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PREMATÜRE BEBEKLERDE FETAL VE POSTNATAL BÜYÜMENİN 
DEĞERLENDİRİLMESİNDE INTERGROWTH-21 STANDART VE 

FENTON REFERANS EĞRİLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 

 

Giriş ve Amaç: Prematüre bebekler ekstrauterin büyüme geriliği (EUBG) 

riski altındadır. Büyüme değişikliklerini belirleyememe ve yönetememe kötü 

sağlık sonuçları ile ilişkilendirilmiştir. Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde 

(YYBÜ’de) büyümeyi iyileştirmeye yönelik müdahaleler kısa ve uzun vadeli 

sağlığı iyileştirebilmektedir. Bu yüzden, erken doğmuş bebeğin YYBÜ'de 

yatışı sırasında ve taburculuk sonrası büyümesinin yeterli olup olmadığını 

saptayabilmek ve yerinde müdahale etmek, bebeğin erken ve uzun 

dönemdeki sağlığını koruyacağı gibi, nörokognitif gelişimini de optimize 

edecektir. Büyüme eğrileri, erken doğmuş bebeklerin doğum sonrası 

büyümesini izlemek için gerekli araçlardır. Zaman içinde geliştirilerek daha 

doğru sonuçlar elde edilmiş olsa da hala yaygın olarak kullanılan büyüme 

eğrileri Referans Eğrileridir. İntratuterin büyümeyi yansıtırlar. Son yıllarda 

Standart Büyüme Eğrileri (Intergrowth-21) geliştirilmiş, ancak hangi tip 

eğrinin kullanılması gerektiği konusunda fikir birliği oluşmamıştır. Farklı 

büyüme eğrilerinin kullanımı hem “small for gestational age” (SGA) hem de 

EUBG insidansını belirlerken farklı sonuçlar verebilmektedir. Bu durum ise 

hem neonatal morbidite ve mortalite açısından riskli olan bebekleri 

belirlemede hem de beslenme stratejilerini yönlendirmede karışıklıklara yol 

açabilir. Bu çalışmanın amacı kliniğimizde yatan prematüre bebeklerde iki 

büyüme eğrisinin (Fenton referans ve Intergrowth-21 standart eğrileri) 

doğumda SGA ve taburculukta EUBG ve ağır EUBG’’ni saptama insidanlarını 

karşılaştırmak, neonatal morbidite riski yüksek olan SGA bebekleri 

belirlemedeki farklılıklarını ortaya koymaktır. 

Gereç-Yöntem: İstanbul Medeniyet Üniversitesi, Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Hastanesi YYBÜ’de 1 Ocak 2018 – 1 Mart 2021 tarihleri arasında 

yatarak izlenmiş 629 prematüreden, çalışma kriterlerine uyan 423 bebek ile 

restrospektif kesitsel bir çalışma planlandı. Bilgiler (bebeklerin demografik 

özellikleri, doğum bilgileri, annelerinin demografik, klinik özellikleri ve 

perinatal patolojiler, YYBÜ’de yatış sürecinde gelişen 
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morbiditeler ve bazı klinik uygulamalar, antropometrik ölçümler) 

hastanemizin arşiv dosya kayıtları ve elektronik bilgi işlem sisteminden elde 

edildi. Bebeklerin doğumdaki ve taburculuktaki ağırlık, boy ve baş çevresi 

ölçümlerinin her iki eğriye göre z skorları hesaplandı ve doğumdaki 

antropometrik ölçümlerde z skoru -1,28’ in altında olanlar SGA olarak 

kabul edildi. Postnatal büyümenin değerlendirilmesi için 14 gün ve daha 

uzun süreli yatan 164 prematüre bebekte taburculuktaki ağırlık z skoru ile 

doğumdaki ağırlık z skoru farkı (delta z skor) hesaplandı. Delta z skoru <-1 

olanlar EUBG, <-2 olanlar ise ağır EUBG olarak değerlendirildi. Her iki 

büyüme eğrisinin SGA ve EUBG saptama insidansları karşılaştırıldı. Büyüme 

eğrilerine göre SGA olanlarda postnatal morbidite gelişme riski hesaplandı.  

Ayrıca ventilasyon uygulamaları ve postnatal morbiditelerin her iki eğriye 

göre saptanan EUBG gelişimini nasıl etkilediği analiz edildi. 

Bulgular: Çalışmaya alınan 423 olgunun ortalama doğum ağırlığı 

2159,2±783,9 gram, boyu 43,75±5,17 cm ve baş çevresi 31,29±3,40 cm, 

ortalama gestasyon haftası 33,45±3,16 hafta idi. Olguların %56,7’si erkekti. 

Doğum ağırlığı baz alındığında Intergrowth-21 eğrisi ile SGA oranı %13,5, 

Fenton eğrisi ile SGA oranı %10,4 olarak bulundu. Intergrowth-21 ile 

saptanan daha yüksek SGA oranı boy ve baş çevresi için de geçerliydi ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı. EUBG oranı Fenton eğrisine göre %31,1 ve 

Intergrowth-21 eğrisine göre %9,1 olarak bulundu. İstatistiksel olarak 

anlamlı olan bu farklılık ağır EUBG için de geçerliydi. Çalışma grubumuzda 

prematürite ağırlığının EUBG gelişme oranını etkilemediği gözlendi. Perinatal 

patolojilerin her iki büyüme eğrisi ile olan değerlendirmede de SGA 

insidansını anlamlı olarak etkilemediği gözlendi. Hem Fenton, hem de 

Intergrowth-21’e göre SGA saptanmış bebeklerde evre 2 ve üzeri ROP, IVK ve 

BPD gelişimi; SGA olmayanlara göre anlamlı olarak yüksek bulundu. 

Intergrowth-21’e göre SGA olan bebeklerde ayrıca evre 2 ve üzeri NEK sıklığıı 

da anlamlı yüksek olarak saptandı. Yatış süresi de hem Fenton’a hem de 

Intergrowth-21’e göre olan SGA’da anlamlı derecede uzundu.  EUBG ile ilişkili 

morbiditeler değerlendirildiğinde her iki büyüme eğrisine göre saptanan 

EUBG ile evre 3-4 IVK, evre 2 ve üzeri NEK ve uzun yatış süresinin anlamlı 

olarak ilişkili olduğu bulundu.   

Sonuç: SGA ve EUBG’ni değerlendirmek için esas alınan eğriler bu iki 

durumun sıklığını anlamlı şekilde farklı vermektedir. Intergrowth-21 eğrisi 
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SGA insidansını, Fenton eğrisi ise EUBG ve ağır EUBG insidansını daha 

yüksek saptamaktadır. Her iki eğrininin belirlediği SGA olma durumu major 

postnatal morbiditeler açısından risk faktörüdür.  

Anahtar Kelimeler: Prematüre, Ekstrauterin büyüme geriliği (EUBG), 

Fenton büyüme eğrisi, Intergrowth-21 büyüme eğrisi, z skoru 
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Abstract 

COMPARISON OF INTERGROWTH-21 STANDARD AND FENTON 
REFERENCE CURVES FOR EVULATION FETAL AND POSTNATAL 

GROWTH IN PRETERM INFANTS 

 

Background and Aim: Preterm infants are at risk for extrauterine growth 

restriction (EUGR). The failure in the determination of the growth alterations 

and management is associated with negative health outcomes. The 

interventions aiming to improve growth of preterm infants in Neonatal 

Intensive Care Unit (NICU)s have potential to improve health at short- and 

long-term. Hence to monitor correctly the adequacy of the in-hospital and 

post-discharge growth, and to intervene when needed would minimize the 

risk for diseases and optimize neurocognitive outcomes. Growth curves are 

the essential tools to monitor growth. Although they have been improved in 

time, the most widely used ones are still the Reference Curves which mirror 

intrauterine growth. In recent years Intergrowth-21 Standards have been 

developed. Yet still there is no consensus on which curve to use. The use of 

different curves can result in obtainig different incidences of small for 

gestational age (SGA) and EUGR. This can lead to some confusions regarding 

determining the infants at high risk for neonatal morbidities and mortaliy 

and also management of nutritional strategies. 

The aims of this study are to compare Fenton and Intergrowth-21 curves in 

determining the incidences of SGA at birth, EUGR and severe EUGR at 

discharge; and to find out the differences in determining the SGA infants at 

high risk for neonatal morbidities.    

Methods: A retrospective cross-sectional study was carried out. Out of 629 

preterm infants admitted to İstanbul Medeniyet University Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Hospital NICU in the period between January 1st 2018—

March 1st 2021, 423 preterm infants fulfilled the inclusion criteria.  The data 

(demographic characteristics of the infants, data concerning the delivery, 

maternal demographic, clinical information, and perinatal pathologic 

conditions, neonatal morbidities in NICU, and some clinical interventions, 

anthropometric measurements) were obtained from the  
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hospital’s archieved paper and electronical files. Z scores regarding the 

weight, head circumference, and height of the preterm infants at birth and at 

discharge were calculated according to each curve. Z-scores for 

anthropometric measurements at birth < -1,28 were defined as SGA. To 

evaluate postnatal growth of 164 preterm infants staying for 14 days or more 

in NICU, delta z score for the weight (z score at discharge – z score at birth) 

was calculated for each curve. A delta z score < -1 was defined as EUGR, a 

delta z score < -2 was defined as severe EUGR. The incidences of SGA and 

EUGR were compared between the two curves. The impact of SGA on the 

incidence neonatal morbidities, and the impact of neonatal morbidities on the 

development of EUGR were analyzed for each growth curve. 

Results: The mean birth weight was 2159,2±783,9 grams, the mean height 

was 43,75±5,17 cm ve head circumference was 31,29±3,40 cm, while the 

mean gestational age was 33,45±3,16 weeks in the whole group (n=423). The 

56,7 % of the study group were males. The incidence of SGA based on 

birthweight was 13,5 % according to Intergrowth-21, and 10,4 % according 

to Fenton curves. The higher incidence of SGA with Intergrowth-21 was 

obtained also for height and head circumference measurements and all were 

statistically significant. EUGR was 31,1 % according to Fenton and 9,1 % 

according to Intergrowth-21 curves. The difference was statistically 

significant and similar result was obtained also for severe EUGR. The degree 

of prematurity did not seem to have any impact on the incidence of EUGR. 

Perinatal pathologies did not seem to have any effect on the incidence of SGA 

determined by any of the two curves. Incidences of ROP > grade 2, IVH, and 

BPD were higher; and duration of the stay in hospital was longer in SGA 

infants determined by either Fenton or Intergrowth-21 curves. Aditionally > 

grade 2 NEC incidence was higher in SGA infants determined according to 

Intergrowth-21. Grade 3-4 IVH, >grade 2 NEC, and longer hospital stay were 

found to be associated factors with EUGR both in Fenton and Intergrowth-

21 evaluation. 

Conclusion: SGA and EUGR incidences change substantially depending on 

the selected growth charts. When Fenton and Intergrowth-21 curves are 

compared; the incidence of SGA is higher according to Intergrowth-21 

evaluation and the incidences of EUGR and severe EUGR are higher 
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according to Fenton growth charts. Presence of SGA determined by either of 

the curves is a risk factor for neonatal morbidities.  

Key Words: Prematurity, Extrauterine growth restriction (EUGR), Fenton 

growth curves, Intergrowth-21 growth curves, z score 
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GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

Prematurite küresel bir sağlık sorunudur. World Health Organization 

(WHO)’nun 2018’deki açıklamasına göre her yıl tüm dünyadaki doğumların 

yaklaşık %11’ini oluşturmak üzere 15 milyona yakın prematüre doğum 

olmakta ve bu sayı her yıl artış göstermektedir (4). Preterm doğum 

komplikasyonlarının dünyadaki yıllık neonatal ölümlerin (3,1 milyon) 

%50’sinden sorumlu olduğu tahmin edilmektedir ve şu anda 5 yaşın altındaki 

çocuklarda pnömoniden sonra ikinci en yaygın ölüm nedenidir (5).  Maternal, 

fetal ve çevresel faktörlerin etkisiyle prematüre doğum sayısından artış 

olmakla beraber, Yenidoğan Yoğun Bakım Üniteleri’nde kullanılan cihazların 

gelişmesi, tıbbi ilerlemeler ve antenatal steroidlerin kullanılmasının artması 

sayesinde prematür doğan bebeklerin yaşam şansları artmaktadır. Prematür 

bebeklerinin mortalitesini ve morbitidesini en aza indirebilmek için hem 

intrauterin hem de ekstrauterin büyüme geriliğini de önlemek 

gerekmektedir.  Büyüme değişikliklerini belirleyememe ve yönetememe kötü 

sağlık sonuçları ile ilişkilendirilmiştir. Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesinde 

(YYBÜ’de) büyümeyi iyileştirmeye yönelik müdahaleler kısa ve uzun vadeli 

sağlığı iyileştirebilmektedir. Bu yüzden, erken doğmuş bebeğin YYBÜ'de 

yatışı sırasında ve taburculuk sonrası büyümesinin yeterli olup olmadığını 

saptayabilmek ve yerinde müdahale etmek, bebeğin erken ve uzun 

dönemdeki sağlığını koruyacağı gibi, nörokognitif gelişimini de optimize 

edecektir. Büyüme eğrileri, erken doğmuş bebeklerin doğum sonrası 

büyümesini izlemek için gerekli araçlardır. Zaman içinde geliştirilerek daha 

doğru sonuçlar elde edilmiş olsa da hala yaygın olarak kullanılan büyüme 

eğrileri Referans Eğrileridir. İntratuterin büyümeyi yansıtırlar. Son yıllarda 

Standart Büyüme Eğrileri (Intergrowth-21) geliştirilmiş, ancak hangi tip 

eğrinin kullanılması gerektiği konusunda fikir birliği oluşmamıştır. Farklı 

büyüme eğrilerinin kullanımı hem “small for gestational age” (SGA) hem de 
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EUBG insidansını belirlerken farklı sonuçlar verebilmektedir. Bu durum ise 

hem neonatal morbidite ve mortalite açısından riskli olan bebekleri 

belirlemede hem de beslenme stratejilerini yönlendirmede karışıklıklara yol 

açabilir. Bu çalışmanın amacı kliniğimizde yatan prematüre bebeklerde iki 

büyüme eğrisinin (Fenton referans ve Intergrowth-21 standart eğrileri) 

doğumda SGA ve taburculukta EUBG ve ağır EUBG’’ni saptama insidanlarını 

karşılaştırmak, neonatal morbidite riski yüksek olan SGA bebekleri 

belirlemedeki farklılıklarını ortaya koymaktır. 

 

Şekil 1.1: Neonatal ölümlerde risk faktörleri (5) 
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GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1  PREMATÜRE BEBEĞİN TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından; 37. gestasyonel hafta 

tamamlanmadan ya da annenin son adet tarihinin ilk gününden itibaren 259 

gün geçmeden doğan bebekler prematüre olarak tanımlanmıştır (1, 2). 

Prematüre bebekler ise kendi içlerinde gestasyon haftası ve doğum ağırlığına 

göre sınıflandırılmıştır (3) (Tablo 2.1 ve Tablo 2.2). 

Tablo 2.1: Gestasyon haftasına göre prematüre bebeklerin sınıflandırılması (3) 

Tanımlama Gestasyon Haftası 

Geç prematürite 34. haftadan 36 6/7 ye 

Orta prematürite 32. haftadan 33 6/7’ye 

Erken prematürite 28. haftadan 31 6/7’ye 

İleri derecede prematürite <28 hafta 

   Tablo 2.2: Doğum ağırlığına göre prematüre bebeklerin sınıflandırılması (3) 

Yer Aldığı Grup Doğum Ağırlığı 

Düşük doğum ağırlıklı – DDA 
(Low Birth Weight – LBW) 

1500-2500 gr 

Çok düşük doğum ağırlıklı – ÇDDA 
(Very Low Birth Weight – VLBW) 

1000-1500 gr 

Aşırı düşük doğum ağırlıklı – ADDA 
(Extremely Low Birth Weight – ELBW) 

< 1000 gr 

 

Fetüsün anne karnındaki büyüme ve gelişiminin, kendi potansiyelinin 

gerisinde kalması, intrauterin büyüme eğrilerine göre <10. persantilin altında 

seyretmesi “İntrauterin Büyüme Geriliği” (İUBG) olarak ifade edilmektedir (6). 

Yenidoğan bebeğin doğum ağırlığının, standart 
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büyüme eğrilerine göre değerlendirildiğinde gestasyonel yaşına göre <10. 

persantilin altında kalması ise “Small for Gestational Age” (SGA) olarak 

tanımlanmaktadır. Lubchenco ve Battaglia tarafından geliştirilen bu 

sınıflandırmaya göre 10. ila 90. persantil arasında doğan bebekler 

“Appropriate for Gestational Age” (AGA) ve >90. persantilin üzerinde doğanlar 

ise “Large for Gestational Age” (LGA) olarak adlandırılmıştır (Şekil 2.1) (7, 8). 

 

 

Şekil 2.1: Gebelik haftasına göre doğum ağırlığının sınıflaması 

2.2 FETAL BÜYÜME VE GELİŞME  

Fetal büyüme; birbirini takip eden doku ve organ büyümesi, farklılaşma, 

substratların anne tarafından karşılanması ve bunların plasental transferi ile 

genom tarafından yönlendirilen büyüme potansiyelince belirlenen 

matürasyonla karakterizedir. Dolayısıyla fetal büyüme genetik, fetüse olan 

kan akımı ve bu yolla sağlanan besinler, çevresel, maternal ve plasental 

faktörler gibi birçok değişkenin etkisi altındadır (9). Özetle, fetal büyüme ve 

gelişmede; uterus, plasenta ve fetüsün oluşturduğu fonksiyonel ünitenin 

normal bir denge içinde çalışması çok büyük öneme sahiptir. Değişik 

•Gebelik haftasına göre  <10. persentilin yada ≤ 2 SD altında 
doğum ağırlığı olan bebekler

Gebelik Haftasına Göre Küçük ( Small 
for Gestational Age-SGA)

Gebelik Haftasına Göre Küçük ( Small 
for Gestational Age-SGA)

•Gebelik haftasına göre 10. ve 90. persentil yada ±2 SD arasında 
doğum ağırlığı olan bebekler

Gebelik Haftasına Uygun ( Appropriate 
for Gestational Age-AGA)

Gebelik Haftasına Uygun ( Appropriate 
for Gestational Age-AGA)

•Gebelik haftasına göre >90. persentil yada ≥ 2 SD arasında 
doğum ağırlığı olan bebekler

Gebelik Haftasına Göre Büçük ( Large 
for Gestational Age-LGA)

Gebelik Haftasına Göre Büçük ( Large 
for Gestational Age-LGA)
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kaynaklarda fetal büyüme, fetüsün anatomik ölçülerinin haftasına uygun 

olarak değişimi olarak da tanımlanmaktadır. Bu tanıma göre büyüme başta 

gebelik haftası olmak üzere; biparietal çap, baş çevresi, karın çevresi ve femur 

uzunluğu gibi parametrelerle değerlendirilir (9). Gebeliğin ilk yarısında her 

fetüsün büyüme eğrisi genellikle aynıdır. Büyümedeki yavaşlama çoğunlukla 

ikinci yarıda ortaya çıkar. Fetal kilo alımı ikinci trimesterde sabit 

seyrederken, üçüncü trimesterde artar ve terme yakın tekrar azalır. Erken ve 

geç fetal büyüme 20. ve 38. gebelik haftaları arasında lineer bir seyir gösterir 

(10). Kilo alımının arttığı bu dönem, bebeğin doğum ağırlığının yaklaşık 

%85’inin tamamlandığı dönemdir. Fetal büyümenin 3 ayrı hücre büyüme 

safhasından oluştuğu görülmüştür (11). Fetal büyüme, başlangıç fazı olan ilk 

16 haftada hücresel hiperplazi, 16 ve 32. haftalar arasında hem hücresel 

hiperplazi hem hipertrofi, 32. haftadan sonra ise sadece hücresel hipertrofi 

ile sağlanır. Maksimum fetal yağ ve glikojen depolanması da, büyümenin 32. 

haftadan sonra olan bu son fazında gerçekleşir. Bu 3 hücre büyüme fazı 

boyunca görülen fetal kilo artışı ise; 15. haftada 5 gram/gün, 24. haftada 15-

20 gram/gün, 34. haftada ise 30-35 gram/gün şeklinde seyretmektedir (11). 

2.3 SGA 

SGA bebekleri tanımlamak için çeşitli kriterler kullanılmış olsa da en yaygın 

tanımlar şunlardır:  

1)  doğum ağırlığına göre 10. persantilin altında doğan bebekler (doğum 

ağırlığı z skoru -1,28 olanlar) 

2)  doğum ağırlığı ortalamanın altında <2 SD olan bebeklerdir.  

Doğum ağırlığı Z-skoru, bir referans örneklemde aynı gebelik haftasında 

doğan bebeğin doğum ağırlığının, örneklemdeki medyan ağırlığın üstünde 

veya altında olduğu standart sapmaların sayısını temsil eder (12).  50. 

persantil eşdeğer z skoru 0, 10. persantil eşdeğer z skoru -1,28 ve 90. 

persantil eşdeğer z skoru +1,28’dir (13). 

SGA tanımlaması kesitsel çalışmalardan (prenatal ve postnatal) temel 

alırken, intrauterin büyüme geriliği (İUBG); intrauterin dönemde fetal 

büyümenin belli bir ırk ve cinsiyete göre belirlenmiş büyüme potansiyelinin 

altında kalması olarak tanımlanır. Ultrasonografi ile tahmin edilen fetal vücut 

ağırlığı izlemine göre belirlenen bir tanımlamadır (14). 
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Gebelik haftasına göre düşük doğum ağırlığında (SGA) doğan yenidoğanlarda 

doğumdan sonra perinatal asfiksi, mekonyum aspirasyonu, persistan 

pulmoner hipertansiyon, hipotermi, hipoglisemi, hiperglisemi, hipokalsemi, 

polisitemi, sarılık, beslenme güçlüğü, beslenme intoleransı, nekrotizan 

enterokolit, geç başlangıçlı sepsis, pulmoner kanama gibi çeşitli 

komplikasyonlar gelişebilir. Bu bebeklerin aynı zamanda nörodavranışsal 

anormallikleri de olabilir (15). Okul çağı ve yetişkin döneme geldiklerinde ise 

büyüme ve gelişmelerinde olumsuz sonuçlarla karşılaşma eğiliminde olurlar 

(14). SGA bebeklerdeki büyüme geriliği hem baş çevresi hem vücut ağırlığı 

10. persentilin altında ise simetrik, sadece bir parametre çoğunlukla da vücut 

ağırlığı 10. persentilin altında ise asimetrik olarak sınıflandırılır. Simetrik 

SGA doğan bebekler daha az hücre sayısına sahip oldukları için postnatal 

süreçte de gelişimleri daha az olur ve hayatları boyunca da öyle kalır. 

Asimetrik SGA olanların hücre sayısının normal olması nedeniyle büyümeyi 

yakalama olasılıkları daha yüksektir (14). 

Tablo 2.3: Asimetrik veya simetrik SGA için bazı risk faktörleri (16) 

Asimetrik 
SGA  

Sigara kullanımı  
Plasenta yetmezliği (gebeliğe bağlı hipertansiyon veya 
maternal vasküler kaynaklı hastalık)  
Annenin 35 yaşından büyük olması  
Gebelikte yetersiz kilo alımı  
Çoğul gebelik 

Simetrik SGA 

Kromozom anomalileri  
İntrauterin viral enfeksiyonlar (sitomegalovirüs 
enfeksiyonu gibi)  
Annenin uyuşturucu kullanması 

 

SGA bebekler çoğunlukla hafiften ağıra kadar değişen düzeyde bilişsel ve 

nörogelişimsel anormallikler geliştirme eğilimindedirler. Tablo 2.4 bu 

bebeklerde gözlemlenen ortak problemleri göztermektedir (17). 
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Tablo 2.4: SGA olan bebeklerin uzun dönem nörogelişimsel ve bilişsel 
anormallikleri 

2.3.1. SGA Sıklığı 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün 1998 yılı verilerine göre, yılda yaklaşık 30 

milyon bebek SGA olarak dünyaya gelmektedir (23.8%). Yaklaşık 20,5 milyon 

bebeğin doğum ağırlığı 2500 gr altındadır ve tüm doğumların %16,4‟ünü 

oluşturmaktadır. Yılda 13,7 milyon bebek term SGA olarak doğmaktayken, 

bu gelişmekte olan ülkelerdeki tüm doğumların %11‟ini teşkil etmektedir. 

Gelişmekte olan ülkelerde SGA oranları gelişmiş ülkelere göre 6 kat fazladır. 

SGA bebeklerin yaklaşık %75‟i Asya’da, özellikle güney ve orta Asya’da 

doğmaktadır. Bu bölgelerde esas sebebi düşük sosyoekonomik seviye ve 

beslenme yetersizlikleri oluşturmaktadır. Örneğin Pakistan‟da SGA oranı 

2000 yılında %16 saptanmıştır (18). 2010 yılında gelişmiş ülkelerdeki oranlar 

ise daha düşüktür; İngiltere‟de %7, Meksika‟da %6,7 olarak bulunmuştur 

(19, 20). 

Türkiye Nüfus Sağlık Araştırmaları 2008 verilerinde 2500 gr altında doğum 

ağırlığı olanlar %10,6 olarak saptanmıştır (21). Düşük doğum ağırlığı (DDA) 

oranı toplumlara göre değişmektedir. Gelişmiş ülkelerde ortalama %5, 

gelişmekte olan ülkelerde %5-30 arasında değişmektedir (22). McCormick ve 

ark. Amerika’da DDA oranını %7-10, Danimarka‟da %5, Geary ve ark. 

İrlanda‟da DDA oranını %5-6 olarak bildirmişlerdir (23, 24). Amerika‟da 40 

bölgenin alındığı geniş çaplı bir araştırmada preterm doğum oranı %11, DDA 

bebek %8,1 saptanmıştır (25). 

DSÖ’nün 2010 yılındaki verileri doğrultusunda 18 milyon düşük doğum 

ağırlıklı bebeğin %59'u term-SGA iken %41'i (%16'sı preterm-SGA, %25'i de 

preterm- AGA veya preterm-LGA) prematüre bebeklerdir ve halk sağlığı 

üzerinde önemli olumsuz etkileri vardır (Şekil 2.2) (26). 

Fizik muayene bulguları 
 

  Büyüme geriliği  

  Belirgin motor ve minor 
nörolojik disfonksiyon  

  Serebral palsi 

Bilişsel bulgular 
 

  Zihinsel yetersizlik  

  Davranışsal problemler (hiperaktif 
davranış değişikliği)  

  Bilişsel testlerde düşük skorlar  

  Okul başarısında düşüklük ya da 
özel eğitim ihtiyacı 
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Ölüm 

 

Öğrenme 

potansiyelinde 

azalma, uzun 

vadede 

morbidite 

 

Boy kısalığı  

 

Şekil 2.2: DSÖ’nün 2010 yılı verilerine göre düşük ve orta gelirli ülkelerde 120 

milyon doğum için erken ve SGA doğum yükünün halk sağlığı  
üzerindeki etkileri 

2.3.2. Preterm ve SGA ilişkisi 

Zamanında doğan bebeklere göre preterm bebeklerin morbidite ve mortalite 

oranı daha yüksektir. İUBG preterm doğumun nedenlerinden birisidir ve 

term bebeklere göre pretermlerde daha sık görülür (27). Elektif sezaryen 

doğum geç pretem bebeklerde İUBG görülmesinin önemli bir nedenidir (28). 

SGA tek başına morbidite ve mortalite nedeni olmakla birlikte postnatal 

dönemde büyüme geriliği, metabolik bozukluklar ve nörogelişimsel gerilik 

riskini de artırmaktadır (29). Sayıları daha düşük olmasına rağmen, preterm-

SGA bebekler term-SGA bebeklere göre yenidoğan ve bebeklik dönemlerinde 

daha yüksek ölüm riski taşırlar (26). Geç preterm ve SGA olan bebekler term 

ve AGA olan bebeklere göre yaşamın ilk ayında 44, ilk yılında ise 22 kat daha 

fazla mortalite oranına sahiptir (30).  Gilbert ve Danielsen İUBG olan geç 

pretem bebeklerin AGA bebeklere göre daha yüksek oranda İVK geçirdiğini 

ve daha uzun hastane yatışı olduğunu belirtmiştir (31).  Preterm SGA 

Preterm SGA 
(DDA) 2,8 

milyon

Preterm AGA 

(DDA) 4,6 
milyon

Term SGA 
(DDA)10,6

Preterm AGA (DDA 
olmayan) 6,3 

milyon

Term SGA(DDA 
olmayan) 19 milyon

Term AGA 77 milyon 
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yenidoğanlarda anlamlı olarak daha yüksek TSH konsantrasyonları ve artmış 

tiroid disfonksiyonu insidansı vardır (32).  Yapılan başka bir çalışmada 

sarılıklı geç preterm bebeklerde SGA olanların daha uzun süre fototerapi 

almaları gerektiği çünkü bu grupta sarılığın daha ağır seyrettiği ifade 

edilmiştir (33). Şekil 2.3 preterm AGA ve SGA bebeklerde doğum haftasına 

göre mortalite oranlarını karşılaştırmaktadır (34). 

 

Şekil 2.3: Doğum haftasına göre SGA ve AGA bebeklerin mortalite oranlarının 

karşılaştırması (34) 

2.3.3. SGA Etiyolojisi 

Bir yenidoğanın gestasyon yaşına uygun normal aralıkta bir kiloda doğması 

birçok faktörle ilişkilidir. Yapılan insan ve hayvan çalışmaları, doğum kilosu 

üzerindeki en belirleyici etkenin maternal çevre olduğunu ortaya koymuştur. 

Çoğul gebelik, kromozomal anomaliler, intrauterin enfeksiyonlar ve annede 

kronik hastalık, narkotik madde kullanımı, sigara bağımlılığı, kronik 

alkolizm gibi maternal ve fetal değişkenlerin yanı sıra; anatomik lezyonlardan 

plasental hemanjiomlar, infarktlar, tek umblikal arter anomalisi ve küçük 

plasenta SGA doğum ile ilişkili başlıca faktörlerdir. Ancak intrauterin gelişme 

geriliği olan olguların sadece %25-30’unda anneye ait bir hastalık 

saptanabilir (35). Bu konuda yayınlanan farklı bir çalışmada bu vakaların 

%52’sinde hiçbir neden bulunamadığı bildirilmiştir (36).  Tablo 2.5’te SGA 

nedenleri yer almaktadır (37). 

Tablo 2.5: SGA’ya neden olan faktörler 
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Maternal 
sebepler 

•  Hipertansiyon, preeklampsi  
•  Şiddetli kronik enfeksiyonlar  
•  Hipoksi  
•  Kronik sistemik hastalık - Diyabet - Glomerülonefrit - 

Kollajen doku hastalıkları - Malignansi  
•  Uterus anomalileri  
•  Sigara kullanımı  
•  Alkol kullanımı  
•  İlaçlar (antikoagülan, antikonvülzan, antineoplastik)  
•  Narkotik kullanımı  
•  Düşük sosyoekonomik durum  

Fetal 
sebepler 

•  Yapısal kromozom anomalileri  
•  Otozomal monozomiler, trizomiler ve delesyonlar  
•  Metabolizma bozuklukları  

•  Viral, bakteriyel ya da paraziter enfeksiyonlar  
•  Kardiyovasküler bozukluklar  
•  Gastrointestinal bozukluklar  
•  Çoğul gebelik  
•  İskelet displazileri 

Plasental 
sebepler 

•  Plasenta anomalileri  
•  Kromozom anomalileri  
•  Enfarkt, fokal lezyon  
•  Anormal yerleşim (plasenta previa vb)  
•  Azalmış plasental kan akımı  
•  Plasentanın ayrılması (abruptio plasenta)  
•  Plasental hemanjiom 

 

2.3.3.1. Maternal Sebepler  

Uteroplasental kan akımının azalması sonucu fetüse giden besleyici madde 

miktarının azalması, yetersiz fetal büyümenin en önemli sebebidir. Bu 

nedenle bu patolojiye sebep olan eklampsi, preeklampsi, diyabet nedenli 

vaskülopati gibi maternal hastalıklar SGA etyolojisinde önemli rol oynar. 

Annede var olan kronik akciğer hastalığı, orak hücreli anemi, 

hemoglobinopati, ciddi kronik anemi, siyanotik kalp hastalığı durumlarında 

da SGA doğum riski artar. Yine hipertansiyon hastası olan annelerde de SGA 

doğum riski 2-3 kat artmıştır. Kollajen doku hastalıkları ve özellikle sistemik 

lupus eritematozus (SLE) SGA doğumlarla sık birliktelik göstermektedir; bu 

olguların SGA bebek doğurma riski normalden 8 kat fazladır (38, 39). 

Annenin boyunun kısa olması ve gebelik öncesi kilosunun düşük olması da 

etiyolojide rol oynamaktadır (40).  Yine 35 yaş üzeri anneler daha küçük 

bebek doğurma eğilimindedirler. Ayrıca primiparite veya grandmultiparite de 

SGA doğum için risk oluşturan durumlar arasında yer almaktadır (41-43).  
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Annenin toksik madde ve ilaç kullanımının; alkol, sigara, uyuşturucu gibi 

alışkanlıklarının yenidoğanın hem prenatal hem de postnatal büyüme ve 

gelişmesini olumsuz yönde etkilediği bildirilmiştir (44). Maternal sigara içimi, 

büyüme geriliğinin en sık görülen ve önlenebilir olan nedenlerinden birisidir. 

Sigara içimi ile doğum kilosu arasında doza bağımlı bir ilişki söz konusudur. 

Term bir bebekte anne günde 10’dan fazla sigara içiyorsa, doğum ağırlığının 

ortalama 170 gram; 15’in üzerinde içiyorsa ortalama 300 gram azaldığı 

bildirilmiştir (45-47). 

Gebelikte fetüs sayısı arttıkça ortalama gestasyon yaşı azalmakta ve çoğul 

gebelikler özellikle preterm doğumlar için yüksek risk oluşturmaktadır. Bu 

konuda Kanada’da yapılan bir çalışmada ikiz doğumlardaki intrauterin 

gelişme geriliği oranı %25 olarak bildirilmiştir (48). 

Konsepsiyondan kısa süre önce veya gebelik sırasında geçirilen enfeksiyonlar 

da, fetal büyüme ve gelişmeyi olumsuz yönde etkileyebilir. Özellikle ilk 

trimesterde geçirilen enfeksiyonlar, SGA gelişimine ve yapısal 

malformasyonlara sebep olmaktadırlar; bunun en sık rastlanılan örneği ise 

TORCH grubu enfeksiyonlardır. 3. trimesterde geçirilen enfeksiyonlarda ise, 

bebekte malformasyon ve SGA doğum beklenmemektedir (49). 

2.3.3.2. Plasental Sebepler 

Fetal beslenmede plasenta önemli bir rol oynar. Plasentanın boyutu, yapısı, 

gelişimi ve varsa patolojik lezyonları; fetüs ile arasında gerçekleşen madde 

alışverişini hem nitelik hem de nicelik yönünden etkilemektedir (50). Doğum 

ağırlığının da plasentanın ağırlığı ve villusların yüzey alanı ile ilişkili olduğu 

bu konuda yapılan çalışmalarla ortaya konulmuştur (51).  

Düşük doğum ağırlığı ile ilişkili plasental patolojiler şöyle sıralanabilir: (52) 

·  İkiz gebeliklerdeki optimal olmayan implantasyon yeri ve anormal vasküler 

anastomozlar  

·  Korioanjioma  

·  Villitis (intrauterin enfeksiyon sonucu oluşmuş veya sebebi bilinmeyen)  

·  Avasküler villus  

·  İskemik villöz nekroz  

·  Vaskülit (desidual arterit)  
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·  Multipl infarktlar  

·  Aşırı sinsityal düğümler  

·  Plasenta dekolmanı 

·  Masif perivillöz fibrin toplanması  

·  Hidatiform değişiklikler  

·  Anormal kordon girişi  

·  Tek umbilikal arter  

·  Fetal damarlarda tromboz  

·  Desidüal iltihap-nekroz  

·  Velamentoz bağlanma  

·  Plasental hemanjiomlar  

·  Plasenta previa  

·  Anormal desidualizasyon  

·  Gelişimsel anomaliler (şekil anomalileri) 

·  İşlevsel villus kitlesini azaltan lezyonlar  

·  Hematom ve trombüsler 

2.3.3.3. Fetal Sebepler 

Yapısal(ailesel) büyüme geriliği, genetik faktörlerden ırk, etnik yapı, anne ve 

babanın boyları büyümeye etki eden en önde gelen etkenlerdir. Zenci ırkta 

doğum ağırlığı beyazlardan daha düşüktür (53, 54). Genetik etmenler sadece 

boy uzunluğu değil aynı zamanda büyüme hızı üzerine de etkilidir. Anne ve 

babadan gelen iki grup gen birbirlerinden bağımsız olarak büyümeyi etkiler. 

Bir grup gen büyüme potansiyelini belirlerken, ikinci grup gen ise büyüme 

hızını belirler. Bu genetik faktörler çevresel faktörlerle ayrılmaz bir ilişki 

içerisindedir (55, 56). 

Kromozom anomalileri olan otozomal monozomi, trizomi (trizomi 8, 13, 21, 

16), delesyonlar, aberran genomik imprinting, uniparental disomi, 

epimutasyonların da SGA sıklığını arttıran sebepler olduğu gösterilmiştir 

(57).  Örneğin Silver- Russell sendromunda 7. kromozomdaki maternal 

“imprinting‟ genleri nedeniyle şiddetli IUGR ve postnatal büyümede gerilik 
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görülür. Trizomi 16 ise; spontan abortuslarda en sık görülen trizomidir ve her 

zaman değilse de genelde, nonmozaik durumlarda fetus için ölümcüldür. 

Plasentadaki trizomi 16 lekeleri (plasentaya sınırlanmış mozaisizm) ile daha 

önceden açıklanamamış birçok fetal büyüme kısıtlılığı vakasının sebebi 

açıklanmıştır. Bu gebeliklerde, kromozom anomalisi plasentaya 

sınırlanmıştır (57). 

Seckel sendromu, Turner sendromu, VATER sendromu, Cornelia de Lange 

sendromu, Prader Willi Sendromu, anensefali, Aarskog-Scott sendromu, 

Bloom sendromu, Dubowitz sendromu, Ellis van Creveld sendromu, Meckel 

Gruber sendromu, Moebius sendromu, Potter sendromu, Progeria, Robert 

sendromu, Robinow sendromu, Russel-Silver sendromu, Smith Lemli Opitz 

sendromu, Williams sendromu tanılı bebekler düşük ağırlık ve boyda 

doğabilirler (58). 

Konjenital infeksiyonlardan Rubella ve sitomegalovirus infeksiyonu en önde 

gelen IUGR nedenleridir. Konjenital sifilis, sıtma, Chagas hastalığı ve diğer 

bakteriyel enfeksiyonlar da IUGR nedeni olur. Konjenital rubella infeksiyonu 

olan fetusların, %60’ ında SGA doğum tespit edilmektedir. Listeriosis, 

tüberküloz ve sifilisin de fetal büyüme kısıtlılığına neden olduğu bildirilmiştir. 

Toksoplazma, fetal büyümeyi yavaşlatan bir protozoa infeksiyonudur, 

asemptomatik olgular olmasına rağmen, ağır seyreden göz bulgularının eşlik 

ettiği hastalar da vardır (59). 

Kardiyovasküler, gastrointestinal, genitoüriner ve solunum sistemi 

hastalıkları, doğumsal metabolik hastalıklar, pankreatik agenezi, konjenital 

lipodistrofi gibi sistemik hastalıklar ve metabolik bozukluklarda da IUGR 

görülür. İnsülin ve IGF-1 eksikliği de IUGR nedenlerinden biridir (44). İskelet 

displazileri olan osteogenesis imperfekta, akondroplazi, hipofosfataziya gibi 

genetik kaynaklı hastalıklarda, intrauterin büyüme geriliği; uterin kan 

akımının düşük bulunması ile açıklanabilir (44). 

Gebelikte fetus sayısı arttıkça ortalama gestasyon yaşı azalmaktadır ve çoğul 

gebelikler özellikle preterm doğum için risk faktörü olmaktadır. Uterustaki 

volüm artışı ve artış hızı erken doğuma sebep olmaktadır. İntrauterin 

büyüme kısıtlılığının mekanizması halen tam olarak açıklığa kavuşmamıştır. 

Kanada‟da yapılan bir çalışmada ikiz doğumlarda IUGR oranı %25 olarak 

gösterilmiştir (48). İkizden ikize transfüzyon sendromu (TTTS) görülen 
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gebeliklerde de verici bebekte anemi, oligohidramniyos, intrauterin büyüme 

kısıtlılığı görülür. Gao ve ark. nın 2003 ve 2009 yılları arasında 336 çift ikiz 

ile yaptığı bir çalışmada; monokoryonik, monozigotik gebeliklerde, 

preeklamptik gebe ikizlerinde IUGR gelişme riski artmış bulunmuştur. Tüm 

grupta IUGR insidansı %23.2 saptanmış, asimetrik tip IUGR olan ikizlerde 

perinatal ölüm daha sık görülmüş ve simetrik tip IUGR olanlarda neonatal 

beyin kanamasına daha sık rastlanmıştır (60). 

2.4  PREMATÜRE DOĞAN BEBEKLERDE BÜYÜMENİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ VE İZLEMİ  

Hayatın en hızlı büyüme dönemi olan fetal dönemde, fetusun viabilite 

sınırından term zamana kadar 50. persantil değerleri baz alındığında, 

ağırlığını yaklaşık 7 katına çıkardığını görüyoruz. Term bir bebekte ise 

doğumdan sonraki lk 1000 günde vücut ağırlığı yaklaşık 4 kat, boy 2 kat, baş 

çevresi 1,5 kat artmaktadır. Bu derece hızlı bir büyümenin olduğu gerek feto-

maternal, gerekse postnatal dönemde bazı faktörler ve patolojik durumların 

varlığı büyüme geriliğine yol açabilir. Öte yandan Signhal ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada gereğinden fazla ve hızlı büyüme gösteren prematür 

bebeklerde ilerleyen yaşlarda çeşitli morbiditeler (kardiyovasküler patolojiler, 

hipertansiyon, insülin direnci ve metabolik sendromlar) ortaya çıkabildiği 

gösterilmiştir (61). Büyüme değişikliklerini belirleyememe ve yönetememe 

sağlık açısından kötü sonuçlara yol açabilir, YYBÜ'de büyümeyi iyileştirmeye 

yönelik hedefli müdahaleler ise uzun vadeli sonuçları iyileştirebilir.   Erken 

doğmuş bebeğin YYBÜ'de yatışı sırasında ve taburculuk sonrası büyümesini 

anlayabilmek, gereğinde müdahale ederek optimize etmek, bebek için kısa ve 

uzun vadeli sağlığını yakından etkileyecektir ve bu nedenle hala önemli bir 

konu olmaya ve tartışılmaya devam etmektedir.  

Optimal büyüme hızı prematüre doğan bebeğin doğumdan sonraki 

büyümesinin anne karnında olması beklenen büyümesine eşit bir hızda 

devam etmesidir. Fakat intrauterin dönemdeki optimal büyüme modeli 

herhangi bir gebelik haftasında doğan prematüre bebeğin postnatal yaşamda 

gerçekleştirdiği büyüme şeklini genellikle yansıtmamaktadır. Gebelik haftası 

küçüldükçe optimal büyüme hızından sapmalar da artmaktadır. Ulusal 

Çocuk ve İnsan Gelişimi Enstitüsü (NICHD) Yenidoğan Araştırma Ağından 
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elde edilen veriler, Çok Düşük Doğum Ağırlıklı (ÇDDA) bebeklerin %16'sının 

doğumda SGA, %89'unun ise YYBÜ’’sindeki izlemleri sırasında düzeltilmiş 

36. haftada SGA olduğunu ortaya koymuştur (62). Otoriteler, YYBÜ’de 

yatmakta olan prematüre bebeklerde büyümenin izlenmes ve 

değerlendirilmesi için önerilerde bulunmuş, EUBG’nin önlenmesi için en 

uygun beslenme stratejileri geliştirmiştir (4). Yenidoğan beslenme 

bakımındaki ilerlemelere rağmen, terme ulaştıklarında erken doğmuş 

bebekler, zamanında doğan bebeklerden farklı bir vücut pozisyonuna 

sahiptir. Erken doğmuş bebeklerin vücut kompozisyonu, zamanında doğmuş 

bebeklere göre daha az yağsız doku ve daha fazla yağ dokusu ile 

karakterizedir (63). 

Sadece vücut ağırlığından ziyade vücut kompozisyonunu izlemek, beslenme 

durumunu izlemek ve iyileştirmek için daha doğrudur (64).  Çift enerjili X-

ışını absorpsiyometrisi (DXA) ve hava deplasman pletismografisi (ADP), 

invaziv olmadıkları, hızlı performans gösterdikleri ve hareketlerden 

etkilenmedikleri için küçük bebeklerde vücut kompozisyonu değerlendirmesi 

için doğrulanmış ve uygun yöntemlerdir. Ancak, bu yöntemler pahalıdır ve 

klinik ortamların çoğu için erişilebilir değildir (65). Alternatif olarak, 

antropometri vücut kompozisyonu için bir gösterge olabilir (66). Bu, küçük 

bebeklerde birkaç ölçümün geçerliliğindeki sınırlamalara rağmen, yatak başı 

değerlendirme için uygun, noninvaziv ve ucuz bir yöntemdir (67,68). 

Prematür bebeklerin ideal büyüme modeli tanımlanmamış olmakla beraber 

günümüzde prematüre bebeklerde büyümenin değerlendirilmesinde; 

büyüme eğrilerinin kullanımı, büyüme hızlarının hesaplanması ve büyüme 

parametrelerinin izlemi göz önüne alınmaktadır (69). 

Büyümenin değerlendirilmesi; ağırlık için 24, boy için 36-48 ve baş çevresi 

içinse 18. aya kadar düzeltilmiş yaş kullanılarak yapılmalıdır (70). 
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2.4.1. Büyüme Eğrileri ve Z Skorları  

Büyüme eğrileri, prematüre bebeklerin doğumda ve doğum sonrası dönemde 

büyümesini değerlendirmek ve izlemek için kullanılan klinik araçlardır. Bir 

bebeğin büyümesini standartlaştırılmış bir büyüme eğrisi üzerinde 

işaretlemek, bir bebeğin hedef büyümesinden ne kadar saptığına dair bir 

değerlendirme sağlar (70). Hedef büyüme kavramı, büyüme hedefini temsil 

ettiği için önemlidir. Hedef büyümeden aşağı ya da yukarı yönlü sapmalar 

anormal olarak kabul edilir.  

Prematüre bebeklerin doğum ağırlıklarını yakaladıktan sonra beklenen 

tahmini büyüme hızları aşağıdaki değerleri hedeflemektedir (71) :  

●  Ağırlık - 15-18 g/kg/gün 

● Boy- 1 cm/hafta 

●  Baş çevresi - 0.7 cm / hafta 

Referanslar, fetal popülasyonun belirli bir yerde ve dönemde nasıl büyüdüğü 

hakkında bilgi sağlamak için her gebelik yaşı için yenidoğan boyutunu 

tanımlar. Büyüme referanslarında kullanılan veriler genellikle fetal büyümeyi 

etkileyebilecek patolojik süreçlere sahip hem düşük hem de yüksek riskli 

gebelikleri içeren örneklerden elde edilir. (örn. pre-eklampsi, maternal 

diyabet) Referansların oluşturulması için kullanılan ölçümler, özellikle boy ve 

baş çevresi için hata riski taşıyan tıbbi kayıtlardan elde edilen klinik 

ölçümlerdir. Büyüme standartları ise, önceden belirlenmiş kurallara göre 

seçilmiş bir grupta oluşturulmuş eğrilerdir.   

Standartlar, optimal perinatal koşullara sahip sağlıklı annelerden, komplike 

olmayan gebelikler sonrasında doğan  preterm bebeklerin, nasıl büyümeleri 

gerektiğini göstermeyi amaçlamaktadır. Büyümeyi etkileyebilecek intrauterin 

veya doğum sonrası patolojilere maruz kalan bebekler hariç tutulur ve 

böylece antropometrik ölçümler “sağlıklı” erken doğmuş bebeklerde 

yapılırAyrıca standartı oluşturan ölçümler, standartlaştırılmış prosedürler ve 

hatayı en aza indirmek için kalite kontrol önlemleri gözetilerek elde edilir (63). 

Yüzdelik dilimler (persantiller) ve z skorları, bir bebeğin herhangi bir 

gestasyon haftasındaki bir antropometrik ölçümünün (yani ağırlık, boy, baş 

çevresi veya BMI) referans popülasyona göre durumunu gösterir. Bir ölçümle 

ilişkili persantiller ve z skorları, seçilen büyüme referansının veya standartın 
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geliştirilmesinin altında yatan metodoloji ve popülasyondan etkilenir (72). 

Yüzdelik dilimler, aslında bebeğin ölçümünün seçilen popülasyondaki 

ölçüme göre sıralamasını, yerini gösterir. Bebeğin gestasyon yaşına göre 

düştüğü kategoriyi tanımlamak için kullanılır. Z skorları ile 

karşılaştırıldığında, klinikte persantillerin kullanımı daha kolay ve yaygındır. 

Sınırlaması ise, uç değerlerin hepsinin en düşük ya da en yüksek yüzdelik 

dilimde toplanması, sayısal olarak ağırlığının değerlendirilememesidir. 

Örneğin, doğumda 10. persantilin altında olan 2 bebeğin ağırlıkları çok farklı 

mutlak değerlere karşılık gelebilir (72). 

2.4.1.1. Z Skorları 

Son yıllarda büyüme eğrilerine dayanarak hesaplanan z skorları ve z skor 

değişiklikleri de büyümenin değerlendirilmesinde giderek artan yaygınlıkta 

kullanılmaktadır. 

Belirli bir gebelik yaşı ve cinsiyeti için z-skoru şöyle tanımlanır (73): 

 

(*ağırlık, boy ve baş çevresi için ortalama ve standart deviasyon referans 

eğrisine göre değerlendirilir.) 

Z skorları referans popülasyonun dağılımı kullanılarak belirlenir. Bir 

antropometrik ölçü için z skoru, gözlemlenen değerin referans popülasyonun 

merkezi bir değerinden (örneğin, ortalama veya medyan) ne kadar uzakta ve 

hangi yönde saptığını gösterir. Z skorları negatif, sıfıra eşit veya pozitif 

değerler alabilecek sürekli değişkenlerdir. Negatif bir z skoru, gözlemlenen 

değerin popülasyonun merkezi değerinin altında olduğu anlamına gelir 

(örneğin, 10.persantil, -1,28'lik z skoruna denktir), pozitif bir z skoru, 

gözlemlenen değerin merkezi değerin üzerinde olduğu anlamına gelir 

(örneğin, 90. persantil, +1.28 z skoruna denktir). Z skorunun 0 olması, 

gözlemlenen değerin referans popülasyonun ortalamasına eşit olduğunu 

gösterir. Tablo 2.6 Z skorları ile persantil eğrilerinin ilişkisini vermektedir (74, 

75).  

Tablo 2.6: Z skoru ve persantil eğrisi ilişkisi 
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Persentil Z Skoru 

1. -2,32 

5. -1,64 

10. -1,28 

25. -0,67 

50. 0 

75. 0,67 

90. 1,28 

95. 1,64 

99. 2,32 

 

Persantillerle karşılaştırıldığında z skorları, "anormal" büyümenin derecesini 

ölçmesine olanak tanır; bu durum özellikle persantil eğrilerinin alt ve 

üstünde kalan değerler için yararlıdır (76). 

Z skorlarının hesaplanmasında kullanılan eğriler; 1969'da Usher ve McLean, 

1976’ da Babson, 1998'de Cole ve ark., 2003'te Fenton, 2013'te Fenton ve 

Kim, 2010'da Olsen ve ark., tarafından ve 2015’te Intergrowth-21’de bildirilen 

çalışmalardan alınmıştır (77). 

2.4.1.2. Büyüme Eğrileri 

Prematüre bebeklerin izlemi için çeşitli büyüme eğrileri bulunmaktadır. 

Postnatal yaşamın çevresel etkileri ve bebeklerin metabolik gereksinimleri 

fetal yaşamdan çok farklı olmasına rağmen postnatal büyümenin 

değerlendirilmesinde sıklıkla intrauterin büyüme eğrileri kullanılmaktadır.  

Bu eğrilerin yetersiz yönleri şunlardır: 

•  Gebelik yaşının doğru olarak belirlenmesindeki güçlükler 

standardizasyonu zorlaştırır.  

•  Prematüre doğuma yol açan birçok neden olduğu göz önüne alındığında 

eğrileri oluşturan her prematüre bebeğin intrauterin büyümesinin optimal 

koşullarda gerçekleşmesinin mümkün olmaması standardizasyonu 

sorgular hale getirmektedir. 

•  İntrauterin büyüme eğrileri kesitsel verilere dayanırken, büyüme süreklilik 

gösterir.  



  

Genel Bilgiler 

 

19 

•  Postnatal longitudinal büyüme eğrileri postnatal çevre koşulları ve 

prematüre bebeğin yaşadığı sorunlar göz önüne alındığında daha gerçekçi 

eğriler olarak düşünülebilir, ancak;  

•  Bu eğriler bebekleri genellikle doğum ağırlığına göre sınıflandırmıştır, 

gebelik yaşını dikkate almaz.  

•  Gebelik yaşına göre küçük (Small for Gestational Age, SGA) ve intrauterin 

büyüme geriliği (IUBG) olan bebekler gebelik yaşına göre normal 

(Appopriate for Gestational Age, AGA) olan bebekler ile birlikte 

değerlendirilir.  

•  Çok farklı merkezlerin bebeklerinden oluşturulduğundan (bakım, 

beslenme ve deneyim farklılıkları, genetik, etnik farklılıklar) başka 

merkezler için güvenilir olmayabilir.  

•  Kısa izlem süreleri vardır (78, 79). 

2.4.1.2.1. İntrauterin Büyüme Referansları 

İntrauterin büyüme referansları, önerilen büyüme hedefinin bir göstergesi 

olarak doğumdaki boyutu kullanır: sağlıklı fetal boyut, aynı zamanda 

referans fetüs olarak da bilinir. Bu eğriler, gebelik yaşları aralığında çok 

sayıda bebeğin doğumdaki boyutunun kesitsel ölçümleri kullanılarak 

oluşturulmuştur. 

Büyüme eğrileri ilk olarak 1963-1966’da Lubchenco ve arkadaşları 

tarafından intrauterin büyümeyi gösterecek şekilde geliştirilmiş ve 

kullanılmaya başlanmıştır. Ardından Babson ile Benda’nın eğrileri 

yayınlanmış ve bu eğriler Fenton tarafından geliştirilerek 2003 Fenton eğrileri 

ortaya çıkmıştır (80). 

2010 yılında Olsen ve arkadaşları, Amerika Birleşik Devletleri'nde büyük bir 

idari veri seti kullanarak intrauterin büyüme eğrileri yayınladı. Veri seti, 248 

ABD hastanesinde 22 ila 41 haftalık gebelikte doğan 250.000'den fazla bebek 

üzerinde toplanan antropometrik ölçümleri içeriyordu. Yazarlar, 

tamamlanmış haftalarda gebelik yaşı için doğum ağırlığı, uzunluk ve baş 

çevresi için cinsiyete özgü düzleştirilmiş eğriler geliştirdiler. Olsen eğrileri, 41 

ila 50 haftalık postmenstrüel yaş arasındaki Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 

çocuk büyüme standartlarını da gösterecek şekilde güncellendi (81).  
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2013 yılında Fenton ve Kim, Olsen tarafından kullanılan veri seti de dahil 

olmak üzere gelişmiş ülkelerden 6 popülasyona dayalı çalışmadan elde edilen 

verileri birleştirmek için sistematik bir inceleme ve meta-analiz gerçekleştirdi  

(82). 22 ila 40. gebelik haftalarında doğan yaklaşık 4 milyon bebekten alınan 

antropometrik ölçümler, ağırlık, uzunluk ve baş çevresi için cinsiyete özgü 

eğrilere dahil edildi. Dikkat çekici bir şekilde, ağırlık eğrilerini ve baş 

çevresi/uzunluk eğrilerini geliştirmek için farklı popülasyonlar kullanıldı. 

Olsen eğrilerinin aksine, revize edilmiş Fenton eğrilerinin x ekseni, gerçek 

gebelik yaşını haftalar ve günler (tamamlanan haftalara karşı) olarak gösterir. 

Ek olarak, Fenton eğrisinin benzersiz bir özelliği, term bebekler için WHO 

standartlarıyla bağlantılı olduğu için, adet sonrası 36 ila 50 haftalık yaş 

arasındaki istatistiksel düzeltmedir. Yazarlar, fetal büyüme eğrilerini, 

doğumdan 50 haftalık postmenstrüel yaşa kadar takip edilen 977 erken 

doğmuş bebekten elde edilen doğum sonrası boylamsal büyüme eğrileri ile 

karşılaştırdılar (PreM büyüme çalışması) (2). 40 haftalık gebelikte fetal ve 

longitudinal preterm büyüme eğrileri arasında bir ayrılma olduğunu belirtmiş 

olup fetal eğriler, 37 ila 40 haftalık postmenstrüel yaş arasında hafif bir aşağı 

doğru yörünge sergilerken, preterm bebek eğrileri bu dönemde yukarı doğru 

devam eden bir eğim gösterdi. Yazarlar daha sonra fetal büyüme eğrilerini 

WHO bebek eğrileriyle grafiksel olarak bağlamak için bir dizi istatistiksel 

varsayımda bulundu. Bunu yaparak, 37 ila 40 haftalık postmenstrüel yaş 

arasındaki yüzdeliklerin eğimi, 50 haftada DSÖ yüzdelikleriyle aynı hizaya 

gelecek şekilde arttı. "Düzleştirilmiş eğimler", PreM büyüme çalışmasının 

uzunlamasına preterm bebek büyümesi ile aynı eğimi izledi (2). Şekil 2.4, 2.5 

kızlar ve erkekler için 2013 yılında revize edilen Fenton büyüme eğrilerini 

göstermektedir.  
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Şekil 2.4: Kızlar için 2013 yılında revize edilmiş Fenton büyüme eğrisi 
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Şekil 2.5: Erkekler için 2013 yılında revize edilmiş Fenton büyüme eğrisi 

2016'da Boghossian ve ark.ları, 22-29. gebelik haftalarında doğan bebekler 

için doğum ağırlığı ve baş çevresi için yeni dönem öncesi büyüme eğrileri 

yayınladılar (83). Eğriler, Vermont Oxford Network' ün (VON) 852 ABD 

merkezindeki doğuştan, tekiz bebeklerden alınan veriler kullanılarak 

geliştirilmiştir. Eğrilere katkıda bulunan bebek örnekleri, 22 ve 23. gebelik 

haftalarında doğan daha fazla sayıda bebeğin dahil edilmesine izin veren 
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Olsen, Fenton ve ark.ları tarafından kullanılan örneklerden daha yeniydi. 

Olsen intrauterin büyüme eğrileri ile karşılaştırıldığında, Boghossian eğrileri 

daha aşağıya doğru inmektedir ve eğriler arasında mutlak farklar daha 

küçüktür. Eğriler arasındaki fark, muhtemelen Boghossian ve diğerleri 

tarafından kullanılan örnek popülasyona daha küçük bebeklerin (22-23 

haftalık gebelik) dahil edilmesiyle ilgilidir (84). 

2019'da Aris ve arkadaşları, ülke çapında 2017 ABD doğum veri setini 

kullanarak güncellenmiş bir doğum ağırlığı-gestasyonel yaşa göre referans 

yayınladılar (85). Yazarlar, tekli canlı doğumlardan 3 milyondan fazla doğum 

ağırlığından alınan kesitsel verileri birleştirdi; bunların %7,5’i 22 ila 37 

gebelik haftasında doğmuştu. Önceki ABD gebelik yaşına göre doğum ağırlığı 

referansları, gebelik yaşını tahmin etmek için son adet dönemini 

kullanmıştır. Aris ve arkadaşları tarafından güncellenmiş referans, gebelik 

yaşının daha doğru olması amacıyla ek olarak obstetrik tahminleri de 

kullandı (85). Bununla birlikte, bu referans yalnızca ağırlıkla sınırlıdır. 

Klinisyenler, preterm bebeklerin doğum sonrası büyümesini izlemek için 

intrauterin büyüme referanslarının kullanılmasının sınırlamaları olduğunun 

bilincinde olmalıdır. İntrauterin büyüme referansları, fetüslerin doğdukları 

zamana kadar “sağlıklı” bir şekilde büyüdüğünü varsayar, gerçekte erken 

doğuma katkıda bulunan faktörler doğumdaki boyutu olumsuz etkileyebilir 

(86). Doğumdaki boyutu fetal boyut için bir gösterge olarak kullanarak, daha 

düşük ağırlıkları tercih eden bir seçim önyargısı vardır (87). Fetal büyümeyi 

kısıtlayabilecek bebek ve maternal faktörlerin en aza indirildiği gelişmiş 

ülkelerden türetilen çok büyük veri kümeleri kullanılarak bu önyargı 

hafiftetilmiştir. Önerilen hedef büyüme fetal boyutsa, alternatif bir 

yaklaşımın gebelik sırasında ultrasona dayalı fetal ölçümler kullanılarak 

geliştirilen büyüme eğrilerinin kullanılması olabileceği ileri sürülebilir. Bu tür 

fetal büyüme eğrileri mevcuttur (88). Bununla birlikte, ultrasonografi 

kullanılarak fetal ağırlığın belirlenmesi yalnızca gerçek ağırlığın bir 

tahminidir, bu nedenle ölçüm hatalarına tabidir. Ek olarak, ultrasonografi 

kullanarak fetal uzunluğu tahmin etmek zordur ve lineer büyüme, preterm 

postnatal büyümenin önemli bir bileşenidir (89). 
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2.4.1.2.2. Intertgrowth-21 Doğumda Boyut Standartları ve Referansları  

Intergrowth -21 (The International Fetal and Newborn Growth Consortium 

for the 21st Century) çalışmasının amacı, uluslararası fetal ve neonatal boyut 

ve büyüme standartlarını geliştirmekti. Bu hedefi gerçekleştirmek için, 

Intergrowth -21, zamanında doğan bebekler için WHO çocuk büyüme 

standartlarını oluşturmak için kullanılan WHO kuralcı yaklaşımını izleyen 

bir dizi proje yürütmüştür (90). Intergrowth-21 doğumda boyut eğrileri 2015 

yılında yayınlanmış ve 33 ila 37 haftalık gebelikte doğan preterm bebekler 

için bir dizi standart ve 24 ila 32. haftada doğan preterm bebekler için bir dizi 

referans türetilmiştir. Doğumdaki boyut standartları Intergrowth-21st 

Yenidoğan Kesitsel Çalışmasından geliştirilmiş olup araştırmacılar, fetal 

büyüme geriliği riski düşük olan sağlıklı hamile kadınlardan doğan bebekleri 

topladı ve antropometrik ölçümleri doğumdan sonraki 12 saat içinde ölçtüler. 

Gebelik yaşına göre doğum ağırlığı, uzunluk ve baş çevresi için uluslararası 

cinsiyete özgü eğriler yayınladılar. Intergrowth-21 doğumdaki boyut eğrileri, 

yaklaşık 1.000 bebekten oluşan bir örnekten toplanan verileri içerir. Eğriler 

33. gebelik haftasında başlar ve 42 haftalık postmenstrüel yaşta WHO 

büyüme standartlarını tamamlar (91). Katı kohort seçim kriterleri nedeniyle, 

erken doğumların, özellikle aşırı erken doğumların sayısı çok azdı. Bu 

nedenle, Intergrowth-21 araştırmacıları, orijinal kohortu, bozulmuş fetal 

büyüme (sigara içme ve şiddetli maternal obezite hariç) için bazı risk 

faktörlerine sahip annelerden doğan bebeklerle (n = 408) destekledi ve daha 

küçük gestasyon haftalarına ait boyut eğrilerinin yayınlanması mümkün 

oldu. 24. gebelik haftasında başlayan eğriler referans (standart değil) olarak 

kabul edilir, çünkü en düşük gebelik yaşlarında çoğu gebelik bazı risk 

faktörlerine sahiptir ve doğum sonrası uygulamalar daha az standardize 

edilmiştir (92) (Şekil 2.6, 2.7). 

Intrauterin büyümeyi gösteren,  Intergrowth-21 eğrilerinin amacı, ırk/etnik 

köken veya coğrafi konumdan bağımsız olarak doğumdaki boyutun 

sınıflandırması için uluslararası standartlar sağlamaktır. Intergrowth-21‘e 

göre doğum sonrası boylamsal büyüme izleme amacıyla doğumdaki boyut 

eğrilerinin kullanımını doğru değildir. Doğumdaki boyutun statik 

değerlendirmesinin (uterustaki büyümeyi temsil eder) ve uzunlamasına 

erken büyümenin farklı klinik araçlar kullanılarak değerlendirilmesi gerekir 

(93). 



  

Genel Bilgiler 

 

25 

 

Şekil 2.6: Erkek ve aşırı prematüre bebekler için Intergrowth-21 referans  

büyüme eğrisi (94-96) 
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Şekil 2.7: Kız ve aşırı prematüre bebekler için Intergrowth-21 referans  

büyüme eğrisi (94-96) 
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2.4.1.2.3. Preterm Postnatal Büyüme Standartları  

Intergrowth-21 erken doğum sonrası büyüme eğrileri yeni bir konsepte 

dayanmaktadır: erken doğmuş bebeklerin doğum sonrası büyümesi için 

büyüme hedefi, fetüs yerine “sağlıklı” erken doğmuş bebeklerin büyümesi 

olmalıdır (93). Bu nedenle, sağlıklı fetüsün büyümesini eşleştirmeye çalışmak 

ulaşılamaz ve yaşamın ilerleyen dönemlerinde zararlı kardiyometabolik 

sonuçlara yol açabilir  (92). Preterm postnatal büyüme eğrileri standart 

olarak geliştirilmiştir. Eğriler, "sağlıklı" erken doğmuş bebeklerden oluşan bir 

kohorttan ileriye dönük olarak alınan tekrarlanan ölçümler kullanılarak 

oluşturulmuştur. Intergrowth-21 örnekleminin alındığı kohort, birinci 

trimester ultrasonografisine (n = 4.607) dayanan güvenilir gebelik 

tarihlendirmesine sahip düşük riskli sağlıklı hamile kadınları katı seçim 

kriterleri ile dahil etmiştir. Bu kohorttan 26 ila 37 haftalık gebelik (n¼201) 

arasında doğan tüm canlı tekil bebekler, nihai preterm postnatal büyüme 

eğrilerini oluşturan preterm postnatal takip çalışması için uygun 

bulunmuştur (97). Çalışmanın ileriye dönük tasarımı, fetal büyümeyi 

etkileyebilecek perinatal faktörlere (örn. Preeklampsi, maternal diyabet) 

maruz kalan bebeklerin dışlanmasına izin vermiştir. (98) Doğumdan sonra, 

son kohorttaki erken doğmuş bebekler, ağırlıklı olarak güçlendirilmiş anne 

sütü ile beslenmeleri içeren kanıta dayalı bakım alıp nekrotizan enterokolit, 

kronik akciğer hastalığı, sepsis veya büyümeyi etkileyebilecek herhangi bir 

doğum sonrası durum gibi komplikasyonlar gelişen bebekler çalışma dışı 

bırakılmıştır (97). Bu çalışma sonucunda oluşturulan preterm postnatal 

standartların eğrileri, intrauterin büyüme eğrilerinden daha aşağıdadır, en 

büyük farklılıklar daha düşük gestasyonel yaşlarda doğan bebeklerde gözlenir 

(Şekil 2.8,2.9, 2.10, 2.11). Intergrowth-21 eğrilerinin kullanımı ile EUBG tanı 

insidansının azalacağını belirtilmektedir. 

Tabo 2.7’de farklı büyüme eğrilerinin özellikleri ele alınmıştır. 
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Şekil 2.8: Prematüre erkekler için ağırlığa özgü Intergrowth-21 uluslararası 
postnatal büyüme standartları (96, 99) 
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Şekil 2.9: Prematüre erkekler için boya ve baş çevresine özgü Intergrowth-21 

uluslararası postnatal büyüme standartları (96, 99) 
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Şekil 2.10: Prematüre kızlar için ağırlığa özgü Intergrowth-21 uluslararası 

postnatal büyüme standartları (97) 
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Şekil 2.11: Prematüre kızlar için boya ve baş çevresine özgü Intergrowth-21 

uluslararası postnatal büyüme standartları (97) 
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2.4.1.3. Boylamsal Büyüme İzleme 

Prematüre bebeklerin doğum sonrası büyümesini izlemenin birincil amacı, 

beslenme desteğini ayarlamak için büyüme değişikliklerinin (örneğin büyüme 

durumundaki düşüş veya hızlanma) zamanında tespit edilmesidir. Büyüme 

değişikliklerini teşhis ve tedavi etmemek kötü sonuçlara neden olabilirken 

büyümeyi iyileştirmek için hedeflenen müdahaleler sonuçları iyileştirebilir. 

Fetüsün rahimde nasıl büyüdüğü ve erken doğmuş bebeğin doğum sonrası 

nasıl büyüdüğü, her ikisi de ileriye dönük olarak sağlığı etkiler. Bu nedenle, 

zaman içindeki büyümeyi değerlendirmek, doğumdaki boyutu, fetal 

büyümeyi temsil eden boyutu ve doğum sonrası büyümeyi temsil eden daha 

sonraki bir zaman noktasındaki boyutu içerdiği için en değerli klinik bilgiyi 

sağlar. Bu bağlamda, EUBG'nin geleneksel tanımının (yani doğum sonrası 

ağırlığın 10. persantilin altında olması) 2 önemli sınırlaması vardır. Birincisi, 

zaman içinde uzunlamasına bir büyüme değerlendirmesi yerine tek bir 

zaman noktasında ölçülen boyutun kesitsel bir değerlendirmesidir. İkincisi, 

tipik olarak term-eşdeğer yaşta veya taburcu olurken ölçülür. Bu nedenle, 

doğumdaki boyutla temsil edilen intrauterin büyümeyi dikkate almamaktadır 

(100-102). Sonuç olarak, daha düşük doğum ağırlıklı bebeklerin YYBÜ'den 

çıktıklarında EUBG olarak sınıflandırılmaları daha olasıdır. Örneğin, 

doğumda ilk yüzdelik dilimde (SGA) başlayan, ancak YYBÜ’de terme eşdeğer 

yaşa kadar uygun şekilde dokuzuncu persentile kadar büyüyen bir bebek, 

doğumdan sonra bebeğin vücut ağırlığı yüzde 9 artmış olduğu halde bile 

EUGR olarak sınıflandırılır. 

Daha önce belirtilen sınırlamaların üstesinden gelmek için, klinisyenler 

doğum sonrası büyümenin izlenmesi için büyüme yörüngelerini (trajectory) 

kullanabilir. Büyüme yörüngeleri, 2 zaman noktası (örneğin, doğum ve 

YYBÜ'den taburcu olma) arasındaki boyut değişiminin değerlendirmeleridir. 

Bu nedenle, zaman içinde büyümedeki değişimi temsil ederler. Bir büyüme 

yörüngesi, z skor değişikliği ile temsil edilir. Persantiller yerine z skorları 

kullanılır, çünkü z skorları sürekli değişkenler olarak ele alınabilir. Z skor 

değişimi ∆ z skor olarak adlandırılır. Pozitif ∆ z skoru, büyüme durumunda 

bir artışı gösterirken, negatif ∆ z skoru, büyüme durumunda bir düşüşü 

gösterir. ∆ z skorunun sıfır olması, büyüme durumunun sabit veya 

değişmemiş olduğu ve bebeğin kendi eğrisi boyunca büyüdüğü anlamına gelir 

(103). Ek olarak, z skoru değişikliği, boyutun kesitsel değerlendirmelerinden 
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daha uzun vadeli sonuçlar için daha iyi tahmin yeteneğine sahiptir (104-107). 

Bu nedenlerden dolayı, tek bir zaman noktasında ölçülen belirli z skorunun 

veya yüzdelik dilimin değerlendirilmesine göre zaman içindeki z skoru 

değişimi tercih edilir. Buna göre, son kılavuzlar, EUBG’yi belirlemek ve 

belgelemek için ağırlık, uzunluk ve baş çevresinde z skor değişikliğinin 

birincil göstergeler olarak kullanılmasını önermektedir (108). Önemli olarak, 

doğum sonrası büyüme başarısızlığını kategorize etmek için z skoru 

değişikliği kullanılırken, doğumdan itibaren z skorundaki düşüşün 

“anormal” olarak kabul edildiği bir sınır seçilmelidir. Literatürde çeşitli sınır 

değerleri önerilmiştir. Büyüme yörüngelerine göre doğumdan itibaren yaşa-

göre-ağırlık z skorunda 1,0 SD'den daha büyük bir düşüş ekstrauterin 

büyüme geriliği olarak kabul edilir (109). 
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Tablo 2.7: Büyüme eğrilerinin özellikleri 

 
OLSEN ET AL 
(81, 110) 

FENTON AND 
KIM (82) 

BOGHOSSIAN 
ET AL (83) 

ARIS (85) 

INTERGROWTH-

21ST SIZE AT 
BIRTH CHARTS 

(92) 

INTERGROWTH-

21ST VERY 

PRETERM SIZE 
AT BIRTH 

CHARTS (91) 

INTERGROWTH-

21ST PRETERM 

POSTNATAL 
GROWTH 

STANDARDS 

(92) 

Amaç 
Tanımlayıcı 

referans 

Tanımlayıcı 

referans 

Tanımlayıcı 

referans 

Tanımlayıcı 

referans 

Standart 

referans 

Tanımlayıcı 

referans 

Standart 

referans 

Metod 
İdari veri 

kümesi 

6 veri kümesinin 

sistematik 

incelemesi ve 
meta-analizi 

İdari veri 

kümesi 

2017 doğum 

veri kümesi 

Fetal büyüme geriliği olmadan düşük riskli 

gebeliklerin seçimi ile uluslararası çok merkezli 
prospektif çalışma 

Antropometrik 

ölçümler 
Klinik veri Klinik veri Klinik veri 

Doğum 

belgesi 

verileri 

Standartlaştırılmış veriler 

Verilerin 
konumu 

33 eyalete bağlı 
248 hastane 

Almanya, 

Amerika Birleşik 

Devletleri, İtalya, 
Avustralya, 

İskoçya ve 

Kanada 

Vermont 

Oxford Ağına 
bağlı 852 

hastane 

Amerika 

Birleşik 
Devletleri 

Brezilya, İtalya, Umman, Birleşik Krallık, Amerika 

Birleşik Devletleri, Çin, 
Hindistan ve Kenya 

Veri toplama 

yılları 
1998–2006  1991–2007 2006–2014 2017 2009–2014 

Gebelik 

haftası 
23–41 hafta  22–40 hafta 22–29 hafta 22–42 hafta 33–43 hafta 24–32 hafta 27–37 hafta 
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Gestasyonel 

yaş tahmini 

Neonatalog 

tarafından 

yapılan tahmin 

İlk üç aylık 

ultrason, anne 

tarihleri ve / veya 

bebek 

değerlendirmesi 

Anne 

karnındaki 

doğum öncesi 

ultrasonografiye 
dayalı obstetrik 

ölçümler veya 

eğer mevcut 

değilse, doğum 

sonrası fizik 

muayenelere 
dayalı bir 

neonatoloğun 

tahmini 

En iyi 

obstetrik 

tahminler 

14. Gebelik 

haftasından 

önceki 

ultrasonografi 

  

Yaş 

hassaslığı 

Tamamlanan 

haftalar  
Haftalar ve günler 

Haftalar ve 

günler 

Tamamlanan 

haftalar 

Tamamlanan 

haftalar 

Tamamlanan 

haftalar 

Tamamlanan 

haftalar 

Gebelik 

yaşına göre 
örneklem 

büyüklüğü 

<37 <32 <37 <32 19-22 22-37 33-37 24-32 <37 <32 

ağırlık 257,855  12,011 3,986,456 58,484 156,587 257,026 1022 408 201 12 

Boy 257,855  12,011 175,573 23,802 - - 1014 408 201 12 

Baş çevresi 257,855  12,011 175,573 23,802 156,587 - 1016 408 201 12 

Ek özellikler 

Hayatta kalan 

YYBÜ’de takip 

edilen bebekler 

36 -50 arasında 
eğrilerin 

düzeltilmesi 

Olsen 

popülasyonunu da 

içerir 

Irka özel eğriler 

altgrup 

infantlarından 

genellendi  

<18 yaş olan 

anneler 

hariç ttuldu.  

Fetal veya 

maternal 
büyüme 

kısıtlılığına yol 

açacak 

faktörler 

dışlandı.  

Bazı fetal 

büyümeyi 
etkileyebilecek 

faktörler kabul 

edildi.(sigara 

kullanımı ve 

obezite hariç) 

Fetal veya 

maternal 
büyüme 

kısıtlılığına yol 

açacak 

faktörler 

dışlandı. 
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2.5 EKSTRAUTERİN BÜYÜME GERİLİĞİ 

2.5.1. EUBG Tanımı 

Ekstrauterin büyüme geriliği (EUBG), kısıtlılığı ya da postnatal büyüme 

yetersizliği gibi farklı adlarla anılan bu kavram sıklıkla taburculuktaki 

antropometrik ölçümlerin (vücut ağırlığı başta olmak üzere, boy, baş çevresi) 

standart büyüme eğrilerine göre <10. persentilin altında olması ve/veya <-

1,28 z skorunun altında olması olarak ifade edilmektedir (111, 112). Ancak 

son kılavuzlar, EUBG’yi belirlemek ve belgelemek için ağırlık, uzunluk ve baş 

çevresinde z skor değişikliğinin (∆ z skor) birincil göstergeler olarak 

kullanılmasını önermektedir (108). Buna göre de farklı z skor değişikliklerinin 

EUBG tanısında kullanılması gündeme gelmiş, en son rehber ve yayınlarda 

∆ z skorunda baz alınan büyüme eğrisine göre -1 standart sapma olması 

EUBG için, -2 standart sapma olması ağır EUBG için tanımlanmıştır.  

2.5.2. EUBG İnsidansı 

Ekstrauterin büyüme geriliğinin insidansı konusunda farklı merkezler 

tarafından yapılmış çok sayıda çalışma bulunmaktadır. Bir çalışmada, 1000 

gram altında doğan prematürelerin taburculuk sırasında %89’unun 

ağırlıklarının %10 persentil altında kaldığı gösterilmiştir (113). NICHD 

verilerine göre, çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerin %97’si, aşırı düşük 

doğum ağırlıklı bebeklerin ise %99’u, düzeltilmiş 36. haftaya geldiklerinde 

10. persentilin altında kalırlar (114). Ehrenkranz ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada ise pretermler hastanedeki izlemleri boyunca takip edilmiş ve 

taburculukta (postnatal 36. haftaya veya 2000 gr’a ulaştıklarında) çoğunun 

vücut ağırlığının %10 persentilin altında olduğu belirlenmiştir (115). 

2003 yılında Clark ve arkadaşları; 124 YYBÜ’ne ait, 23-34 GH’ları arasındaki 

24,371 prematüre bebekte EUBG insidansını ağırlık, uzunluk ve baş çevresi 

için sırasıyla %28, %34 ve %16 olmak üzere oldukça sık olarak 

değerlendirmiştir. Aynı çalışma gebelik yaşı ile doğum ağırlığının azalması 

sonucunda EUBG sıklığının arttığını çok net göstermiştir (112). 

Postmenstruel yaşa göre ağırlığı 10 persantilden daha az taburcu olan 

bebeklerin yüzdesi, 23 haftada doğan bebeklerde %71 iken, 34 gestasyonel 

haftasında doğanlarda %23'e kadar düşmüştür (112). 
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2008 yılında Japonya da yapılan çalışmada ise ağırlık, uzunluk ve baş çevresi 

için EUBG insidans oranları %57, %49 ve %6 idi (116).  Shan ve 

arkadaşlarının 2009’da Çin de yaptığı çalışmada ağırlığa göre 

değerlendirildiğinde EUBG'nin genel insidansı %56,8 bulunmuştur (117). 

Yine EUBG’nin yüksek olarak saptandığı Etiyopya’da Gidi ve arkadaşları 

prematürelerde EUBG insidansını %86 olarak bulmuşlardır (118). 

İsrail'de yapılan 23-32 gestasyonel haftalar arasında doğmuş ve 

postmesntruel yaşa göre 40 hafta ve öncesinde taburcu edilmiş 13.531 ÇDDA 

prematüre bebeğin dahil olduğu çalışma da 1091 (%8,1) bebek ağır EUBG, 

4800 bebek ise (%35,5) hafif EUBG olarak tanımlanmıştır (119) . 

Vermont Oxford Network veri tabanındaki 2000-2013 yılları arasında 501 ile 

1500 g arasında doğum ağırlığına sahip olan 362.833 bebeğin tarandığı 

çalışmada 2000'den 2013'e kadar taburculukta EUBG olan bebeklerin 

yüzdesi %64,5'ten %50,3'e düşmüştür; ağır EUBG olan bebeklerin yüzdesi 

ise %39,8'den %27,5'e gerilemiştir (111). 

Ülkemizde ki son verilere bakıldığında 2017 yılında Şenol ve arkadaşları 

tarafından yayınlanan 1500 g altı ya da 33 haftanın altındaki 109 bebeğin 

izlendiği başka bir çalışmada ise EUBG sıklığı %75 olarak saptanmıştır (120). 

2018 yılında Kavurt ve ark. çalışmasında Diyarbakır’da <32 hafta ve <1500 

gr olan 124 bebekte EUBG sıklığı %37’dir (128). Yine Tüzün ve ark. İzmir’de 

<32 hafta olan pretermlerde yaptığı çalışmada ise EUBG sıklığı %40,2 

saptanmıştır (192) . 

EUBG tanımlarındaki farklılıklar, farklı ünite ve protokollerin varlığı, 

kullanılan referans standartları, çalışılan popülasyonların farklılığı 

çalışmalar arasında karşılaştırma yapmayı zorlaştırsa da doğum sonrası 

büyümenin zayıf olmasının özellikle ÇDDA bebekler için ciddi bir sorun 

olduğunu göstermektedir. 

2.5.3. Ekstrauterin Büyüme Geriliğine Neden Olan Faktörler 

Ekstrauterin büyüme geriliği tüm bebekler için bir önemli bir sorun olmakla 

beraber prematüre doğan bebeklerde term doğanlara göre daha sık gözükür 

ve prematüre doğan bebeklerde oluşabilecek morbiditeler EUBG insidansını 

ve şiddetini artırır. 
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Şekil 2.12: Prematüre doğan bebeklerde EUBG’ne yol açan faktörler 

2.5.3.1. Respiratuar Distres Sendromu (RDS)  

Respiratuar Distres Sendromu (RDS)’ un temel nedeni sürfaktan eksikliğidir. 

Sürfaktan ise tip 2 alveollerden salınan ve alveollerin yüzey gerilimini azaltan 

fosfolipidden zengin bir maddedir (121). Eksikliğinde yaygın atelektaziler 

gelişir ve buna bağlı olarak ventilasyon perfüzyon dengesinin ve gaz 

değişiminin bozulması söz konusudur. RDS insidansı gestasyonel yaş 

azaldıkça artar. Otuzuncu gebelik haftasından önce doğan bebeklerde RDS 

riski oldukça yüksektir. Gebelik yaşı 24-28 hafta olan bebeklerde %60-80, 

gebelik yaşı 32-36 hafta arasında olan bebeklerde ise %5-30 oranında gelişir 

(122).  Sürfaktan eksikliği genel olarak ya sürfaktan komponentlerinin 

sentezi için gerekli enzimlerin olgunlaşamamasına veya sürfaktan üretimi ve 

fonksiyonunda çok önemli olan tip II pnömositlerin işlevlerinin bozulmasına 

bağlıdır. 24. gebelik haftası ile, akciğerde tip I ve tip II pnömositleri 

farklılaşmaya başlar. RDS klinik olarak, doğum sonrası erken dönemde 

takipne, retraksiyon, inleme ve siyanozun eşlik ettiği solunum sıkıntısı 

bulguları ile ortaya çıkar. Solunum yetmezliği kan gazı değerleri ile tespit 

+

Beslenme

Prenatal Faktörler

Major Morbiditeler

Maternal Faktörler

Diğer

EUBGEUBG
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edilebilir ve tanı akciğer grafisinde klasik buzlu cam ve hava bronkogramları 

görüntüsü ile desteklenir (123).  

İnvaziv ve non invaziv mekanik destek ihtiyacı gerektirebilen bu tablo; hava 

kaçaklarına, hipotansiyona ve EUBG’ne de neden olmakta ve antenatal 

steroid uygulamaları ile çoğu prematüre bebekte engellenebilmektedir (124, 

125). 2016 Avrupa Konsensus Rehberi; erken doğum tehdidi olan ve 

<34GH’dan küçük tüm gebelere antenatal steroid uygulanmasını 

önermektedir (123). 2017 yılında yapılan sistematik derlemede de pretem 

doğum riski olan gebelere 23 1/7 hafta ile 34 6/7 haftalarında antenatal 

steroid uygulanmasının RDS gelişimini belirgin azalttığı gösterilmiştir (126). 

Antenatal steroidlerin kullanımının yaygınlaşması sonucunda prematüre 

bebeklerde RDS görülme sıklığı ve mortalite azalmış; fakat yaşam oranlarının 

artmasıyla BPD (Bronkopulmoner Displazi) sıklığı artmıştır (127). 

RDS gelişen prematürelerde; patofizyolojinin temelindeki sürfaktan 

maddesinin ekzojen olarak akciğere verilmesi, oldukça etkili bir tedavi 

yöntemidir. 2016 Avrupa Konsensus Rehberi; hedef saturasyonu %90-94 

arasında tutmak için eğer; ≤26 GH daki bebeklerde >%30, >26 GH bebeklerde 

>%40 fiO2 ihtiyacı varsa erken dönemde surfaktan kullanımını 

önermektedir. Surfaktan kullanımının; ventilasyon ilişkili hava kaçağı 

sendromlarını, BPD gelişimini ve mortaliteyi azalttığı, taburculuk sonrası 

EUBG gelişmesine karşı önleyici olduğu kanıtlanmıştır (128, 129). 

2.5.3.2. Bronkopulmoner Displazi (BPD) ve İnvaziv-Noninvaziv Mekanik 

Ventilasyon 

Yenidoğanın kronik akciğer hastalığı ya da bronkopulmoner displazi (BPD), 

prematüre bebeklerde ciddi morbidite ve mortalite ile sonuçlanan respiratuar 

hastalıklarının en önemlilerinden biridir. BPD gelişimi prenatal dönemden 

başlayarak, natal ve postnatal ortaya çıkan birden fazla faktörle ilişkilidir. 

BPD tanısı, klinik ve radyolojik bulgulara dayanarak koyulur, fakat bunlar 

özgün bulgular değildir. Başlangıçta solunum sisteminde hiç bulgusu 

olmayan veya hafif olan veya bebeklerde, birkaç gün- hafta sonra solunumsal 

işlevlerde ilerleyici bozulma, oksijen ihtiyacında artış ile BPD gelişimi 

gözlenebilir. Bozulmayı tetkileyen ise akciğer enfeksiyonu veya sepsis ya da 

PDA’ya bağlı gelişebilecek akciğer kan akımında artış olabilir. 
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2001 yılında National Institute of Child Health and Human Development/ 

National Heart, Lung and Blood Institute/Office of Rare Diseases tarafından 

oluşturulan yeni BPD tanı kriterleri, TND tarafından da kabul görmüş olup 

ülkemizde uygulanmaktadır (130).  

Tablo 2.8: BPD tanı kriterleri 

Değerlendirme 
zamanı 

Gebelik Yaşı <32 hafta   Gebelik Yaşı >32 hafta 

Postmenstrüel 36. 
Haftada veya taburculuk 
sırasında (hangisi daha 
erkense) 

>28. gün – 56. Gün veya 
taburculuk sırasında 
(hangisi daha erkense) 

Hafif BPD  

En az 28 gün ≥ %21 O2 
gereksinimi + PM 36. 
Haftada veya taburculuk 
sırasında (hangisi daha 
erkense)  
Ek O2 gereksinimin 
olmaması  

En az 28 gün ≥ %21 O2 
gereksinimi + Postnatal 
56.gün veya taburculuk 
sırasında (hangisi daha 
erkense) 
Ek O2 gereksinimin 
olmaması 

Orta BPD 

PM 36. Haftada veya 
taburculuk sırasında 
(hangisi daha erkense) 
<%30 ek O2 gereksinimin 
olması 

Postnatal 56.gün veya 
taburculuk sırasında 
(hangisi daha erkense) 
<%30 ek O2 gereksinimin 
olması 

Ağır BPD 

PM 36. Haftada veya 
taburculuk sırasında 
(hangisi daha erkense) 
≥ %30 O2 gereksinimi 
ve/veya pozitif basınç 
(PBV veya nCPAP) 
gereksinimi 
 

Postnatal 56.gün veya 
taburculuk sırasında 
(hangisi daha erkense) 
≥ %30 O2 gereksinimi 
ve/veya pozitif basınç (PBV 
veya nCPAP) gereksinimi 
 

 

PM: Postmenstrüel, PBV: Pozitif Basınçlı Ventilasyon, N-CPAP: Nazal-sürekli pozitif 

havayolu basınç 

BPD’ye yaklaşımda esas olan olası akciğer hasarının önlenmesidir. 

Prematüre bebeklerin akciğerleri işlevsel ve yapısal olarak immatürdür ve 

hasara açıktır. BPD gelişimindeki en önemli etki; doğum salonunda 

uygulanan solunum desteği esnasında oluşan akciğer hasarı kaynaklıdır. Bu 

nedenle, mümkün olan en az solunum desteği ile yeterli gaz alış-verişinin 

sağlanması BPD’nin önlenmesindeki temel stratejidir. Bunun için 

kullanılabilecek yöntemler nCPAP ve noninvaziv pozitif basınçlı ventilasyon 

(NIPPV)’dur. Bu hastalar için doğum salonundan itibaren düşük O2 ve basınç 

(FiO2 = %21-30 ve PEEP = 5-8 cmH2O) ayarları amaçlanmalı, hedef O2 



  

Genel Bilgiler 

 

41 

düzeylerine göre arttırılmalı, PEEP ise 8 cmH2O’yu geçmeyecek şekilde 

olmalıdır. Bu şekilde fizyolojik duruma en yakın koşullar sağlanırken; 

volütravma, barotravma, atelektotravma engellenebilir ve surfaktan 

aktivasyonu en iyi şekilde sağlanabilir. Bazı hastalar için noninvaziv solunum 

desteği yetersiz kaldığı için entübe edilerek mekanik ventilatöre bağlanmak 

durumunda kalırlar. İmmatür alveollerin hacim yetersizliği veya aşırı 

gerilmesine bağlı hasar oluşabileceğinden, eğer invazif ventilasyon 

gerekiyorsa son yıllarda “tidal hacim hedefli senkronize ventilasyon” yaygın 

olarak tercih edilmektedir. Entübe izlenen prematüreler içim mümkün olan 

en kısa zamanda ekstübasyon denenmeli ve MV süresinin kısaltılması 

amaçlanmalıdır. Tüm noninvaziv solunum desteği yöntemlerinin 

ekstübasyon başarısını arttırdığı bilinmektedir. (131) MV sırasında hipokarbi 

ve hiperkarbiden kaçınmak gerekir. PaCO2 değerinin 45-60 mmHg arası 

olması hedeflenmelidir (132) . 

Çeşitli düzeylerde solunum desteği, enfeksiyon kontrolü, sıvı tedavisinin 

yönetimi, uygun kalori ve protein alımını sağlayacak şekilde beslenme ve 

steroidler BPD yaklaşımında kullanılmaktadır (132). BPD, EUBG ve nörolojik 

gelişim geriliğine sebep olabilmektedir. Ancak BPD tedavisinde kullanılmakta 

olan steroidlerin de yan etkisi olarak EUBG görülmekte, kısa ve uzun vadede 

nörolojik gelişim kısıtlanabilmektedir (133). 

2.5.3.3. Patent duktus arteriozus (PDA) 

Patent duktus arteriozus, intrauterin dönemde pulmoner arter ve aort 

arasındaki açıklığın doğumdan sonra da devam etmesidir. Düşük gestasyon 

haftası ve düşük doğum ağırlığı PDA riskini arttırır. Çok düşük doğum 

ağırlıklı (ÇDDA) bebeklerde (DA <1500 g), PDA insidansı yaklaşık yüzde 

30'dur (114). 

PDA tanısı genellikle karakteristik klinik bulgularından şüphelenilerek 

yapılsada, hemodinamik anlamlı/tedavi gerektiren PDA tanısını koyabilmek, 

şiddetini sınıflandırmak ve tedavi kararını verebilmek için pratikte hem klinik 

bulgular hem de ekokardiyografik ölçümler kullanılır (134). 
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Şekil 2.13: PDA klinik ve ekokardiyografik bulguları (134-136) 

PDA’nın prematüre bebeklerde BPD, akciğer ödemi, NEK, kalp yetmezliği, İVK 

gelişme riski ile mekanik ventilasyon ve oksijen ihtiyacını arttırdığı 

gösterilmiştir (137, 138). Bunların sonucu olarak da EUBG gelişme riskini 

artırmaktadır. 2019 yılında Min Lee ve arkadaşları tarafından 2799 ÇDDA 

infantın tarandığı çalışmada EUBG gelişen grupta PDA sıklığı gelişmeyen 

gruba göre anlamlı derecede artmış olarak bildirilmiştir (124). 

2.5.3.4. İntraventriküler Kanama (İVK) ve Periventriküler Lökomalazi 

(PVL) 

Germinal matriks 24-34. gebelik haftalarında belirgin olup, glial hücrelerin 

üretimini ve serebral kortekse göçünü sağlayan, yaygın ve hızlı proliferasyon 

göstermesi nedeniyle de oldukça frajil immatür vasküler bir yapıdır. 

Prematürenin önemli morbiditelerinden biri olan 

periventriküler/intraventriküler kanamalar (PV/İVK), en sık germinal 

matriksten kaynaklanmaktadır. PV/İVK’ da en önemli risk faktörleri 

prematüre doğum ve düşük doğum ağırlığıdır (139). PV/İVK sıklıkla postnatal 

ilk hafta içinde, bunların da büyük çoğunluğu ilk 72 saatte gelişmektedir 

(140). Yenidoğanlarda PV/İVK tanısında, hasta başı kolay ve çabuk 

uygulanabilirliği, ucuz olması ve iyonize radyasyon içermemesi nedeniyle 

öncelikle kraniyal ultrasonografi (US) incelemesi tercih edilmektedir (141) .   

Klinik bulgular

-Oligüri kanıtı

-Asidoz varlığı ve derecesi

-Pulmoner ödem düşündüren 
geniş nabız basıncı fiziksel 

bulguları

-Farmakoterapötik müdahale 
gerektiren hipotansiyon

-Akciğer grafisine göre 
kardiyomegali

Ekokardiyografik 
bulgular

- 1.4 mm/kg'ı aşan PDA çapı

-İnen aortada ters diyastolik akım

-Duktus akım hızı ≤2,5 m/sn veya 
duktus boyunca ortalama ≤ 8 mmHg 

basınç gradyanı

-Sol ventrikül çıkışının 
değerlendirilmesi

-Sol ventrikül debisinin 
değerlendirilmesi ve sol ventrikül veya 

atrial hipertrofi kantı
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İleri derecede prematürite ve çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde %25 

kadar görülen İVK’nın, mental retardasyon, serebral palsi, hidrosefali hatta 

psikiyatrik bozukluklar gibi önemli sonuçları olabilmektedir. Prematüritenin 

artıp doğum ağırlığı azalması, transport, RDS ve mekanik ventilasyonla 

ilişkili durumlar, PDA gibi faktörler İVK riskini arttırırken, antenatal 

steroidlerin kullanımı, geç kordon klemplenmesi, sürfaktan uygulamasının 

İVK için koruyucu olduğu görülmüştür (134, 142, 143). Ciddi İVK’nın (Papil 

sınıflamasına göre evre 3 ve 4) EUBG (vücut ağırlığı, boy ve baş çevresi) ve 

nörolojik gelişim geriliği için risk faktörü olduğu bilinmektedir (144). 

Tablo 2.9: İVK’da Papile Evrelemesi (144) 

Evre I Germinal matrix içine kanama 

Evre II 
Lateral ventrikül dilatasyonu olmaksızın, Lateral ventrikül içi 
kanama 

Evre III Lateral vetrikül içine kanama ve ventrikül dilatasyonu 

Evre IV Parankim içi kanamayıda içeren Lateral ventrikül içi kanama 

 

2.5.3.5. Nekrotizan Enterekolit (NEK) 

Enteral beslenme, YYBÜ’nde yatan prematüre bebeklerde gelişimi ve 

büyümesi açısından çok önemli olmakla beraber prematüre bebeklerin 

gastrointestinal sistem immatüritesi nedeniyle de kritik bir konudur. 

Özellikle 28 GH’ından erken doğan (aşırı preterm), ADDA ve SGA bebekler, 

enteral beslenme için yüksek risklidir (145). Nekrotizan enterokolit, 

prematüre bebeklerin yaşam oranlarının artmasıyla daha sık karşılaşılan, 

enteral beslenme sonrası bağırsağın akut iskemik ve inflamatuar 

nekrozudur. Kanıtlara dayalı güncel öneriler minimal enteral beslenmeye 

erken başlayıp, bebek tolere ettiği sürece güvenli ve hızlı arttırışlarla tam 

enteral beslenmeye ulaşılması yönündedir. Ancak beslenme intoleransı ve 

NEK, bu hedefin önünde duran ve YYBÜ’ndeki mortalite ve morbiditelerde 

artışa neden olan önemli bir sorundur (146). 

NEK bağırsak duvarında mukoza, submukoza ya da tüm katlarda 

inflamasyon, lokal ülserasyon ve nekrozla seyreder; fokal, multifokal, 

panintestinal kanamalar yapabilir (147). NEK patogenezi birçok değişkene 

bağlı olup, özellikle prematüriteye bağlı yeterince gelişmemiş intestinal 

motilite, gelişmemiş intestinal bariyer fonksiyonu, mikrobiyal disbiyozis ve 
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immatür mikrobiyota ve immatür immun mekanizmalar suçlanmaktadır. 

NEK; inflamasyon sonrasında sepsise doğru ilerleme gösteren kısır bir 

döngünün meydana geldiği bir süreçtir (148). Prematüritelerde özellikle 

gestasyon yaşı, doğum ağırlığı azaldıkça ve 5 günden uzun antibiyotik 

kullanımı, postnatal ilk 7 günde steroid kullanımı, indometazin tedavisi, 

umblikal arteriyel kateterizasyon, MV varlığı ve genetik yatkınlık sayılabilir 

(149). NEK gelişen bebeklerin %90-95’i en az birkez enteral beslenmiştir. 

Preterm bebekler sıklıkla postnatal 2.-3. Haftalar arasında NEK tanısı alır 

(150). NEK gelişen vakalarının yaklaşık %70’inde ilk semptom batın 

distansiyonudur. Artmış gastrik rezidü miktarı, beslenme intoleransı, safralı 

kusma, kanlı dışkılama, peritonit bulguları gelişebilir. Ayrıca hastada hiç 

gastrik semptom olmadan sepsis gibi ısı düzensizlikleri, bradikardi, apne, 

hipo/hiperglisemi gibi non spesifik bulgularla da ortaya çıkabilir. NEK 

ilerledikçe batında hassasiyet, batın duvarında eritem veya ekimoz, bağırsak 

anslarında belirginleşme, intestinal perforasyon, peritonit ve şok tablosu 

ortaya çıkabilir (150). 

NEK şüphesi varlığında; tam kan sayımı, biyokimya, CRP, vücut sıvılarının 

kültürü, gaitada gizli kan ve ayakta direkt batın grafisi (ADBG) tetkikleri 

planlanmalıdır. Trombositopeni, nötropeni ya da lökositoz, periferik yaymada 

sola kayma, koagülopati veya asidoz hastalığın ciddiyetini gösterir. Nötropeni 

ve trombosit sayımında ani düşme kötü prognoz göstergesidir Bağırsaktaki 

bu inflamatuar süreçle ilişkili olarak hiponatremi, hipotansiyon ve asit-baz 

dengesizliği de görülebilir (149). NEK tanısı, evrelemesi ve izleminde radyoloji 

ile en güvenilir bulgular elde edilir. ADBG’de portal vende gaz varlığı ve 

pnömatozis intestinalis NEK için tanısal radyografik bulgulardır. Dilate 

bağırsak ansları, gaz azlığı ya da içi gazla dolu sabit bağırsak ansları ise erken 

radyolojik bulgulardır ve NEK şüphesini arttırır. Abdominal USG, Doppler 

USG, NIRS kullanılan diğer tanısal yöntemlerdir (151). 

Nekrotizan enterekolit klinik evrelemesi Bell ve arkadaşları tarafından 

yapılmış ve 1986’da modifiye edilerek bugün kullanılmakta olan Modifiye Bell 

Kriterleri oluşturulmuştur. NEK’li olguların 1/3’ü Evre IA ve IB olup yalnızca 

şüphelidir ve hızla düzelir. Evre I ve II sıklıkla medikal tedavi ile 

düzelebilmekteyken, Evre III genelde cerrahi tedavi gerektirir (152). 
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Tablo 2.10: NEK’in klinik evrelemesi (Modifiye Bell kriterleri) (152) 

 NEK Sistemik bulgular 
Abdominal 
bulgular 

Radyolojik bulgular 

I A Şüpheli 
Isı düzensizlikleri, 
apne, bradikardi, 

letarji 

Artmış mide 
rezidüsü, hafif 

abdominal 
distansiyon, 
kusma, GGK 

pozitifliği 

Normal veya 
bağırsaklarda hafif 
dilatasyon, ileus 

I B Şüpheli Evre IA ile aynı 
Gaytada aşikar 

kan 
Evre IA ile aynı 

II A 
Kesin NEK 
(hafif hasta) 

Evre IA ile aynı 

Evre IA ile aynı + 
Bağırsak 
seslerinin 

yokluğu, belirgin 
abdominal 

distansiyon,  

+/-hassasiyet 

İntestinal dilatasyon, 
ileus, pnömatozis 

intenstinalis 

II B 

Kesin NEK 
(orta 

derecede 
hasta) 

Evre IIA ile aynı +  
Hafif metabolik 

asidoz, hafif 
trombositopeni 

Evre IIA ile aynı 
+  

Bağırsak 
seslerinin 
yokluğu, 

abdominal 

hassasiyet, 
abdominal 

selülit, 
+/- sağ üst 

kadranda kitle 

Evre IIA ile aynı + 
Yaygın pnömatozis, 

assit 
 +/- portal vende gaz 

III A 

İleri NEK 
(ciddi hasta, 
perforasyon 

yok) 

Evre IIB ile aynı + 
Hipotansiyon, 

bradikardi, ciddi 
apne, kombine 
metabolik ve 

solunumsal asidoz, 
DİK, nötropeni 

Evre IIB ile aynı + 
Peritonit 

bulguları, karın 
duvarında ödem, 

eritem, 
endurasyon 

Evre IIB ile aynı + 
Belirgin assit, sabit 

barsak ansı 

III B 

İleri NEK 
(ciddi hasta, 
perforasyon 

var) 

Evre IIIA ile aynı + 
Artmış şok bulguları 

Evre IIIA ile aynı 
+ 

Perforasyon 
bulguları 

Evre IIIA ile aynı + 
Pnömoperitoneum 

DİK: Damar içi koagülasyon, GGK: Gaytada gizli kan 

 

Enteral beslenme, gastrointestinal mukozayı da beslemekte, yenilenme 

kabiliyetini güçlendirmekte, mukozal büyüme faktörlerinin ve lokal 

hormonların salınımını arttırarak gastointestinal sistemin nörolojik 

gelişimini uyarmakta, emilim ve motilitesini düzenlemektedir (153). 

Dolayısıyla enteral beslenmenin mümkün mertebe devamlılığını sağlamak, 

gastrointestinal sistemin olgunlaşmasını desteklemek için son derece 

gereklidir. 

NEK korkusu ile enteral beslenmeye başlamanın ertelenmesi ya da mevcut 

beslenmenin yavaş arttırılması, sanıldığının aksine NEK’e yönelik bir koruma 

sağlamamakla birlikte; tam enteral beslenmeye geçme zamanını geciktirip 
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hastanede yatış süresini de uzatarak sepsis sıklığını arttırmakta, bebeklerde 

malnutrisyona yol açarak EUBG ve nörokognitif geriliklere neden olmaktadır 

(154, 155). 

Antenatal steroidlerin kullanımı, formül mamalar yerine güçlendirilmiş anne 

sütünün tercih edilmesi, standardize beslenme protokollerinin uygulanması, 

gereksiz antibiyotik kullanımından kaçınılması preterm bebekleri NEK’ten ve 

NEK’in getireceği sonuçlardan korumak için önerilmektedir (152). 

2.5.3.6. Sepsis 

Yenidoğan sepsisi, doğumdan sonraki ilk 28 günde enfeksiyona ait sistemik 

bulguların görüldüğü ve kan kültüründe etkenin üretildiği klinik 

sendromdur ve önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Sepsise ait 

spesifik bulguların olmaması ve nonenfeksiyöz durumların da benzer 

bulgulara sebep olabilmesi erken tanı ve tedavi şansını zorlaştırmaktadır. 

Tanıda klinik ve laboratuar birlikte değerlendirilmeldir. Sepsis olanların hızlı 

tanı almasının yanında, sepsis olmayanların da ayırt edilip gereksiz 

tedaviden kaçınılması önemlidir (156, 157). Ülkelerin gelişmişlik düzeyine 

göre değişkenlik göstermekle birlikte yenidoğan sepsisi insidansı 1000 canlı 

doğumda 1-8,1 arasında görülür (158). Ülkemizde ise geç başlangıçlı sepsis 

insidansı %6,4- 14,1, mortalite %0-75 arasında bildirilmiştir. Prematüre 

bebeklerde mortalite daha sık görülebilmektedir (159). Erken başlangıçlı 

sepsis >2500 gram bebeklerde 1000 canlı doğumda 0,57 iken 401- 1500 

gram arasında 10,96 olarak bildirilmiştir (156). Geç başlangıçlı sepsis 

insidansı ise 501-750 gram arasında %51.2, <1500 gr altı bebeklerde % 15-

25 arasında saptanırken 2500 gr üzerinde %1,6 olarak bildirilmiştir (160). 

2003 yılında Radmacher ve arkadaşlarının yayınladığı çalışmada <29 GH ve 

<1.000 g doğan 221 bebek retrospektif olarak taranmış ve EUBG gelişmiş 

grupta sepsis sıklığı artmış olarak bildirilmiştir (161) . 

Kanıtlanmış sepsiste klinik ve laboratuvar bulgular sepsis ile uyumludur ve 

etken izole edilmiştir; klinik sepsiste ise klinik ve laboratuvar bulgular sepsis 

ile uyumlu olmasına rağmen etken gösterilemez. Şüpheli sepsis, klinik belirti 

bulgu olsa da olmasa da bebekte risk faktörlerinin bulunması ya da izlemde 

sepsis düşündürecek bulguların olmasıdır. Sepsisin postnatal ilk 3 günde 

ortaya çıkması erken başlangıçlı sepsis, 4-30. günler arasında görülmesi geç 
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başlangıçlı sepsis, 30. günden taburcu olana kadar geçen sürede tanı alırsa 

da çok geç başlangıçlı sepsis olarak adlandırılır (162, 163). 

Erken başlangıçlı sepsis riski, erken membran rüptürü ve korioamniyonit 

varlığında artar. Erken başlangıçlı sepsis riskini; fetal distres varlığı, düşük 

APGAR skoru ve canlandırma, çoğul gebelik; geç başlangıçlı sepsis riskini ise 

sık kan alınması, kateter/sonda takılması, entübasyon, mekanik ventilasyon 

varlığı gibi invaziv girişimler, yetersiz anne sütü, uzun süre parenteral 

beslenme, mide asiditesinin azaltılması, cerrahi girişim ihtiyacı artırır (162, 

164). 

2.5.3.7. Prematürite Retinopatisi (ROP)  

Retina vaskülarizasyonu anne karnında genelde 40.GH’ya dek devam eder 

(165). Kan oksijen saturasyonunun sabit olduğu, karanlık ve dış ortamdan 

izole olan anne karnı, retinal gelişim için ideal ortamdır. Ancak bu gelişim 

tamamlanmadan doğan prematüre bebekler, yüksek miktarda oksidatif 

strese maruz kalır, uzun zincirli yağ asit sentez kabiliyetleri de zayıftır. 

Özellikle solunum desteği sırasında meydana gelen saturasyon 

dalgalanmalarının anjiogenez üzerindeki etkileri nedeniyle retina gelişimi risk 

altındadır (165, 166). Ayrıca ROP gelişme riskini artıran nedenler arasında 

hemodinamiyi bozan kardiyak ve solunumal problemler, hipoksi ya da 

hiperoksi, hipokapni ya da hiperkapni durumu, asfiksi varlığı, hipotermi, 

metabolik asidoz varlığı, mekanik ventilatör tedavisinin bir haftadan uzun 

sürmüş olması, bronkopulmoner displazi varlığı, sepsis/menenjit, sistemik 

mantar enfeksiyonları olması, intrakraniyal kanama olması, kan transfüzyon 

sayısı, kan değişimi, hiperglisemi varlığı, insülin kullanımı, prematüre 

anemisinin tedavisi için erken eritropoetin kullanımı ve çoğul gebelik 

sayılabilir (167). Ekstrauterin dönemde retina vaskülarizasyonun bozulması 

ROP olarak adlandırılmakta olup, DSÖ’nün de belirttiği üzere gelişmiş 

dünyada önlenebilir körlüğün başta gelen üçüncü nedenidir (166). Uzun 

vadede en önemlisi görme kaybı olmak üzere pek kötü sonuca sebep 

olabilmektedir. Prematürelerin pek çok morbiditeleri gibi, ROP da gestasyon 

haftası ve doğum ağırlığı ile ters orantılı olarak görülmektedir. Hangi 

bebeklerin ne zaman ROP açısından taranması gerektiğine dair yaklaşım 

farklılıkları görülebilmekle beraber, temel anlamda Amerikan Pediatri 

Akademisi ve Amerikan Oftalmoloji Akademisinin 2006 önerileri ülkemizde 
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kullanılmaktadır. Gebelik yaşı ≤32 hafta veya DA ≤1500 gram doğan tüm 

bebekler ile GY>32 hafta veya DA>1500 gram olup kardiyopulmoner destek 

tedavisi uygulanmış veya “bebeği takip eden klinisyenin ROP gelişimi 

açısından riskli gördüğü” preterm bebeklerin taranması uygundur. Tarama 

zamanı doğumda <27GH’dan küçük olan bebeklerde PM 31. haftada, ≥27GH 

olan bebeklerde ise PN 4. haftada yapılması önerilmektedir (168). Bu 

taramalarda tespit edilen muayene bulgularının sınıflamasında uluslararası 

ICROP (International Classification of Retinopathy of Prematurity) sınıflaması 

kullanılmaktadır (165, 168). 

TND’nin 2014 yılında yaptığı çok merkezli bir çalışmada ÇDDA prematüre 

bebeklerde ROP sıklığı %42, şiddetli ROP sıklığı %8,2 olarak görülmüştür 

(168). 

Tablo 2.11: Doğumdaki Gestasyon Haftasına Göre Önerilen İlk Göz  

Muayenesi Zamanı (168)  

İlk tarama zamanı 

Doğumdaki Yaş  (GH) Postmenstrüel yaş Postnatal hafta 

≤27 31 ≥4 

28 32 4 

29 33 4 

30 34 4 

31 35 4 

≥32 ≥36 4 
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Şekil 2.14: Hastalığın yerleşim durumunu belirtmek amacıyla 3 bölgeye  
ayrılan zon 

 

Tablo 2.12: ICROP Sınıflaması (168) 

Zon Evre 

Zon I: 
Optik siniri merkez alan 30 derecelik 
alan 
 
Zon II: 
Optik siniri merkez alan, Zon I’in 
çevresinde nazalde ora serrataya 
ulaşıp, temporalde ekvatora teğet 
geçen dairesel alan 
 
Zon III:  
Zon II’nin temporalinde yarımay 
şeklinde kalan alan 

Evre 1: Vasküler ve avasküler 
retinayı birbirinden ayıran 
beyaz demarkasyon hattı varlığı 
Evre 2: Demarkasyon hattında 
beyaz-pembe renkli yüzeyden 
kabarık yapı (ridge) 
Evre 3: Ridge üzerinde vitreusa 
uzanan ekstraretinal 
fibrovasküler proliferasyon 
başlaması 
Evre 4: Parsiyel retina 
dekolmanı 
        4A: Makulada dekolman 

yok 
        4B: Makulada dekolman 

var 
Evre 5: Total retina dekolmanı 
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BÖLÜM 3 

 

 
GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 
 

Çalışmamız İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 1 Ocak 2018 – 1 Mart 

2021 tarihleri arasında yatarak tedavi görmüş, gestasyon yaşı 23-<37 hafta 

arasında olan tüm prematüre bebeklerde iki büyüme eğrisinin (Fenton 

Referans Eğrileri ve Intergrowth-21 Standartları) doğumda SGA, 

taburculukta EUBG ve  ağır EUBG’ni saptama insidanlarını karşılaştırmak, 

neonatal morbidite riski yüksek olan SGA bebekleri belirlemedeki 

farklılıklarını ortaya koymak amacıyla planlamıştır. 

Retrospektif, tek merkezli ve kesitsel olarak tasarlanan araştırmamıza alınan 

hastalara takip ve tedavi süreçleri boyunca hekimlerinin kararı dışında 

ekstra bir tetkik istenmemiş, işlem veya tedavi uygulanmamıştır. Araştırma 

protokolü, S.B. İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulu’nun 16/06/2021 tarihli ve 

2021/0304 karar numaralı yazısı ile onaylanmıştır (Ek A Etik Kurul Onam 

Formu). 

3.1  ÇALIŞMAYA ALINAN GRUBUN BELİRLENMESİ  

1 Ocak 2018 – 1 Mart 2021 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Hastanesi Kadın Doğum Kliniği’nde 

doğarak ya da yaşamın ilk 24 saatinde dış merkezden sevk edilerek 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünite’mize yatırılan, gestasyon haftası 37 hafta 

altında olan (<36+6/7) prematüre bebekler çalışmamıza dahil edilmiştir. 

Çalışmadan dışlanma kriterleri Şekil 3.1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 3.1: Çalışmadan dışlanma kriterleri 

Belirtilen zaman aralığında ünitemize kabul edilen 629 hastadan 206 hasta 

çalışma kriterlerini karşılamadığından çalışmadan çıkarılmış ve çalışmamız 

423 hasta ile tamamlanmıştır. 

 

 

Şekil 3.2: Çalışma şeması 

  

≥23+0/7 ve ≤36+6/7 
gebelik haftasında doğup 

ünitemizde yatan 
bebekler

n=629

Çalışmaya alınan bebek 
sayısı

n=423

Çalışmadan çıkarılan bebek 
sayısı

n=206

Ex olan bebek sayısı 

n=32

Kromozom ve major 
konjenital anomalisi olan 

bebek sayısı

n=36

Dosya/elektronik ortam 
kayıtları eksik veya 

ulaşılamayan bebek sayısı

n=38

Çoğul gebelikten doğan 
bebek sayısı

n=82

Metabolik hastalığı olan 
bebek sayısı

n=18

Major konjenital anomalisi olan bebekler 

Exitus olan bebekler 

Tekil olmayan bebekler 

Kromozom anomalisi olan bebekler 

Metabolik hastalığı olan bebekler 

Dosya ve elektronik ortam bilgilerinde eksiklik 

olan yada bu bilgilere ulaşılamayan bebekler 
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3.2  HASTA VERİLERİNİN TOPLANMASI  

Verilerimiz, İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman Yalçın 

Hastanesi arşivinden alınan hasta dosyalarından ve hastanemiz elektronik 

bilgi işlem sisteminden (Nucleus®) elde edildi.  

Bebeklerin antenatal, natal ve postnatal bilgileri (cinsiyeti, gestasyonel yaşı, 

antenatal steroid tedavisi, doğum şekli, doğum ağırlığı, doğum boy ve baş 

çevresi, APGAR 1.dk ve 5.dk skorları), annelerine ait demografik, 

pregestasyonel bilgiler (yaş, hipotiroidi, hipertansiyon, sigara kullanımı, 

pregestasyonel diyabet, trombofili, nöropsikiyatrik hastalıkları ve diğer 

sistemik hastalıklar ile madde kullanımları), gestasyonel bilgileri (çoğul 

gebelik varlığı, gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, eklampsi, HELLP 

sendromu, gebelik kolestazı, EMR, oligohidroamnios, koryoamnionit, 

plasenta yerleşim anomalileri ve diğer gestasyonel durum ve patolojileri), 

bebekle ilgili olan klinik uygulamalar (invaziv ve invaziv olmayan ventilasyon 

desteği, cerrahi girişimleri, tedavileri), eşlik eden major morbiditelerin varlığı 

(BPD, NEK, İVK, ROP, PDA, sepsis), yatış süreleri dosyalardan ve hastane 

elektronik yazılımından elde edildi. 

Çalışmamızdaki tüm bebeklerin antropometrik ölçümleri; Yenidoğan Yoğun 

Bakım Ünitemize ait elektronik hasta tartısı (SECA® marka) ya da 5 g 

hassasiyetindeki küvöz tartısı ve 0,1 cm aralıklı, esnemeyen mezura 

kullanılarak, klinik izlem protokolümüze uygun şekilde her bebeğin kendi 

bakım hemşireleri tarafından ağırlık takibi günlük, boy ve baş çevresi takibi 

ise haftalık olacak şekilde yapıldı.  

Bebeklerin antropometrik ölçümleri (doğum, 36. GH ve taburculuktaki 

ağırlık, boy ve baş çevresi) dosyalarından kaydedildi. Taburculuk boy ve baş 

çevresi ölçümleri için o hafta ölçülen boy ve baş çevresi alındı. 

3.3  TANIMLAR 

Gestasyon haftası: Son adet tarihi (SAT) esas alınarak belirlendi. SAT 

bilinmeyen ve USG ölçümleri ile SAT arasında >2 hafta fark olan bebeklerde 

Yeni Ballard skorlamasına göre gestasyon haftası belirlendi (36). 

Gravida-parite: Obstetrik öyküde gravida; toplam gebelik sayısını, parite ise 

daha önceki doğum sayısını ifade etmektedir. 
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Erken membran rüptürü (EMR): Doğum eylemi başlamadan önce 

gerçekleşen amniyotik membranın yırtılması olarak tanımlandı. Çalışmaya 

18 saatten uzun süren uzamış EMR alındı (22). 

Koryoamniyonit (intra-amniyotik enfeksiyon): Amniyon sıvısını 

çevreleyen zarların inflamasyonunu ifade eden bu durumun klinik tanısı: 

başka bir enfeksiyon kaynağı olmadan ≥38°C ateş varlığı ve diğer bulgulardan 

(anne ve/veya bebekte taşikardi, lökositoz (steroid etkisi olmadan) ve 

spekulum muayenesinde uterin hassasiyet ve kötü kokulu vaginal akıntı) en 

az bir tanesinin daha eşlik etmesi ile konulmuştur (169). 

Plasenta yerleşim anomalileri: Bir kadın doğum hekimi tarafından 

ultrasonografik olarak belirlenmiş plasenta previa olarak tanımlandı. 

Plasenta dekolmanı: Plasentanın doğum eyleminden önce uterus 

duvarından spontan ayrılması olarak tanımlandı (31). 

Gestasyonel diyabet: Daha öncesinde olmayıp, ilk kez gebelikte ortaya çıkan 

diyet veya insülinle regüle olan glukoz tolerans bozukluğu olarak tanımlandı 

(22). 

Gestasyonel hipertansiyon (GHT): Daha önce olmayıp, ilk kez gebelikte 

ortaya çıkan sistolik ≥140mmHg ve diastolik ≥90mmHg seyreden kan basıncı 

değerleri olarak tanımlandı (22). 

Preeklampsi/Eklampsi/HELLP sendromu: GHT’na gebelikte gelişen 

proteinürinin eşlik etmesi “Preeklampsi”, Preeklampsiye nörolojik bulguların 

eşlik etmesi “Eklampsi” olarak tanımlandı. GHT’ye eşlik ettiği görülen hemoliz 

bulguları, karaciğer enzim yüksekliği ve trombositopeninin bulunduğu 

HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet) sendromlu anneler de 

bu gruba alındı (14). 

Gebelik kolestazı: Daha öncesinde olmayıp ilk kez gebelikte gelişen, serum 

bilirubin ve karaciğer enzimlerinin artış gösterdiği intrahepatik kolestaz 

olarak tanımlandı (14). 

Antenatal steroid tedavisi: 34 GH’dan küçük prematürelerde doğumdan 

önce 24 saat arayla uygulanan betametazon olarak tanımlandı (26). 

Respiratuar Distres Sendromu (RDS): Doğum sonrası erken dönemde 

takipne, retraksiyon, inleme ve siyanozun eşlik ettiği solunum sıkıntısı 

bulguları ile ortaya çıkan ve bu kliniğe eşlik eden klasik hava 
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bronkogramlarıyla retikülonodüler buzlu cam manzarasının görüldüğü 

akciğer filmi özellikleri ile tanımlanmıştır (123). 

Tedavi Gerektiren Patent Duktus Arteriozus (PDA): Çocuk kardiyoloji 

hekiminin değerlendirmesi eşliğinde Şekil 3.2’de verilen klinik ve 

ekokardiyografik bulgular varlığında medikal veya cerrahi tedavi başlanan 

hastalar kabul edilmiştir (134). 

İntraventriküler Kanama (İVK): Bir radyoloji hekimi tarafından yapılan 

transfontanel ultrasonografide saptanan bulgularla Papile sınıflamasına göre 

tanımlandı (Tablo 2.9) (144). Tüm evreler çalışmaya alındı. Ağır İVK (Evre 3 

ve 4) ayrıca gruplandırıldı. 

BPD: Tablo 2.8 ile belirtilen tanı kriterlerine göre hafif, orta ve ağır hastalar 

çalışmaya dahil eidldi (130). 

ROP: <28. GH da doğan prematüreler PM düzeltilmiş 31. GH’da ve ≥28. 

GH’da doğan prematüreler postnatal 4. haftada oftalmolojik olarak 

taranmakta olup, taranan bu prematürelerde saptanan vazoproliferatif 

retinal hastalık olarak tanımlandı (168). Hastaları muayene eden göz hekimin 

bulguları esas alınarak, yatış süresince saptanan zon ve evre olarak en ağır 

ROP bulgusu kabul edildi (Tablo 2.12). Evre 2 ve üzeri çalışmaya dahil edildi.  

NEK: Modifiye Bell evrelemesine göre tanımlandı (Tablo 2.10). Evre 2A ve 

üzeri olan hastalar çalışmaya dahil edildi (152). 

Sepsis: Kan kültür/ beyin omurilik sıvısı kültür pozitifliği ve eşlik eden klinik 

semptomları olan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

SGA: Gebelik haftasına göre Intergrowth-21 ve Fenton büyüme eğrileri kız ve 

erkek için ayrı baz alınarak doğum ölçümlerinin z skoru < -1,28 altında 

olanlar SGA olarak kabul edildi (8). 

Ekstrauterin büyüme geriliği (EUBG): Taburculuk ve doğumda ölçülen 

büyüme parametrelerinin (ağırlık, boy ve baş çevresi) referans ve standart 

büyüme eğrilerine göre z skor değerlerinin farkı delta z skor olarak 

tanımlandı. Delta z skor değeri < -1 ise EUBG, < -2 ise ağır EUBG olmak üzere 

çalışmaya alındı. Taburculuk  ölçümleri z skoru <1,28 olanlar da ayrıca 

değerlendirildi (108). 

Z skoru: Intergrowth-21 büyüme eğrileri kız ve erkek için ayrı referans 

alınarak doğum için http://intergrowth21.ndog.ox.ac.uk ve taburculuk için 
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düzetilmiş yaşa göre hesaplama yapan http://intergrowth21.ndog.ox 

.ac.uk/preterm internet siteleri kullanılmıştır.  

Fenton 2013 büyüme eğrileri kız ve erkek için ayrı referans alınarak 

gestasyonel yaş ve düzeltilmiş yaşa göre hesaplama yapan 

https://peditools.org/growthchart2013/index.php ve 

https://www.ucalgary.ca/fenton/2013chart internet siteleri kullanılmıştır. 

İstatistiksel Veriler: Veriler SPSS paket programıyla analiz edilmiştir. 

Sürekli değişkenler tanımlanırken ortalama ± standart sapma (min-max), 

kategorik değişkenler tanımlanırken sayı ve yüzde değerleri kullanılmıştır. 

Bağımsız grup karşılaştırmalarında parametrik test varsayımları 

sağlandığında gruplar arası farklılıkların karşılaştırılmasında İki Ortalama 

Arasındaki Farkın Önemlilik Testi ve varyans analizi; parametrik test 

varsayımları sağlanmadığında ise gruplar arası farklılıkların 

karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis varyans analizi 

kullanılmıştır. Bağımlı grup karşılaştırmalarında parametrik test 

varsayımları sağlandığında gruplar arası farklılıkların karşılaştırılmasında 

İki Eş Arasındaki Farkın Önemlilik Testi (Paired Sample’s t-Test); parametrik 

test varsayımları sağlanmadığında ise gruplar arası farklılıkların 

karşılaştırılmasında Wilcoxon eşleştirilmiş iki örnek testi kullanılmıştır. 

Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-kare testi kullanılmıştır. 

p<0.05 anlamlı kabul edilmiştir. Çalışma için İstanbul Medeniyet Üniveristesi 

Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi etik kurulundan onay alınmıştır. 
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BULGULAR 

 

 

Çalışmamıza 1 Ocak 2018 – 1 Mart 2021 tarihleri arasında İstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Hastanesi 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi (YYBÜ)’nde yatarak bakım ve tedavisi 

yapılan, gestasyon haftası 23 hafta ve daha ileri olan 423 prematüre bebek 

alınmış, bu bebeklerin annelerinin demografik ve klinik özellikleri de kayıtlar 

incelenerek verilere dahil edilmiştir. Doğumda SGA’nın karşılaştırılmalı 

olarak değerlendirilmesi için toplam 423 bebeğin verileri kullanılmıştır. 

Postnatal büyümenin değerlendirilmesi için ise, çalışma kriterlerine göre en 

az 14 gün YYBÜ’de yatan164 bebeğin verileri analiz edilmiştir. 

Çalışmaya alınan prematüre bebeklerin demografik özellikleri ve doğum 

bilgileri Tablo 4.1’de sunulmuştur.  

Tablo 4.1: Çalışmaya alınan prematüre bebeklerin demografik özellikleri ve  
doğum bilgileri 

  n % 

Cinsiyet 
 

Kız 
Erkek 

240 
183 

56,7 
43,3 

Gestasyon haftası 
dağılımı 

<28 
28 - <32 
32 - <37 

40 
59 
324 

9,5 
13,9 
76,6 

Doğum şekli NSV1 

C/S2 

79  
344 

18,7 
81,3 

  Ortalama ± SD3 Min-Maks4 

Gestasyon haftası  33,45±3,16 24+0-36+6 

Doğum ağırlığı (gram)  2159,20±783,91 430-4260 

Doğumda baş çevresi 
(cm) 

 
31,29±3,40  21-44 

Doğumda boy (cm)  43,75±5,17  28-57 

1NSV: Normal spontan vajinal doğum, 2C/S: Sezaryen doğum, 3SD: Standart 

deviasyon, 4Min-Maks: Minimum-Maksimum 
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Çalışma grubumuzu oluşturan 423 bebeğin annelerinin demografik ve klinik 

özellikleri ile perinatal dönemde gelişen patolojiler Tablo 4.2’de yer 

almaktadır. 

Tablo 4.2: Annelerin demografik, kinik özellikleri ve perinatal  

döneme ait patolojileri 

 Ortalama±SD1 Min-Maks2 

Anne yaşı (yıl)  30,7±6,0  16-55 

Doğum sayısı  2,7±1,6 1-11 

 n % 

 
Kronik hastalık 
 
Gestasyonel hastalık  
 
Gebelikte sigara 
kullanımı 
 
Oligohidramnios 
 
Koryoamniyonit 
 
Erken Membran Rüptürü 
 
Antenatal Steroid 
Kullanımı 

 
123  

 
181 

 
27 
 
 

29 
 
8 

 
76 
 

142 

 
29,1 

 
42,8 

 
6,4 

 
 

6,9 
 

1,9 
 

18 
 

33,6 

1 SD: Standart deviasyon 2Min-Maks: Minimum-Maksimum 

 

Annelerin 123’ünde (%29,1) en az bir kronik bir hastalık saptanmıştır. En sık 

görülen kronik hastalıklar sırasıyla hipotiroidi (n=31, %7,3), hipertansiyon 

(n=13, % 3,1) ve diabetes mellitus (n=12, % 2,8) olmuştur.  

Annelerin %42,8’inde (n=181) en az bir gestasyonel hastalık bulunmuştur. 

Gestasyonel hastalıkların türüne bakıldığında preeklampsi ilk sırada yer 

almış (n=70, %16,5), preeklampsiyi sırasıyla GDM (n=3, %7), GHT (n=8, 

%1,9), gebelik kolestazı (n=7, %1,7), ve HELLP Sendromu (n=5, %1,2) 

izlemiştir. 

Bebeklerin YYBÜ’deki ortalama yatış süresi ve bu dönemde gelişen başlıca 

morbiditeler ile ventilasyon uygulamaları Tablo 4.3’de yer almaktadır.  
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Tablo 4.3: Bebeklerin (n=423) YYBÜ’de yatış süresi, gelişen morbiditeler ve 
ventilasyon uygulamaları 

Morbiditeler ve ventilasyon n % 

İnvaziv ventilasyon 119 28,1 
Noninvaziv ventilasyon 274 64,8 
BPD 
Evre 2 ve üzeri ROP 

51 
14 

12,1 
13,3 

IVK 36 8,5 
Evre 3-4 IVK 7 1,7 
Evre 2 ve üzeri NEK 6 1,4 
Tedavi gerektiren PDA 42 9,9 
Kültür kanıtlı sepsis 57 13,5 

 Ortalama± SD1 Min-Max2 

Yatış süresi (gün) 23,96 ±33,2 1-221 

1 SD: Standart deviasyon 2Min-Maks: Minimum-Maksimum 

Bebeklerin YYBÜ’de yatış süresi ortalama 23,96 ±33,2 (min=1, max=221) 

gündür. İnvaziv ventilasyon uygulanan bebek sayısı 119 (%28,1), non invaziv 

ventilasyon uygulanan bağlanan bebek sayısı ise 274’tür (%64,8). Gelişen 

morbiditeler değerlendirildiğinde ilk sırada sepsis (%13,5) yer almakta, 

sepsisi sırasıyla BPD (%12,1), tedavi gerektiren PDA (%9,9) ve İVK (%8,5) 

izlemektedir. 

Tablo 4.4’de ise çalışma grubu gestasyon haftasına göre üç gruba ayrılmış; 

YYBÜ’deki yatış süresi ile gelişen morbiditeler ve ventilasyon 

uygulamalarının sıklığı her grupta ayrı ayrı değerlendirilmiştir. Beklenildiği 

gibi tüm morbiditelerin sıklığı ve invaziv ventilasyon uygulaması 

prematüritenin derecesi ağırlaştıkça artmıştır.  

Tablo 4.4: Prematüritenin ağırlığına göre YYBÜ’de yatış süresi, gelişen morbiditeler 

ve ventilasyon uygulamaları 

Morbiditeler ve 

ventilasyon 

n (%) 

24-<28  

hafta 

n=40 

28-<32 

hafta 

n=59 

32-<37  

hafta 

n=324 

İnvaziv ventilasyon 36 (90,0) 35 (59,3) 48 (14,8) 

Noninvaziv 
ventilasyon 

40 (100) 59 (100) 175 (54,0) 

BPD 

Evre 2 ve üzeri ROP 

              34(85) 

11 (27,5) 

15 (25,4) 

3 (5,1) 

 2 (0,6) 

0 (0) 

IVK 18 (45,0)  8 (13,6) 10 (3,1) 

Evre 3-4 IVK 5 (12,5) 1 (1,7)  1 (0,3) 

Evre 2 ve üzeri NEK 4 (10,0) 2 (3,4) 0 (0) 
Tedavi gerektiren PDA 26 (65,0) 9 (15,3)  7 (2,1) 

Kültür kanıtlı sepsis 28 (70,0) 13 (22,0) 16 (4,9) 

Yatış süresi (gün) 
Ortalama ± SD 

(Min-Maks) 

   

  97,98±38,0 46,17±26,1 10,79±14,19 
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(44-221) (12-190) (1-180) 

 

Şekil 4.1: Doğum haftalarına göre morbiditelerin oranı 

Şekil 4.1 Doğum haftalarına göre başlıca morbiditelerin sıklığını 

göztermektedir.  

 

Tablo 4.5: Büyüme eğrilerine göre SGA sıklığı (n=423) 

 Fenton SGA 
 

n (%) 

Intergrowth-
21 SGA 
n (%) 

Her iki eğriye 
göre SGA 

n (%) 

Doğum ağırlığına 
göre 
 
Doğumda boya 
göre 
 
Doğumda baş 
çevresine göre 

44 (%10,4) 
 
 

51 (%12,1) 
 

21 (%5) 
 

57 (%13,5) 
 
 

69 (%16,3) 
 

27(%6,4) 
 

42 (%9,9) 
 

 
51 (%12,1) 

 
21 (%5) 

 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

BPD Evre 2 ve
üzeri ROP

İVK Evre 3-4 İVK Evre 2 ve
üzeri NEK

Tedavi
gerektiren

PDA

Sepsis

MORBİDİTELER

24 - <28 28 - <32 32 - <37
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Şekil 4.2: Haftalara ve Büyüme Eğrilerine göre ağırlık-SGA oranı 

 

 

Şekil 4.3: Haftalara ve Büyüme Eğrilerine göre boy-SGA oranı 

 

15%

10,20%

9,90%

17,50%

20,30%

11,70%

0% 5% 10% 15% 20% 25%

24-28 Hafta

28-32 Hafta

32-37 Hafta

İntergrowth-21 eğrisine göre SGA Fenton eğrisine göre SGA

20%

10,20%

11,40%

22,50%

11,90%

16,40%

0% 5% 10% 15% 20% 25%

2
4

 -
<2

8
   

   
   

 2
8

 -
<3

2
   

   
   

 3
2

 -
<3

7

İntergrowth-21 eğrisine göre SGA Fenton eğrisine göre SGA



  

Bulgular 

 

61 

 

Şekil 4.4: Haftalara ve Büyüme Eğrilerine göre baş çevresi-SGA oranı 

Tablo 4.5 Fenton ve Intergrowth-21 büyüme eğrilerinin doğum ağırlığı, 

doğum boyu ve baş çevresi baz alınarak doğumda SGA sıklığını saptama 

oranlarını vermektedir. Doğumda SGA tanımında en çok kullanılan şekli ile 

ağırlığa göre SGA sıklığı tüm grupta Fenton büyüme eğrisine göre %10,4, 

Intergrowth-21 büyüme eğrisine göre %13,5 olarak saptanmıştır.  

Şekil 4.2, 4.3 ve 4.4 sırasıyla doğum ağırlığı, boy ve baş çevresi baz alınarak 

hesaplanan SGA sıklığının gestasyon haftasına göre dağılımını 

göstermektedir..  

Tablo 4.6: Gestasyon haftalarına göre Fenton ve Intergrowth-21 eğrilerinin SGA 

saptama oranları (doğum ağırlığı bazlı) 

 Fenton SGA 
n (%) 

Intergrowth-
21 SGA n (%) 

P 

 
24-<28 hafta 
(n=40) 

 
         6 (%15) 

 
 

7 (17,5) 
 

 
>0,05 

 

28-<32 hafta 
(n=59) 

6 (%10,2) 
 

12 (%20,3) 
 

 <0,01* 
 

32-<37 hafta 
(n=324) 

32 (%9,9) 
 

38 (%11,7) 
 

>0,05 
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Tablo 4.6 doğum ağırlığı bazlı SGA sıklığını gestasyon haftalarına göre 

vermektedir. Görüldüğü gibi Intergrowth-21 28-32 hafta arasındaki 

bebeklerde SGA sıklığını anlamlı olarak daha yüksek saptamaktadır.  

Postnatal büyüme geriliğinin doğru olarak değerlendirilmesi için tüm grup 

içinde YYBÜ’de 14 gün ve daha uzun yatan bebeklerin (n=164) verileri analiz 

edilmiş, bu nedenle bu subgrupta doğumda SGA oranları ayrı bir tabloda ele 

alınmıştır (Tablo 4.7).  

Tablo 4.7: Hastanede 14 gün ve daha uzun kalan bebeklerde SGA sıkığı (n=164) 

 Fenton SGA 

 
n (%) 

Intergrowth -

21 SGA 
n (%) 

Her iki eğriye 

göre SGA 
n (%) 

 
Doğum ağırlığına 
göre 

 
       27 (%16,5) 

 
 

 
35 (%21,3) 

 

 
26 (%15,9) 

 

Doğumda boya 
göre 

29 (%17,7) 
 

 

36 (%22) 
 
 

29 (%17,7) 
 

 
Doğumda baş 
çevresine göre 

16 (%9,8) 
 

19 (%11,6) 
 

16 (%9,8) 
 

 

Doğum ve taburculukta antropometrik ölçümlerin Fenton ve Intergrowth-21 

eğrilerine göre dağılımına bakıldığında (Tablo 4.8) Intergrowth-21 eğrisi ile 

saptanan SGA sıklığı: hem ağırlık hem boy ve hem de baş çevresi baz 

alındığında Fenton eğrisine göre anlamlı derecede yüksektir (p<0,01). Doğum 

ağırlığı z skor ortalamaları açısından Fenton (0,03±1,07) ve Intergrowth-

21(0,03±1,12) eğrileri arasında anlamlı bir fark yoktur (p=0,60). Doğumdaki 

boy z skoru ortalaması (Fenton=0,09±1,08; Intergrowth-21=0,02±1,29) ve baş 

çevresi z skoru ortalaması (Fenton=0,65±1,15; Intergrowth-21=0,57±1,21) 

Fenton eğrisinde Intergrowth-21 eğrisine göre anlamlı derecede yüksektir 

(p<0,01). Taburculuktaki ağırlık z skoru ortalaması (Fenton=-1,00±1,08; 

Intergrowth-21=-0,49±1,19) Intergrowth-21 eğrisinde Fenton eğrisine göre ve 

baş çevresi z skoru ortalaması (Fenton=-0,83±1,31; Intergrowth-21=-

0,93±1,70) Fenton eğrisinde Intergrowth-21 eğrisine göre anlamlı derecede 

yüksektir (p<0,01). Taburculuktaki boy z skoru ortalamaları açısından 

Fenton (-1,18±1,39) ve Intergrowth-21 (-1,10±1,80) eğrileri arasında anlamlı 

bir fark yoktur (p=0,07). Taburculuk ağırlık delta z skoru ortalamasına 

bakıldığında ağırlık delta z skoru ortalaması (Fenton=-0,69±0,86; 
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Intergrowth-21=-0,15±0,89) Fenton eğrisinde Intergrowth-21 eğrisine göre 

anlamlı derecede düşüktür (p<0,01) (Tablo 4.8) 

Tablo 4.8: Büyüme eğrilerine göre SGA, z skorları, z skor değişimleri 

 
Fenton 

n(%)               

Intergrowth-21 

n(%)               
P  

SGA (Ağırlık)  44 (10,4) 57 (13,5) p<0,01* 

SGA (Boy) 51 (12,1) 69 (16,3) p<0,01* 

SGA (Baş Çevresi) 21 (5) 27 (6,4) p<0,01* 

Doğum Ağırlığı z skor 
  Ort. ± SD  

0,03±1,07 

Ort. ± SD  

0,03±1,12 
0,60 

Doğum Boyu z skor 0,09±1,08 0,02±1,29 p<0,01* 

Doğum Baş Çevresi z skor 0,65±1,15 0,57±1,21 p<0,01* 

Taburculuk Ağırlık z skor -1,00±1,08 -0,49±1,19 p<0,01* 

Taburculuk Boy z skor -1,18±1,39 -1,10±1,80 0,07 
Taburculuk Baş Çevresi z skor -0,83±1,31 -0,93±1,70 p<0,01* 

Delta z skor Ağırlık -0,69±0,86 -0,15±0,89 p<0,01* 

    

 

 

Şekil 4.5: Fenton eğrisine göre doğum ve taburculuk z skor  

ortalamalarının değişimi 

Şekil 4.5 ve 4.6 sırasıyla Fenton ve Intergrowth-21 eğrilerine göre doğum ve 

taburculuk z skor ortalamalarının değişimini göstermektedir. 
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Şekil 4.6: Intergrowth-21 eğrisine göre doğum ve taburculuk z skor 

ortalamalarının değişimi 

Tablo 4.9: Büyüme eğrilerine göre EUBG ve ağır EUBG sıklığı (n=164) 

 Fenton 
n (%) 

Intergrowth-
21  

n (%) 
P 

EUBG       51 (%31,1)   15 (%9,1) <0.01* 
Ağır EUBG  8 (%4,9)         2 (%1,2) <0.01* 

 

Tablo 4.10: Gestasyon haftalarına göre Fenton ve Intergrowth-21 eğrilerinin EUBG 

ve ağır EUBG saptama oranları   

 Fenton 
n (%) 

Intergrowth-21 
n (%) 

P 

24-<28 hafta (n=40) 
EUBG 

Ağır EUBG 

 
13 (%32,5) 

4 (%10) 
 

 
8 (%20) 
1 (%2,5) 

 
<0,01* 
<0,01* 

28-<32 hafta (n=57) 
EUBG 

Ağır EUBG 
 

32-<37 hafta (n=67) 
EUBG 

Ağır EUBG 

 
17 (%29,8) 

2 (%3,5) 
 
 

21(%31,3) 
2(%3,0) 

 
2 (%3,5) 

0 (0) 
 
 

6(%8,9) 
1(%1,5) 

 
<0,01* 
<0,01* 

 
 

<0,01* 
<0,01* 
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EUBG tanımı için taburculukta z skoru <-1,28 alındığında doğal olarak 

EUBG sıklığı yüksek bulunmaktadır. Bu tanıma göre hesapladığımızda sıklık 

Fenton’a göre %38,4 (n=63), Intergrowth-21’e göre %25,6’dır (n=42) (p<0,01). 

Tablo 4.10’da YYBÜ’de 14 gün ve daha uzun süre yatan 164 prematüre bebek 

prematürite ağırlığına göre 3 gruba ayrılmış, hem Fenton hem de 

Intergrowth-21 eğrilerine göre EUBG ve ağır EUBG oranları her grup için ayrı 

ayrı verilmiştir. Her üç grupta da Fenton eğrisi ile belirlenen EUBG ve ağır 

EUBG oranları Intergrowth-21’e göre belirgin olarak yüksektir (<0,01). 

Fenton eğrilerine göre EUBG her 3 gestasyon haftası grubunda benzer 

bulunmuştur (<28 hafta, 28-<32 hafta, 32-<37 gestasyon haftalarında EUBG 

sıklığı sırasıyla %32,5, %29,8 ve %31,3, p=0,54). EUBG Intergrowth-21’e göre 

değerlendirildiğinde EUBG sıklığı 28. hafta ve üzerinde azalış göstermekle 

birlikte istatistiksel anlama ulaşmamıştır (<28 hafta, 28-<32 hafta, 32-<37 

gestasyon haftalarında EUBG sıklığı sırasıyla %20, %3,5 ve %8,9 p=0,18).  

 

Şekil 4.7: Haftalara ve eğrilere göre EUBG oranı 

Bebeğe ve doğuma ait özellikler ile maternal risk faktörlerine göre EUBG 

gelişimine bakıldığında (Tablo 4.11) cinsiyetler arasında Fenton eğrisine göre 

EUBG gelişimi arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p=0,16). 

Intergrowth-21 eğrisine göre ise erkeklerde EUBG gelişim sıklığı kızlara göre 

anlamlı olarak yüksektir (p=0,03). Fenton eğrisi ve Intergrowth-21 eğrisine 
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göre sezaryen ve normal doğum arasında EUBG gelişimi açısından anlamlı 

bir fark yoktur (p=0,32, p=0,10).  Maternal kronik hastalık, gestasyonel 

hastalık, sigara kullanımı, oligohidramnios EMR, koryoamniyonit varlığı ve 

antenatal steroid uygulaması ile her iki eğriye göre saptanmış EUBG gelişim 

sıklığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.11: Hastanede 14 günden uzun kalan bebeklerin cinsiyet, doğum şekli ve 

annelerinin klinik özelliklerinin EUBG gelişimindeki etkisi  

 

Değişkenler 

 

Fenton  Intergrowth-21  

 EUBG(-) EUBG(+) P EUBG(-) EUBG(+) P 

Cinsiyet 

Kız 
55 

(%72,4) 
21 

(%27,6) 
0,16 

73  
(%96,1) 

3     
(%3,9) 

0,03* 
Erkek 

58 
(%65,9) 

30 
(%34,1) 

76 
(%86,4) 

12 
(%13,6) 

Doğum 

şekli 

NSV 
7  

(%53,8) 
6  

(%46,2) 
0,32 

10 
(%76,9) 

3  
(%23,1) 

0,10 
CS 

106 
(%70,2) 

45 
(%29,8) 

139 
(%92,1) 

12  
(%7,9) 

Kronik Hastalık 
34 

(%64,2) 
19 

(%35,8) 
                  

0,36 
50 

(%94,3) 
3   

(%5,7) 
                    

0,39 

Gestasyonel 
Hastalık 

70 
 (%70) 

30 
(%30) 

                                           
0,70 

92 
(%92) 

8 
(%8) 

                                           
0,52 

Gebelikte Sigara 

Kullanımı 

8  
(%72,7) 

3  
(%27,3) 

                        
0,77 

9   
(%81,8) 

2  
(%18,2) 

                     
0,26 

Oligohidramnios 
7  

(%46,7) 
8 

(%53,3) 
                     

0,07 
   12 
(%80) 

3 
(%20) 

                     
0,14 

Erken Membran 

Rüptürü 

27  
(%75) 

9 
(%25) 

 

0,37 

34 
(%94,4) 

2     
(%5,6) 

 

0,52 

Koryoamniyonit 
4  

(%66,7) 
2 

(%33,3) 
                   

0,90 
5  

(%83,3) 
1 

(%16,7) 
                   

0,44 

Antenatal 

Steroid 

Kullanımı 

78 
(%72,2) 

30 
(%27,8) 

 

    
0,20 

98 
(%90,7) 

10 
(%9,3) 

 

0,94 
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Tablo 4.12: Neonatal morbiditelerin Fenton ve Intergrowth-21 eğrilerinde EUBG 
gelişimine göre dağılımı 

  
Fenton –

Ağırlık 
        

Intergrowth-

21 ağırlık 
  

Morbiditeler

r n (%) 

EUBG(+) 

n=51 

EUBG(-) 

n=113 
P 

EUBG(+) 

n=15 

EUBG(-) 

n=149 
P 

       

İnvaziv 
ventilasyon 

36 (70,5) 59 (52,2) 0,02* 9 (60) 86 (57,7) 0,86 

Non invaziv 

ventilasyon 
48 (94,1) 100 (88,4) 0,39 14 (93,3) 134 (89,9) 0,67 

ROP Evre 2 

ve üzeri 
6 (11,7) 8 (7,1) 0,36 2 (13,3) 12 (8) 0,62 

İVK 16 (31,3) 17 (15) 0,01* 6 (40) 27 (18,1) 0,04* 

İVK Evre 3-4 6 (11,7) 1 (0,9) 0,01* 3 (20) 4 (2,7) 
0,002

* 
NEK Evre 2 

ve üzeri 
4 (7,8) 2 (1,8) 0,04* 1 (6,7) 5 (3,6) 0,04* 

Tedavi 

gerektiren 

PDA 

17 (33,3) 22 (19,5) 0,05* 3 (20) 36 (24,2) 0,71 

Sepsis 24 (47,1) 29 (25,7) 
0,007

* 
8 (53,3) 45 (30,2) 0,05* 

BPD 21 (41,1) 30 (26,5) 0,06 9 (60) 42 (28,2) 0,01* 

Yattığı gün 

sayısı 
Ortalama ± SD 

61,27±49,2
1 

46,78±34,6
2 

0,05* 
83,33±57,5

5 
48,06±36,7

0 
0,03* 

 

Tablo 4.12 ventilasyon uygulamaları ve YYBÜ’de gelişen başlıca 

morbiditelerin her iki eğriye göre saptanan EUBG gelişimini nasıl etkilediğini 

göstermektedir. Fenton eğrisine göre saptanmış EUBG gelişim sıklığı invaziv 

ventilasyon uygulaması, İVK, İVK evre 3-4, evre 2 ve üzeri NEK ve sepsis 

gelişen bebeklerde daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla p =0,02, p=0,01, 

p=0,01, p=0,04, p<0,01). EUBG gelişim sıklığı tedavi gerektiren PDA gelişen 

ve yatış süresi uzun olan bebeklerde ise sınırda kabul edilecek şekilde 

yüksektir.  

Intergrowth-21 eğrisine göre saptanmış EUBG gelişim sıklığı ise IVK, IVK 3-

4, evre 2 ve üzeri NEK, BPD gelişen ve yatış süresi uzun olan bebeklerde daha 

yüksek bulunmuştur (sırasıyla p=0,04, p<0,01, p=0,04, p=0,01, p=0,03). 

EUBG gelişim sıklığı sepsis gelişen bebeklerde ise sınırda kabul edilecek 

şekilde yüksektir.  

Büyüme eğrilerine göre doğumda SGA olan bebeklerde (doğum ağırlığına 

göre) gelişen morbiditelere ve ventilasyon gereksinimine bakıldığında 

Fenton’a göre SGA olan bebeklerde invaziv ventilasyon varlığı (p=0,04), 

noninvaziv ventilasyon varlığı (p=0,03),  evre 2 ve üzeri ROP gelişimi 
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(p=0,002), IVK gelişimi (p=0,003), BPD gelişimi (p=0,002) anlamlı olarak 

yüksek bulunmuş, evre 2 ve üzeri NEK gelişimi (p=0,06) ve tedavi gerektiren 

PDA gelişimi (p=0,06) ise daha yüksek olmakla birlikte istatistiksel bir 

anlama ulaşmamıştır. 

Yine Intergrowth-21’e göre SGA olan bebeklerde noninvaziv ventilasyon 

varlığı (p=0,03), evre 2 ve üzeri ROP gelişimi (p=0,001), IVK gelişimi (p=0,002), 

evre 2 ve üzeri NEK gelişimi (p=0,008), BPD gelişimi (p=0,007) anlamlı yüksek 

olarak bulunmuştur.  Yatış süresi de hem Fenton’a hem de Intergrowth-21’e 

göre olan SGA’da anlamlı derecede uzundur (sırasıyla p=0,009, p=0,003).  
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Tablo 4.13: Fenton ve Intergrowth-21 eğrileri ile saptanan SGA varlığının ventilasyon uygulamaları ve morbiditeler üzerine etkisi 

Değişken Değişken Sayı (%) veya Ortalama± Standart Sapma 

Ağırlık 

İn
v
a
z
iv

 v
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n
ti
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P
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p
 

 S
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p
s
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P
 

B
P
D

 

 p
 

Y
a
tt

ığ
ı 

g
ü
n

 s
a
y
ıs

ı 

p
 

Fenton                                                  
SGA var 

 
18 

(%40,9) 

 
 

0,04* 

 
35 

(%79,5) 

 
 

0,03* 

    5  
(%11,3) 

 
0,002* 

9  
(%20,4) 

 
0,003* 

 
2 (%4,5) 

 

0,11 

2  
(%4,5) 

 
0,06 

   8 
(%18,1) 

 
0,05* 

8  
(%18,1) 

 
0,33        

 
10 

(%22,7) 

 

 
 
 

 
0,002* 

 
41,75±47,21 

 
 
 

 
0,009* 

Fenton SGA 

yok 

101 

(%23,8) 

239 

(%56,5) 
9(%2,1) 

27 

(%6,4) 
5 (%1,2) 

4 

(%0,96) 

34 

(%8) 

49 

(%11,6) 

41 

(%9,7) 

21,90±30,60 

Intergrowth 
-21                                                    

SGA var                                  

21 
(%36,8) 

0,11 

44 
(%16,1) 

 
0,03* 

 
6 

 (%42,9) 

 
0,001* 

11  
(%30,6) 

 
0,002* 

2 
(%28,6) 

 

 
0,23 

3  (%50) 

 
0,008* 

8 (%19) 

 
0,26 

11 
(%19,3) 

 
0,16 

 
13 

(%25,5) 
 

 

 
 

 
 

0,007* 

39,98±43,74  

 
 

 
 

0,003* 

Intergrowth 
-21 SGA yok 

98 
(%82,4) 

230 
(%83,9) 

8  
(%57,1) 

25 
(%69,4) 

5 
(%71,4) 

3  (%50) 
34 

(%81) 
46 

(%80,7) 
38 

(%74,5) 

21,47±30,57 
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BÖLÜM 5 

 

 
TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

5.1 TARTIŞMA 

SGA 

Fetal büyüme ve gelişme uterus, plasenta ve fetüsün oluşturduğu 

fonksiyonel ünitenin bir denge içinde çalışması ile gerçekleşir. Bu dengeyi 

bozacak bütün faktörler intrauterin büyüme geriliğine yol açabilir. 

İntrauterin büyüme geriliği olan bebeklerde postnatal morbidite ve mortalite, 

ekstrauterin büyüme geriliği de yüksektir. Preterm doğuma neden olabilecek 

patolojiler düşünüldüğünde prematüre bebeklerde intrauterin büyüme 

geriliği ve doğumda SGA olma insidansının daha fazla olması kaçınılmazdır 

(41). 

2010 yılında düşük ve orta gelirli ülkelerde 32.4 milyon bebeğin SGA olarak 

doğduğu ve tüm canlı doğumların %27'sini oluşturduğu bilinmektedir (170). 

Griffin ve arkadaşlarının 7 yıl içerisinde Kaliforniya’da doğan 25,899 

prematüreyi kapsayan çalışmasında SGA oranı %15,2 saptanmıştır (69). 

2018 yılında Portekiz’de yapılan çalışmada ise prematürelerde SGA insidansı 

%11-18 arasında değişkenlik göstermiştir (171). Regev ve arkadaşlarının 

2764 ÇDDA bebekte yaptığı çalışmada %15 oranında SGA saptanmıştır (34). 

Referans alınan eğride 10. persentil altında kalanların ya da z skoru < -1,28 

olanların SGA olarak kabul edildiğini düşündüğümüzde, referans alınan 

büyüme eğrilerinin özelliklerine göre SGA oranlarının da etkileneceği açıktır. 

Fenton büyüme eğrileri çok sayıda prematüre bebeğin değerlendirilmesi ile 

oluşmuştur; ancak preterm doğuma neden olabilecek 



  

Tartışma ve Sonuç 

 

71 

faktörler aynı zamanda intrauterin büyümeyi de etkileyebilmektedir. 

Intergrowth-21 büyüme eğrileri ise fetal büyümeyi etkileyebilecek risk 

faktörlerinin dışlandığı hamile kadınlardan doğan bebeklerin antropometrik 

ölçümleri ile oluşturulmuştur. Bu yüzden çalışmamızda ve diğer 

çalışmalarda Intergrowth-21 büyüme eğrisi ile saptanan SGA insidansının 

Fenton büyüme eğrisine göre daha yüksek olması aslında beklenen bir 

sonuçtur. 2019 yılında Reddy ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 

<32 hafta bebeklerde ağırlığa göre SGA oranı Intergrowth-21 eğrisi referans 

alındığında %18, Fenton eğrisi referans alındığında %16 olarak 

bulunmuştur.  2021 yılında Güney Kore’de Kim ve arkadaşları tarafından 

<28 hafta bebeklerde yapılan çalışmada da Fenton ve Intergrowth-21 eğrileri 

karşılaştırılmış ağırlık, boy ve baş çevresine göre SGA oranları Intergrowth-

21 büyüme eğrisinde anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur (172). Tüzün 

ve arkadaşlarının Türkiye’de yaptığı çalışma da ise ağırlığa göre SGA 

insidansı Fenton eğrisi kullanıldığında %11.2, Intergrowth-21 eğrisi 

kullanıldığında ise %14.9 saptanmıştır. Bizim çalışmamızda Intergrowth-

21/Fenton eğrilerine göre SGA insidansı ağırlık, boy ve baş çevresi için 

sırasıyla %13.5/%10.4, %16.3/%12.1, %6.4/%5 olarak saptandı. 

Çalışmamızın eğrilere göre genel SGA insidansı literatür ile benzerdir. 

Intergrowth-21 eğrisi gerek ağırlık gerekse boy ve baş çevresi baz alındığında 

SGA oranını Fenton’a göre anlamlı olarak daha yüksek vermektedir. Her üç 

antropometrik ölçüme (ağırlık, boy, baş çevresi) göre yapılan SGA 

değerlendirilmesinde en yüksek SGA sıklığı boy baz alındığında elde edildi.  

Çalışmamızda bebekleri ileri derecede preterm (<28 hafta), erken preterm (28. 

haftadan 31 6/7’ye kadar) ve orta-geç preterm (32. haftadan 36 6/7’ye kadar) 

olarak gruplandırıp Fenton ve Intergrowth-21 büyüme eğrilerinde ağırlık, boy 

ve baş çevresine göre SGA insidansını değerlendirdik. Ağırlığa göre SGA 

insidansı ileri derecede pretermlerde Fenton’a göre %15, Intergrowth-21’e 

göre %17,5, erken pretermlerde Fenton’a göre %10,2, Intergrowth-21’e göre 

%20,3 ve orta-geç pretermlerde Fenton’a göre %9,9, Intergrowth-21’e göre 

%11,7 saptandı. Boya göre SGA insidansına bakıldığında ileri pretermlerde 

Fenton’a göre %20, Intergrowth-21’e göre %22,5 erken pretermlerde Fenton’a 

göre %10,2, Intergrowth-21’e göre %11,9 ve orta-geç pretermlerde Fenton’a 

göre %11,4, Intergrowth-21’e göre %16,4 saptandı. Baş çevresine göre SGA 

insidansında ise ileri pretermlerde Fenton’a göre %10, Intergrowth-21’e göre 
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%10, erken pretermlerde Fenton’a göre %5,1, Intergrowth-21’e göre %6,8 ve 

orta-geç pretermlerde Fenton’a göre %4,3, Intergrowth-21’e göre %5,9 

saptandı.  

Prematürite dereceleri arasında ağırlık, boy ve baş çevresine göre SGA sıklığı 

istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte aşırı preterm bebeklerde SGA 

sıklığının artmış ve erken preterm ile orta-geç preterm bebeklerde benzer 

sonuçların olduğunu görebiliriz. 

SGA’lı olan pretermlerde immatürasyon derecesinin artmasına bağlı olarak 

BPD, İVK, NEK, ROP, endokrin bozukluklar, sepsis daha sık görülmektedir 

(17). Buna bağlı olarak da SGA olan bebeklerde EUBG gelişimi ve YYBÜ’nde 

kalış süresinde uzama meydana gelmektedir. Hastanede kalma süresi 

arttıkça da sepsis, nörolojik gelişim geriliği gibi morbiditeler daha sık 

görülmektedir. Çalışmamızda hem Fenton hem de Intergrowth-21 eğrilerine 

göre SGA olanlarda yatış süresi anlamlı şekilde uzamıştır.  

BPD pretermlerde sık görülen önemli bir morbiditedir. Kong X ve 

arkadaşlarının 2016’da yayınladığı çalışmada BPD sıklığı %12,5 olarak 

belirtilmiştir (173). EPIPAGE-2 çalışmasında ise ciddi BPD oranı %25,6 

olarak belirtilmiştir ve gestasyon haftası düştükçe arttığı belirtilmektedir. 

(174).  < 30 hafta ve <1500 gr altında olan 60,000 bebekle yapılan bir 

çalışmada ise BPD oranı %20 olarak saptanmıştır (175). Bizim yaptığımız 

çalışmada hafif, orta ve ağır BPD sıklığı aşırı pretermlerde %66, erken 

pretermlerde %29.4, tüm pretermlerde ise %12 saptanmıştır. 

32 hafta altındaki pretermlerin alındığı çalışmada 183 SGA ve 1182 AGA 

saptanmış ve SGA olan grupta BPD gelişme oranının AGA grubuna göre 2 kat 

yüksek olduğu gösterilmiştir (176). Preterm ve SGA olan bebeklerde 

ekstrauterin büyüme geriliği özellikle BPD gibi majör morbidite gelişenlerde 

daha belirgin saptanmıştır (177). Bizim çalışmamızda da BPD riski hem 

Fenton hem de Intergrowth-21 eğrisinde ağırlığa göre SGA olan pretermlerde 

Fenton eğrisinde daha anlamlı olmak üzere artmıştır. BPD gelişiminde 

invaziv ve noninvaziv solunum desteği, bu desteğin süresi ve bu destek 

altında oluşan komplikasyonlar önemli yer tutmaktadır.  Çalışmamızda 

Fenton eğrisine göre SGA olanlarda invaziv ve noninvaziv solunum desteği 

sıklığı anlamlı olarak artmıştır. Intergrowth-21 eğrisine göre SGA olanlarda 

ise yalnızca noninvaziv solunum desteği sıklığı anlamlı olarak artmıştır.  
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Dünyada SGA bebeklerde yapılmış çalışmalarda SGA olmayan bebeklerle 

karşılaştırıldığında NEK sıklığı artmış bulunmuştur. AGA gruba kıyasla SGA 

grupta, 24-28 hafta arasında 2.5 kat (%20.5‟a karşı % 8.1), 28-32 hafta 

arasında 4 kat (%11.6‟ya karşı % 2.8), 32-37 hafta arasında 40 kat (%4.1‟e 

karşı %0.1) arttığı saptanmıştır (178, 179). Ülkemizde SGA olanlarda NEK 

sıklığı ile ilgili yeterli çalışma olmamakla birlikte AGA ve SGA olan bebeklerin 

birlikte değerlendirildiği Turhan ve arkadaşlarının çalışmasında NEK sıklığı 

1500 gr altında %5.4, Erdem ve arkadaşları ise Hacettepe Üniversitesi’nde 

<34 hafta olan 63 bebekte yapılan çalışmada NEK sıklığını %9,7 bulmuşlardır 

(180, 181). Çalışmamızda 37 haftanın altında Evre 2 ve üzeri NEK sıklığı 

%1,4, 32 haftanın altındaki bebeklerde ise %5,5 olarak saptandı. Evre 2 ve 

üzeri NEK olanların %66,7’si ileri preterm ve %33,3’ü ise erken pretermdir. 

Intergrowth-21 eğrisine göre SGA olanlarda evre 2 ve üzeri NEK sıklığı, SGA 

olmayanlara göre anlamlı derecede artmıştır. Fenton’a göre SGA olanlarda 

evre 2 ve üzeri NEK sıklığı ise Fenton’a göre SGA olmayanlara kıyasla yüksek 

olup istatistiksel olarak anlamlı değildir. Fenton’a göre SGA olan bebeklerde 

evre 2 ve üzeri NEK sıklığı SGA olmayanlara göre 4 kat, Intergrowth-21’e göre 

SGA olan bebeklerde evre 2 ve üzeri NEK sıklığı SGA olmayanlara göre 

yaklaşık 7 kat artmıştır.  Intergrowth-21 eğrisi postnatal morbiditeler içinde 

önemli bir yer tutan NEK riski taşıyan SGA’ları belirlemede Fenton eğrisine 

göre daha başarılı olmuştur.  

SGA pretermlerde ROP sıklığının arttığı gösterilmiştir (179). Theng ve ark, 

Singapur’da ROP oranını 34 hafta altında doğanlarda %14.2, Nair ve ark, 32 

hafta altında ve <1500 gr olan bebeklerde ciddi ROP oranını %10 olarak 

saptamışlardır (182, 183). Çalışmamıza evre 2 ve üzeri ROP sıklığı tüm grupta 

%3,3, 32 haftanın altında %12,8’dir. Her iki büyüme eğrisinde de SGA 

olanlardaki evre 2 ve üzeri ROP oranı SGA olmayanlara göre anlamlı şekilde 

yüksektir.  

Dünya’da SGA bebekler ile AGA bebeklerin karşılaştırıldığı çalışmalarda, İVK 

insidansının da arttığı gösterilmiştir (184). Almanya’da 129 SGA bebekle 

yapılan çalışmada evre 3-4 İVK %5.2 oranında saptanmıştır (185). 

Ülkemizdeki çalışmalarda DDA olan bebeklerde evre 3-4 İVK sıklığı %6.4-13 

olarak bildirilmektedir (186). Bizim çalışmamızda İVK sıklığı tüm pretermler 

için %8,5 olup literatür ile uyumlu gözlenmiştir. Evre 3-4 İVK sıklığı Fenton 

eğrisine göre SGA olanlarda %4.5, Intergrowth-21 eğrisine göre SGA 
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olanlarda ise %3.5 olarak bulunmuş olup her iki eğri içinde SGA olanlar ile 

olmayanlar arasında istatistiksel anlamlılık saptanmamıştır. Ancak evre 3-4 

İVK olarak değilde tüm İVK olan olgular değerlendirildiğinde hem Fenton hem 

de Intergrowth-21 eğrisinde SGA ve non-SGA vakalar arasında İVK gelişme 

oranı anlamlı derecede yüksektir. (p=0,003*, p=0,002*). 

Villamor-Martinez ve arkadaşlarının 2019 yılında yayınlanan meta-analiz 

sonuçlarında SGA/İUBG olan erken ve ileri pretermlerde PDA sıklığında artış 

gözlenmemiş olup bazı çalışmalarda PDA sıklığının arttığı, çoğu çalışmada 

ise PDA sıklığının azaldığı bildirilmiştir (187). Bizim de çalışmamızda tedavi 

gerektiren PDA sıklığı ve Fenton eğrisine göre SGA’larda sınırda yüksek olup, 

Intergrowth-21 eğrisine göre ise bir fark saptanmamıştır.  

Çalışmamızda Fenton’a göre SGA olan bebeklerde invaziv ventilasyon, 

noninvaziv ventilasyon varlığı, evre 2 ve üzeri ROP, IVK, BPD sıklığı SGA 

olmayan bebeklerden anlamlı olarak yüksektir. Intergrowth-21’e göre ise SGA 

olan bebeklerde ise noninvaziv ventilasyon, evre 2 ve üzeri ROP, IVK, evre 2 

ve üzeri NEK, BPD sıklığı anlamlı olarak yüksektir. Fenton’a göre SGA olan 

bebeklerde evre 2 ve üzeri NEK ve tedavi gerektiren PDA sıklığı sınırda 

yüksektir. 

Bebeklerin hastanede yattığı gün sayısı ortalaması açısından bakıldığında, 

her iki eğriye göre hesaplanan SGA bebeklerde SGA olmayanlara göre anlamlı 

uzun olduğu görülmüştür.  

Kliniğimizde Fenton eğrisi kullanılmakla birlikte yaptığımız çalışmada 

Intergrowth-21 eğrisinin gerek SGA sıklığını belirlemede, gerekse de SGA ile 

ilişkili morbiditeleri saptama konusunda daha doğru sonuç verdiğini 

düşündürmüştür.  

EUBG 

Ekstrauterin büyüme geriliği (EUBG) pretermlerde oldukça sık görülen bir 

sorun olmakla birlikte son yıllarda beslenme stratejilerinin iyileştirilmesi ile 

birlikte sıklığında azalma bildirilmiştir (112, 119). National Institute of Child 

Health and Human Development Neonatal Research Network (NICHD) 2001 

yılında yayınladığı ABD’de <1500 gr altı 4438 bebekle yapılan ve doğum 

ağırlığının 501-750, 751-1000, 1001-1250, 1251-1500 olarak sınıflandırıldığı 

çalışmada EUBG sıklığı doğum ağırlığı sınıflamasına göre sırayla %100, %98, 

%97, %95 saptanmıştır (114). Clark ve ark. yine ABD’de 2003 yılında <34 
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hafta olan 23,970 bebekle yaptıkları çalışmada EUBG sıklığını %28 olarak 

bulmuşlardır (112). Shan ve ark. 2008 yılında Çin’de yapılan <37 hafta ve 

<2500 gr olan pretermlerin alındığı çalışmada ise EUBG sıklığını %56,8 

saptamışlardır. Aynı yıl Japonya’da Sakurai ve ark. tarafından yapılan <32 

hafta pretermlerin alındığı çalışmada %57 olarak saptamışlardır.  EUBG 

sıklığının YYBÜ’lerinin, tıbbi uygulamalarının ve beslenme stratejilerinin 

gelişmesi ile azaldığını düşündüğümüzde daha yakın tarihli çalışmalardaki 

EUBG sıklığı bize yol daha çok yol gösterici olacaktır.  Stevens ve ark.nın 

2016 yılında ABD’de yaptığı <31 hafta 1387 preterm bebeğin dahil edildiği 

çalışmada EUBG sıklığı %32 olarak saptanmıştır (188).  2017 yılında 

Fransa’da Pages ve ark. yaptığı <33 hafta altı 144 bebekte EUBG sıklığı %86,4 

ile ciddi oranda yüksek bulunmuştur 189). 2018 yılında İspanya’da Alvarez 

ve ark. ve yine 2018 yılında Portekiz’de Marques ve ark. yaptığı <1500 gr 

bebeklerde EUBG sıklığı İspanya’da %59,2, Portekiz’de ise %34,7 olarak 

saptanmıştır (190, 191). 

Ülkemize bakıldığında ise 2018 yılında Kavurt ve ark. çalışmasında 

Diyarbakır’da <32 hafta ve <1500 gr olan 124 bebekte EUBG sıklığı %37’dir 

(128). Yine Tüzün ve ark. İzmir’de <32 hafta olan pretermlerde yaptığı 

çalışmada ise EUBG sıklığı %40,2 saptanmıştır 192). Adana’da Yapıcıoğlu ve 

ark. çalışmasında <33 hafta ve <1500 gr olan 148 bebekte EUBG sıklığı 

%75,7’dir (193). 

Yapılan çalışmalar göz önüne alındığında EUBG tanımlarındaki farklılıklar, 

farklı ünite ve protokollerin varlığı, kullanılan referans standartları, çalışılan 

popülasyonların farklılığı çalışmalar arasında karşılaştırma yapmayı 

zorlaştırmaktadır.  Fenton ve ark. 2013 yılında yayınladığı çalışmada EUBG 

tanısı için düzeltilmiş yaşa göre <10. persentil olması kullanılmıştır (2). 

Griffin ve ark. Kaliforniya Perinatal Kalite Bakım İş Birliği (CPQCC) veri 

tabanından elde ettikleri; 2005-2012 yılları içerisinde, 500-1500 gram 

arasında doğan ve doğum haftası 22-32 hafta arasında değişen 25,899 

prematürenin ele alındığı kohortta, bebeklerin %50’sinden fazlasında 

taburculukta EUBG saptanmıştır. EUBG de 2013 yılında revize edilmiş 

Fenton büyüme eğrilerine göre z skoru <-1,28 olarak EUBG tanımlanmıştır 

(194).  Ancak EUBG tanımı için düzeltilmiş yaşa göre <10.persentil ya da 

buna eşdeğer olarak 10.persentile denk gelen z skorunun <-1,28 kullanılması 

doğumda SGA olarak tanımlanan bebeklerde persentil kaybı ya da z 
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skorunda <-1’den daha fazla azalma olmamasına rağmen EUBG tanısı 

almasına neden olmaktadır. Son yıllarda yapılan çalışmalarda EUBG tanısı 

için delta Z skor olarak adlandırılan doğum ağırlığı z skoru ile taburculuk 

ağırlığı z skoru arasında -1’den daha fazla, ağır EUBG tanısı içinde -2’den 

daha fazla fark olmasının kullanılması doğru bir yaklaşım olarak 

görülmektedir (100, 109, 195-197).  

Çalışmamızda EUBG tanısı için referans alınan her iki eğriye göre doğum 

vücut ağırlığı z skoru ile taburculuk z skoru arasındaki değişimi kullanarak 

≥14 gün süreli hastanede yatan 164 preterm bebekte Fenton eğrisine göre 

EUBG gelişenlerin sayısını 51, sıklığını %31,1 olarak, Intergrowth-21 eğrisine 

göre EUBG gelişenlerin sayısı 15, sıklığını ise %9,1 saptadık. Ağırlığa göre 

delta Z skoru kullanıldığında Fenton eğrisinin EUBG’yi tespit etme ihtimali 

Intergrowth-21 eğrisine göre anlamlı derecede yüksektir (p<0,01) Ağırlığa göre 

z skoru değişimine bakıldığında Fenton eğrisinde -0,26±0,44 ve Intergrowth-

21 eğrisinde -0,07±0,26 saptandı. Eğriler arasındaki bu farklılığın nedeninin 

Fenton eğrisinin intrauterin fetüs büyümesini, Intergrowth-21 standart 

eğrilerinin ise risksiz gebeliklerden doğan pretermlerin büyümesini yani 

postnatal büyümeyi referans aldığını düşünüyoruz. 

EUBG gelişimi ve gestasyon haftası ile ilgili yapılan bazı çalışmalarda düşük 

gestasyon haftasının EUBG gelişimi açısından risk olduğu gösterilmişti (128). 

Ancak bazı çalışmalarda da düşük gestasyon haftası ile EUBG gelişimi 

açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır (100, 112, 115). Bizim 

çalışmamıza ait verilerde aşırı pretermlerde Fenton eğrisine göre EUBG oranı 

%33, erken pretermlerde %29,8 ve orta-geç pretermlerde ise %31,3 

saptanmıştır. Intergrowth-21 eğrisine göre EUBG oranı ise aşırı pretermlerde 

%20 ve erken pretermlerde %4 ve orta-geç pretermlerde ise %8,9 

saptanmıştır. EUBG gelişimi ile prematürite dereceleri arasında anlamlı 

farklılık yoktur. Her iki eğride de ünitemizde saptanan EUBG sıklığının 

ülkemiz ve dünyada ki verilere göre düşük olmasının; EUBG tanısı için baz 

alınan parametrelerdeki değişiklik ve son 4 yılda YYBÜ’ndeki bakım, tıbbi 

uygulamalar ve özellikle de beslenme konusundaki atılan başarılı adımlar sonucu 

olduğunu düşünmekteyiz.  

Prematürelerin kendine özgü postnatal morbiditeler ile ekstrauterin büyüme 

geriliği arasındaki ilişki üzerine yapılan çalışmalarda birçok morbiditenin 

EUBG gelişimi için risk faktörü olduğu gösterilmiştir. 1999 yılında 
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Ehrenkranz ve ark. yaptığı prospektif kohort çalışmasında prematüre 

bebeklerin büyüme verilerini izleyerek oluşturduğu eğrilerde major 

morbiditeye sahip bebeklerin olmayanlara göre yavaş büyüdüğünü 

bildirmiştir (115). 

Radmacher ve ark. çalışmalarında mekanik ventilatör desteği süresinin 

uzamasını EUBG için önemli bir risk faktörü olarak belirtmiştir (111). Ancak 

Griffin ve ark. 2016’da yayınlanan çalışmasında RDS ve BPD’nin EUBG’ni 

arttırdığına dair kanıt bulamamıştır (194). Çalışmamızda BPD sıklığı Fenton 

büyüme eğrisine göre EUBG kabul edilenlerde %41,1 Intergrowth-21 büyüme 

eğrisine göre EUBG kabul edilenlerde %60 saptanmıştır ve BPD varlığıyla 

Intergrowth-21 eğrisine göre EUBG gelişimi arasında anlamlı bir ilişki vardır.  

Sepsis ve NEK ile ilişkili enfeksiyon ve enflamasyonun büyüme geriliği ve 

olumsuz nörogelişimsel prognoza yol açtığına dair bilgiler vardır. Hem 

mikroorganizmaların doğrudan etkisi hem de proenflamatuvar sitokinlerle 

vücutta katabolizmaya girildiğinden ve ileri evre NEK olanlarda intestinal 

emilim bozulduğundan büyüme etkilenebilir ayrıca proinflamatuvar 

sitokinlerle beyin hasarı oluşabilir (198). Marks ve arkadaşlarının 2006 

yılında İsrail'de yaptıkları çalışmada sepsis gelişen bebeklerde gelişmeyen 

bebeklere göre EUBG riskinin 1,43 kat arttığı gösterilmiştir (199). 2018 

yılında Güney Kore'de yapılan çalışmada da EUBG saptanan grupta sepsis 

oranı %25,3 iken EUBG saptanmayan grupta %11,4 olarak bulunup EUBG 

ile sepsis arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (124). Bizim 

çalışmamızda da 14 gün ve daha uzun süreli yatan 164 bebekte kültür kanıtlı 

sepsis sıklığı %32,3 olarak bulunmuştur. Sepsis ile EUBG gelişimi riski her 

iki eğriye göre değerlendirilmiş, Fenton’a göre bakıldığında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır.  Intergrowth-21’e göre ise sınırda anlamlı saptanmıştır.  

Literatüre baktığımızda Tozzi ve ark. yaptığı ve 2018 yılında yayınlanan 

çalışmasında ROP’un EUBG ile ilşkili olduğunu saptamıştır (200). 2020 

yılında yayımlanan Zhonghua ve ark. çalışmasında da ROP ile EUBG gelişimi 

ilişkilendirilmiştir. Literatürün aksine çalışmamızda hem Fenton eğrisine 

göre EUBG gelişenlerde hem de Intergrowth-21 eğrisine göre EUBG 

gelişenlerde ROP sıklığının anlamlı şekilde artmadığını gösterdik.  

Prematüre bebeklerde önemli bir sorun olan NEK ile EUBG arasında anlamlı 

ilişki olduğunu saptadık.  Çalışmamızda 14 gün ve daha uzun süreli yatan 
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164 hastada evre 2 ve üzeri NEK sıklığı %3,6 (n=6)’dır. İleri pretermlerde 4, 

erken pretermlerde 2 NEK vakası vardır ve orta-geç pretermlerde evre 2 ve 

üzeri NEK saptanmamıştır. Literatüre bakıldığında NEK sıklığımızın az 

olması minimal enteral beslenme ilkeleri doğrultusunda hareket etmemiz, 

anne sütü ile minimal enteral beslenmeye başlamamız ve güçlendirilmiş anne 

sütü ile beslenmeye devam etmemiz ile açıklanabilir. EPIPAGE-2 

çalışmasında gestasyon haftası düştükçe ciddi NEK riskinin arttığını 

belirtmektedir ve ileri pretermlerde %5.2 oranında NEK saptanmıştır (174). 

Bilgin ve ark. 2016 yılında İzmir'de 488 hasta ile yaptıkları çalışmada yatan 

tüm bebeklerde evre 1 de 24, evre 2 ve üzeri 13 olmak üzere 37 hastada NEK 

sıklığını %7,5 olarak bildirmişlerdir (201). Griffin ve ark. 2016 yılında 

yayınlanan ABD'de yaptıkları çalışmada NEK gelişiminin EUBG gelişme 

sıklığını 1,67 kat arttırdığını cerrahi tedavi gerektiren bebeklerde bu oranın 

4.56'ya çıktığını bildirmişlerdir (194). Ehrenkranz ve ark. 2006 yılında 495 

bebekle yaptıkları çalışmada bebeklerin %9'unda evre 2 ve üzeri NEK tespit 

ettiklerini ve bu bebeklerin NEK olmayan bebeklere göre büyüme geriliği 

sıklığının arrtığını bildirilmiştir 133). Yapıcıoğlu ve ark. çok düşük doğum 

ağırlıklı evre 2 ve üzeri NEK olan vakaları aldıkları çalışmada 148 bebeğin 

%10,8’i NEK tanısı almış ve tamamında büyüme geriliği bildirilmiştir (193). 

Çalışmamızda da evre 2 ve üzeri NEK tanısı alan prematürelerin Fenton 

eğrisine göre EUBG gelişme riski %66,7 ve Intergrowth-21 eğrisine göre 

EUBG gelişme riski %16,7 saptandı. Ancak her iki eğriye göre de evre 2 ve 

üzeri NEK tanısı alan hastalarda EUBG gelişimi anlamlı olarak yüksek 

saptandı. NEK gelişen bebeklerde enteral beslenmeye ara verilmesi, tam 

enteral beslenmeye geçişte ve TPN desteğinde uzama, NEK ile sepsis 

birlikteliği nedeni ile artan kalori ihtiyacı ve hastanede yatış süresindeki 

uzama ile gelişen diğer morbiditeler büyüme geriliğini açıklayan başlıca 

nedenlerdir. 

EPIPAGE-2 ve BORN (The Better Outcomes Registry & Network) ortak 

çalışmasında ≥evre 3 İVK %12.9 oranında olup gestasyon haftası düştükçe 

arttığı görülmüştür (202). Kong X. ve ark. 2016’da yayınladığı Çin'deki 15 

YYBÜ’de, 2013-2014 yıllarında 24-31 hafta arası doğmuş bebeklerin alındığı 

çalışmada ise ciddi İVK görülme oranı %15.4’tür (173). Çalışmamızda tüm 

IVK evreleri taranmış olup sıklığı %7,8 olarak, hastanede ≥14 gün yatan 

prematürelerde ciddi İVK (evre 3 ve 4) sıklığı %4,2 olarak saptanmıştır. Evre 
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≥3 olan vakaların %85,7’si ise ileri pretermdir. Tüm İVK evrelerinin alındığı 

grupta ve de ciddi İVK olarak değerlendirdiğimiz evre 3-4 İVK olan grupta 

Intergrowth-21 ve Fenton eğrisine göre EUBG gelişim riski anlamlı şekilde 

artmıştır.  

Özetle çalışmamızda Fenton eğrisine göre EUBG ile invaziv ventilasyon, İVK, 

evre ≥3 İVK, evre ≥2 NEK, sepsis ve yatış süresinin; Intergrowth-21 eğrisine 

göre EUBG ile  evre ≥2 NEK, İVK, evre ≥3 İVK, BPD ve yatış süresinin ilişkili 

olduğunu saptadık. EUBG sıklığının Intergrowth-21 eğrisine göre daha düşük 

saptanmasına rağmen postnatal morbiditeler ile EUBG gelişimi konusunda 

literatüre benzer sonuçlar elde edilmesi, ileride Intergrowth-21 eğrisi ile ilgili 

çok daha fazla çalışma yapıldığında bu büyüme eğrisinin daha çok kullanıma 

gireceğini düşündürmüştür.  

Sonuç olarak; SGA ve EUBG’ni değerlendirmek için kullanılan büyüme 

eğrileri bu iki durumun sıklığını çok farklı şekilde verebilmektedir. 

Çalışmamızda Intergrowth-21 eğrisinin SGA insidansını, Fenton eğrisinin ise 

EUBG ve ağır EUBG insidansını anlamlı şekilde yüksek saptadığı 

gösterilmiştir. Her iki eğrininin belirlediği SGA olma durumu major postnatal 

morbiditeler açısından risk faktörüdür. Bulgular, doğumda SGA 

değerlendirilmesinde Intergrowth-21’in kullanılmasının daha doğru sonuçlar 

verebileceğini düşündürmüştür. EUBG’ni belirlemek amacıyla hangi eğrinin 

kullanılacağı hakkında net bir fikir sahibi olabilmek için ise daha geniş bir 

seriye gereksinim vardır. 
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5.2  SONUÇLAR 

1-  01.01.2018 – 01.03.2021 tarihleri arasında doğup çalışma kriterlerini 

karşılayan 240 erkek (%56,7) ve 183 kız (%43,3) olmak üzere toplam 423 

prematüre bebek çalışmamıza alınmıştır. 

2-  EUBG gelişimini değerlendirmek üzere YYBÜ’de 14 gün ve üzerinde kalan 

164 bebek ayrı bir grup olarak alınmıştır. Bu bebeklerde taburculuk 

ağırlık ortalaması 2606,4±829,5 gram, boy ortalaması 45,6±3,9 cm, baş 

çevresi ortalaması ise 32,2±2,1 cm saptanmıştır. 

3-  Bebeklerin 40’ı (%9,4) 24 - <28 haftada, 59’u (%13,9) 28 - <32 haftada ve 

324’ü (%76,6) 32 - <37 haftada doğmuştur. Ortalama doğum ağırlığı 

2159,2±783,9 ve ortalama gestasyon haftası 33,45±3,16’dır.  

4-  Bebeklerin annelerinde en sık görülen kronik hastalıklar hipotiroidi 

(n=31, %7,3), hipertansiyon (n=13, %3,1) ve diabetes mellitus (n=12, 

%2,8) iken en sık görülen gestasyonel hastalıklar preeklampsi (n=70, 

%16,5), GDM (n=31, %7), GHT’dur (n=8, %1,9). 

5.  Postnatal morbiditeler içinde en sık sepsis (%13,5) saptanmıştır, sepsisi 

sırasıyla BPD (%12,1), tedavi gerektiren PDA (%9,9) ve İVK (%8,5) 

izlemektedir. En az sıklıkta görülen postnatal morbidite ise evre 2 ve üzeri 

NEK’tir. Bütün postnatal morbiditelerin sıklığı 24 - <28 haftada en 

yüksektir. 

6. Büyüme eğrilere göre SGA insidansı ağırlık için Intergrowth-21 büyüme 

eğrisinde %13,5, Fenton büyüme eğrisinde %10,4, boy için Intergrowth-

21 büyüme eğrisinde %16, Fenton büyüme eğrisinde  %12,1 ve baş 

çevresi için Intergrowth-21 büyüme eğrisinde %6,4 iken Fenton büyüme 

eğrisinde %5’tir. Intergrowth-21 büyüme eğrisi, Fenton büyüme eğrisine 

göre SGA insidansını anlamlı olarak daha yüksek vermektedir.   

7.  YYBÜ’de 14 gün ve üzeri kalan 164 bebekte EUBG insidansını büyüme 

eğrilerine göre değerlendirdiğimizde, Fenton büyüme eğrisine göre EUBG 

%31,1 ve Intergrowth-21 büyüme eğrisine göre EUBG %9,1 olup Fenton 

büyüme eğrisi EUBG’ni Intergrowth-21 büyüme eğrisine göre anlamlı 

şekilde daha yüksek saptamıştır. 

  



  

Tartışma ve Sonuç 

 

81 

8.  Fenton eğrilerine göre EUBG her 3 gestasyon haftası grubunda benzer 

bulunmuştur (<28 hafta, 28-<32 hafta, 32-<37 gestasyon haftalarında 

EUBG sıklığı sırasıyla %32,5, %29,8 ve %31,3, p=0,54). EUBG 

Intergrowth-21’e göre değerlendirildiğinde EUBG sıklığı 28. hafta ve 

üzerinde azalış göstermekle birlikte istatistiksel anlama ulaşmamıştır 

(<28 hafta, 28-<32 hafta, 32-<37 gestasyon haftalarında EUBG sıklığı 

sırasıyla %20, %3,5 ve %8,9 p=0,18). 

9.  Fenton’a göre SGA olan bebeklerde invaziv ventilasyon varlığı (p=0,04), 

noninvaziv ventilasyon varlığı (p=0,03), evre 2 ve üzeri ROP gelişimi 

(p=0,002), IVK gelişimi (p=0,003), BPD gelişimi (p=0,002) anlamlı olarak 

yüksek bulunmuş, evre 2 ve üzeri NEK gelişimi (p=0,06) ve tedavi 

gerektiren PDA gelişimi (p=0,06) ise daha yüksek olmakla birlikte 

istatistiksel bir anlama ulaşmamıştır. Yine Intergrowth-21’e göre SGA 

olan bebeklerde noninvaziv ventilasyon varlığı (p=0,03), evre 2 ve üzeri 

ROP gelişimi (p=0,001), IVK gelişimi (p=0,002), evre 2 ve üzeri NEK 

gelişimi (p=0,008), BPD gelişimi (p=0,007) anlamlı yüksek olarak 

bulunmuştur.  Yatış süresi de hem Fenton’a hem de Intergrowth-21’e 

göre olan SGA’da anlamlı derecede uzundur (sırasıyla p=0,009, p=0,003).  

10. Referans olarak hangi büyüme eğrisi alındığı fark etmeksizin SGA olan 

bebeklerde SGA olmayan bebeklere göre evre 2 ve üzeri ROP, İVK, BPD 

sıklığı ve yatış süresi uzun olması anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. 

Fenton eğrisinde SGA olanlarda Fenton eğrisinde SGA olmayanlara göre 

invaziv ventilasyon uygulama sıklığında anlamlı artış olmuştur.  

11.  Maternal kronik hastalık, gestasyonel hastalık, sigara kullanımı, 

oligohidramnios EMR, koryoamniyonit varlığı ve antenatal steroid 

uygulaması ile her iki eğriye göre saptanmış EUBG gelişim sıklığı 

arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

12.  Fenton eğrisine göre saptanmış EUBG gelişim sıklığı invaziv ventilasyon 

uygulaması, İVK, İVK evre ≥3, evre 2 ve üzeri NEK, sepsis gelişen 

bebeklerde daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla p =0,02, p=0,01, p=0,01, 

p=0,04, p<0,01). EUBG gelişim sıklığı BPD gelişen ve yatış süresi uzun 

olan bebeklerde ise sınırda yükseklik göstermektedir. Intergrowth-21 

eğrisine göre saptanmış EUBG gelişim sıklığı ise IVK, IVK 3-4, evre 2 ve 

üzeri NEK, BPD gelişen ve yatış süresi uzun olan bebeklerde daha yüksek 
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bulunmuştur (sırasıyla p=0,04, p<0,01, p=0,04, p=0,01, p=0,03). EUBG 

gelişim sıklığı sepsis gelişen bebeklerde ise sınırda yükseklik 

göstermektedir. 
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