gebelik haftasina gére normal dogum agirlig1) bebeklere gore
daha yiiksek 6liim oranina sahiptir ve SGA perinatal 6liimiin en 6nemli nedenlerinden

biridir (Liu et al., 2019).

SGA bebeklerin her yonden gelisim kapasitesi, AGA bebeklerinkinden 6nemli
Olciide daha diisiiktiir. Baz1 caligmalar, SGA bebegin kan sekeri, kan basinci ve lipid
regiilasyonunun az olabilecegini ve bu durumun da bagisiklik veya metabolik hastalik
riskini artiracagin1 gostermektedir (Cheng et al., 2020). SGA bebekler, AGA bebeklere
kiyasla perinatalasfiksi, hipotermi, hipoglisemi, polisitemi gibi pek ¢ok problemi daha sik
yasarlar (Sharma et al., 2016a).

2.1.5 Bakim

SGA, neonatal 6liim riskinin yaklagik 2 kat artmasina neden olur ve neonatal
Olimlerin %20'sinden fazlas1 SGA'ya baghdir. Bu nedenle SGA yeni doganlarin
belirlenmesi ve uygun bakimi 6nemlidir. Hipotermiyi 6nlemek, erken ve sik emzirmeyi
saglamak ve enfeksiyonlarin erken yoOnetimini iceren basit miidahalelerin SGA

yenidoganlarda neonatal mortaliteyi azalttig1 gésterilmistir (Paulsen et al., 2019).
2.1.6 Etyolojisi

SGA karmasik ve multifaktoriyel bir durumdur. Plasental yetmezlik, en sik goriilen
neden olup, tim dinyada maternal ve neonatal morbidite ve mortalitenin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Bununla birlikte, normal bir fetiiste, plasental yetmezlige bagh
suboptimal fetal blytmeyi, genetik olarak kiglk bir fetiisiin yeterli bliylimesinden ayirt
etmek zordur. Sonug olarak, SGA'nin nedeni ve prognozu genellikle belirsizdir (Vollgraff
Heidweiller-Schreurs et al., 2019).

2.1.7 insidans:

Dogumdaki boyut, fetal, neonatal ve yetiskin sagliginin énemli bir gostergesidir.

(Campisi et al., 2019). Istatistiklere gore, SGA diinya ¢apindaki tiim yeni doganlarin %3-

3



6'sin1 olusturmaktadir. Cin ve Hindistan gibi biiyiik niifusa ve hizli niifus artisina sahip
tilkelerde SGA goriilme sikligi % 10'a kadar ¢ikmaktadir (Cheng et al., 2020). 2010
yilinda, tahminen 32,4 milyon bebek SGA olarak diisiik ve orta gelirli iilkelerde dogmustur
(canlt dogumlarin % 27'si) (Khadilkar et al., 2016).

2.1.8 Risk Faktorleri

Normal intrauterin biiyiime, genetik potansiyele baglidir ve annenin beslenmesi ve
saglig1 dahil olmak tlizere hormonal ve ¢evresel faktorlerden etkilenir (Khadilkar et al.,
2016). Prematiir ve term bebeklerde SGA gelisebilir (Liu et al., 2019).

Fetal biiytime kisitlamasinin etiyolojisi genel olarak maternal, fetal ve plasental

olarak kategorize edilebilir (Mandy et al., 2020).

Maternal risk faktorleri;

1. Maternal genetik faktorler: SGA dogan kadinlarin bebeklerinde IUBG riski 2 kat
artmigtir. SGA bebek doguran bir kadinin diger gebeliklerinde SGA dogum yapma
riski yuksektir.

2. Maternal tibbi ve obstetrik durumlar: Azalmig rahim-plasental-fetal kan akimi ve/veya
oksijen iletimi ile iligkili maternal kosullar IUBG ile iliskilendirilmistir. Bu kosullar
sunlar1 icerir, ancak bunlarla snirli degildir:

o Preeklampsi

e Abruptio plasenta

¢ Kronik hipertansiyon

e Kronik bobrek hastaligi

e Pregestasyonel diabetes mellitus

o Sistemik lupus eritematosus ve antifosfolipid sendromu
e Siyanotik kalp hastaligi

e Kronik akciger hastalig1

e Siddetli kronik anemi

e Orak hiicre hastalig
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¢ Rahim malformasyonlari

e Alkol, sigara ve/veya uyusturucu kullanimi

e Pelvise gebelik 6ncesi radyasyon tedavisi

e Ik trimesterde agir antepartum kanama
Teratojenler ve diger cevresel faktorler: Warfarin, antikonviilzanlar, antineoplastik
ajanlar ve folik asit antagonistleri gibi ilaglar da dahil olmak iizere ¢esitli teratojenlere
maruz kalmak, belirli dismorfik 6zellikler ITUBG’ne neden olabilir. Alkol, tiitiin,
marihuana ve hava kirliligi de fetal biiylimeyi bozabilir. Terapotik radyasyon
dozlarinda biiytimede kalic1 gerilik olabilir.
Yardimci tireme tekniklerinin kullanildig: gebelikler
Gebelik 6ncesi diisiik kilo, gebelikte az kilo alimi ve kotii beslenme durumu
Yksek irtifada ikamet etmek
Kisa gebelik araligi

Anne yasinin kiiclik ya da ileri yas olmast

Fetlise ait nedenler;

Fetal genetik anormallikler: IUBG'nin %5 ila %20'sini olusturur. Genetik anormallikler
sunlardir: Aneuploidi (triploid dahil), uniparentaldisomy, tek gen mutasyonlari, kismi
delesyonlar veya duplikasyonlar vb.

Fetal enfeksiyon: Sitomegalovirls ve toksoplazma TUBG’ nin en sik goriilen enfeksiyoz
nedenlerindendir.

Fetal yapisal anomali: [UBG siklig1 anomalilerin tiirii ve sayist ile iliskilidir.
Coklu gebelik

Plesental nedenler;

CPM (confined placental mosaicism): plasentadaki kromozomal mozaikligi ifade eder.
Iskemik plasental hastalik: Preeklampsi, abruptio plasenta veya bu bozukluklarin bir
kombinasyonu seklinde ortaya ¢ikabilir

Kordon ve plasental anormallikler: Tek umbikal arter, velament6éz umbikal kord

insersiyonu, marjinal kord insersiyonu, plasental hemanjiyom vb. bulunur.



2.3.9 PerinatalMortalite ve Morbidite

IUBG; intrauterin 6lim, neonatal morbidite ve mortalite risklerini artirir. SGA
bebeklerde, fetal 6liim riski yaklasik %1,5’tir ve bu, AGA bebeklerin 6liim riskinin iki
katidir. SGA yenidoganlar, hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipotermi, IVK, NEK, nébetler,
sepsis, solunum sikintisi gibi komplikasyonlara yatkindir (Obstetricians and Gynecologists,
2019).

2.2 INTRAUTERIN BUYUMENIN DEGERLENDIRILMESI

Fetal biiylime, fetiisiin 6nceden belirlenmis biiyiime potansiyelinin etkilesimini ve
fetusun, plasenta ve anne sagligina bagl olan degisimini yansitir. Anne genleri dogum
agirligini baba genlerine gore daha fazla etkiler, ancak her ikisinin de dogum agirlig1
Uzerinde etkisi mevcuttur (Divon, 2019). Yapilan ¢alismalar, dogum agirhigindaki
degisikligin yiizde 30-50'sinin genetik faktorlerin, geri kalanimi ise g¢evresel faktorlerin
etkiledigi sonucuna varmistir (Divon, 2019).

Fetal biiylime hiz1 belirli bir zaman araliginda fetal biiylime orani olarak tanimlanir.
Bireysel biyometrik ol¢iimler agisindan, biparietal cap (BPC), bas ¢evresi (HC), femur
uzunlugu (FL) ve karin ¢evresi (AC) degisim orani baslangicta 13, 14, 15 ve 16. gebelik
haftalarinda sirasiyla zirvelere ¢ikar (Grantz et al., 2018). BPC, HC ve AC daha sonra
sirastyla 19-22, 19-21 ve 27-31 haftalarda ikinci bir biiytime piki yapar.

Tahmini fetal agirlik biiylime hiz1 yaklasik 35. haftada zirveye ulasir. Genel olarak,
tekiz fetisiin normal biiylime hiz1 yaklagik 14 ila 15 haftalarda 5 g/giin, 20. haftada 10
g/gln ve 32-34 hafta aras1 30-35 g/giin olur, sonra giinliik kilo artis hiz1 azalir (Resnik,
2002).

Diisiik ve orta gelirli iilkelerde kesin gebelik yas1 genellikle bilinmez ve bu da SGA
yeni doganlarin tanimlanmasini zorlastirir. Yeni doganin ayak uzunlugu, gogiis ¢evresi ve
orta {ist kol ¢evresinin Olciilmesinin, diisik dogum agirligr (<2500 g) ve prematiirenin
(gebelik yas1t <37 hafta) saptanmasinda, SGA yeni doganin belirlenmesinde makul
yontemler oldugu daha 6nce gosterilmistir (Paulsen et al., 2019).

SGA bebekler, diisik APGAR (Activity, Pulse, Grimaceresponse, Appearance,

Respiration) skorlari, yeni dogan yogun bakim {nitesine yatis, norolojik yaralanmalar, 6lii
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dogumlar ve neonatal oliimler gibi olumsuz perinatal sonuglar acisindan yiiksek risk
altindadir. Bu nedenle, dogumdan oOnce SGA fetiislerinin belirlenmesi ©Onem arz
etmektedir. Ultrason araciligiyla fetal boyutun degerlendirilmesi, klinik obstetrik
uygulamada en yaygin kullanilan ve en iyi sonug¢ alinan yontemdir. Ultrasonografi ayrica
anormal blytme oranlarina sahip fetiislere yonelik obstetrik miidahalelerin planlanmasinda
ve yonlendirilmesinde 6nemli bir rol oynar. Antenatal dénemde belirlenen, uygun ve
zamaninda miidahaleler alan SGA bebeklerin morbidite ve mortalite oranlar1 dort kat

distktir (Kim et al., 2019).

2.2.1 Fizik muayene

Santimetre cinsinden Olculen fundal yukseklik fetal biylmeyi taramak igin
kullanilir. Maternalobezite ve uterin leiomyomlar, fundal yikseklik &lgimundn

dogrulugunu sinirlayabilen faktorlerdir (Obstetricians and Gynecologists, 2019).

2.2.2 Biyometri

Biyometrik Ol¢iimler, tahmini bir fetal agirlik olusturmak igin birlestirilebilir.
(Obstetricians and Gynecologists, 2019).

2.2.2.1 Abdominal ¢cevre (AC)

Fetal biliylime tehlikeye girdiginde abdominal yag ve glikojenin tiikenmesi fetal
karaciger boyutunun azalmasina neden olacagindan fetal AC beklenenden daha kiigtiktiir.
Cogu calisma, AC'de azalma I[UBG'nin en hassas biyometrik gostergesi oldugunu bildirir
(Divon, 2019).

2.2.2.2 Biyometrik oranlar

IUBG'i tanimlamak i¢in HC/AC ve FL/AC oranlart kullanilmistir ve asimetrik
IUBG’nde en duyarlidir. Biyometrik oranlar, uteroplasental yetmezlige bagli IUBG'ni
tahmin etmede genellikle daha iyidir (Divon, 2019).

HC/AC orami: Asimetrik I[UBG'nde AC biiyiikligii HC ile karsilastirildiginda
orantisiz derecede kii¢iikk olma egilimindedir (Campbell and Thoms, 1977). HC/AC orani

gebelik boyunca dogrusal olarak azalir. HC/AC orani yiiksek olan tiim fetuslarda asimetrik



IUBG yoktur. Makrosefali veya artmis intrakraniyal basing HC/AC oraninda artma ile
iliskili olabilir ve dislanmalidir (Divon, 2019).

FL/AC oram: FL/AC orani, I[UBG tahmininde agirlik ve uzunluk ile ilgili
parametreleri kullanir. Asimetrik ITUBG'nin belirlenmesinde kullanilir, simetrik TUBG'ni

saptamamaktadir (Divon, 2019).

2.2.3 Diger yontemler

Ultrasonografik olarak tahmin edilen fetal agirlik, gebelik yasma gore 10.
persentilin altindaysa, amniyotik sivi hacmi 6l¢iimii ve umbilikal arterin kan akiminin
degerlendirilmesi gibi ile calismalar diistiniilmelidir. Bliylime geriligi olan fetiislerde
yiiksek oranda yapisal ve genetik anormallikler oldugundan, daha dnce yapilmamissa fetal
anatominin ultrasonografik muayenesi de 6nerilir (Obstetricians and Gynecologists, 2019).

2.2.3.1 Amniyotik s1ivi hacmi 6lcimu

IUBG oligohidramnios nedenlerinden biridir. Hipoksiye bagli bobrege ulasan kan
miktarinda azalma olur ve sonug¢ olarak fetal idrara ¢ikma azalir. Oligohidramnios
genellikle IUBG’ni degerlendirmek i¢in duyarsiz bir belirtegtir. Ancak erken membran
riptird (EMR), konjenital genitolriner anomaliler veya uzamis gebelik yoklugunda
oligohidramnios varsa [UBG en olasi etiyolojisidir (Divon, 2019).

2.2.3.2 Umbilikal arterin kan akiminin degerlendirilmesi

Umbilikal arterde diyastol sonu akimin olmamasi veya tersine ¢evrilmesi, artmis
perinatalmortalite riski ile iligkilidir (Obstetricians and Gynecologists, 2019)

2.2.3.3 Ug boyutlu ultrasonografi

Yapisal anormallik, organ voliimetrisi, tahmini fetal agirlik ve oligohidramniyos ile
ilgili standart iki boyutlu tekniklerden daha kesin bilgi saglar. Ancak yaygin olarak
kullanilmamaktadir (Divon, 2019).

2.2.3.4 Yumusak doku ol¢iimii

IUBG hem yag dokusunda hem de kas kiitlesinde azalmaya neden olur. Fetal
yumusak doku 6l¢iimii IUBG'nin tahmincisi olmasina ragmen, 6l¢lim icin en iyi yer ve

yumusak doku i¢in yeterli veri yoktur (Divon, 2019).



2.3 INTRAUTERIN BESLENMENIN DEGERLENDIRILMESI

2.3.1 Ponderal indeks (PI)

Fetal yetersiz beslenme derecesini belirlemek i¢in kullanilan bir belirtegtir. Pl =
[agirlik (g olarak) x 100] = [uzunluk (cm olarak)] ® olarak ifade edilen, gram cinsinden
viicut agirliginin santimetre cinsinden uzunluga orani olarak hesaplanir. %10'dan kiigiik PI,
fetal yetersiz beslenmeyi, %3’ten kiigiik PI ciddi fetal yetersiz beslenmeye isaret eder
(Sharma et al., 2016a).

2.3.2 Orta Kol Cevresi ve MAC/HC Oranlar1 (Kanawati ve McLaren Indeksi)

MAC/HC Oranlarinin normal deger, 0.32-0.33’tiir. 0,27’den kiiciik deger
fetalmalniitrisyonun gostergesi olarak kabul edilmistir (Sharma et al., 2016a).

2.3.3 Beslenme skorunun klinik degerlendirmesi (CAN Skoru)

CAN  skoru  dogumdaki  beslenme  durumunun  degerlendirilmesinde
kullanilmistir. Sag, yanak, boyun ve g¢ene, kollar, bacaklar, sirt, kalgalar, gogiis ve karin
olmak (zere dokuz parametre icerir. Her bir parametreye maksimum 4, minimum 1 puan
verilir. 4 normal beslenmeyi, 1 yetersiz beslenmeyi ifade eder. CAN skoru 25'in altinda
olan bir yenidoganin yetersiz beslendigi kabul edilir. CAN skorunun antropometri, PI, yasa
gore agirlik, MAC/HC ve viicut kitle indeksinden daha iyi oldugu gosterilmistir (Sharma et
al., 2016a).

2.4 SGA YENIDOGANIN SORUNLARI

SGA bebekler yasaminin ilerleyen donemlerinde artmis saglik sorunlart riski ile

kars1 karsiyadir (Hwang, 2019).



2.4.1 SGA’nin kisa vadeli sorunlari
Oliim oram

SGA olarak dogmak, 6lim oranmin artmasiyla iligkilidir. Yapilan ¢alismalarda;
SGA bebekler i¢cin havuzlanmis risk oranlar1 (yani, referans popiilasyonun en diisiik 10.
persentilinde dogum agirlig1 olan) neonatal mortalite icin 1,83 ve post neonatal mortalite
icin 1,90 idi. SGA bebeklerde neonatal mortalite, AGA olanlara gore (¢ kat daha yuksekti.
Hem preterm hem de SGA olan bebeklerin neonatal mortalite riski, her iki 6zelligi de tek

basina olan bebeklere gore daha yiiksekti (Finken et al., 2018).
Hipoglisemi

SGA bebeklerinin yaklasik ti¢te biri dogumdan sonra hipoglisemiktir, bunun ¢esitli
nedenleri vardir. Bunlar, glikojen tiikenmesi, diisiik serbest yag asitleri ve keton cisimleri,
hipoglisemik hiperinsiilinizmin olarak siralanabilir. Hipoglisemik hiperinstlinizmi olan
SGA bebeklerinin ¢ocuklukta artmis ketotik hipoglisemi riskine sahip oldugunu gosteren
bazi kanitlar vardir. SGA bebeklerinde hipogliseminin gelismesine katkida bulunan diger

faktorler ise asfiksi, hipotermi ve polisitemidir (Finken et al., 2018).
Termoregilasyon

SGA bebekler, AGA olanlara gore diisiik termoregiilasyona sahiptir, bu da onlar
hipotermiye yatkin hale getirir. Deri alti ve viicut yag depolarmin daha diisiik olmasi
hipotermiye katkida bulunur. Ek olarak, hipoksi ve hipoglisemi, termoregiilasyon cevabin

olumsuz etkileyebilir (Finken et al., 2018).
Trombositopeni

Neonataltrombositopeninin nedenleri altta yatan hastaliga gore degisir ve baglangig
zamanina gore siniflandirilabilir. Erken baglangi¢li trombositopeni dogumdan sonraki 3
giin i¢inde ortaya ¢ikarken, gec¢ baslangicl trombositopeni dogumdan 3 giin sonra ortaya
cikar. Genel olarak, erken baslangi¢hh trombositopeni, maternal hastalik veya plasenta

yetmezligi gibi prenatal faktorlerle iliskiliyken, gec baslangicli trombositopeni genellikle
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sepsis veya NEK’ten kaynaklanir. Erken baslangi¢li trombositopeninin  en sik
nedenlerinden biri [IUBG’dir ve bu nedenle siklikla SGA yenidoganlarda goriiliir (Fustolo-
Gunnink et al., 2016).

SGA vyenidoganlarda, erken baslangigcli trombositopeninin plasentada artmis
trombosit tilketiminden kaynaklandig1 ve/veya artmis eritrosit {iretimine bagli baskilanmis
trombosit iretiminden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Tim SGA yenidoganlarda
trombositopeni gelismez. SGA bebeklerde trombositopeninin siddeti degiskenlik
gostermektedir, bu nedenle diger faktorlerin de etiyolojik bir rol oynadig

diistiniilmektedir. (Fustolo-Gunnink et al., 2016).

SGA yenidoganlarda trombositopeni insidansinin, AGA yenidogan grubuna kiyasla
2,7 kat daha yiiksek oldugunu goriilmiistiir. Yapilan bir ¢aligmada SGA yenidoganlarinin
AGA yenidoganlara kiyasla erken bagslangicli trombositopeni riskinin arttigi, ancak
trombositopeninin genellikle hafif ila orta derecede oldugu bulunmustur (Fustolo-Gunnink
et al., 2016).

NekrotizanEnterokolit

NEK yenidogan bebekte en sik goriilen acil gastrointestinal durumlardan
biridir. Cesitli risk faktorlerinin ve etiyolojik nedenlerin varliginda bagirsak mukozasinin
enflamasyonla iligkili iskemik nekrozu sonucu ortaya cikar. NEK'nin gercek insidansi
bilinmemektedir. Vakalarin ylizde 90'indan fazlasi, <32. gebelik haftasinda dogan ¢ok
disiik dogum agirlikli (CDDA) bebeklerde (<1500 g) meydana gelir ve gebelik haftasi ve
dogum agirlig: arttikga NEK insidans1 azalir (Kim et al., 2018).

NEK tanisi i¢in Modifiye Bell evreleme kriterleri kullanilmaktadir (Kim et al.,
2018).
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Tablo 2.1: Yenidoganlarda NEK i¢in Modifiye Bell evreleme kriterleri.

Evre | NEK Smiflandirilmas: | Sistemik Abdominal Belirtecler Radyolojik Belirtecler
Belirtecler
1A Siipheli Is1 diizensizligi Distansiyon Normal veya hafif bagirsak
Apne Kusma genislemesi
Bradikardi Diskida gizli kan Hafif ileus
Letarji
1B Stipheli Yukaridaki gibi IA ile ayni bulgular Yukaridaki gibi
Kanli gaita
IHA | Kesin hafif hasta Yukaridaki gibi Distansiyon Bagirsak genislemesi
Bagirsak seslerinin fleus
kaybolmast Pndmotozisintestinalis
Abdominal hassasiyet
11B Kesin orata derecede | Yukaridakinin IIA ile ayn1 bulgular artt | IIA ile ayn1
hasta o Abdominalsellit Portal vende gaz
Orta derecede N :
metabolikasidoz Palpabl bagirsak anslari Asit
Trombositopeni
1A | ileri agir hasta, saglam | Ciddi apne 1A ile ayni1 bulgular artt | IIA ile aym
bagursak Hipotansiyon Sag alt kadranda kitle Acrti belirgin asit
Miksasidoz Generalize peritonit
Koaglopati
Notropeni
IIB | ileri agir hasta, delinmis | IIIA ile ayn1 IIA ile aym IIA ile ayn1 bulgulae
bagirsak 3} .
Pnomoperitonyum

Seri fiziksel muayene, laboratuvar ve radyolojik calismalarla NEK tanis1 konur.

NEK'I tiim bebekler i¢in tibbi tedavi, NEK’ten siiphelenildiginde derhal baslatilmalidir.

Tedaviler arasinda destekleyici tedavi, antibiyotik tedavisi, cerrahi tedavi yer almaktadir
(Kim et al., 2018).

Cesitli ¢alismalar, SGA bebeklerinin daha yliksek beslenme intoleransi ve NEK

insidansina sahip oldugunu gostermistir. Uteroplasental yetmezlik bagirsak iskemisine ve
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bagirsak biiylimesinde azalmaya neden olabileceginden, SGA'ninAGA'dan daha fazla
beslenme problemine sahip olabilecegi hipotezi 6ne siiriilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada,
istatistiksel olarak anlamli fark olmasa da SGA bebeklerinde AGA bebeklerine gore

beslenme intoleransi ve NEK insidans1 artmis olarak bulmustur (Dogra et al., 2012).
PrematuriteRetinopatisi (ROP)

ROP retina vaskiilarizasyonu tam olmayan prematiire bebeklerin retinasinda ortaya
cikan gelisimsel vaskiilerproliferatif bir bozukluktur. ROP, cocuklukta ciddi gérme
bozuklugunun 6nemli bir nedenidir (Coats and Olitsky, 2017a).

ROP icin en dnemli risk faktori prematiritedir. Bununla birlikte, 50'den fazla ayri
risk faktorii tanimlanmistir. Calismalarda, diisik dogum agirligi ve gebelik haftasi, 1
haftadan uzun siiren mekanik ventilasyon destegi, siirfaktan tedavisi, sepsis, diisiik kalori
alimi, hiperglisemi ve insiilin tedavisi, ROP  gelisme riskinde artisla
iliskilendirilmistir. Anne sltu ile beslenme, ROP'nin dénlenmesinde koruyucu bir rol
oynamaktadir. Trizomi 21'li bebeklerde, diger bebeklere kiyasla ROP gelisme riski
distiktiir (Coats and Olitsky, 2017a).

ROP i¢in etkili tedavi modaliteleri arasinda lazer fotokoagiilasyonu ve anti-VEGF

ajanlarmin intravitreal enjeksiyonu bulunur (Coats and Olitsky, 2017b).
2.4.2 SGA’nin uzun vadeli sorunlari
Hematolojik sekel

Kronik intrauterin hipoksi, eritropoietin iiretimini indiikleyerek, asirt eritrosit
uretimine ve trombopoezde bozulmaya neden olur. Polisitemi, NEK ve tromboz riskini
artirir. Dogum sirasinda plasental-fetal transfiizyon polisiteminin gelismesine daha fazla

katkida bulunabilir (Finken et al., 2018).
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Kisa Boy ve Biiyiime Hormonu (BH) Eksikligi

SGA olarak dogan g¢ocuklarin ¢ogu, normal biiyiime gosterir. Normal blylmeyi
yakalama genellikle yasamin ilk 2 yilinda tamamlanir, ancak en ¢ok ilk 6 ayda goriiliir.8
yasina gelindiginde, SGA olarak dogan ¢ocuklarin %91'i normal bir boya ulagsmistir. SGA
olarak dogan ¢ocuklarin %10'n kisa kalir. 3 yasindan once yakalama saglanmadiysa,
dogum uzunlugu -2 SDS'nin altinda doganlarda kalic1 kisa boy riski 7 kat artarken, dogum
agirhigr -2 SDS'nin altinda doganlarda 5 kat artmistir (Finken et al., 2018). iki yasina kadar
bliylimeyi yakalayamayan diisik dogum uzunluguna sahip SGA ile dogan bebekler,
normal biytikliikkte dogan ¢ocuklara gore kisa boy riski 7 kat artmistir ve bu risk asirt

prematiire ile daha da artmaktadir (Ng et al., 2019).

Dogum sonrasi biiylime paterni {i¢ asamaya ayrilabilir; bebeklik, cocukluk ve
ergenlik. Bu asamalarin herhangi birinde biiylime basarisizligi yetigskin boy kisaligina
neden olabilir. Calismalar, SGA yenidoganlarin bebeklik ve c¢ocuklukta biiylimeyi
yakalayabilecegini  gdstermistir, ancak bu biliyime hizinin zamanlamast 1iyi
tanimlanmamistir. SGA olarak dogan bebeklerin normal biiylimeyi yakalamasi esas olarak
6 aydan 2 yila kadar gerceklesir ve SGA ¢ocuklarinin yaklasik %85'1 2 yasina kadar
yasitlarinin boyuna yetisebilmektedir. Ancak SGA bebeklerde buyimeyi yakalamak
yaklasik dort y1l kadarda siirebilir (Ng et al., 2019).

SGA olarak dogan cocuklarda normal biylmeyi yakalayamama nedenleri tam
olarak anlasilamamistir. Son trimester ile simirli biiyiime geriligi (asimetrik SGA'ya yol
acar), biiylimeyi yakalama i¢in nispeten iyi bir prognoza sahiptir. Biiyiime eksikliginin
olas1 nedenlerinden biri, dogum Oncesi ve dogum sonrasi biiylime basarisizligi ile iliskili
genetik bir anormalliktir. BH ve IGF-1 (insilin benzeri buyime faktori-1) aksindaki
bozukluklar da rol oynayabilir. SGA olarak dogan kisa c¢ocuklarin yaklasik %601, 24
saatlik bir ornekleme periyodunda azalmis BH sekresyonu ve/veya BH provokasyon
testleri sirasinda diisiik bir BH piki gostermistir. 1IGF-1 ve IGFBP-3 (insilin-benzeri
bliyiime faktorii baglayici protein-3) serum diizeyleri de SGA dogan kisa ¢ocuklarda
saglikli kontrollere gore daha diisiik bulunmustur (Finken et al., 2018).
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Metabolik sendrom ve Obezite

Metabolik sendrom, merkezi obezite, dislipidemi, hipertansiyon, glikoz intoleransi
ve insilin direncini igerir. Insiilin direnci, bu metabolik komplikasyonlarin altinda yatan
anahtar bilesen gibi goriinmektedir. SGA ile dogan, 2 yasina kadar yetisme biiylimesini
yakalayan bebeklerde insiilin direnci gozlenmistir. Yapilan ¢aligmalarda, dogum agirligi
<2,500 g olan bebeklerde, dogum agirlig1 4,500 kg olan bebeklere gore insiilin direnci ve
metabolik sendrom riski 10 kat daha yiiksekti. SGA olarak dogan bireylerin % 2.3"Q
metabolik sendromdan etkilenirken, AGA grubunda bu oran % 0.3 olarak goriilmiistiir

(Hwang, 2019).
Pubertal gelisim

SGA olarak dogan cocuklarda ergenlik, ortalamanin biraz altinda baslar, ancak yine
de normal simirlar i¢indedir. Adrenars genellikle yasa uygundur. Menars yast biraz daha

ge¢ olmasina ragmen, ergenligin ilerlemesi normaldir (Finken et al., 2018).
Hipertansiyon

SGA ile dogan ¢ocuklarda, 6zellikle erken doganlarda kan basinci artmistir. Birkag
calisma, yetigskinlerde dogum agirlig1 ile hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk
faktorleri arasinda ters iliski oldugunu gostermistir. SGA olarak dogan eriskinlerin AGA
ile dogan yetiskinlere kiyasla daha yiiksek sistolik ve diyastolik kan basinci vardir (Finken
etal., 2018).

Dislipidemi ve diger kardiyovaskiiler riskler

SGA dogumlu bebeklerde, cocukluk doneminde yag kiitlesi birikimi serum lipid
seviyelerini 6nemli 6l¢iide belirlerken, dogum biiyiikliigli 6nemli bir katki saglamamistir

(Finken et al., 2018).
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Kemik mineral yogunlugu

SGA olarak dogan kisa ¢ocuklarsa, kemik mineral yogunlugu azdi. Bir ¢aligmada
yas, cinsiyet, yetiskin boyu ve kilosu ve azalmig viicut kitlesi i¢in diizeltme yapildiktan

sonra, normal biliylimeyi yakalayan ve yakalamayan SGA’larda benzer bulunmustur

(Finken et al., 2018).
Gonadaldisfonksiyon

SGA dogumlu erkeklerde bebeklik doneminde artmis serum FSH (folikiil uyarici
hormon) ve ergenlik doneminde azalmis testosteron seviyeleri, yetiskinlikte daha kiiciik
testis boyutuna sahip olduklart bulunmustur. SGA veya AGA doganlar i¢in, kriptorsidizmi
olmayan prepubertal erkek cocuklarda serum inhibin B ve anti-Mullerian hormon (AMH)
seviyeleri arasinda fark yoktur. Yetiskinlikte, SGA veya AGA olarak dogan erkekler
arasinda, inhibin B, AMH, testosteron, seks hormonu baglayict globulin, testosteron, LH
(luteinizan hormon) ve FSH serum diizeylerinde hicbir farklilik bulunmamaistir. Geng SGA
dogumlu kadinlarin AMH seviyelerinin normal oldugu goriilmistiir, bu da AGA dogumlu
kadinlardan daha kiiglik bir folikiil havuzuna sahip olmadiklarin1 gostermektedir (Finken et
al., 2018).

Bobrek fonksiyonlar:

Insan ve hayvan calismalari, TUBG'nin azalmis nefron sayilarma ve artmis
apoptotik hiicrelere sahip kiiclik bdbreklere neden oldugunu gostermistir. Bu durum
glomeriilerhiperfiltrasyona ve sonug olarak ilerleyici bobrek fonksiyon kaybiyla birlikte
alblminiriye neden olabilir. Bir meta-analizde diisik dogum agirligi, albliiminiiri,
glomertilerfiltrasyon hizinda azalma ve son donem bdbrek hastaligi gelisimi ile
iligkilendirilmistir. SGA, 20-30 yaslarinda azalmis kreatininklirensi ile iliskilendirilmistir
(Finken et al., 2018).
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Norogelisim

Normal beyin gelisimi i¢in ideal bir intrauterin ortam hayati 6nem tasir. Sinir
sisteminin gelisimi gebeligin ti¢lincii haftasinda baslar ve gebelik boyunca ve dogumdan
sonra da devam eder. Intrauterin olumsuz sartlarin beyin gelisimi {izerindeki etkileri
yetiskinlige kadar uzanabilir. SGA dogan cocuklarda, optimal olmayan bir intrauterin
ortam hem viicudun hem de beynin az gelismesine yol agmistir. SGA c¢ocuklarinda,
azalmis zeka seviyeleri ve bozulmus bilissel islev tanimlanmistir. Bu, SGA ¢ocuklariin
daha kotii okul performansina ve saglikli ¢ocuklara kiyasla daha fazla 6grenme giigliigii
yasamasina neden olmustur. Prematiire dogmus bebekler lizerinde yapilan bir ¢alismada,
SGA olarak dogmus bebekler, gestasyonel yasa uygun dogan prematiire bebeklere (AGA)
gore diisiik serebralkortikal gri madde hacmi ile daha diisiik toplam beyin hacmine sahiptir

(De Bie et al., 2011).

Bazi aragtirmalar, SGA bebeklerinde hafif biligsel eksiklikler, 6grenme giicliikleri
ve c¢ocukluk ve ergenlikte diisiik okul basarisi icin yiiksek risk altinda oldugunu
gostermistir. Dikkat eksikligi hiperaktif bozukluk (DEHB) gibi psikolojik sorunlarin yani
sira davramis ve duygu durum kontrolii ile ilgili sorunlar1 oldugunu da
gostermistir. Sugluluk, saldirganlik, anksiyete ve depresyon gibi belirgin davranis
problemleri bildirilmistir (Hwang, 2019).Cogu c¢alismada, SGA olarak dogan c¢ocuklarin
IQ'su (zeka katsayis1) normal smurlar i¢indeydi, ancak AGA ile dogan ¢ocuklarmkinden
ortalama olarak daha diisiiktli. Calismalarin higbirinde bu fark 1 SD'yi (standart sapma) (15
IQ puani) gegcmedi (Finken et al., 2018). Serebral palsi gibi norolojik sekeller, SGA ile
dogan ¢ocuklarda olduk¢a nadir goriilmistiir (Hwang, 2019).

GIS problemleri

Bircok iltihapli bagirsak  bozuklugunun patogenezi heniiz tam olarak
aydinlatilmamistir. Plasenta yetmezligine bagli intrauterin beslenme eksikliginin, gelisen
bagirsak ve bagisiklik sistemi ilizerinde spesifik bir etkisi olabilir. Dogum agirhig: ile

gastrointestinal morbidite arasindaki iliski daha Once birka¢ arastirmaci tarafindan ele
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alimmustir. Marild ve arkadaslari, popiilasyona dayali bir vaka kontrol ¢aligmasinda, SGA'l1

cocuklarda ¢6lyak hastaligi riskinin % 21 arttigini bulmuslardir (Steiner et al., 2019).

Steiner ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada AGA ve LGA (gebelik haftasina
gore biiylik dogum agirligi) gruplarina kiyasla gastrointestinal morbiteler fitik, enflamatuar
bagirsak hastaligi, hepatit, kolesistit ve ¢olyak hastaligi SGA grubunda énemli dl¢iide daha
yaygin bulundu (Steiner et al., 2019).

Akciger Problemleri

Biiytimesi kisitlanan fetiislerin uygun olmayan intrauterin ortam tarafindan
strese girdigi ve akciger olgunlagmasimi hizlandirdigt ve dolayisiyla AGA bebeklere
kiyasla daha diisiik pulmoner komplikasyon insidansina sahip oldugu yaygin olarak kabul
edilen bir varsayimdir. Procianoy ve arkadaslart SGA bebeklerinde RDS (respiratuar
distres sendromu) insidansinin <32 hafta dogan AGA bebeklerine kiyasla daha diisiik
oldugunu gostermislerdir. Ancak diger calismalar, iki grup arasinda higcbir fark olmadigini
veya prematiire SGA bebeklerinde RDS insidansinda ve siddetinde artis oldugunu
bulmustur. Sharma ve arkadaglari, prematiire SGA bebeklerinin prematiire AGA
bebeklerinden daha diisiik RDS riskine sahip oldugunu gosterdi. SGA bebeklerinin BPD
gelistirme acisindan biraz daha yiiksek risk altinda oldugunu ve kronik akciger hastalig:

gelistirme riskinin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek oldugunu buldu (Sharma et al., 2016a).
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3. HASTALAR VE YONTEMLER

Necmettin Erbakan Universitesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde (YDYBU)
mayis 2020 tarihinden itibaren dogmus ve ilk 24 saat i¢inde yatis1 yapilip, taburcu
edilebilmis 100 SGA bebek ¢alismaya alindi. 24 saatten sonra hastaneye yatanlar, yabanci
uyruklu olanlar, ciddi konjenital anomalisi, genetik sendromu, PDA (patent
duktusarteriyozus) disinda major konjenital kalp hastaligi, hidropsfetalis, intrauterin

enfeksiyonlar ve yatis sirasinda eksitus olan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Gestasyon yasi, son adet tarihi gore belirlendi. Dogum agirligi, Fenton biiyiime
egrisine gore 10. persentil altinda kalan SGA bebeklerin, biiyliimeleri, beslenme sekilleri,
morbiditeleri ve biiylime geriliginin insidansinin belirlenmesi amaclanip, taburculukta
EUBG sikligint belirleyen perinatal degiskenlerin, klinik uygulamalarin ve yenidogan

hastaliklarinin bu sonug iizerine etkisi degerlendirildi.

Anne ait 6zellikler (anne yas1, gebelik sayisi, cogul gebelik, preeklampsi/eklampsi,
hipertansiyon (HT), sigara kullanimi, plasenta dekolmani, EMR, koryoamnioit, diyabet

(gestasyonel ve/veya non gestasyonel), antenatal steroid kullanim1) degerlendirildi.

Bebege ait Ozellikler; gestasyonel yasi, dogum agirligi, bas ¢evresi, boy, cinsiyet,
dogum sekli, APGAR (1 ve 5. dk), resiisitasyon uygulama, surfaktan gerektiren RDS
varligl, entlibasyon ve mekanik ventilator gereksinimi, antibiyotik kullanim oykiisii

sorgulandi.

Bebegin beslenme plani ile ilgili sorgulamada; Minimal enteral beslenme (MEB)
yast (giin), TPN (total parenteralnutrisyon) baslanma yasi1 (giin), TPN uygulama siiresi,
dogum agirli§ina erisme zamani (giin), 100 cc/kg/giin enteral beslenmeye ulagma giinii,
tam enteral beslenme (TEB) (150 cc/kg enteral beslenme) giinii, tam oral almaya basladig:

giin, yasamin kag¢inct giinii taburcu oldugu ve bu zamanlardaki beslenme sekilleri not

edildi.

Her bebek icin, yasaminin 0-24 saatinde, TEB giinlinde ve taburculuk sirasinda;

boy (persentil), agirlik (persentil) bas ¢evresi (persentil) dl¢iildii. Fenton biiylime egrisine
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gore persentil olarak hesaplandi simetrik ve asimetrik SGA olarak smiflandirildi. Term
(>37 gebelik haftasinda doganlar) ve preterm (<37 gebelik haftasinda doganlar) olarak
hastalar 2 gruba ayrildi.

[lk hafta i¢inde, tam enteral beslendigi haftada ve taburculuk sirasinda; Hemoglobin
(Hgb), hemotokrit (Hct), iire, kalsiyum (Ca), fosfor (P), alkelenfosfataz (ALP) degerlerine
bakildi. Ancak teknik nedenlerden dolay1 bazi gilinlerde kan degerleri degerledirmeye

alinamadi.

Yatis sirasinda goriilen morbiditelerden; hood ile oksijen aldigi, entiibe kaldig1 ve

NCPAP (nazal continuouspositiveairwaypressure) destegi aldig1 giin sayisi not edildi.

Hemodinamik belirgin PDA varligi, PDA i¢in ilag kullanim1 ve PDA ligasyonu
gerekliligine bakildi. Hemodinamik olarak anlamli PDA, ekokardiyografi parametrelerine
gore tanimlandi. Parasternal uzun eksen goriiniimiinde sol atriyum-aort kok capi orant
>1,4, duktal ¢ap >1,4 mm/kg, sol ventrikiil genislemesi ve inen aortta ters diyastolik akis

olmasi hemodinamik olarak anlamli duktal sant1 gosterir (Hamrick and Hansmann, 2010).

Evre 2-3 NEK (bakiniz tablo 2.1), ROP >evre II (bakiniz tablo 3.1), ve BPD varligi

ve derecesi (bakiniz tablo 3.2) not edildi.

Tablo 3.1: Prematiire Retinopatisi I¢in Uluslararast Siniflandirma (ICROP) (Coats and
Olitsky, 2017a).

Evre 1 Vaskiiler ve avaskiiler retinay1 birbirinden ayiran demarkasyon hatti

Evre 2 Sirt (ridge); ylizeyden kabarik yap1

Evre 3 Sirtta ekstra retinal fibrovaskdler proliferasyon baslamasi

Evre 4A | Parsiyelretinal ayrilma (makula tutulumu yok)

Evre 4B Parsiyelretinal ayrilma (makula tutulumu var)

Evre 5 Total retina dekolmani
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Tablo 3.2:Bronkopulmoner displazi tanim ve siiflamasi (Arsan et al., 2018).

Degerlendirme zamani

Gebelik Yasi <32 hafta

Gebelik Yas1 >32 hafta

Postmenstriiel 36. haftada veya
taburculuk sirasinda (hangisi daha
erkense)

>28.gun-<56. glin veya taburculuk
sirasinda (hangisi daha erkense)

sirasinda (hangisi daha erkense)

>%30 O2 gereksinimi ve/veya
pozitif basin¢g (PBV veya nCPAP)
gereksinimi

Hafif BPD En az 28 gin >%21 O2 | En az 28 gin 2>%21 O2
gereksinimi + PM 36. haftada | gereksinimi + Postnatal 56. giin
veya taburculuk sirasinda (hangisi | veya taburculuk sirasinda (hangisi
daha erkense) daha erkense)
ek O2 gereksiniminin olmamasi ek O2 gereksiniminin olmamasi

Orta BPD PM 36. hafta veya taburculuk | Postnatal 56. glin veya taburculuk
sirasinda (hangisi daha erkense) sirasinda (hangisi daha erkense)
<%30 ek O2 gereksiniminin | <%30 ek 02 gereksiniminin
olmast olmast

Agir BPD PM 36. hafta veya taburculuk | Postnatal 56. giin veya taburculuk

sirasinda (hangisi daha erkense)

>%30 O2 gereksinimi ve/veya
pozitif basing (PBV veya nCPAP)
gereksinimi

Takiplerinde nozokomiyal enfeksiyon gelisip gelismedigi (yatisindan 72 saat sonra

ortaya ¢ikan ve antibiyotik tedavi gerektiren klinik sepsis, bakteriyemi, ventilator iliskili

pndémoni, idrar

yolu enfeksiyonu,

menenyjit

intraventrikiler kanama varligina bakildi.

vb.) degerlendirildi.

Grade 1lI-IV

Tablo 3.3.Volpe’ye goére GMK-IVK Siniflamasi(AKMAN and GALIP, 2011).

Evre Parasagital kraniyal ultrasonografi kesitindeki gériinim

Evre | Germinal matriks kanamasi (GMK) (ventrikiil i¢ine kanama
yok veya minimal)

Evre Il Ventrikiil alaninin %10-50’sini dolduran kanama

Evre 111 Ventrikiil alanmmin  >%350’sini  dolduran kanama (post
hemorajik ventrikuler dilatasyon eslik edebilir)

Peri ventrikuler | Kanamanin oldugu tarafta parankimal kanama (herhangi bir

hemorajik infarkt evreye eslik edebilir)
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3.1 YDYBU Beslenme Politikalar:

Dogumdan sonra enteral alimi yeterli olmayan hastalara 1-2. gunlerde total
paranteral beslenme baslandi. Baglatilan paranteral beslenme 4-5 mg/kg/dk inflizyon
hizinda dekstroz igeriyordu. Protein (%10 primene) 1,5 g/kg’dan baslatildi ve ginde 1 g/kg
artirtlarak maksimum 3,5 g/kg/giin’ e ¢ikildi. Lipitler (%20 lipit) 1 gr/kg/giin ile baslatildi
ve giinde 1 gr/kg artirillarak maksimun 3 gr/kg/giin’e cikildi. Enerji takviyesi metabolik
toleransa bagl olarak artirildi, inflizyon oranlar1 8 mg/kg/dk dekstroz, 3,5-4 g/kg/gln
aminoasitler ve 3 g/kg/giin lipidler ile sirlandirildi. Parenteral lipid her 1 g/kg
artirtldiginda ve maksimum doza erisildikten sonra da haftada bir trigliserid diizeyi bakildi,

diizey >250 mg/dl oldugunda lipid dozu azaltild1 (0,5 g/kg/giin).

Genel olarak, dogumdan sonra her bebegin solunum ve dolasim durumuna bagl
olarak, olabildigince erken minimal enteral beslenme (10-20 ml/kg/giin) baslatildi ve
tolere ettigi stirece 15-20 ml/kg/giin olarak artirildi. Enteral aldiginin %50’sinden fazla
gastrikrezidii geldiginde enteral beslenme %10 oraninda azaltildi. 100 ml/kg/giin enteral
beslenmeye ulasildiginda parenteral beslenme kesildi. Enteral beslenme 150-160
ml/kg/giin hacme ulasincaya kadar artirilmaya devam edildi. Enteral beslenme sirasinda
anne siitii, anne siitli yoklugunda preterm bebekler i¢in preterm mamasi, term bebekler i¢in
term mamasi kullanildi. Anne siitii, preterm mama, term mamada 100 ml’de tahmini enerji
seviyesi sirasiyla 65, 80, 66 kcal idi. <34 gestasyon haftasi ve <1500 g olan
bebeklerdeparentaral beslenme kesildiginde anne siitii gli¢lendiricisi olarak euprotein
destegi baslandi, anne siitli olmadig1 icin mama alan bebeklerde protein supplement destegi

baglandi.
3.2 Bilyiimenin Degerledirilmesi

Her bebek i¢in dogumda, TEB’te ve taburculukta agirlik, boy ve bas cevresi
Ol¢timleri yapildi. Fenton biiylime egrilerine gore persentilleri hesaplandi. Giinliik kilo, boy
ve BC artis1 taburculuktaki kilo, boy, bas cevresinin dogumdakilerden ¢ikarilip toplam
yatig giiniine boliinerek hesaplandi [6rnek: (taburculuktaki kilo- dogumdaki kilo) /yatis

suresi (gun)].
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3.3 istatiksel Analiz

Katilimcilarin farkli degiskenler agisindan sikliklari, oranlari, ortalama ve standart
sapmalar1 betimsel istatistikler olarak sunulmustur ve tablolarda kategorik degiskenler igin
say1 ve % degerleri, siirekli degiskenler i¢inse ortalama ve standart sapma degerleri rapor
edilmistir. Arastirma degiskenlerinin dagilimlarinin normallik sayiltistm1  karsilayip
karsilamadigi, hem carpiklik ve basiklik diizeyleri ile hem de histogramlar ile
degerlendirilmistir. Degerlendirme sonuglari, arastirma degiskenlerinin normallik
sayiltisinz1  karsiladigini  gostermektedir. Bu sebeple ikili karsilastirmalarda Bagimsiz
Gruplar icin t-Testi, ti¢cli karsilastirmalarda ise Tek Yonli ANOVA yiritilmis, hem
analiz sonuglarina iligkin anlamlilik degerleri hem de ortalama + standart sapma degerleri
rapor edilmistir. Ayrica farkli degiskenlerin gruplara goére dagilim oranlarini incelemek igin
Ki-kare analizi ve ¢apraz tablolar yapilmistir. Capraz tablolar iginde say1 ve oranlar rapor
edilmistir. Biitiin analiz sonuglari i¢in anlamlilik diizeyi <0,05 olarak belirlenmistir. Bu
calismada verilerin analizleri SPPS 25 (IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) program aracihig iile
gerceklestirilmistir

3.4 Etik Kurul

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ila¢c ve Tibbi
Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurul Bagkanliginca 22 Mayis 2020 tarihinde 2020/2541

sayil1 karar ile onaylandi.

23



4. BULGULAR

Bu c¢aligmanin 6rneklemini 74’1 (%74) preterm, 26’s1 (%26) term olmak {izere

toplam 100 hasta olusturmaktadir. Hastalarin %40°1 kiz, %60°1 erkektir. Ayni1 zamanda 61

hastanin dogum SGA tipininin asimetrik, 39 hastanin dogum SGA tipinin ise simetrik

oldugu goriilmektedir. Preterm ve term bebeklerin cinsiyete ve SGA tipine gore dagilim

oranlart arasinda anlamli bir fark olup olmadig1 Ki-kare analizi ile incelenerek gapraz

tablolar olusturulmustur. Elde edilen sonuglar, gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir

fark olmadigini gostermektedir, p>0,05. (Tablo 4.1 ve Sekil 4.1).

Tablo 4.1.Preterm ve Term Bebeklerin Cinsiyete ve SGA Tipine Gore Dagilimi

Degiskenler Preterm Term Toplam p
o Kiz 27 (%35,6) 13 (%50,0) 40
Cinsiyet 0,226
Erkek 47(%63,5) 13 (%50,0) 60
Dogum SGA _Asimetrik SGA 46 (%62,2) 15 (%57,7) 61 0.688
Tipi Simetrik SGA 28 (%37,8) 11 (%42.,3) 39 ’

B PretermKiz
B PretermErkek
WTermKiz

Term Erkek

B Preterm Asimetrik SGA

M PretermSimetrik 5GA

W Term Asimetrik SGA

TermSimetrik SGA

Sekil 4.1.Preterm ve Term Bebeklerin Cinsiyete ve SGA Tipine Gore

Dagilimi

Preterm ve term bebekler igcin maternal risk faktorlerinden birisi olan anne yast

ortalamasinin gruplar arasinda anlamli fark olup olmadigimi incelemek i¢in bagimsiz
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gruplar icin t-Testi yiriitilmistir. Elde edilen sonuglar preterm bebeklerde anne yasi
ortalamasinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gostermektedir, t (98) = 3,20, p<0,01.
(Tablo 4.2).

Tablo 4.2.Preterm ve Term Bebeklerin Anne Yasi Ortalamalarina iliskin Betimsel
Bulgular

n En Kiguk EnBuyuk Ort. S Medyan t p
Preterm 74 17 46 30,53 6,829 30,00
0,20 0,002
Term 26 16 41 25,62 6,413 24,00

Preterm ve term bebeklerin maternal risk faktorlerine gére dagilim oranlar1 arasinda
anlamli bir farklilik olup olmadigini incelemek i¢in bir dizi Ki-kare analizi yapilmis ve
capraz tablolar olusturulmustur. Elde edilen sonuglar incelendiginde, preeklampsi, HT ve
antenatalstreoid bakimindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik oldugu goriilmektedir.

Diger risk faktorlerinin dagilim oranlar1 arasinda anlamli bir fark elde edilmemistir,

p>0,05. (Tablo 4.3 ve Sekil 4.2).
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Tablo 4.3. Preterm ve Term Bebeklerin Maternal Risk Faktorlerine Gore Dagilim Oranlari

Preterm Term Toplam
Risk Faktorleri p
n % n % n %
YoK 32 43,2 12 46,2 44 440
Cogul gebelik 0,797
Var 42 56,8 14 53,8 56 56,0
] Yok 33 44,6 23 88,5 56 56,0
Preeklampsi 0,001
Var 41 554 3 115 44 44,0
) Yok 73 98,6 26 1000 99 99,0
Eklampsi 0,551
Var 1 14 0 0 1 1,0
) ) Yok 30 40,5 21 80,8 51 51,0
Hipertansiton 0,001
Var 44 59,5 5 19,2 49 49,0
) Yok 70 94,6 26 1000 96 96,0
Diyabet 0,226
Var 4 54 0 0 4 4,0
) Yok 70 94,6 23 88,5 93 93,0
Sigara 0,292
Var 4 54 3 115 7 7,0
Yok 23 311 23 88,5 46 46,0
Antenatalstreoid 0,001
Var 51 68,9 3 115 54 54,0
Yok 62 83,8 25 96,2 87 83,7
Erken mebranruptiru 0,107
Var 12 16,2 1 3.8 13 13,0
Yok 73 98,6 24 92,3 97 97,0
Plesentadekolmani 0,103
Var 1 14 2 7,7 3 3.0
o Yok 74 1000 25 96,2 99 99,0
Koryoamniyonit 0,090
Var 0 .0 1 3.8 1 1,0

= Pretermantenatal steroid yok

= Preterm antenatal steroid var

= Term antenatal steroid yok

Termantenatal steroidvar

A
".

= Preterm HT yok

u PretermHT var

= Term HT yok

TermHTvar

= Preterm preeklampsiyok
= Preterm preeklampsivar
= Term preeklampsiyok

Term preeklampsivar

Sekil 4.2. Preterm ve Term Bebeklerin AntanatalSteroid, HT ve Preeklampsi Oranlar1
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Preterm ve term bebeklerde natal 6zellikler bakimindan anlamli bir farklilik olup

olmadigini incelemek i¢in bir dizi bagimsiz gruplar i¢in t-Testi analizi yapilmistir. Elde

edilen sonuglar incelendiginde, Apgar 1. ve 5. dakika degerlerinin, dogum kilosu, boyu ve

bas cevresi ortalamalarinin term bebeklerde anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriilmektedir (Tablo 4.4 ve Sekil 4.3).

Tablo 4.4.Preterm ve Term Bebeklerin Natal Ozelliklerine iliskin Betimsel Bulgular

Natal En En
. . Gru Ort. S Medyan t
Ozellikler P Diisiik  Yiksek y P
APGAR Preterm 74 3 8 5,65 1,28 6,00
-2,74 0,007
1. DK. Term 26 3 8 6,42 1,10 7,00
APGAR Preterm 74 4 9 6,77 1,26 7,00
-2,73 0,008
5. Dk. Term 26 4 9 7,54 1,14 8,00
) Preterm 74 650 1980 1393,31 369,74 1375
Dogum kilo -8,89 0,001
Term 26 1540 2910 2122.69 329,53 2080
Preterm 74 30,0 450 39,38 3,55 40,00
Dogum boy -6,33 0,001
Term 26 40,0 49.0 44 21 2,66 43,50
Dogum Preterm 74 22,0 33,0 28,43 2,45 29,00
; -6,54 0,001
bas cevresi  Term 26 26,5 375 31,92 1,96 32,00
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Sekil 3. Preterm ve Term Bebeklerin Natal Ozellikler Bakimindan Karsilastiriimasi
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Preterm ve term bebeklerde resiisitasyon ve dogum sekline gore dagilim
oranlarinda gruplar arasinda anlamli bir farklilik olup olmadigini incelemek i¢in iki ayr ki-
kare analizi yapilmistir. Elde edilen sonuglar dogum seklilerine gore dagilim oranlarinda
anlaml bir farklilik oldugunu gostermektedir, p<0,01. Resiisitasyona gore dagilim oranlar

arasinda ise anlamli bir farklilik elde edilmemistir, p>0,05 (Tablo 4.5)

Tablo 4.5.Preterm ve Term Bebeklerde Resusitasyona ve Dogum Sekline Gore Dagilim

Oranlan
Degiskenler Preterm Term Toplam p
. Yok 54 (%73) 23 (%88,5) 77
Resusitasyon 0,106
Var 20 (%27) 3 (11,5 23
~_NormalDogum 1 (%1,4) 4 (%15,4) 5
Dogum Sekli 0,005
Sezaryen 73 (98.6) 22 (%84,6) 95

Preterm ve term bebeklerde yapilan klinik uygulamalarin oranlar1 bakimindan
anlamli bir farklilik olup olmadigini incelenmek icin bir dizi Ki-kare analizi yapilmistir.
Elde edilen sonuclar sadece antibiyotik kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir
farklilasma olmadigini, ancak diger klinik uygulamalar bakimindan gruplar arasinda

anlaml farkliliklar oldugunu gostermektedir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6.Preterm ve Term Bebeklerde Yapilan Klinik Uygulamalarin Oranlari

Uvaulamalar Preterm Term Toplam
Y9 n % n % n % P
Yok 60 81,1 26 1000 86 86,0
Surfaktan <014 189 0 0,0 14 14,0 0,017
. Yok 24 324 14 538 38 380
Antibiyotik - ;050 676 12 462 62 620 0,053
] Yok 55 743 25 962 80 80,0
Entibasyon ;019 257 1 38 20 20,0 0,017
Yok 34 459 25 962 59 59,0
NCPAP Var 40 541 1 38 41 41,0 0,001
Oksiien Yok 31 41,9 22 46 53 53,0 0,001

Var 43 58,1 4 154 47 470
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Preterm ve term bebeklerde entiibe giin sayisi, NCPAP giin sayisi ve oksijen giin
sayisi bakimindan anlamli bir farklilik olup olmadigimi incelemek i¢in yapilan bir dizi
bagimsiz gruplar icin t-Testi analizi sonucunda, preterm bebeklerin entiibe giin sayisi,
NCPAP giin sayist ve oksijen giin sayisi ortalamalarmin anlamli olarak daha yiiksek

oldugu bulunmustur. (Tablo 4.7ve Sekil 4.4).

Tablo 4.7.Preterm ve Term Bebeklerde Entubasyon, NCPAP ve Oksijen Uygulamarinin
Giin Sayist

%95 Giiven Aralig1

Degiskenler Grup n Ort.

Alt Stmir  Ust Sinir t p

Entlibe Preterm 74 1,51 3,72

0,38 2,26 2,79 0,006
Giin Sayisi Term 26 0,19 0,98
NCPAP Preterm 74 6,45 10,74

2,12 10,60 10,60 0,003
Giin Sayisi Term 26 0,04 0,196
Oksijen Preterm 74 10,70 16,75

3,04 16,21 2,90 0,005

Giin Sayisi Term 26 1,08 3,23

11

10

o

M Preterm

3 H Term

Entibe Gin MCPAP GUn Oksijen Gin

Sekil 4.4Preterm ve Term Bebeklerde Entibasyon, NCPAP ve Oksijen

Uygulamarmin Giin Sayisina iliskin Betimsel Bulgular
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Preterm ve term bebeklerde morbiditelerin oranlar1 bakimindan anlamli bir farklilik
olup olmadigini incelemek icin bir dizi Ki-kare analizi yapilmistir. Elde edilen sonuglar,
gruplar arasinda sadece hastane enfeksiyonu bakimindan farklilasma oldugunu
gostermektedir, p<0,05. Diger morbiditelerin oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik yoktur
p> 0,05 (Tablo 4.8).

Tablo 4.8.Preterm ve Term Bebeklerde Morbidite Oranlari

o Preterm Term Toplam
Morbidite p
n % n % N %

Yok 74 100,0 26 100,0 100 100,0

PDA -
Var 0 0,0 0 0,0 0 0,0

. Yok 73 98,6 26 100,0 99 99,0

IVK 0,551
Var 1 14 0 0,0 1 1,0
Yok 73 98,6 26 100,0 99 99,0

NEK 0,740
Var 1 14 0 0,0 1 1,0
Yok 67 90,5 26 100,0 93 93,0

ROP 0,104
Var 7 9,5 0 0,0 7 7,0

Hastane Yok 62 8338 26 100,0 88 88,0 0.029

Enfeksiyonu Var 12 16,2 0 00 12 12,0 '
Yok 62 83,8 26 100,0 88 88,0
Hafif BPD 7 9,5 0 0,0 7 7.0

BPD 0,188
OrtaBPD 3 4,1 0 0,0 3 3,0
Agir BPD 2 2,7 0 0,0 2 2,0

Preterm ve term bebeklerin dogumdan TEB’e kadar gecen siliredeki beslenme
sekilleri incelenmistir. Elde edilen sonuglar beslenme sekilleri bakimindan gruplar arasinda

anlamli bir farklilik olmadigini géstermektedir, p> 0,05 (Tablo 4,9 ve Tablo 4.10).
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Tablo 4.9.Preterm ve Term Bebeklerin Dogumdan TEB’e Kadar Gegen Siiredeki

Beslenme Sekilleri

Preterm Term Toplam
Beslenme Sekli P
n % n % n %
Sadece anne sitl 9 5,7 1 5.8 0 0,6
Mama ve/veya TPN 0 7.0 4 6,7 4 45 0.166
Anne siti+ Mama ve/veya TPN 5 7.3 9 75 4 ) '
Toplam 4 00,0 4 00,0 8 00,0

Tablo 4.10.Preterm ve Term Bebeklerin Dogumdan TEB’e Kadar Gegen Siiredeki

Ayrintili Beslenme Sekilleri

Preterm Term Toplam
Beslenme Sekli

n % n % N %
Beslenme yok 0 0,0 2 7,7 2 2,0
Sadece anne sutu 19 257 11 423 30 30,0
Sadece mama 8 10,8 3 115 11 11,0
Anne sutl ve mama 6 8,1 8 30,8 14 14,0
Anne siti ve TPN 26 351 0 0,0 26 26,0
Mama ve TPN 12 16,2 1 3.8 13 13,0
Anne sutd, mamave TPN 3 41 1 3.8 4 4,0

Preterm ve term bebeklerin taburculuktaki beslenme sekilleri incelenmistir. Elde

edilen sonuclar beslenme sekilleri bakimindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik

olmadigin1 géstermektedir (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11.Preterm ve Term Bebeklerin Taburculuktaki Beslenme Sekilleri

Preterm Term Toplam p
Beslenme Sekli

n % n % N %
Sadece anne siti 45 60,8 15 577 60 60
Sadece mama 11 149 4 15,4 15 0.958
Anne siitil ve mama 18 243 7 269 25 250 ’
Toplam 74 1000 24 100,0 98 100,0

Preterm ve term bebeklerin dogumdan TEB’e kadar gegen siiredeki kilo artiglari
arasinda anlamli bir fark olup olmadigini incelemek igin bagimsiz ruplar igin t-Testi
yapilmistir. Elde edilen sonuclar gruplar arasinda anlamli bir farklilik olmadigini
gostermektedir, p>0,05. Dogumdan taburcu olan kadar gegen siiredeki kilo, boy ve bas
cevresi artislart incelenmistir. Elde edilen sonuglar preterm bebeklerin kilo, boy ve bas

cevresindeki artisin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gostermektedir (Tablo 4.12).

Tablo 4.12.Preterm ve Term Bebeklerin Dogumdan TEB’e ve Dogumdan Taburcu Olana
Kadar Gegen Siiredeki Kilo, Boy ve Bas Cevresi Artiglar

%95Giiven Araligi
Degiskenler Grup N Ort. S .. t p
Alt Stmir  Ust Simir
Dogumdan Preterm 18 -66 12,06
Kilo Artis1 -11,98 7,98 -411 ,684
TEB’eKadar Term 12 133 1447
Preterm 74 13,85 9,45
Kilo Artis1 2,59 11,55 3,131 0,002
Term 26 6,78 1112
Dogumdan
Preterm 74 0,11 0,05
Taburcu Boy Artist 0,020 0,07 3,738 0,000
Term 26 0,06 0,06
Olana Kadar

Bas Cevresi Preterm 74 0,08 0,04
Artis1 Term 6 0,04 0,04

0,026 0,06 5,067 0,000

Preterm ve term bebeklerin dogum SGA tipi ve taburculuk SGA tipi oranlari
arasinda anlamli bir farklilik olup olmadigini incelemek i¢in iki ayr1 Ki kare analizi
yapilmistir. Elde edilen sonuclar incelendiginde gruplar arasinda anlamli bir farklilik

olmadig1 gorilmiistiir, p>0,05 (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13.Preterm ve Term Bebeklerin Dogum SGA Tipi ve Taburculuk SGA Tipi

Oranlan

o Preterm Term Toplam
SGA Tipi p

n % n % N %

Dogum Asimetrik 46 62,2 15 57,7 61 61,0 0.668
SGATIpi Simetrik 28 37,8 11 42,3 39 39,0 '
Taburculuk  Asimetrik 36 48 9 34,6 45 45,0 0.216
SGA Tipi Simetrik 38 51,4 17 65,4 55 55,0 '

Preterm ve term bebeklerin kan degerleri arasinda anlamli bir farklilik olup

olmadigini incelemek igin bir dizi Bagimsiz gruplar igin t-Testi analizi yapilmistir. Elde

edilen sonuglar incelendiginde; term bebeklerin CA 1, P 2, HB 2, HB 3, HTC 2 ve HTC 3

degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica preterm bebeklerin

ise CA 2, URE 1, ALP 2 ve ALP 3 degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu

bulunmustur. (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14 Preterm ve Term Bebeklerin Kan Degerlerine iliskin Betimsel Bulgular

Kan %95 Giiven Arahig
Degerleri Grup n Ort. SD Alt Simir Ust Simir

- Preterm 65 24.65 11.72
URE 1 15 18.04 7 47 0.29 12.93 2.08 0.04

- Preterm 59 10.59 7.49 -
URE 2 Term 14 1129 879 5.29 3.90 -0.30 0.76

. Preterm 64 8.70 4.93
URE 3 Term 16 863 462 -2.63 2.79 0.06 0.95

Preterm 74 8.63 0.53
CA1l Term o5 885 051 -0.46 0.03 -1.78 0.08

Preterm 65 9.33 0.75
CA?2 Term 19 8.90 0.90 0.02 0.84 2.09 0.04

Preterm 66 9.58 0.57
CA3 Term 15 9.67 0.64 -0.41 0.25 -0.49 0.63

Preterm 74 4.92 0.96
P1 Term o5 517 0.77 -0.67 0.17 -1.18 0.24

Preterm 65 4,94 1.15
P2 Term 19 577 0.97 -1.40 -0.25 -2.84 0.01

Preterm 66 5.33 1.15
P3 Term 15 5 59 0.01 -0.89 0.37 -0.82 0.42

Preterm 24 196.75 118.08
ALP1 Term 5 18650 10536 -168.35 188.85 0.12 0.91

Preterm 57 340.18 181.79 .
ALP 2 Term 19 16642 5118 67.58 279.94 3.27 0.00

ALp3  Preterm 57 44589 218.76 0.9 40837 3.14 0.00

Term 7 184.14 2479

Preterm 74 18.30 2.59
HB 1 Term 26 18.68 582 -1.58 0.82 -0.62 0.54

Preterm 65 14.78 3.82
HB 2 Term 18 1706 312 -4.23 -0.33 -2.32 0.02

Preterm 67 13.08 3.23
HB 3 Term 16 16.10 315 -4.80 -1.24 -3.37 0.00

Preterm 74 54.01 7.40
HCT 1 Term 26 55 01 874 -4.51 2.52 -0.56 0.58

Preterm 65 43,22 10.88
HCT 2 Term 18 49 42 9.82 -11.86  -0.55 -2.18 0.03

Preterm 67 38.27 8.92
HCT 3 Term 16 46 24 9.30 0.29 12.93 2.08 0.04

Tablo 4.14, Dipnot: ilk hafta igindeki degerler (1), tam enteral beslendigi haftadaki (2),

taburculuk sirasindaki (3) olarak numaralandirildi.
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Bebeklerin dogumdan TEB’e kadar gecen siiredeki kilo artist ortalamalarinin
bebeklerin beslenme sekillerine gore anlamli olarak fark olup olmadigini incelemek i¢in
Tek Yonli ANOVA yiiriitiilmiistlir. Elde edilen sonuglar, gruplar arasinda anlamli bir
farklilasma oldugunu goéstermektedir, p<0,001. Farkin kaynagini incelemek icin yapilan
ileri analizde sadece anne siitii alan bebeklerin kilo alimlarinin mama ve/veya TPN alan ve
anne siitli ile birlikte mama ve/veya TPN alan bebeklerden istatiksel olarak anlamli daha

diisiik oldugu gortilmektedir, [sirastyla (p<0,001), (p <0,001)] (Tablo 4.15 ve Sekil 4.5).

Tablo 4.15. Preterm ve Term Bebeklerin Dogumdan TEB’e kadar Gegen Siirede Beslenme
Sekline Bagl Kilo Artisina iliskin Betimsel Bulgular

Besleneme Sekli N Ort. SD F p
Mama ve TPN 24 231,04 278,13
Sadece anne sitl 29 -11.21 83,40
11,840 0,001

Anne siiti+ mama ve/veya TPN 44 226,93 248,70
Toplam 97 156,75 245,82

250

200 -

150

100 A

50

a A T | T
Mama ve TPN Sadece anne sitl  Anne sitl+ Mama Toplam
vefveya TPN
-50

Sekil 4.5. Preterm ve Term BebeklerinDogumdan TEB’eKadar Gegen Siirede
Beslenme Sekline Bagli Kilo Artisi

Bebeklerin dogumdan taburculuga kadar gegen siiredeki kilo artig1 ortalamalarinin

bebeklerin beslenme sekillerine gore anlamli olarak fark olup olmadigini incelemek icin
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Tek Yonli ANOVA yiiritilmiistiir. Elde edilen sonuclar, gruplar arasinda anlamli bir

farklilik olmadigini gostermektedir (Tablo 4.16 ve Sekil 4.6).

Tablo 4.16.Preterm ve Term Bebeklerin Dogumdan Taburculuga kadar Gegen Siirede

Beslenme Sekline Bagli Kilo Artisina iligkin Betimsel Bulgular

Besleneme Sekli n Ort. SD F p
Sadece mama 15 533,33 571,48
Sadece anne st 60 452,67 511,26
0,244 0,784
Anne siti ve mama 25 417,40 472,44
Total 100 455,95 507,30
600
550
500
450
400
350
300
250
200
150
100
50
0 T T T 1
Sadece mama Sadece anne sutd Anne sitl ve Toplam

Sekil 4.6. Preterm ve Term BebeklerinDogumdan Taburculuga Kadar Gegen

Siirede Beslenme Sekline Bagl Kilo Artisi
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5. TARTISMA

Bebeklerin yaklasik %15'1, 2.500 gramdan daha diisiik dogum agirhigiyla dogar.
Diinya ¢apinda dogan tiim bebeklerin %9 ila 20'si diisiik dogum agirhigindadir (Argente et
al., 2010).Dogum agirliginin iyi olmasi ve neonatal 6liim oraninin az olmasi bir iilkenin
gelismislik gostergesidir. Kiiresel olarak, bebeklerin %16's1 dogumda SGA olup, bu oran
sanayilesmis iilkelerde %7'den, Giiney Asya'da %41,5'e kadar degismektedir (Campisi et
al., 2019).

Preterm SGA, SGA'min 6zel bir grubudur.2009 yilinda, Cin Tabipleri Birligi
Pediatri Subesi Yenidogan Grubu tarafindan yiiriitiilen ¢ok merkezli bir ¢alisma, preterm-
SGA insidansinin %13,10 oldugunu ve bu oranin term bebeklerinkinden daha yiiksek

oldugunu gosterilmistir (%6.05) (Zhong et al., 2019).

Yine 2010 yilinda, diisiik ve orta gelirli {ilkelerde yapilan bir caligmada tahmini
32,4 milyon bebek SGA olarak (canli dogumlarin %27'si) dogmustur. Bu bebeklerin 10,6
milyonu term SGA olarak dogmus. Term-SGA bebeklerin prevalansi Dogu Asya'daki canli
dogumlarin %5,3'0 ile Giliney Asya'da %41,5’1 arasinda degisirken, preterm-SGA
bebeklerin prevalansi ise Kuzey Afrika'da %1,2'den %3'e kadar degismektedir. Giineydogu
Asya’da 18 milyon SGA bebekten %59'u term-SGA, %41'i preterm SGA olarak
dogmustur. Toplam 22,8 milyon preterm SGA diisik ve orta gelirli iilkelerde (cogu
Hindistan, Pakistan, Nijerya ve Banglades'te) dogmustur (Lee et al., 2013).

100 SGA bebek iizerinde yaptigimiz ¢aligmada preterm-SGA orani %74, term-SGA
orant %26 idi. Preterm SGA insidansini literatiire gore daha ytiksek bulduk. Preterm SGA
insidansinin yiiksek olmasi, Cin Tabipleri Birligi Pediatri Subesi Yenidogan Grubu
tarafindan yliriitiilen ¢alismadan farkli olarak ¢alismamizi sadece SGA hastalar tlizerinde

yaptigimizdan dolay1 kaynaklandigin1 diisiiniiyoruz. Ayrica sadece hasta SGA’lar

Tul ve arkadaglari, preterm-SGA bebeklerin, sezaryen ile anlamli olarak daha sik
dogdugunu bulmuslardir (Tul et al., 2016). Calismamizda hastalar %95 oranda sezeryan ile
dogdu. Preterm-SGA’da bu oran %98,6, term-SGA’da %84,6 idi ve litaratiirle uyumluydu.
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Sezeryan ile dogum oranindaki bu yiikseklik 3. basamak hastane olup, cogu hastanin riskli

gebelige sahip olmasina baglanabilir.

Khalil ve arkadaslar1 anne yasi ilerledikge SGA dogum olasiliginin artigini
bulmuslardir. Ancak Cheng ve arkadaslarina gére SGA olmakta anne yasi agisindan bir
farklilik gozlenmedi. Khalil ve arkadaslarinin arasgtirma hastalar1 gogunlukla Kafkasyali,
Cheng ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise hastalar Asyali idi. Bolgesel ve 1rk farkliliklar1 da
sonuglardaki farkliligin nedenlerinden biri olabilir (Cheng et al., 2020,(Khalil et al., 2013)).
Baska bir calismada ileri anne yasimin IUBG, preeklampsi ve plasenta dekolmani dahil
olmak iizere olumsuz gebelik sonug¢larin1 énemli Slglide artirdigr bulunmustur (Pinheiro et

al., 2019).

Bizim g¢alismamizda da preterm bebeklerde anne yasi ortalamasi anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. Ileri anne yas1 hem SGA hemdepreterm bebek dogumu agisindan risk

olusturmaktatir.

Cevresel nikotin maruziyeti, disiik dogum agirhig: ile iliskili olabilir ve sigara,
dogum agirhigint yaklasik 150-200 gr azaltir. Buna ek olarak, annenin sigara i¢mesi ile
yetersiz beslenme arasinda fetal biiylimeyi olumsuz etkileyecek bir etkilesim olabilir
(Sharma et al., 2016b).Yaptigimiz ¢aligmada toplamda 7 tane hastanin annesi sigara
kullanmaktaydi. Term ve pretrm SGA bebekler arasinda da annenin sigara kullanimi
arasinda bir fark yoktu. Caligmamizda sigara kullanan anne sayisinin az olmasi buna neden

olmus olabilir.

Simetrik biliylime geriligi fetal biiylimenin erken donemde bozulmasindan
kaynaklanabilir. Asimetrik bliutime geriligi muhtemelen maternal vaskiiler hastalik ve
utero plasental perfiizyonun azalmasina bagli olarak, fetal biiylimenin yetersiz kalmastyla,

gebeligin ilerleyen donemlerinde ortaya ¢ikabilir (van der Vlugt et al., 2020).

Asimetrik fetal biiyiime ve erkek cinsiyet, olumsuz neonatal sonuglarla iligkilidir.
Van der Vlugt ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, SGA bebeklerinin %45,8'i asimetrikti.
Asimetrik biiylime agirlikli olarak SGA erkeklerinde goriiliirken, simetrik biiylime daha
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¢ok kadinlarda goriilmistiir (%51,2'ye kars1 %40,4), bu da blylme simetrisinin cinsiyete
0zgl oldugunu gostermistir. Ayni ¢aligmada SGA erkeklerinin daha uzun ve bag ¢evresinin
daha biiyiik oldugu gosterilirken, viicut agirliklar1 kiz bebeklerden daha diistiktii (van der
Vlugt et al., 2020).

Yapilan bagka bir caligma gebelikte simetrik biiyiime geriliginin, asimetrik biiytime
geriliginden daha erken ortaya ciktigini, erkeklerin ve kadinlarin olumsuz intrauterin

ortamlarla basa ¢ikmada cinsiyete 6zgii stratejileri oldugunu gostermistir (Resnik, 2002).

Bizim c¢alismamizdavan der Vlugt ve ark. c¢alismasmin aksine SGA
bebeklerin%61°1 (preterm SGA hastalarin %62,2’si, term SGA hastalarin %57,7si)
dogumda asimetrik SGA idi. Bu da SGA bebekleri arasinda asimetrik biliylime insidansinin
simetrik biliylime insidansindan fazla oldugunu gosterebilir. Bunun nedeni ¢aligmamiza
dahil olan hastalarin maternal risk faktorleri arasinda en Onemli etkenin annede
preeklampsi olmasi (%44) ve bu nedenle fetal biiyiimenin yetersiz olmasina bagli olabilir.
Yine ¢alismamizda SGA bebeklerinde asimetrik hastalarin %60,6’u erkekti. Bu da litaratlr
ile uyumlu idi. Calismamizda istatiksel olarak anlamli olmasa da asimetrik biiyiime erkek

hastalarda sayisal olarak daha fazla idi.

Preeklamptik anne bebeklerinde prematiiriteye ve [UBG’ne bagli komplikasyonlar
oldugu diistiniilmektedir. Preeklampside bebegi etkileyen asil sorun uteroplasental kan
akinimin azalmasidir. Hoffman ve ark. ile Bahia ve ark. ¢aligmalarinda, anne yasinin ileri
oldugu gebeliklerde (>35) yasla birlikte preeklampsi riskinin arttigini ileri siirmiiglerdir
(Hoffman et al., 2007), (Jahromi and Husseini, 2008).Anne yas1 ile ve perinatal
komplikasyonlar arasinda dogrusal bir iliski oldugu Salem ve ark.’nin yaptig1 bir calismada
da gosterilmistir (Yaniv et al., 2011).Gunumizde preeklamptik bebekler igin en 6nemli
risk faktdrleri arasinda prematiiritelik ve buna bagli olarak gelisen erken gebelik haftasi ve

diisiik dogum agirligi sayilabilir (Nomura et al., 2017).

Calismamizda 100 bebekten 44’1 preeklamptik anne bebegiydi ve sadece 3 tanesi
term bebekti. Bu da preeklamsinin prematiir dogum igin yiiksek risk olusturdugunu
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gostermekteydi. Say1 olarak ¢ok az olsa da preeklamptik anne bebeklerinde term dogumda

gorulebilmektedir.

Kronik plasental yetmezlik gelistirilen hayvan modellerinde anormal akciger yapisi
gbzlenmistir. Yapilan bir koyun modeli calismasinda [UBG olan bir fetiiste azalmis
alveolarizasyon ve anormal pulmoner vaskiiler gelisim oldugunu gosterdi. Bu, IUBG olan
bebeklerde solunum sikintilarinin artmasina katkida bulunabilir. Buna ek olarak baska bir
calismada sican modelinde, diisiik proteinli bir diyetin, sigan yavrularinda siirekli bir
alveolarizasyon bozuklugu ile iliskili oldugu ve IUBG’nin neden oldugu alveolarizasyon

bozuklugunu taklit ettigi gosterilmistir (Rocha et al., 2019).

SGA, umbilikal kord anormallikleri, gebelige bagli maternal hipertansiyon,
gestasyonel diyabet, gebelik enfeksiyonu ve intrauterin distres ile anlamli olarak iligkiliydi
ve bunlar SGA igin perinatal risk faktorleridir. (Cheng et al., 2020). Calismamizda
SGA’lar arasinda perinatal risk faktdrlerinin prematiir ve matiir SGA hastalar i¢in nasil bir
etkiye sahip olduguna baktik. Literatiirden farkli olarak gestasyonel diyabet, cogul gebelik,
EMR, plesenta dekolmani, koryoamniyonit agisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. Bunun nedeni bu risk faktorlerine sahip anne sayisinin az olmasi olabilir.

Hipertansiyon ve preeklampsi prematiir bebeklerde istatiksel olarak anlamli daha fazlaydi.

Beklenen erken dogumdan once kortikosteroid uygulamasi, yenidogan sonuglarin
tyilestirmek i¢in mevcut en dnemli antenatal tedavilerden biridir. Erken dogum riski olan
kadinlarda fetal akciger olgunlasmasini hizlandirmak igin tek bir antenatal kortikosteroid
kiirii yapilmasi onerilir (Roberts et al., 2017).

Calismamizda prematiir bebeklerde antenatalsteroid uygulanmasi istatikasel olarak
anlamli sekilde yiiksekti. Hastanemizde erken dogum beklenen hastalara litaratiirdeki
oneriler dogrultusunda dogum Oncesi en az bir kiir steroid tedavisi yapiyor olmamiz bu
durumu desteklemektedir. Ayrica 3. Basamak bir YDYB iinitesine sahip oldugumuz i¢in
hastanemizde dogan bebeklerin ¢ogunu erken dogum riskine sahip bebekler

olusturmaktadir.
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APGAR skorlar1 genelikle bebegin iyilik halinin gostergesidir. Pretem bebeklerde,
term bebeklere oranla daha diisiik bunulur (Kamlin et al., 2006). 100 SGA ve 100 AGA nin
karsilastirildigi bir ¢calismada APGAR skorlari, AGA grubuna kiyasla SGA grubunda
anlamli olarak daha diisiik bulunmus ve APGAR skorunun 1 dakikadaki 5 dakikaya gore
daha diisiik oldugu gosterilmistir (Cheng et al., 2020). Calismamiza katilan preterm ve
term bebeklerde sirasiyla 1. dk. APGAR skoru ortalama 5,65 ve 6,42, 5 dk. APGAR skoru
6,77 ve 7,54 idi. Term bebeklerde APGAR 1. Ve 5. dk. degerleri preterm bebeklere kiyasla
daha ytiksekti ve bu istatiksel olarak anlamliydi. Ayrica hem termde hem pretermde 5. dk.
APGAR skorlar1 1. dakikaya gore daha yiiksekti.

Preterm SGA bebeklerin AGA ile karsilastirildigi bir ¢alismada, preterm
SGA'minasfiksi, RDS, miyokardiyal hasar, beslenme intoleransi, pndmoni, sepsis gibi

sorunlarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (Zhong et al., 2019).

Preterm dogum, artmis perinatal moralite ve morbidite ile iliskilidir. Ayni sey SGA
dogum i¢inde gecerlidir ve bu nedenle her ikisinin kombinasyonu, preterm AGA bebeklere

kiyasla daha yiiksek bir risk olusturmaktadir (Tul et al., 2016).

SGA olmanin RDS insidansin1 degistirmedigi ve bu nedenle preterm-AGA
bebeklerle karsilastirildiginda ventilasyon ihtiyacini degistirmedigi gosterilmistir (Tul et
al., 2016). Ayn1 ¢alismada RDS, IVK ve erken neonatal ¢liimler, <30 haftada dogan SGA
bebeklerinde artmadigl ve neonatal 6liimiin daha ¢ok prematiirite ile iligkili olabilecegini
diistindirmiistir (Tul et al., 2016). Calismamizda surfaktan gerektiren RDS gelisen
hastalar prematiir bebeklerde term bebeklere gore istatiksel olarak anlamli yiiksekti. Bu
hastalarda entiibasyon, NCPAP ve oksijen ihtiyaci da term bebeklere kiyasla daha fazla idi.
Fakat ¢alismamiz SGA dogan term ve preterm bebeklerde yapildig: icin AGA dogan
bebeklerle karsilastirma yapilamamaktadir. Ancak prematiir bebekler akciger gelisimini
tamamlamadan Once diinyaya geldikleri icin SGA olmasindan ziyade prematiiriye bagl

solunum sikintisinin yiiksek oldugu diisiiniildii.

SGA olarak dogmus olmanin BPD riskini en az iki kat artirdigin1 gdsteren

calismalar yapilmistir. Prematiire bebeklerden olusan kohort bir ¢alismada SGA olmak
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BPD ile onemli Oolgiide iliskiliydi, ancak artmis mortalite veya RDS ile iligki
gosterilememistir  (Nobile et al.,, 2017). Biiylimesi kisitlanan fetiislerin, akciger
bliylimesinin ve olgunlagsmasinin hizlanmasina yol acan artan bir stresle karsilasmasi ve
buna bagl artan kortizon diizeyleri nedeniyle prematiir AGA bebeklere kiyasla SGA

bebeklerde RDS riskini azaltan bir intrauterin ortama maruz kaldig: diistintild.

Uzun stireli mekanik ventilasyon ve oksijen takviyesi akciger hasarna neden
olabileceginden BPD'ye yol acabilmektedir. Prematiire bebeklerin akciger bakiminda
Onerilen son stratejiler arasinda daha kisa siireli ve senkronize mekanik ventilasyon, uygun
zamanlama ve yeteri kadar oksijen takviyesi yapilmasi bulunmaktadir (Kim et al.,
2020).100 SGA’dan olusan caligmamizda 12 hastamizda BPD gelisti ve hepsi prematiir
bebeklerden olusuyordu. Bunlardan 7 tanesi hafif, 3 tanesi orta, 2 tanesi agir BPD idi. Bu
hastalarin diger hastalara gore daha uzun siire mekanik ventilasyon ve NCPAP ihtiyaci
olmustu, bu da BPD gelisme riskini artirmisti. Term SGA bebeklerde BPD goriillmemesi
prematiritenin BPD icin 6nemli bir risk faktéri olmasinin sonucudur. Ancak AGA

bebeklerle de kiyaslayabilecegimiz daha kapsamli calismalara ihtiyag¢ vardir.

Asirt prematiire bebeklerde akcigerlerin gelisiminin geri olmasi nedeniyle surfaktan
sentezi yetersizdir. Solunum kaslar1 tam olarak gelismemistir ve solunum merkezinin
uyarilabilirligi zayiftir. Bu nedenle ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerin dogum salonunda
canlandirma ihtiyact daha fazladir ve canlandirmaya bagli komplikasyonlar daha fazladir.
Bu bebekler akcigerlerin yeterince gelismemesi nedeniyle solunumu baslatmakta zorluk
yasarlar ve dogum salonunda daha sik solunum destegine ihtiyaglari vardir. Solunum
sikintis1 olup spontan solunumu olan tim prematireler yenidoganlara dogum salonunda
CPAP (siirekli pozitif havayolu basinci) tedavisi baglanmalidir. Solunum sikintis1 olmasada
gestasyon yas1 32 haftadan kiclk ya da dogum agirligi 1500 g altinda olan tum prematur
bebeklere de dogum salonunda CPAP baglanmasi onerilir (Perlman et al., 2010). Bu
nedenle de calismamizda NCPAP uygulanan hastalarin 1 tanesi hari¢ hepsi prematiir
bebeklerden olugsmustu. Hastanemizde 32 hafta altindaki bebeklere solunum sikintisi
olmasa bile dogum salonunda NCPAP tedavisi uygulanmaktadir ve prematiir hastalarda

dogum salonunda daha yiiksek oranda solunum sikintisi ile karsilastigimiz icin NCPAP
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uygulanmasi prematiir SGA’larda term SGA’lara kiyasla istatiksel olarak anlamli yiiksek

bulunmustur.

Prematiire dogumlarin 6nemli nedenlerinden biri de perinatal enfeksiyonlardir
(Perlman et al., 2010).Yapilan bir ¢calismada, SGA grubunda enfeksiy6z hastalik insidansi
AGA grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (Cheng et al., 2020). Kan
dolagimi enfeksiyonu, YDYBU ortaminda en yaygin hastane enfeksiyonudur (Barr et al.,
2005). Bartels ve ark. blytime geriligi olan erken dogmus bebeklerde, sorumlu patojenden
bagimsiz olarak, nozokomiyal enfeksiyon riskini daha yiiksek bulmuslardir(Bartels et al.,
2007). Cheng ve ark. SGA grubunun biiyiimesi ve gelisimini, AGA grubuna kiyasla
onemli ol¢iide daha diisiik bulmus ve SGA'nin yenidoganlarin saglikli biiyiimesi lizerinde
olumsuz etkileri nedeniyle, klinikte enfeksiyon durumuna daha fazla dikkat edilmesi

gerektigini 6ne siirmiistiir (Cheng et al., 2020).

Calismamizda pretermSGA’larda hastane enfeksiyonu daha yiksek bulduk ve bu
sonug istatiksel olarak anlamliydi. Preterm bebeklerin hastanede daha uzun siire kalmasina
bagli olarak, mekanik ventilasyon (ventilator iliskili pnoémoni), katater, damaryolu
uygulamalarina daha uzun siire maruz kalmasi ve sterilizasyon Onlemlerindeki eksiklerin
hastane enfeksiyonu riskini artirdigini diistindiirmiistiir. Biiyiime geriligi olup, beslenme

intoleranslarinin artmasi da bu durumu artirabilmektedir.

Bazi galismalar, SGA bebeklerde NEK insidansinin arttigini bildirmislerdir. Bartels
ve ark. yaptiklari ¢alismada SGA yenidoganlarida NEK riskinin hafif artmis oldugunu
gostemigstir (Bartels et al., 2007). Yine diinya genelinde yapilan diger ¢alismalarda SGA
bebeklerde SGA olmayan gruba kiyasla NEK siklig1 artmig bulunmustur (Zaw et al., 2003,
(Garite et al., 2004)). Bu verilerin aksine ¢alismamizda sadece 1 hastada (preterm hasta)
NEK goriilmiis olup, SGA ve/veya preterm SGA olmak NEK agisindan artmis risk olarak
bulunmamaistir. Erken evre NEK gelisen hastalarin ¢calismaya dahil edilmemesi ve nispeten

daha fazla anne siitii ile beslenmenin bu durum ile iliskili oldugunu diisiiniiyoruz.

SGA bebeklerinin SGA olmayan bebeklere kiyasla ROP gelisme riskinin daha
yuksek olmasina neden olan bircok biyolojik gerekge vardir. SGA bebeklerinin ¢ogu,
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yetersiz fetal buyumenin bir sonucu olarak kugtktir. IUBG fetalnéroendokrin, metabolik
ve kardiyovaskiiler adaptasyonlar fetal organ gelisiminde varyasyonlara neden olur. Bu
degisiklikler, prematiire bebeklerde ROP gelisimiyle baglantili olabilir. Dogum sonrasi,
SGA bebeklerde solunum sikintisi, kronik akciger hastaligt ve diger yaygin
yenidoganmorbiditeleri artmaktadir. Bu nedenle, prematiire bebeklerde ROP gelisimi igin
onemli bir risk faktori olan oksijen tedavisine daha yogun ihtiyag duyarlar. SGA
bebeklerinde instlin benzeri blylme faktori 1 (IGF-1) daha disiiktir. IGF-1,
vaskiilerendotel hiicre proliferasyonu ve sinyal yolaklar1 i¢in gerekli olan
vaskilerendotelyal buyime faktérinun aktivasyonu igin gereklidir. Bu nedenle, IGF-1
eksikligi, SGA bebeklerde retinalvaskiiler kayip ve ROP gelisimi i¢in zemin hazirlar.
Ayrica caligmalar, SGA bebeklerinde Frizzled-4 (FZD4) gen varyasyonunun prevalansinin
arttigim1 bildirmistir. FZD4, retinalanjiyogenez yolunda kritik bir rol oynayan sinyal
reseptor proteinidir. FZD4 sekans varyasyonlari tespit edilen bebekler ROP gelisme riski
altindadir (Razak and Faden, 2020). Zaw ve ark. yaptiklar1 ¢alismada preterm, 34 hf altinda
dogan bebeklerde SGA grupta ROP sikliginin arttigir gostermistir (Zaw et al., 2003).
1990'dan 2004'e kadar giineydogu Iskogya'nin Lothian bélgesinde gz taramasi gegiren
SGA bebeklerde, AGA bebeklere gore ROP gelisme olasiligi 6nemli dl¢iide daha yiiksek
bulunmustu (Dhaliwal et al., 2009). Bunlarin aksine bazi1 ¢alismalarda SGA olmanin
herhangi bir evre ROP veya ciddi ROP igin dnemli bir risk faktorii olmadigini ve ayrica
ROP ig¢in risk faktorlerinin, SGA ve AGA pretermler arasinda benzer oldugu gosterilmistir
(Fortes Filho et al., 2009). Bizim ¢alismamizda da sadece 7 preterm bebegimizde ROP
gelismis olup bu durum istatiksel olarak anlamli degildi. Karsilastirmak i¢cin AGA bebekler
olmadigindan SGA olanlarda ROP riskinin artip artmadigin1 degerlendiremedik.

Preterm dogumun germinal matriks-intraventrikiler kanama (GM-IVK) gelisimi
icin en O6nemli risk faktorii oldugu bilinmektedir (Romantsik et al., 2020). Yenidogan
yogun bakimindaki ilerlemelere ragmen GMH-IVK erken dogumun sik goriilen ciddi bir
komplikasyonu olmaya devam etmektedir. Erken dogmus bebeklerde yasamin ilk 72 saati
boyunca GMH-IVH riskini azaltmak i¢in ndtr bas pozisyonu ve bas egme Onerilmistir (de
Bijl-Marcus et al., 2017). Erken donemde IVK olan hastalar, dogum sirasinda daha sik

resiisitasyona ihtiyag duydular ve dogumdan sonraki ilk 36 saatte daha yiiksek
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ventilatorayarlarina sahipti. Ayrica hastalar bu siire zarfinda daha yiiksek PCO2
degerlerine sahiptiler (Ment et al., 1984). Pierrre-yvesancel ve ark. Maternal hipertansiyon,
SGA ve diger tim erken dogum nedenleriyle iligkili serebral hasar riskini karsilastirdi.
IUBG’nin pulmoner ve noérolojik olgunlasmayr hizlandirabilecegini gosterip, erken
olgunlagsmanin serebral bozukluk riskini azalttigin1 6ne siirdii. Son zamanlarda yapilan
hayvan g¢aligmalari, hipoksiye Onceden maruz kalmanin, sonraki hipoksik-iskemik hasara

kars1 koruma saglayan adaptif mekanizmalar1 indiikleyebilecegini gostermistir.

Kronik hipoksiserebral koruma saglasa da preeklamtik anne bebegi olan SGA’larda
bu durumun noroproteksiyonu sagladigini destekleyen ¢ok az kanit vardir. Bir grup,
preeklampsili annelerden dogan bebeklerin, diger gebelik komplikasyonlarinin bir sonucu
olarak dogan bebeklere gore IVK gelistirme olasiliginin 6nemli Olgiide daha diisiik
oldugunu bulunmustur. Bazi gruplar, SGA bebeklerde IVH riskinin SGA olmayan
bebeklere gore %30 daha diisiik oldugunu bildirdi. Ancak bunlardan farkli olarak Gortner
ve arkadaglari, SGA bebeklerinde IVK riskinin daha diisiik olduguna dair hi¢bir kanit
bulamadi ((Ancel et al., 2005)(Gortner et al., 1999)). 100 SGA bebek (%44 oraninda
preeklamptik anne bebegi) iizerinde yaptigimiz calismalarda sadece 1 hastada IVK
gelismistir. Bu durumda SGA olarak dogmanin IVK’y1 artirdigina dair bir kanit
bulamadik.

Prematiir SGA bebeklerde hemodinamik olarak anlamli PDA insidansi daha
yuksektir (Boghossian et al., 2017). Hemodinamik ag¢idan onemli PDA AGA preterm
yenidoganlarda serebral oksijenasyonu azaltir. Azalmis serebral oksijenasyon, beyin hasari
ile iliskilidir (Cohen et al., 2017). Yapilan bir ¢alismada SGA bebekler, PDA durumlarina
bakilmaksizin artmis 6liim veya BPD riskine sahipti (Aldana-Aguirre et al., 2019). Nansi
ve ark. yaptig1 ¢alismada PDA’nin yonetimi, SGA ve AGA bebekler arasinda farklilik
gostermemistir. Dogum agirligi z-skoru -2 ila -0.5 olan bebeklerin, farmakolojik tedaviyi
takiben PDA cerrahisine ihtiya¢ duyma olasilig1 normal olarak biiylimiis bebeklerden daha
fazla oldugunu buldular. Ve sonug olarak, SGA bebekleri, farmakolojik PDA tedavisinden

potansiyel olarak daha az fayda ve daha fazla yan etki yasayabilecegini Oner siirdi
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(Boghossian et al., 2017). Tim bu c¢aligmalarin aksine 100 SGA hastada yaptigimiz

calismada hemodinamik olarak anlamli PDA saptanmadik.

Metabolik kemik hastaligi (MBD), normalde gebeligin {igiincii trimesterinde ortaya
c¢ikan fetal mineral birikiminin az oldugu pretermyenidoganlarda yaygin goriiliir. MBD'nin
oncelikli nedeninin prematiir dogumu takiben yasamin ilk haftalarinda mineral birikiminin
azalmasinin bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan bir ¢alismada kemik mineral
durumu, yasamin 3. ve 5. haftalar arasinda alkalin fosfataz ve fosfat seviyeleri dlgiilerek
degerlendirilmis ve MBD olan bebeklerin 6nemli Ol¢lide daha diisiik gebelik yasina ve
dogum agirligina, daha uzun siire paranteral beslenme ve hastanede kalis siiresine sahip
olduklarint bulmuslardir (Aldana-Aguirre et al., 2019). Calismamizda preterm SGA’larin
ALP 2 ve ALP 3 degerlerinin termSGA’lara kiyasla anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
bulduk. Literatiir ile uyumlu olarak prematiir bebeklerin osteopeniye yatkinliklariin bu

durumu destekledigi diistiniilmektedir.

Yiksek hemotokrit ve normoblast sayisi, trombositopeni ve notropeni, SGA
yenidoganlarda  bildirilen hematolojik sorunlardan bazilaridir (Ozylirek et al.,
2006).Yapilan bir ¢alismada, Term-AGA’larda, hemoglobin ve hematokrit degerlerinin
preterm AGA’lardan daha yiiksek oldugunu gosterilmistir (Maconi et al., 2005).
Yenidoganlarin hematolojik degerleri gebelik yasimna ve intrauterin bilylimeye gore
degisiklik gostermektedir. 50 AGA ve 50 SGA yenidoganin dahil edildigi ¢alismada SGA
yenidoganlarda, ortalama Hb, ve Hct degerleri AGA yenidoganlara gore onemli olciide
daha yuksekti (Patidar et al., 2013). Calismamizda term bebeklerin HB 2, HB 3, HTC 2 ve
HTC 3 degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Term bebeklerin
daha kisa siire hastanede kalmas1 ve daha az kan alinmasi iyatrojenik anemiyi engelledigi

diistiniilmektedir.

Neredeyse tiim bebekler i¢in en iyi beslenme kaynagi anne siitiidiir. Anne sutlndn
somatik biliyiimenin o6tesinde, dogum sonrasi bagirsak fonksiyonunun modiilasyonu,
bagisiklik sisteminin olusumu ve beyin gelisimi gibi ¢esitli baska faydalar1 vardir.

Emzirmenin siddetle tavsiye edilmesine ragmen, emzirme her zaman miimkiin, uygun veya
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yeterli olmayabilir. Bebek mamasi, bebek beslenmesi i¢in etkili olacak sekilde
tasarlanmistir. Anne siitli ile ayn {riiniin tiretilmesi miimkiin olmasa da, normal bebek
bliylimesi ve gelisimi i¢in anne siitiiniin beslenme profilini taklit etmek icin her tiirlii caba

gOsterilmistir (Martin et al., 2016).

Cok diisiik dogum agirlikli bebeklerde (CDDA) EUBG’ni 6nlemek i¢in en iyi
beslenme stratejisi (parenteral veya enteral) yasamin ilk gilinlinden itibaren hizla
uygulanmalidir. Prematiire bebeklerde beslenme parenteral ve enteral olarak verilebilir.
Enteral beslenme agisindan anne siitii ilk tercihtir (Mangili and Garzoli, 2017).
Calismamizda da preterm SGA ve beslenme sorunu olan term SGA bebeklere
enteralbeslnemenin yani sira TPN destegi uygulandi ve prematir SGA’larda term
SGA’lara kiyasla daha fazla TPN verilmistir.

Biz ¢alismamizda anne siitii, TPN, mama veya bunlarin birlikte alimlarin1 2 farkl
zamanda inceledik. Dogumdan, TEB’e kadar ve dogumdan taburculuga kadar olan
siirelerde beslenme sekilleri arasinda term ve preterm SGA’lar arasinda istatiksel bir
farklilik bulamadik. Ancak anne siitli alan bebekler sadece mama ve mama/anne siitii alan
bebeklere gore sayisal olarak fazlaydi. Bebek dostu hastane olmamiz ve anne siitiine tesvik

etmemiz bu oranin fazla olmasina neden oldugunu diisiiniiyoruz.

Iki term SGA hastamiz tam enteral beslenmeye ulasmadan taburcu edilmisti.
Ayrica term bebeklerde TPN alim orani preterm bebeklere gore daha diisiiktii. Bu da term
bebeklerin hastanede yatig siiresinin daha kisa olup, beslenme intoleransininpretem
bebeklere gore daha az oldugunu dislindiirdii. Pretermlerde anne siitii ve TPN birlikte

alimi fazla iken termlerde sadece anne siitii ile beslenme daha fazlaydi.

SGA ve CDDA bebekler, biiyiimenin kisitlanmasi i¢in yiiksek riske sahiptir. [UBG
olan preterm bebek, metabolik olarak uygun sekilde biiylimiis yasitlarindan farklidir ve bu
nedenle farkli beslenme ihtiyaclari vardir. Yenidogan beslenmesi ve bunun sonucunda
ortaya ¢ikan dogum sonrasi biiyliime, pretermyenidoganlarin kisa ve uzun vadeli

sonuglarinda temel belirleyicilerdir (Corpeleijn et al., 2013).
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TEB ve taburculuk zamaninda preterm SGA’larin term SGA’lara gore kilo, boy ve
bas cevresindeki artis daha fazlaydi. Preterm SGA’larin daha uzun siirede hastanede
yatmasi bu artis oranlarinin fazla olmasina neden olabilir. Ayrica term SGA’larin ¢ogu ilk
1-2 hafta icinde taburcu olmustu. Ilk haftalarda meydana gelen fizyolik kilo kaybi, term
SGA’larda daha az kilo alimui ile agiklanabilir.

Preterm SGA bebeklerde, anne siitiiniin ekonomik avantaji, immunolojik faydalari,
yuksek mineral igerigi olmasi nedeniyle en 1iyi secenek oldugu bilinmektedir.
Pretermlerinterm anne situ ile beslendiklerinde blylme hizinin diisik oldugu
gosterilmistir. Ayrica preterm bebeklerin 100 kkal/kg enerji igerecek formiila ile
beslendiklerinde anne siitii alanlardan daha fazla kilo aldiklar1 goriilmiistiir (Cooper et al.,
1984). Yine yapilan bir sistematik incelemede, mamadan alinan yiiksek proteinin (> 3.0
g/kg/glin ancak <4.0 g/kg/glin) kilo alimmi hizlandirdig1 gosterilmistir (Fenton et al.,
2020). Emzirme ve mama ile beslenmenin erken dogmus bebeklerin biiylime tizerindeki
etkisini karsilastirmak i¢in yapilan bir arastirmada mama ile beslenen bebeklerde, yag
kiitlesi daha yiiksek bulunmustur (Huang et al., 2016). Preterm ve diisiik dogum agirligina
sahip bebeklerde, orta diizeyde kesinlik gdsteren kanitlar, anne siitiine ek olarak veya tek
diyet olarak, mama ile beslenmenin daha fazla kilo alimi sagladigim1 ve biiylimeyi

hizlandirdigini gostermektedir (Quigley et al., 2019).

Beslenme sekillerine gore kilo artislarini inceledigimizde preterm SGA bebeklerin
TEB’e kadar olan siirede sadece anne siitii alan bebeklerin kilo alimlarinin mama ve/veya
TPN alan bebekler (p<0,001) ve anne st ile birlikte mama ve/veya TPN alan bebeklerden
(p <0,001) anlamli olarak daha diisiik oldugunu gordiik. Ancak bu diisiikliik taburculuk
sirasinda devam etmemistir. Taburculukta beslenme seklinin kilo artis ortalamalarini
istatiksel olarak etkilemedigini gordiik. Ancak istatiksel olarak anlamli olmasada sadece
mama alan bebeklerin sadece anne sitl ya da anne sittine ek olarak mama alan bebeklere

gore taburculukta kilo, boy ve bas cevresi artislart daha fazla idi.

Sonug olarak EUBG’nin en 6nemli belirleyicisi, [IUBG’dir ve SGA yenidoganlarda

ozellikle pretermSGA’larda beslenme intoleransi bulgular1 daha sik goriilmektedir. En az
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kesinti ile daha tutarli erken enteral beslenmeye odaklanmak, dogumdan sonraki ilk giin
intravendz protein tedarikini 3 g /kg/giin'e ¢ikarmak ve herkese intravendzlipid saglayarak
enerji alimini artirmak, erken MEB baglamak ve gerektiginde anne siitii giiglendiricisi
kullanmak gibi beslenme protokolii modifikasyonlar1 ile SGA bebeklerin dogum sonrasi
biliylime modelinin iyilestirilmesi, EUBG insidansini azaltmasi ve nihayetinde bebeklik ve
erken ¢ocukluk doneminde biiylime ve norogelismeyi iyilestirmesi saglanabilir. Ek olarak,
giinliik olarak TPN uygulamalar1 bu bebeklere agirliklarina, yaslarina ve genel klinik
durumlarina gore Onerilen enerjiyi vermelerini saglamak igin makro ve mikro besin
gereksinimlerini saglayacaktir. Yeterli beslenme ve daha iyi kilo alim1 ile SGA bebekler

daha erken taburcu edilebilir.

49



6. SONUCLAR

Necmettin Erbakan Universitesi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde (YDYBU)
Mayis 2020 tarihinden itibaren dogmus ve ilk 24 saat i¢inde yatis1 yapilip, taburcu
edilebilmis 100 SGA bebek lizerinde yaptigimiz ¢alismada preterm SGA (n:74) insidansini
term SGA (n:26) bebeklere oranla daha yiiksek bulduk (%74). Ayrica dogumda asimetrik
SGA olma orani1 da preterm hastalarda daha fazla idi (%62,2).

Cinsiyetin SGA olarak dogma iizerindeki etkisine baktigimizda istatiksel olarak

anlaml1 fark yoktu. Ancak sayisal olarak erkek cinsiyet daha fazla idi (%60).

Anne yas1 ortalamasi pretermSGA’larda daha yiiksekti ve istatiksel olarak
anlamliydi (t (98) = 3,20, p<0,01). Pretermlerde medyan anne yas1 30, termlerde 24 idi.

Prenatal risk faktorleri arasinda preeklampsi ve hipertansiyon preterm bebeklerde
daha fazla idi (p<0,01). Preterm bebeklerde %68,9 oraninda antenatalsteroid kullanimi

mevcuttu. Bu oran term bebeklere istatiksel anlamli olarak ytiksekti.

1. ve 5. Dk. APGAR skorlart term bebeklerde daha ytiksekti. Ancak resiisitasyon

uygulanmasi agisindan term ve preterm SGA arasinda fark yoktu.
Sezeryan ile dogum preterm bebeklerde yiiksek idi (p<0,01).

Solunum destegi uygulamalar1 (surfaktan, entiibasyon, NCPAP, oksijen) preterm
bebeklerde daha yiiksekti ancak ilk 3 giinde antibiyotik baslanmasi acisidanterm ve
pretermSGA’kar arasinda fark yoktu. Calismamizda preterm bebekler daha uzun siireli

solunum destegine ihtiya¢ duymustu.

Yatis esnasinda morbiditeler agisindan; PDA, IVK, NEK ROP, BPD gelismesinde
term ve pretermSGA’lar arasinda fark yoktu. Ancak preterm bebeklerde daha yiiksek

oranda hastane enfeksiyonu gorildi (p<0,05).

Term ve preterm SGA hastalar arasinda beslenme sekilleri incelendi. TEB’e kadar

olan siirede istatiksel olarak anlamli fark yoktu. Ancak term bebeklerin anne siitii ile
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beslenme orani daha yiksekti (%45,8). TPN destegi ise daha g¢ok pretermSGA’lara
verilmisti (%55.,4).

Taburculuktaki beslenme seklinde ise anne siitii ile besleme hem preterm SGA hem
termSGA’larda oransal oalarak daha yiiksekti. Mama ile beslenme oranlar1 ise her iki grup

arasinda benzerdi.

Dogumdan TEB’e kadar olan siirede preterm ve term bebeklerde ortalama giinliik
kilo artiglar1 arasinda anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05). Ancak taburculukta preterm
bebeklerin kilo, boy ve bas gevresi artiglar1 term bebeklere gore istatiksel olarak anlamli

daha yuksekti.

Simetrik ve asimetrik biiylimeye bakildiginda tabuculukta term bebeklerde simetrik

blylUme preterm bebeklere gore daha fazla idi.

Hem TEB giiniinde hem de taburculukta mama destegi alan bebeklerde kilo alimi

tim hastalarda ylksekti.

Preterm ve term SGA’larin kan degerleri arasinda anlamli bir farklilik olup
olmadig1 incelendiginde; termSGA’larinCA 1, P 2, HB 2, HB 3, HTC 2 ve HTC 3
degerlerini istatiksel olarak anlamli yiiksek bulduk. PretermSGA’larm ise CA 2, URE 1,
ALP 2 ve ALP 3 degerleri istatiksel olarak anlamli term SGA’lardan daha yiiksekti.
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