T.C. SELCUK UNIVERSITESI
MERAM TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI

TERM SGA iNFANTLARDA BUYUMENIN iZLEMi VE

BUYUMEYI ETKIiLEYEN FAKTORLER

UZMANLIK TEZi

DR. MUSA SIiLAHLI

TEZ DANISMANI

PROF. DR. HASAN KOC

KONYA -2006



ICINDEKILER

GIRIS ...t 4
GENEL BILGILER............oooiioiiiiieeee e 5
FETAL BUYUME VE OLGUNLASMA
SGA INFANT .....cooviieeeceeeetee st 7
SGA'NIN TANIML.......oooiviimeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 7
SGA’LI BEBEK INSIDANSL........oooomiiiiiiemeieeeeeeeeeeeeee e 9
SGA’LI BEBEK GELISIMINDEKI RiSK FAKTORLERI.................. 10
TUBG’DE FIZYOPATOLOI ..o 10
MATERYAL VEMETOD.............coooooiiiiiiieeeeeeeeee e o 25
BULGULAR.........oooooiiioioeeeeeeeeeeeee oo 27
TARTISMA VE SONUC ......cooooiiiiiecoeeeeeeeee et 39
OZET ...ttt 1o 48
INGILIZCE OZET ... 50
KAYNAKLAR ..ot oo 52
EKLER



KISALTMALAR

SGA : Small For Gestational Age

[UBG: Intrauterin Biiyiime Geriligi

AGA: Apropriate For Gestational Age

LGA: Large For Gestational Age

DM : Diabetes Mellitus

TORCH : Toxoplasmosis, Rubella, Cytomegalovirus, Herpes
IGF : Insulin Like Growth Factor

GH : Growth Hormone

IGF-BP : Insuline Like Growth Factor Binding Proteine
CMV : Cytomegalovirus

GLUT : Glucose Transporter

RDA : Recommanded Dietary Allowance

CU : Catch Up

NCU : Non Catch Up

SD : Standart Deviasyon

SDS : Standart Deviasyon Skoru

Fe : Demir



GIRIS
Fetal gelisim biiyiimeyi etkileyen bircok faktor tarafindan etkilenir. Gebeligin ilk

yarisinda daha cok fetal faktorler, gebeligin ikinci yarisinda ise maternal cevre ve
uteroplasental faktorler daha 6n plandadir. Bu biiyiime siirecinde fetiisii etkileyen faktorler
biiylimede duraklamaya yol acarlar. SGA (Small for gestational age) tanimi referans
toplumun verilerine gére dogum agirliginin veya dogum boyunun o gebelik yasina gore —2
SD (Standart Deviasyon) altinda olan infantlar1 tanimlamak i¢in kullanilir.

SGA dogan infantlar yetiskin hayatta da kalic1 boy kisaligi, entelektiiel fonksiyonlarda
yetersizlik ve Tip-2 DM (Diabetes Mellitus), iskemik kalp hastalif1 gibi kronik hastaliklar
acisindan artmis risklerle kars1 karsiyadirlar. SGA’lh infantlarin birg¢ogu dogumdan sonra
yasitlarinin biiyiime yiizdelerini yakalarlar. Cogunlukla bu yakalama (catch - up growth)
hayatin ilk 6 ayinda basarilir (1). Sadece infantlarin kii¢iik bir kismi; 6zellikle prematiireler
hayatlarinin ikinci yillarina dogru yakalamayi siirdiiriirler. Postnatal donemde biiyiime
tizerinde bircok faktoriin rolii vardir. Dogumdan sonra bilyiime parametrelerini
yakalayamayan bebeklerin erken belirlenmesi ve bu tiir bebeklerin gerek addlesan gerekse
yetiskin hayatta maruz kalacaklar riskler yoniinden takipleri onemlidir.

Bu calismada saglikli term SGA bebeklerde ilk 1 yilda 1, 6 ve 12. aylarda boy, kilo ve
bas cevresi gibi antropometrik Ol¢limler yapilarak biiyiimeyi yakalama ve bunu etkileyen

perinatal ve postnatal faktorleri arastirmak amag¢lanmistir.



GENEL BILGILER

Fetal Biiyiime Ve Olgunlagsma:

Genetik ve cevresel faktorler biiylime siirecinin herhangi bir déneminde fetiisii ya da
embriyoyu etkileyebilir. Fetal genomun kendisi intrauterin ¢evre kadar, fetal hayatta kalis
stirecinde ve gelisiminde en 6nemli belirleyicilerden birisidir.

Fetal ultrasonografi hem giivenli hem de kesinlik arz eden, yaygin olarak kullanilan
obstetrik bir islemdir. Antenatal ultrasonografi ile gebelik yasinin tayini, cogul gebeliklerin
tespiti, amniyon mayi ile ilgili anormallikler, biiyiime geriliginin tespiti, plasentanin
lokalizasyonu, fetiisiin sayisinin ve pozisyonunun kararlastirilmasi ve dogustan olan bazi
malformasyonlarm belirlenmesi miimkiindiir.

Fetal biiyiime ultrasonografi ile ilk olarak 6-8. haftada goriintiilenebilir. Seri
ultrasonografik oOlgiimler fetal biiyiime paterni konusunda bize yardimci olabilir. Fetal
biiytime geriligi ile ilgili 2 durum tanimlanmistir. Birincisi; tiim gebelik siiresince fetal
biiytimenin —2 SD’nin altinda olan vakalar, digeri ise baslangi¢ta normal bir fetal biiyiime
egrisi ¢izip gebeligin son donemlerinde yavaslama gosteren vakalar.

Hiicresel boyutta insan gelisimi birbirini izleyen cesitli evrelerde degerlendirilir. Bu
evreler hiicrelerin olusumu ile hiicrelerin organize ve 0Ozellesmesi sonucu olusan yapisal
olarak farkliliklar gosteren dokularin olusmasim icerir. Gelisme degisik faktorlerce
denetlenen tek hiicreli canlidan organlarin olusumu siirecinde islevsel yapilara doniisiimii ile
karakterize hiicresel bir olaydir. Zigottan yeni dogana gelisim bagimsiz hiicrelerin islevsel
uyum gosteren hiicre topluluklar1 olan dokulara degisimi olarak tanimlanabilir. Organlar
olustuk¢a normal fonksiyonlarin yapilabilmesi i¢in organlarin birbirleri ile koordineli olmalar
gerekir (2).

Insanoglunun gelisimi gametlerin olusumu ile baslar ve bes evreden tesekkiil eder.

1. Yumurta ve spermin birlesmesi ile fertilize zigot olusumu olan fertilizasyon



2. Yumurta ve spermin fiizyonu ile baslatilmis hiicre béliimlerinin hizla gelisen
grubu olan boliinme

3. Embriyonun maternal dokuya invazyonu olan implantasyon

4. Esas viicut planinin olustugu gastrulasyon

5. Fetiisiin organlarinin tesekkiil ettigi organogenez donemi.

Bu ilerleyis fetiisiin gelisiminde erken donemde olur. Son dénem olan organogenezis
fertilizasyondan sonra 3. haftada baslar. Embriyo biiylime siirecine girer, hiicrelerin sayisini
artmasi ve ekstraseliiler materyallerin depolanmasiyla genislik kazanir (2).

Fiziksel bilyiime spermle yumurtanin birlesmesi sonucu baslar. Insan sekli ve boyutu
genetik program dahilinde tesekkiil eder. Fetiisiin nihai potansiyeline ulagmasinda genetik
faktorler kadar diger faktorlerin de onemi biiyiiktiir. Bireyin biiylime siireci boyunca diger
cevresel etmenlere maruz kalacagi aciktir. Genetik faktorler disinda diger faktorler de
biiytimeyi etkilemektedir; bunlar uterin ¢evre, maternal ve plasental nutrisyonel etmenler,
hormonlar ve diger bilinmeyen faktorler olarak sayilabilir. Uterusta biiyiime ¢ok hizli
oranlarda gerceklesecektir. Gebelik siiresi ortalama 40 haftadir. Birinci ve ikinci trimestirda
hiperplazi nedeniyle plasental biiyiime on plandadir. Gebeligin daha ileri donemlerinde
hipertrofi 6n plandadir. Bunun aksine fetal biiyiime sadece hiperplazi nedeniyle gelisir. Fetal
boy uzamasi ikinci trimestirin sonunda hizli bir artis gosterirken, fetal kilo kazanimi esas
olarak son trimestirin son donmelerinde olusan bir fenomendir. Daha spesifik anlatilirsa viicut
uzunlugu gebeligin 20. haftas1 civarinda en hizli artis gosterir. Yag dokusu gebeligin 26.
haftasinda total viicut agirligimin sadece %1’ini olustururken, 38. haftaya gelindiginde bu
oran %12’ye ulasmaktadir. Bu nedenle gebeligin erken dénemlerindeki herhangi bir eksiklik
erken donemde tiim viicutta ve organlarda hiperplazi hakim olmasi nedeniyle hem boy hem de
kilonun etkilenmesiyle sonuglanacaktir. Buna simetrik tip SGA denir.Benzer olarak 2.

trimestirin sonlarindaki cevresel etkenlere maruziyet sonucunda viicut uzunlugu maksimum



diizeyde etkilenecektir. Uciincii trimestirda ise viicut agirliginda etkilenme 6n planda

olacaktir.

SGA INFANT

SGA ya da ilUBG Tanim:

IUBG (Intrauterin biiyiime geriligi) ve SGA terimleri siklikla birbirlerinin yerine
kullanilmaktadir. Viicut agirligi yeni dogan sagliginin degerlendirilmesi agisindan yetersiz bir
indeks olabilir. Biiylimede geriligi olan yeni doganlara hangi terimin kullanilacagi konusunda
farkli goriigler vardir. I[UBG terimi fetiisiin biiyiimesindeki bir anormalligi ifade etmek igin
kullanilir.

A. Preterm IUBG: 37 haftanin altinda ve ayn1 zamanda SGA’s1 olan bebekler

B. Term IUBG: 37 ile 42 hafta arasinda doganlar ve aym zamanda SGA’s1 olan
bebekler.

C. Post-term IUBG: 42 haftadan daha biiyiik doganlar ve ayn1 zamanda SGA’s1 olan
bebekler.

D. SGA: Her siniflamada farkli tanimlamalar olabilir. Bu siniflandirmalar cinsiyet,
ik, genetik altyapi, cevresel faktorler 6rnegin deniz seviyesinden yiikseklik gibi
faktorlere bagh olarak degisebilir. SGA yeni dogan agirlig1 asagidaki sapmalardan
en az birini gosteren yeni dogan olarak tanimlanir (Referans toplumun gestasyonel
yasa gore olan biiyiime kartlar1 esas alinir).

a. Gebelik yasina gore agirligi 2 SD’dan daha diisiik olanlar.
b. Gebelik yasina gore agirligi %3’iin altinda olanlar

c. Gebelik yasina gore agirligi %10’un altinda olanlar



E. AGA (Appropriate for gestational age) : Viicut agirlign olmasi gereken gebelik
haftasina gore 10. ve 90. persentil arasinda olan bebekler tanimlamak igin
kullanilir.

F. LGA (Large for gestational age) : Viicut agirligi olmasi gereken gebelik haftasina
gore 90. persentil iizerinde olan bebekleri tanimlamak icin kullanilir. Buna gére

yeni doganlar gebelik siirelerine ve dogum agirliklarina gore 9 gruba ayrilabilirler

(Tablo — 1).
Tablo — 1 :Gebelik siiresi ve dogum
agirligina gore yenidoganlarin
siniflandirilmast

Preterm Term Postterm

= SGA SGA SGA

= AGA AGA AGA

= LGA LGA LGA

G. Simetrik — IUBG tip 1 (Erken baslangich biiyiime geriligi) :
a. Fetal bas, uzun kemikler, abdominal ve yumusak dokularin esit olarak
biiytimeleri geri kalmistir.
b. Azalms hiicre sayisi eslik eder.
c. Fetal bityiimede gerilik intrinsik bir faktorle iligkilidir.
d. Hayatin ilk yillarinda daha az oranda biiyiimeyi yakalama izlenir.
H. Asimetrik — [lUBG tip 2 (Geg baslangich biiyiime gerilii) :
a. Fetal bas ve uzun kemikler normaldir fakat fetal abdominal ve yumusak
doku biiyiimesi geri kalmistir.
b. Durum potansiyel olarak geri doniisiimliidiir. Bu infantlar simetrik IlUBG

olan infantlara gore daha fazla biiyiimeyi yakalama oranlart gosterirler.



Asimetrik SGA’larin ¢ogunlugu hayatlarini ilk yilinda biiytimeyi yakalarlar
(3).
I.  Yeni doganlar dogum kilolarina gore de gruplandirilabilir.
a. 2500 gr. altindaki bebekler diisiik dogum agirlikli (Low Birth Weight)
bebekler olarak
b. 1500 gr. altindaki bebekler ¢ok diisiik dogum agirlikli (Very Low Birth
Weight) bebekler olarak
c. 1000 gr altindaki bebekler ileri derecede diisiik dogum agirlikli (Extremely
Low Birth Weight) bebekler olarak tanimlanir (4).
INSIDANS
Tiim gebeliklerin yaklagik olarak % 3-7’sine IUBG eslik eder ve 6lii dogumlarin
%20’sinde TUBG vardir. Aymi gebelik haftasindaki bebeklere gére mortalite [TUBG’li
bebeklerde 3-10 kat artmistir. Tiim [UBG’li bebekler arasinda simetrik IUBG (Tip 1)
insidans1 % 25 iken bu oran asimetrik IlUBG’de (Tip 2) % 75°tir (3).
SGA insidansi iilkeden iilkeye farkliliklar gostermektedir. Gelismekte olan bazi
iilkelerde bu oran % 8 — 50 arasinda degismektedir. Ulkemizde Yiiksel’in (5), Cevit’in (6),
Ergin’in (7) ve Ko¢’un (8) calismalarinda SGA’l1 bebek siklig1 sirasiyla %10.7, %11.3, %15

ve %25,4 olarak rapor edilmistir.

Asagidaki tabloda SGA’l1 dogumla iliskili faktorler siralanmistir (Tablo —2).



Tablo -2 :SGA’l bebek dogumu ile iligkili faktorler

Nutrisyonel durum

Plasenta previa

_— --Diisiik hamilelik
Konjenital R
anomaliler oncesi agrlik Asag yerlesimli
-- Diigiik hamilelik

--Potter Sendromu
--Kardiak
malformasyonlar

oncesi agirlik ile
birlikte hamilelikte
az kilo alma

Madde kullanimi
--Sigara i¢gme
--Alkol
--Yasa dis1 ilaglar
--Terapotik ilaglar
(Warfarin,
Antikonvulzanlar,
antineoplastikler,
folik asit
antagonistleri)

plasenta

Ablatio placenta

Fetal Faktorler Maternal Faktorler Plasental ve uterin fakt. Demografik Fakt.  Diger
Karyotip Tibbi durumlar Gross plasental Anne yas1 Cogul
anormallikleri faktorler --Cok geng yas gebelik
-- Trisomi 21 (Down --Hipertansiyon --Tek umbilikal --Cok ileri yas --Ciddi
Sendromu) --Renal hastalik arter ortak fetal
--Trisomi 18 ( Edward --DM --Velamant6z Anne boyu sirkiilasyon
Sendromu) --Kollajen doku umblikal kord la iliskili
--Monozomi X (Turner hastaliklar1 baslangi¢ yeri Anne agirh@ sendromlar
sendromu) --Maternal --Plasenta
--Trisomi 13 (Gonadal hipoksemi bilobata Ebeveynlerin
Disgenezi) --Plasental rksal ozellikleri

infeksiyonlar hemanjiomlar
Diger kromozom --Infarkt ve fokal Dogum sayisi
Anomalileri —Toksoplazmozis lezyonlar --Nulliparite
-- Otozomal —Rubella . ——Gra'md '
delesyonlar —Sitomegalovirus Yetersiz multiparite
--Ring kromzomlar —Herpes virus uteroplasental

—-Malaria perfiizyon Maternal hikaye
Genetk hastaliklar —HIV --Suboptimal --Daha 6nce
--Akondroplazi implantasyon SGA’l1 dogum
--Bloom Sendromu bolgesi hikayesi

IUBG’DE FIZYOPATOLOJi

IUBG birgok faktorle iliskilidir. Insan ve hayvan calismalar1 gostermistir ki; maternal
cevre yeni doganin agirligi iizerinde en belirleyici faktordiir. Buna ek olarak maternal plazma
voliim genislemesinin de direkt bir etkisi olmaktadir. Bunlarin disinda bircok klinik faktor de
IUBG ile iliskilidir. Bu faktorleri soyle siralayabiliriz. Cogul gebelik, fetal, genetik ve
kromozomal Rubella,

anomaliler, enfeksiyonlar 0©rnegin TORCH (Toxoplasmosis,

Cytomegalovirus, Herpes) grubu enfeksiyonlar ve anneyle ilgili hastaliklar 6rnegin; anemi,
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ciddi kronik astim, kronik bobrek hastaligi, kalp hastalifi ve hipertansiyon gibi maternal
faktorler de TUBG ile iliskilidir. Narkotik madde kullanimi, sigara bagimliligi ve kronik
alkolizm gibi maternal stres faktorleri de IUBG ile iliskilidir. Plasental hemanjiomlar,
infarktlar, tek umblikal arter ve kiiciik plasenta yine I[UBG ile iliskili plasental faktorlerdendir.
Yine annenin konsepsiyon sirasindaki kotii nutrisyonel durumu ve hamileligi siiresince
yetersiz protein ve kalori alim1 IUBG ile sonuglanabilir. I[UBG’li ¢ocuklar homojen bir grup
degildirler ve biiyiime, saglik ve gelisimsel sonuglar acisindan cok genis bir spektrumda
degerlendirilmeleri gerekir. Bu ¢ocuklar daha yiiksek oranda subnormal biiyiime paterni,
norogelisimsel problemler ve morbidite sergilerler (9).

Annenin agirhigi ve nutrisyonel durumu, konsepsiyon oldugu dénemde belirleyici bir
cevresel faktordiir. Bilinen kesin bir gercekte belirli bir yag dokusu miktarinin normal
reprodiiktif fonksiyonlar icin gerekli oldugudur. Epidemiyolojik verilerde erken menars,
diisitk hamilelik 6ncesi agirlik ve boy, hamilelikler arasi siirenin kisa olmasi ile biiyiime
egrilerinde asagl sapma veya ardisik hamileliklerde biiyiime geriligi olan bireyler arasinda
iliski oldugu gosterilmistir (10). Klebanoff ve arkadaslarinin yaptiklar calismada diisiik
dogum agirlikli dogan bir anneden yine diisitk dogum agirlikli bir bebek dogma ihtimalinin

daha fazla oldugunu gostermislerdir (11).

GENETIiK FAKTORLERIN ROLU

Maternal genetik varyasyonlarin fetal biiyiimeyi etkilemesi olasidir. Amerika Birlesik
Devletlerinde farkli cografik bolgelerde ve farkli etnik gruplarin biiyiime egrilerinde
farkliliklar mevcuttur. Kessel ve arkadaglar1 ile Myers ve Ferguson’un yaptiklan ¢alismada
sosyal ve demografik oOzelliklerin diizeltilmesinden sonra bile siyahlarda daha fazla fetal

Olim, prematiire dogum ve SGA dogum oldugunu tespit etmislerdir (12,13). Buna karsin
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gercek genetik faktorleri diger cevresel faktorlerden ayirt etmek oldukga zordur. Bu verileri
dikkatli bir sekilde yorumlamak gerekir.

FETAL BUYUMEDE HORMONAL DUZENLEME

Fetal biiyiimede hormonal diizenleme kompleks bir olaydir. Hamilelik siiresince
hormonlar fetiisiin temel ihtiyaglarim1 saglayabilmede ©Onemli mediatorler olarak
goziikmektedir. Biiyiime gebeligin evresi ve fetiisiin besin 6gelerini kullanabilmesi ile
iligkilidir. Fetal biiylimede uterus, plasenta ve fetiisiin olusturdugu fonksiyonel {initenin
normal bir denge i¢inde ¢alismasi cok biiyiik oneme sahiptir. Hamileligin ge¢ evrelerinde bazi
maternal fiziksel faktorler; embriyo transplantasyonu ve caprazlamalarda oldugu gibi fetal
biiylimede baz1 zorluklara neden olabilir (14). Yaygin bir drnek ¢ogul gebeliklerde ortalama
dogum agirhiginda diisme olmasidir.

Fetal biiyiime; baz1 lokal faktorler ya da nutrientler tarafindan desteklenen organ ya da
hiicrelerin miktarlar1 tarafindan kontrol ediliyor olabilir. Ornegin IGF’lerin (Insulin like
growth factor) otokrin ve parakrin mekanizmalar araciligi ile hiicresel biiyiimede rol aldigi
bilinmektedir (15). IGF-2’nin major bir mitoz uyaricisi oldugu gozlemlenmistir. Fare
deneylerinde IGF-2 yoklugu IUBG ile sonuglanmistir (16). Fetal sirkiilasyondaki ve kord
kanindaki IGF-1 seviyeleri fetiis boyutlar1 ile korelasyon gostermektedir (17). TUBG’de
plazma IGF-1 diizeylerinin diisiik oldugu rapor edilmistir (18). Yiiksek plazma IGF-1
diizeyleri olan fare embriyolar1 rastgele bir anneye transplante edildigi zaman, IGF-1
diizeyleri daha diisiik olan fare embriyolarina gore intrauterin daha fazla biiylime gosterdikleri
gozlemlenmigtir (19). Maternal aghk fetal plazma IGF-1 diizeylerinde azalmayla
sonu¢lanmakta, bu da intrauterine fetal biiyiimede duraklamayla sonuglanmaktadir (20).
Glukoz IGF-1 sekresyonundaki major regulatuar maddedir (21).

Hipofizer biiyiime hormonunun fetal sirkiillasyonda 12. haftadan itibaren tespit

edilebildigi Cornblath ve arkadaslar1 tarafindan gosterilmistir (22). Ikinci trimestirin erken
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donemlerinde fazlaca bulunmasina ragmen, GH’un (Growth Hormone) intrauterin fetal
biiytimede tam rolii acik degildir. Pitiiiter aplazi yada konjenital hipopituatarizmin ciddi bir
[UBG’e yol acmadigi bazi ¢alismalarda gosterilmistir (23). Anormal GH reseptorii olan
cocuklar ki genellikle bunlar dogumda kisadirlar (24). GH’un fetal biiyiimede major bir role
sahip olan IGF-BP (Insulin like growth factor binding proteine) sentezinin baglatilmasinda rol
aldig1 diisiiniilmektedir. Yine pankreas agenezisinde ciddi I[UBG gozlemlenmistir (25) . Diger
taraftan fetal hiperinsiilinemi dokularda asir1 biiylimeye neden olmustur (26).

Fetal belirleyiciler bagimsiz olarak ya da maternal belirleyicilerle birlikte bu iste rol
aliyor olabilir. Hamilelik siiresince human korionik somatomamotropin gibi plasental
hormonlar tarafindan maternal hormon profili modifiye edilebilir. Maternal IGF-1, IGF-2, ve
insiilin plasentay1 gecemez ve fetal biiyiime iizerinde direkt etkiye sahip degildirler. Fakat
plasental fonksiyonlar iizerinde etkiye sahiptirler. Plasenta ve fetiis arasindaki besin 6geleri
degis tokusunda etkileri mevcuttur. Ornegin hamile kemirgenlere IGF-1 uygulamas: fetal
biiytime iizerindeki maternal fiziksel kisitlamay1 ortadan kaldirmaktadir ve fetal boyut ile
plasental boyut arasindaki iliskiyi degistirmektedir (27). Maternal IGF-1 konsantrasyonlari
fetal biiyiime ile korelasyon gostermektedir (28).

Plasenta steroid ve polipeptit hormon salgilayan aktif endokrin bir organdir. Plasenta
fetal biiylimede otokrin ve parakrin mekanizmalarla etkili olan biiytime faktorleri, Ostrojen ve
progesteron sentezler (29). Son donemlerde spesifik olarak plasental GH salgilanmasini
saglayan GH-V geninin eksprese edildigi gosterilmistir (30). Hamileligin 15-20. haftalar gibi
erken donemlerinde pitiiiter GH maternal sirkiilasyonda tespit edilebilmektedir. Hamileligin
ge¢ donemlerinde yani 20. haftadan terme kadar olan dénemde artmis plasental GH pitiiiter
GH’un yerini almaktadir (31). Plasental GH dogum eyleminin baslamasi ve dogumdan sonra
hizlica azalmaktadir. [IUBG’li bebegi olan annelerin plazma drneklerinde belirgin olarak daha

diisiik plasental GH diizeyleri saptanmistir (28). Aym1 zamanda daha diisiikk IGF-1 diizeyleri
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rapor edilmistir. Boylece feto — plasental iinite ile plasental GH arasinda bir iliski oldugu tezi
one siiriilmiistiir. Fakat plasental GH fetal sirkiilasyonda tespit edilemedigi icin, fetal biiyiime

tizerinde direkt etkisinin olmadigi diistiniilmiistiir.

Gebeligin 6. haftasinda HPL (Human placental lactogen) tespit edilebilmektedir ve
konsantrasyonu gebelik siiresince ilerleyici olarak artmaktadir (32). HPL insiilin
sekresyonunu stimiile eder ve hamilelik siiresince nitrojen retansiyonuna neden olur (33).
HPL aynm1 zamanda lipolitiktir ve boylece maternal aclik donemi boyunca fetiis icin uygun kan
glukoz konsantrasyonunu devam ettirir (34). Fakat fetal biiyiime {izerine direkt etkisi

olduguna dair kanit yoktur.

ENFEKSiYONLARIN ROLU

Akut enfeksiyonlar maternal ates nedeniyle fetal biiyiimeyi gecici olarak etkileyebilir.
Kronik enfeksiyonlar transplasental yayilimla hiicresel biiylimeyi bozarak direkt olarak
biiylime iizerinde etkili olabilirler. Birka¢ enfeksiyon ajan1 utero plasental transportu bozarak
nutrientlerin fetiise gecisini azaltabilir. Sitmanin endemik oldugu bolgelerde IUBG nin en sik
karsilasilan sebebi malariadir. McGregor ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada %20 vakada

yogun villus hasari ile birlikte plasental infiltrasyon tespit edilmistir (35).

CMV (Cytomegalovirus) fetal konjenital anomaliler ile iliskili yaygin bir nedendir ve
bu durumda dogan yeni doganlarin %40’inda IUBG tespit edilir (36). Rubella hiicre
cogalmasim sinirlayabilir, villuslardaki vaskiiler endotelyumda hasar olusturur ve boylece
normal dolasima engel olur. Diger virus enfeksiyonlarinin 6rnegin herpes viruslar ve hepatit

virusleri siklikla IUBG ile iliskili oldugu rapor edilmistir (37).
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BESLENME VE PLASENTAL FONKSiYONLAR

Plasentanin fetal biiyiime iizerinde ¢cok 6nemli olan bir¢ok gorevi vardir. Ornegin
plasenta uterin sirkiilisyondan siiziilen glukoz ve oksijenin %50’sini tiiketir. Substrat
yetersizligi oldugu zaman, plasenta oksijen ve glukoz tiiketimini diisiiriir ve aminoasit
tilketimini arttirir (38).

Plasentanin besin Ogelerini kullanim1 veya fetiisiin nutrient kullanimi karmasik bir
denge sonucu olugsmaktadir. Bu fetiisiin katabolik hale gelmesi ile basarilir, saglanan substrat

icin plasental oksidatif metabolizmaya ihtiya¢ vardir (39).

FETUSE BESIN OGELERININ PLASENTAL GECiSi

Enerji tiretimi ve bilyiime i¢in gerekli olan besin ¢gelerinin fetiise transportu plasenta
araciligr ile gerceklesmektedir (40). Glukoz ve yag asidi gibi bazi maddeler materno fetal
konsantrasyon farki nedeniyle yardimci transport proteinleri ile fetiise iletilmektedir.
Digerleri; aminoasitlerlerde oldugu gibi enerji bagimli tasiyict proteinler araciligr ile aktif
olarak tasimurlar. Gazlar pasif difuzyon yoluyla taginirlar. Bir¢ok diger nutrient, amonyak ve
laktat plasenta tarafindan {iretilir. Glukoz plasenta araciligi ile fetiise taginan en Snemli
karbonhidrattir. Smith ve arkadaslar1 1992’de glukozun GLUT-1 aracilifi ile tasindigini rapor
etmisglerdir (41). Bu yardimci tastyici proteinin hekzoslar arasinda glukoza spesifik oldugu
gosterilmistir. Simmons ve arkadaslar1 anneyle fetiis arasindaki arteriel plazma glukoz
konsantrasyon gradientinin plasental glukoz emilimi ve fetiise glukoz transportunu saglayan
fizyolojik kuvvetler oldugunu gostermislerdir (42). Plasental transfer kapasitesi gebelik yasi

ile artmaktadir (43).

Eger hipertansiyon gibi hipoksik stres veya acglik durumu gibi persistan plasental

hipoglisemi olusursa fetal katekolamin desarji glukojenolizi uyaracak ve glukoz kullanimu ile
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birlikte fetal insiilin konsantrasyonlarinda diismeye neden olacaktir. Uzamis hipoglisemide
bile fetal glikojenolizin devam ettigi rapor edilmistir (44). Hipoksik ve hipoglisemik durumlar
da TUBG ile sonuclanabilir.

Nitrojen aminoasitlerin plasenta yolu ile fetiise gecisi saglanabilmektedir. Aminoasit
transportu, transport proteinleri aracilifn ile gerceklesen enerjiye dayali bir islemdir (45).
Plasenta sadece bir aminoasit pompasi olarak ¢alismaz, daha dogrusu her bir aminoasiti
bireysel olarak alir, metabolize eder ve transportu saglanir (46). Fetal besin desteginde
plasentanin bir metabolik diizenlemede temel rol oynadigini destekleyen kanitlar mevcuttur.
Bu diizenleyici rol kritik gelisim periodu icerisindeki fetiisiin biiyiime ve korunmasinda
Oonemli bir yer tutar. Bircok aminoasit i¢in; fetal plazmadaki konsantrasyonlar1 maternal
plazmada bulunan degerlerden yiiksektir. Bu enerjiye dayali olay temel alindiginda; deneysel
olarak hayvan modellerinde gerceklestirilen maternal hipoksemi fetiise aminoasit
transportunda azalmaya neden olmustur (47). Yine hamile koyunlarda yapilan calismalarda
kronik uterin kan akiminin azaldigi Ornegin hamilelikte izlenen hipertansiyon gibi
durumlarda, bazi aminoasitlerin transportunun azaldig gosterilmistir (48). Insan plasentasinin
yag asitlerine Ozel tasiyici proteinler ve karmasik yollar kullanarak lipit transferinde oldukca
biiyiik bir kapasiteye sahip oldugu da gézlemlenmistir. Bu yolaklar plasental lipoproteinler ile
birlikte lipoprotein disosiyasyonu, lipaz ve trigliserit uptake’i ve metabolizmasin icerir (49).
Lipitler fetiis plazmasina serbest yag asidi ya da lipoprotein seklinde salinir. Insanlarda fetal
serbest yag asidi ve yapisal lipit profili maternal lipit kompozisyonu ile korelasyon gosterir.
Ve dolayisiyla maternal diyetle iligkilidir. Fakat plasental lipit metabolizmasinin fetal

biiylime tizerine olan etkileri tam olarak bilinmemektedir.
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MATERNAL CEVRE

Dogum sayisi ile dogum agirligi arasinda bir iligski vardir. Primigravidalar multiparlara
gore daha fazla diisiik dogum agirlikli bebek dogurmaktadirlar. 1970’lerde yapilan ingiltere
dogum anketlerine gore ilk dogan bebekler; ozellikle 37. haftadan sonra dogan bebekler
multipardz annelerden dogan bebeklere gore daha hafif dogmuslardir (50). Billewicz ve
Thomson’un 1973’lerde yaptig1 arastirmalar gOstermistir ki kadinlarin dogurganlik siiresi
boyunca bebeklerin agirliklar1 artmaktadir (51). Carr-Hill ve arkadaslarinin  yaptiklari
caligmada pariteden ziyade annenin basarili ge¢cen hamileliginden 6nceki kilosunun bebegin

dogum kilosu ile yakindan iligkili oldugu sonucuna varmislardir (52).

Normal bir fetiis biiylimesinin izlendigi hamilelikte maternal plazma voliimiinde %50
oraninda artig, eger multi gravida ise ek olarak %35 daha fazla artis izlenmektedir. Bu voliim
artis1 ve dogum agirligi dogrudan iliskilidir (53). {TUBG’de hamileliklerin belki de yarisinda
plazma voliimiinde artis izlenmektedir. Eger kirmiz1 hiicre sayisi normal olarak artmisgsa ve
plazma voliim genislemesi normalden az oldugu durumlarda plazma viskozitesinde artig
izlenecektir. Plazma viskozitesindeki artis lineer degildir; yiiksek hematokrit degerlerinde
artar. Bunun sonucu olarak kapiller kan akimi azalir ve tromboza egilim artar. Maternal
hemoglobin konsantrasyonu 12 gr/dI’nin {izerindeki degerlerde plasental infarktla
sonuglanabilir (54). Cogul gebeliklerin yaklasik iicte biri erken dogumla sonuclanir. Buna ek
olarak cogul gebeliklerde tekil gebeliklere kiyasla IUBG fazlaca izlenmektedir. Ayn1 zamanda
monozigotik ikizler dizigotik ikizlere gore daha fazla biiyiime geriligi ile dogmaktadir (55).
Benzer iliski mono amniyotik ikizlerde de rapor edilmistir (56). Deniz seviyesinin
iizerindeki mesafe artikca, atmosfer basinci azalmakta ve bunun sonucunda parsiyel oksijen
basinci azalmaktadir. Yiiksek rakimli yerlerde dogan bebeklerin agirliklarda diisme oldugu ve

[UBG ile iliskili oldugu bircok calismada gosterilmistir (57). McCullough ve arkadaslari
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Denver’da Rocky Daglari’nmin yiiksek yerlerinde dogan bebekler arasinda daha yiiksek
oranda TUBG’li bebekler dogdugunu tespit etmislerdir (58). Hamilelikteki hemoglobin
diizeyleri ile dogum agirhigi arasinda ters bir oranti oldugunu gosteren ve diisiikk dogum
agirhiginin en az izlendigi hemoglobin konsantrasyonu olan 9,5 — 10,5 gr/dl’yi gosteren
calismalar vardir (59). Yiiksek hemoglobin diizeyleri daha az plazma voliimiinde artisla
iligkilidir. Bu da belki de yiiksek rakimla fetal biiylime arasindaki negatif iliskiden sorumlu
olan asil faktordiir. Tekrarlayan IUBG’li bebek dogurma riskinde artis1 tanimlanmis medikal

sorunlardan ziyade annenin dzelliklerinin sonucu olarak diistinmek akla daha yatkindir (60).

MATERNAL BOZUKLUKLAR

Hipertansiyon; diinyada ITUBG’nin tamimlanmis en &nemli sebeplerinden birisidir.
Bazi arastirmacilar tiim IUBG’i olan bebeklerin yaklasik olarak iicte birinden hipertansiyonun
sorumlu oldugunu diistiniirler. Hamileligin yol actig1 hipertansiyon ve 6zellikle proteiniiri ya
da preeklampsi varsa I[UBG daha biiyiik oranda izlenmektedir. Hamileligin sebep oldugu
hipertansiyon konusunda bir¢ok teori ileri siiriilmiistiir. Bunlar arasinda anne ve bebek kan
gruplar1 arasinda uyumsuzluk, yiiksek tuz alimi, kalsiyum eksikligi, genel olarak kotii
beslenme, renin anjiotensin sistemindeki degiskenlikler, predispozan genetik faktorler
sayilabilir. Son zamanlarda yapilan bir¢cok calisma hipokalsemi ile yiiksek kan basinci ve
preeklampsi arasinda bir baglanti kurmuslardir. Fakat kalsiyumun kendisinin gebelik siireci
icerisinde gelisen hipertansiyondaki spesifik rolii hala tam agik degildir. Diyetle alinan
kalsiyumun hamilelikte gelisen hipertansiyon insidansim1 belirleyebilmede en Onemli
belirteclerden biri oldugu gozlemlenmistir. Ornegin; hamilelikle iliskili hipertansiyon
insidansinda artig diinyanin bazi bolgelerinde ozellikle diyetle kalsiyumun az alindigi
bolgelerde rapor edilmistir (61). Bunun tersine diyetle alinan kalsiyum miktar1 fazla olan

bolgelerde hipertansiyon insidansi diisiik bulunmustur (62). Yine Prada ve arkadaslarinin
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yaptig1 caligmada diyet, kan basinci, kardiak output ve uterin kan akimi arasinda yakin bir

iliski oldugunu rapor etmislerdir (63).

Fetal biiyiimede etkilenmeye neden olan en olasi kronik hastalik grubu renal
hastaliklardir. Renal hastaliklar TUBG ile baglantilidirlar ve hipertansiyonda eslik ediyorsa bu
risk daha fazladir. Nefrosklerozu olan fetiislerin %9’unda biiylimede gerilik mevcuttur. Hem

glomerulonefrit hem de hipertansiyon kombinasyonu varsa bu oran %46’ya ¢ikmaktadir (64).

SIGARA iCIiCILiGi

Fetal biiylimeyi etkileyen anneyle ilgili durumlardan birisi de pasif icicilik bile olsa
sigaraya maruziyettir (65). 1958’lerde Butler ve Bonham ilk olarak sigara icimi ile diisiik
dogum agirhig arasindaki iliskiyi gosterdiler (66). Bu iliski doza bagimli bir iliski idi.
Gebeligin 16. haftasindan once sigara i¢cimini birakan annelerin bebeklerin dogum agirlig
icmeyenlerinkine benzerdi. Multivaryant analizleri gostermistir ki sigara iciciligi diger
faktorlerden bagimsiz olarak fetal IUBG ile iliskilidir (67). Pasif icicilik dogum agirhigini
diisirmektedir. Bu gercek bir ailesel risk faktoriidiir. Her ne kadar anneler sigara igmese de
veya icmeyi biraksalar da, ¢ogunlukla sigara icen bireylerle evlendikleri i¢in pasif igicilik
[UBG acisindan yadsinamaz bir gercektir. Sigara iciciliginin fetal biiyiimeyi etkilemesini
aciklayan bazi mekanizmalar mevcuttur. Plazma voliim genislemesinde azalma, artmis
maternal karbon monoksit diizeyleri bunun sonucunda artmis fetal kan karbon monoksit
diizeyleri ve maternal kan viskozitesinde artig fetal kan viskozitesinde artisla
sonu¢lanmaktadir. Ayrica sigara icen kadinlarin, sigara icmeyenlere gore alkole daha meyilli

olmast da ayr1 bir risk faktoriidiir (65).

19



ALKOL

Prospektif caligmalarda dozla iliskili olarak alkol tiiketiminin ITUBG bebek sayisinda
artisla iliskili oldugu gosterilmistir. Hanson ve arkadaslar1 1970’lerde hamile kadinlarla ilgili
verileri degerlendirmiglerdir. Alkoliin fetiis tizerinde biiylimeyi geriletici etkisinin fetal alkol
sendromu olusturan diizeylerden ¢ok daha diisiikk diizeylerde alinmasi ile ortaya ciktig
gosterilmistir. Hatta hamilelik siiresince 1liml1 diizeylerde alkol tiiketiminde bile fetal dogum
agirligy iizerinde negatif etkiye sahip oldugu agiktir (68). Yine opioid madde bagimlilarinda

da TUBG agisindan ek rolatif riskler oldugunu rapor eden calismalar mevcuttur (69).

MATERNAL BESLENME VE iUBG

Konsepsiyon sirasindaki kotii maternal beslenme durumunun ve hamilelik siiresince
yetersiz ya da uygunsuz beslenmenin IUBG ile sonuglanabilecegini gosteren prospektif ve
retrospektif caligsmalar vardir. Hamilelik siiresince fetal ve maternal beslenmede ilerlemelerle
ilgili cabalar spesifik besinlerin ve uygun enerji aliminin basarilmasina odaklanilmistir.
Gestasyonel kilo alimi ve hamilelik sonuglar1 arasindaki iligki diisiiniildiigiinde dikkatler
dogum kilosu iizerinde toplanmaktadir. Bunlarin bir sonucu dogum kilosu epidemiyolojik
caligmalarda en sik arastirilan sonuglardan birisi haline gelmistir. Dogum kilosu ile infant
morbidite ve mortalitesi arasindaki iliski anlasildikca bu konu daha fazla irdelenmistir. flk
defa 1923’te Davis gebelikte annenin kilo kazaniminin, maternal nutrisyonel durumunun bir
gostergesi olabilecegini  One siirmiistiir (70). Gestasyonel kilo alimi ile ortalama dogum
agirhig artmaktadir. 7 kg’lik kilo artisinda ortalama dogum kilosu 3100 gr, 13.6 kg’lik artista
ise yaklasik dogum kilosu 3600 gr olmaktadir. Tabii ki kilo kazanimi ile fetal biiyiime
arasindaki iligki degerlendirilirken birka¢ metodolojik sonug¢ akilda tutulmalidir. Mesela
IUBG’nin tanmim1 ve gestasyonel yasi1 tayin etmede calismalar arasinda farkliliklar izlenebilir.

Ayrica biiylime geriligi ile iligkili konjenital anomaliler ve kromozom anomalilerin varoldugu
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gruptaki infantlarin prognozunun anomalisiz gruba gore daha kotii olacagi agiktir. Major
konjenital anomaliler TUBG’li infantlarin sadece kiiciik bir yiizdesini etkilemektedirler.
1981°de yapilan bir calismada ITUBG’li infantlarin %6.9’unda anomali tespit etmis fakat tiim

Oliimlerin %62’sinden sorumlu oldugu gosterilmistir (71).

Son zamanlarda yapilan calismalarda IUBG viicut oranlarina gore alt gruplara
ayrilmaktadir ve bu ayrim Rohrer tarafindan Ponderal indeks olarak tanimlanmistir (72).
Dogum agirliginin boyun kiipiine boliinmesi ile bulunur. Diisiik Ponderal indeksli infantlar
asimetrik, disproporsiyone ya da Tip-2 IUBG olarak tanimlanirlar. Birgok arastirmaci
asimetrik [UBG’li infantlarda perinatal motralitenin daha fazla oldugunu rapor etmisler (73).
Ancak bu bebeklerde daha erken biiylimeyi yakalama, uzun donem biiyiime takiplerinde de
daha iyi prognozlu oldugu tespit edilmistir (74). Diisiik maternal gestasyonel kilo alimi
yaklasik olarak 7 IUBG’li bebekten birinin sebebini aciklayabilir. Daha sik oranlarda
gelismekte olan iilkelerde gozlenen IUBG tipi yoksullukla yakindan iliskilidir. Annelerin
bulundugu kotii ekonomik sartlar kronik malnutrisyonla sonuglanmaktadir. Son dekadda
annelerin hamilelikleri siiresince almalar1 gereken besinler ile ilgili birkac ¢alisma yapilmistir.
Rapor edilen giinliik ortalama enerji alimi degerleri 1500 ile 2800 kcal arasinda genis bir
aralikta bulunmustur. Bu genis deger araligi metodoloji, annenin viicut dlgiileri ve aktivite
diizeyleri ile iligkilidir. ABD’de ortalama diyetle alinan protein, riboflavin, vitamin B12 ve
niasin RDA ‘nin (Recommended Dietary Allowance) onerdigi miktarlar1 asmaktadir. Fakat
bazi besin maddelerinin tiikketimi RDA’nin Onerdiklerinden daha azdir. Bunlar arasinda B,
Bs, D, E vitaminleri, folik asit, demir, ¢inko, kalsiyum ve magnezyum sayilabilir (75).
Amerika’da 174 anne ve bebeginin katildigi calismada tiamin eksikligi vakalarin 6nemli bir

cogunlugunu olusturmaktaydi (76).
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1960’larin baginda alkolik annelerden dogan bebeklerde IlUBG ‘nin yiiksek insidansta
gozlendigi tespit edildi. Tiamin eksikligi olan annelerde de IUBG izlenebilmektedir (77).
Yine son zamanlarda yapilan bir c¢alismada gosterilmistir ki; diisiik eritrosit i¢i tiamin
konsantrasyonlar1 olan annelerin bebekleri ciddi IUBG ile dogmaktaydi (78). Arastirmacilar
bu konuyla ilgili olarak tiamine bagimli enzimlerin gelismekte olan beyin i¢in niikleotid
sentezinde, lipit sentezinde ve seliiler enerji metabolizmasinin idamesinde Onemli rolleri

oldugunu diisiinmektedirler.

ETKILESiM FAKTORLERI

Fetal biiytimede gerilik kompleks patolojilerin sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Fetal
bliylime geriligi fetiis, anne, plasenta ile ilgili faktdrler ve bunlarin kombinasyonlari
seklindeki faktorlerle iligkilidir. Maternal nutrisyon, plasental disfonksiyon ve hormonal
regulasyon arasindaki etkilesim oldugunu kabul etmek gerekir. Bazi fetiisler hiicrelerin besin
Ogelerinin eksikligine maruz kalmasiyla veya hiicre sayilarinin azalmasiyla ya da her ikisinin
kombine etkisine maruz kalarak anormal biiylime sergileyebilirler. Bazi1 viral enfeksiyonlar
hiicre replikasyonunu etkileyebilir, ciddi malnutrisyon kromozom kirikliklarina sebep olabilir

(79).

Insiilin normal fetal biiyiime icin gereklidir (80). Aminoasitlerin hiicre icine
transferini kolaylastirir, bunun sonucunda protein iiretimi ve artmis Krebs siklusu aktivitesi
nedeniyle yag depolanmasi artar. [IUBG’de pankreas adacik hiicre boyutlari kiiciiliir ve fetal
insiilin {iretimi azalir. Bunun sonucunda biiyiimede kisitlanma daha da artmis olur (81).
Anne ve fetiisiin ortak kesisim yeri intervilloz mesafedir. Maternal kan direkt olarak plasenta
ile temas halindedir. Fetal nutrisyonda kanlanma desteginin etkileri; foto- plasental faktorler,
villuslar1 perfiize eden maternal kan voliimii ve kanin icerdigi nutrientlerin 6zelligine ve

miktarma baglidir. Bu faktorler annenin ¢evresel sartlara ve hamilelige adaptasyonu ile
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iligkilidir. Hastalik, sigara i¢iciligi ve malnutrisyon adaptasyonu etkileyebilir. Yine anne ve
fetiis arasindaki immiinolojik etkilesimler adaptasyonu etkileyebilir. Sonraki gebeliklerinde
ilk hamileliklerinden daha kolay adaptasyon saglayabilirler. I[UBG teshisten ziyade daha cok
bir tariftir, tammlamadir ve tek bir fizyopatolojik mekanizma ile agiklanabilmesi genellikle

olas1 degildir.

SGA'LI BEBEKLERDE KLINIiK PROBLEMLER

Polisitemi

Hipoglisemi

Hipokalsemi

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

Mekonyum aspirasyon sendromu

Termoregiilasyonda diizensizlik

© Nk W =

Konjenital anomali

SGA'LI BEBEKLERDE PROGNOZ

Prematiire dogumlarda neonatal 6liim oram yiiksek iken SGA'l1 bebeklerde fetal 6liim
orami yiiksektir. Oliimlerin en sik sebebi olan dogum asfiksisi yaninda mekonyum
aspirasyonu, hipotermi, polisitemi, hipoglisemi gibi akut perinatal olaylar SGA'li bebegin
prognozunu onemli Olclide etkilemektedir (82). Yenidogan doneminde 10. persantil
degerlerinin altinda ve norolojik muayene bulgular1 anormal olan bebeklerde prognoz
kotiidiir; bunlarda ge¢ donemde mikrosefali, norolojik defisit sik goriiliir (83). Bazi
arastirmacilar bu bebeklerde minér motor disfonksiyon, hafif noro-gelisimsel defisit, konugma
ve dil problemleri, dikkat eksikligi, hiperaktivite, normal zekaya ragmen okul basarisizlig1 ve

korku tanimlarken diger bir grup farklilik bulamamistir (84-87). Simetrik SGA bebeklerde
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biiytime geriligi dogumdan sonra da devam ederken, asimetrik SGA bebekler uygun postnatal

beslenme ile biiyimede yasitlarimi yakalayabilirler (88).
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MATERYAL VE METOD

Calismamiza Ekim 2004 — Ekim 2005 tarihleri arasinda Selcuk Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi ve Faruk Siikan Dogumevi Hastanesi’nde dogan term yeni doganlar dahil edildi.

1 Temmuz 2004 tarih ve 2004/078 sayili karart ile hastane etik kurulundan onay
alindi. Son adet tarihine gore 38 — 42 hafta arasinda olanlar term ve dogum agirlig1 ya da boyu
Lubchenko egrisine gore %10’un altinda kalanlar SGA, %10 — 90 arasinda olanlar AGA,
%90’ 1n iizerinde olanlar LGA olarak kabul edildiler (89). Gebelik yasi son adet tarihi veya
USG ol¢iimlerine gore belirlendi. Gebelikte takipsiz olan bebekler ve son adet tarihinin birinci
giiniinii bilmeyenler i¢in hayatin ilk giiniinde gebelik yaslar1 Ballard skorlamasi ile tayin
edildi (90). Ilk degerlendirmede ¢alisma grubuna dahil edilen bebekler dogduklarinda 1, 6 ve
12. aylarda fizik muayeneleri, boy, kilo ve bas cevresi gibi antropometrik ol¢iimleri yapildi.
Takipler Neyzi ve arkadaslarinin yaptigi Tiirk ¢cocuklarinin biiyiime izlem kartlar ile yapildi
(91). Dogum aninda her bebegin ailesinin kimlik bilgileri, aile bilgileri, prenatal, natal ve
postnatal bilgi formu dolduruldu (Ek — 1 Bilgi formu). Hastanede yatmigsa; yatis siiresi ve
sebebi kaydedildi. Dismorfik bulgulari, anomalisi, prematiiritesi olan, evre III hipoksik
iskemik ensefalopatisi olan, takiplerinde biiylimeyi etkileyecek major konjenital anormallikler
tespit edilen bebekler calisma dis1 birakildi. Tiim bebeklere beslenme konusunda rutin
beslenme oOnerilerinde bulunuldu. Ayrica 400 iinite/giin D-vitamini almalar1 Onerildi. Her
aileye 4-6. aylarda demir takviyesi onerildi. Tiim bebeklerin izlemi sirasinda biiyiime ile ilgili
Olctimleri, beslenme hikayesi, ek besin baslama yast ve cinsi, vitamin D kullanimi, demir
preparati kullanimi, gecirilmis hastalik ve kronik hastalik yoniinden degerlendirilmesini
iceren kayitlar alindi. Biiyiimeyi yakalama izlem sirasinda yas ve cinse gore agirlik ve boyun
10. persentilin {izerine ¢ikmasi olarak kabul edildi (92). Biiyiimeyi yakalayan grup catch — up

(CU), yakalayamayan grup ise non catch — up (NCU) olarak adlandirildi. CU ve NCU
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gruplan arasinda biiyiime iizerine etkili olabilecek prenatal, natal ve postnatal dénemdeki

degiskenler arastirildi.

CALISMA GRUBUNUN SECILMESI VE IZLEMDE KULLANILAN
PARAMETRELER

Calisma grubu 73 term SGA bebekten olusmaktaydi. Bebeklerin dogumda boy, kilo
ve bas cevreleri kaydedildikten sonra fizik muayeneleri yapildi. Bilgi formu dolduruldu.
Agirlik dl¢iimii ¢iplak olarak bebek terazisi ile ayni kisi tarafindan yapildi. Boy dl¢iimii bas
kism1 sabit ayak kismu hareketli olan boy Ol¢iim tahtasi ile oOlgiildii. Bas cevresi esnek
olmayan plastik bir meziir ile glabella ve oksipital bolgenin en ¢ikintili oldugu bolge
kullanilarak olciildii. Calismada antropometrik 6l¢timlerinde eksiklik olan ve yenidogan
doneminde kaybedilen bebekler demografik verilerinin varligi nedeniyle calisma disi

birakilmadi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiki analizler SPSS versiyon 10,0 kullanilarak yapildi. Parametrik veriler
ortalama + standart sapma olarak kaydedildi. Kategorize edilmis veriler Ki kare analizi
kullanilarak karsilastirildi. Biiylime paternleri iizerine bagimsiz degiskenlerin etkisini

degerlendirmek icin t test kullanild. Istatistiki anlamlilik i¢in p < 0,05 kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya 73 term SGA yenidogan alindi. Dort infant (3’ii kiz 1’1 erkek) yenidogan

doneminde solunum problemleri ile kaybedildi.. Calisma grubu 1, 6 ve 12. aylarda tekrar

degerlendirildi. Agirlik olarak 10. persentili yakalayan grup catch-up (CU), yakalayamayan

grup ise non catch-up (NCU) olarak tamimlandi. Sayilar1 azalmakla birlikte 0, 1, 6 ve 12.

aylarda sirasiyla 73, 38, 29, 23 infant ¢calismaya katildi. Her kontrol donemi i¢in CU ve NCU

gruplan karsilastirildi. Vakalarin genel 6zellikleri Tablo -3’te gosterilmistir.

Tablo — 3 : Vakalarin genel 6zellikleri

Ozellikler

Cinsiyet
Kiz
Erkek
Akrabalik
Anne boyu (cm)
Baba boyu (cm)
Apgar skoru (5.dak)
SGA’l kardes hikayesi
Olii dogum hikayesi
Baba Meslek
Memur
Isci
Citci
Serbest Meslek
Issiz
Diger
Anne Meslek
Ev Hanimu
Memur
Isci
Serbest Meslek
Anne Egitimi
Okur Yazar Degil
Tlkokul Mezunu
Ortadgrenim Mezunu
Yiiksekokul Mezunu
Baba Egitim
Okur Yazar Degil
Tlkokul Mezunu
Ortadgrenim Mezunu
Yiiksekokul Mezunu
Aileninin Geliri
Kotii
Orta
Tyi
Prenatal Sigara
Prenatal Alkol
Prenatal Aspirin
Prenatal Steroid
Prenatal Antihipertansif
Prenatal Insiilin

N (Sayn)

39
34
25
30
25
37
4

4

W= N oo
—

NO N
—_

11

SN O—= O WhHN
(95}

%o

53,4
46,6
34,7

7,7
5,9

5,1
20,5
10,3
53,8
2,6
1,7

91,1
4.4

4.4

4,6
83,1
1,7
4,6

61,1
27,8
10,5

29
60,5
10,5
7,7

2,5

Ortalama = SD

160,9 + 7,17
172,1 + 7,48
8,32+0,9
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Ozellikler

Prenatal Diger Ilaclar
Prenatal HT
Prenatal DM
Prenatal Enfeksiyon
Gebelik Sayis1
Bir
iki
Ug
Dort
Cogul Gebelik
Yok
Bir
Iki
Dogum Tipi
Normal Yol
C/S
Perinatal Asfiksi
D.Sonra Hosp.
Yatis giinii
Yatis nedeni
Hipoglisemi
Sarilik
Solunum problemleri
Sepsis
Dogum travmasi
Diger nedenler
Sarilik + diger nedenler
Sarilik + diger nedenler
+ sepsis

N (Sayn)

NNO O = 0=

1

39
12,2
2,4

55,4
24,6
15,4
4,6

92,3
4,6
3,1

72,2
27,8
10,8
50,8

2,9
23,5
2,9
0

0
20,6
5,9

2,9

Takip edilen vakalarin 1 yillik izlem siiresi igindeki degiskenlerle ilgili genel

Ozellikleri Tablo — 4’de Ozetlenmistir.

Tablo —4 : izlem siiresince degerlendirmeye alinan degiskenlerle ilgili genel

ozellikler
Ozellikler N (Say1) Ortalama = SD
Dogum agirhig (gr) 73 2255 £ 195
Dogum boyu ( cm ) 71 46,7 £2,2
Dogum bas ¢evresi ( cm) 62 32,8+1,2
B¢ 1. Ay 35 352 +1,2
Boy 1. Ay 37 50,75 £2,05
Kilo 1. Ay 38 3355 +553
B¢ 6. Ay 19 421+14
Boy 6. Ay 23 63,2 £2,5
Kilo 6. Ay 29 6480 + 800
B¢ 12. Ay 20 46,05 £ 1,5
Boy 12. Ay 22 73+£2,6
Kilo 12. Ay 24 9014 + 1021
Anne siitii alim

Var 47 97

Yok 1 3

Ug ay alanlar 3 6,3

Alt ay alanlar 4 8,3

Oniki ay alanlar 30 62,5
Anne siitii alim siiresi 48 943 +£2.7
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Ozellikler N (Say1) Ortalama + SD

Formiila kulanimi

Var 23 51
Yok 22 49
Bir ay kullananlar 21 46,7
Ug ay kullananlar 1 2,2
Oniki ay kullananlar 1 2,2
Formiila kullanim siiresi 45 2,73 +£3,63
D vitamini kullanim siiresi 45 8,39 +4,05
D vitamini kullanimi
Var 43 95,6
Yok 2 4.4
Ug ay kullananlar 3 6,8
Alt1 ay kullananlar 2 4,5
Oniki ay kullananlar 20 45,5
Fe kullanim siiresi 43 3,67 £2,67
Fe kullanimi
Var 32 74,4
Yok 11 25,6
Ug ay kullananlar 6 14
Altr ay kullananlar 10 23,3
sekiz ay kullananlar 2 4,7
Enfeksiyon gecirme hikayesi
Var 27 61,4
Yok 17 38,6
USYE 19 432
1 kez 14 31,8
2 kez 3 6,8
4 kez 2 4,5
IYE 1 2,3
ASYE 13 29,5
1 kez 9 20,5
2 kez 4 9
MSS enfeksiyonu 0 0
Akut ishal 1 2,3
Diger enfeksiyonlar 4 9

Vakalarin 1 yillik izlemleri neticesinde 1, 6, ve 12 .aylarda biiylimeyi yakalama
oranlari sirast ile % 55,3 , %62,1 ve %87 olarak bulunmustur.

1. AY VERILERININ DEGERLENDIRILMESI

Birinci ayda degerlendirilen CU ve NCU gruplar1 arasinda degiskenlerin

karsilastirilmas: Tablo — 5°de 6zetlenmistir.

Tablo - 5 : Degiskenlerin CU ve NCU gruplar agisindan karsilastirilmast

Ozellikler N (Sayn) CU NCU
Cinsiyet

Kiz 21 (%55,3) 14

Erkek 17 (%44,7) 7 10
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Ozellikler

Akrabalik
Var
Yok
Annenin kilosu
€
Apgar skoru (5.dak)
€
SGA’l1 kardes hikayesi
var
yok
olii dogum hikayesi
var
yok
Baba Meslek
Memur
Isci
Citci
Serbest Meslek
Issiz
Diger
Anne Meslek
Ev Hanimu
Memur
Isci
Serbest Meslek
Anne Egitimi
Okur Yazar Degil
Ilkokul Mezunu
Ortadgrenim Mezunu
Yiiksekokul Mezunu
Baba Egitim
Okur Yazar Degil
ilkokul Mezunu
Ortadgrenim Mezunu
Yiiksekokul Mezunu
Ailenini Geliri
Kotii
Orta
Tyi
Prenatal Sigara
Var
yok
Prenatal Alkol
Var
yok
Prenatal Aspirin
Var
yok
Prenatal Steroid
Var
yok
Prenatal Antihipertansif
Var
Yok
Prenatal Insiilin
Var
Yok
Prenatal Diger Ilaclar
Var
yok
Prenatal HT
Var
Yok

N (Sayn)

11 (%29)
27 (%71)
16

16

4

23

3 (% 8)
34 (% 92)

3(%65)

—_ O = N W =

20(%836)
2
0
1

1
32(%86)
3
1

0
10(%50)
8(%40)
2

11(%28)
23(%60)

18(%94)

0
19

8(%43)
11(%57)

2(%11)
17(%89)

CU

5

16

12

(65,5+ 8,8)
12
(8,58+0,7)

SN2 O

NCU

6
11

4
(77,5+10,8)
4
(8,75+0,5)

1
10

—_— O = W —_O R O ==

—

NN WO

30



Ozellikler N (Say) CU NCU
Prenatal DM

Var 1 0 1

yok 0 0 0
Prenatal Enfeksiyon

Var 0 0 0

yok 19 13 6
Gebelik Sayis1

Bir 18(%51) 10 8

Iki 10(%28) 5 5

Ug 6 4 2

Dort 1 0 1
Cogul Gebelik

Yok 31(%91) 18 13

Bir 2 1

iki 1
Dogum Tipi

Normal Yol 21(%TT) 14 7

C/S 6 2 4
Perinatal Asfiksi

Var 0 0 0

Yok 18 13 5
D.Sonra Hosp.

Var 9(%45) 5 4

Yok 11(%55) 9 2
Yatis giinti 19 13 6

€ (1,4 +22) (1,3+1,7)
Yatis nedeni

Hipoglisemi 1 0 1

Sarilik 5 3 2

Solunum prob. 0 0 0

Sepsis 0 0 0

Dogum travmasi 0 0 0

Diger nedenler 3 2 1

Sarilik + diger nedenler 0 0 0

Sarilik + diger nedenler

+ sepsis 0 0 0
Anne siitii alimi

Var 29 17 12

Yok 0 0 0

Antropometrik Olciimler
1. Ay 6. Ay 12. Ay
CU NCU CU| NCU CU NCU

Bag Cevresi (Say1) 20 15 5 7 8 8
€ (Cm) 35,4+ 0,9 34,8+1,4 41,9+£1,5 42,2412  46,2+1,6] 45,9+1,2
Boy (Say1) 21 16 6 8 8 9
€ (Cm) 51,7+1,4° 49,52 62,3+3,2 62,8+2,1 73,343 72,5+2.5
Agirlik (say1) 21 17 8 9 13 11
€ (Gr) 3682+517° 29514245 6213+879] 6636+£702| 8776+£976] 9213+828

€ : Ortalama + standart sapma
*: [statistiksel olarak anlamli (p<0,05)

Birinci ayda degerlendirilen vakalarin sayis1 38 idi. Bilylimeyi yakalama tiim vakalar

arasinda % 55,3 oraninda tespit edildi. Biiyiimeyi yakalayan grup ile biiylimeyi yakalamada
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basarisiz olan gruplar karsilastirildiginda 1. ay sonundaki boylar1 CU grubunda 51,7 + 1,46
cm, NCU grubunda 49,5 £ 2,98 cm idi. Her iki grup ararsinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark vardi (p<0,05). CU grubundaki infantlarin boyu daha uzundu. Diger degiskenler
yoniinden her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

6.AY VERILERININ DEGERLENDIRILMESI

6. ayda degerlendirmeye giren vaka sayis1 29 idi. Biiyiimeyi yakalayan gruba 18 vaka
(%62,1), biiyiimeyi yakalamada basarisiz olan grupta 11 (%37,9) vaka mevcuttu. 6. ayda
degerlendirmeye alinan infantlar ile ilgili verilerin gruplar arasindaki dagilimlar1 Tablo 6’da

Ozetlenmistir.

Tablo - 6 : Degiskenlerin CU ve NCU gruplari arasinda karsilastirilmasi

Ozellikler N (Sayn) CU NCU
Cinsiyet
Kiz 14(%49) 8 6
Erkek 15(%51) 10 5
Akrabalik
Var 7 (%25) 4 3
Yok 22 (%75) 14 8
Annenin kilosu 14 7 7
€ (72+11) (71,8+6,1)
Apgar skoru (5.dak) 17 10 7
€ ( 8,2+0,6) (940,5)
SGA’ I kardes hikayesi
var 1 0 1
yok 24 16 8
6lii dogum hikayesi
var 2(%7) 1 1
yok 27 (% 93) 17 10
Baba Meslek
Memur 1 1 0
Isci 4 2 2
Citci 2 2 0
Serbest Meslek 8(%47) 4 4
Issiz 1 0 1
Diger 1 1 0
Anne Meslek
Ev Hanimu 18(%94) 10 8
Memur 0 0 0
Isci 0 0 0
Serbest Meslek 1 1 0
Anne Egitimi
Okur Yazar Degil 1 0 1
Tlkokul Mezunu 24(%85) 15 9
Ortadgrenim Mezunu 2 0
Yiiksekokul Mezunu 1 1 0
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Ozellikler

Baba Egitim

Okur Yazar Degil

Ilkokul Mezunu

Ortadgrenim Mezunu

Yiiksekokul Mezunu
Ailenini Geliri

Kotii

Orta

Iyi
Prenatal Sigara

Var

yok
Prenatal Alkol

Var

yok
Prenatal Aspirin

Var

yok
Prenatal Steroid

Var

yok
Prenatal Antihipertansif

Var

Yok
Prenatal Insiilin

Var

Yok
Prenatal Diger Ilaclar

Var

yok
Prenatal HT

Var

Yok
Prenatal DM

Var

yok
Prenatal Enfeksiyon

Var

yok
Gebelik Sayis1

Bir

Iki

Ug

Dort
Cogul Gebelik

Yok

Bir

Iki
Dogum Tipi

Normal Yol

C/S
Perinatal Asfiksi

Var

Yok
D.Sonra Hosp.

Var

Yok
Yatis giinii

€

N (Sayn)

0
12(%66)
4(%22)
2

11(%28)
23(%60)
4

17(%94)

0
18

7(%29)
11(%61)

3(%18)
15(%82)

17

18

20(%68)
5(%17)
2

2

26(%92)
1
1

16(%66)
8

0
18

9(%60)
6(%40)
14

CU

N =3O

60,5
10,5

O —

O W N

—~

34)

NCU

[=JIS IV, )

oo O

3
3
5

(2.242,1)
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Ozellikler N (Sayn) CU NCU
Yatis nedeni

Hipoglisemi 1 1 0

Sarilik 3 1 2

Solunum prob. 1 0 1

Sepsis 0 0 0

Dogum travmast 0 0 0

Diger nedenler 3 3 0

Sarilik + diger nedenler 1 1 0

Sarilik + diger nedenler

+ sepsis 0 0 0
Anne siitil alim1

Var 24 15 9

Yok 1 0 1

Antropometrik (")l(;iimler
1. Ay 6. Ay 12. Ay
CU NCU CU| NCU CU| NCU

Bas Cevresi (Say1) 10 5 12 7 6 4
€ (Cm) 35,241,2 35,540,5| 42,7+0,9" 41+1,5  46,9+1,1 44,8+2,1
Boy (Say1) 11 5 14 9 8 4
€ (Cm) 50,622.,5 49,6413  64,1+14°| 61,6232 74,1429 69717
Agirlik (say1) 11 5 18 11 14 9
€ (Gr) 31254432 3275+477] 69864453 56524477 9465+562 | 8018+1008

€ : Ortalama + standart sapma
*: [statistiksel olarak anlamli (p<0,05)

6.ayda olciilen boy ve bas cevresi anlamli olarak CU grubunda daha fazlaydi, CU ve

NCU gruplarindaki 6. ay boy ve bas cevreleri sirasi ile 64,18 + 1,46 cm, 61,67 + 3,2 cm ve

42,74 £ 0,96 cm, 41,07 = 1,53 cm idi (p<0,05).

Vakalarin takiplerinde 12. ayda boy ve kilo ol¢iimleri anlamli derecede CU

grubunda daha yiiksek bulundu (p<0,05).

12. AY VERILERININ DEGERLENDIRILMESI

12. ayin sonunda degerlendirilen hasta sayis1 23 idi. Vakalarin % 87°si biiyiimeyi

yakalayan grupta (Grup CU), % 13’1 biiylimeyi yakalamada basarisiz olan grupta (Grup

NCU) yer aldig1 goriildii.
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Tablo - 7 : Degiskenlerin CU ve NCU gruplar arasinda karsilastirilmasi

Ozellikler

Cinsiyet

Kiz

Erkek
Akrabalik

Var

Yok
Annenin kilosu

€
Apgar skoru (5.dak)

€

SGA’ I kardes hikayesi
var
yok
Olii dogum hikayesi
var
yok
Baba Meslek
Memur
Isci
Citci
Serbest Meslek
Issiz
Diger
Anne Meslek
Ev Hanimi
Memur
Isci
Serbest Meslek
Anne Egitimi
Okur Yazar Degil
ilkokul Mezunu
Ortadgrenim Mezunu
Yiiksekokul Mezunu
Baba Egitim
Okur Yazar Degil
ilkokul Mezunu
Ortadgrenim Mezunu
Yiiksekokul Mezunu
Ailenini Geliri
Kotii
Orta
Tyi
Prenatal Sigara
Var
yok
Prenatal Alkol
Var
yok
Prenatal Aspirin
Var
yok
Prenatal Steroid
Var
yok
Prenatal Antihipertansif
Var
Yok

N (Sayn)
11(%47)
12(%53)
10(%43)
13 (%57)
6

6
1
14

3(%13)
19(% 87)

(%62)

cCown— — —

10
0
0
0

1
21(%91)
1
0

0
4(%50)
3(%37)
1

11(%28)
23(%60)
4

0
8

[ee)

1
7(%8T)

CU

8
12

9

11

5
(73,2£10)
5
(8,8+1,8)

1
12

(=) SO R ===

O -

—_— W W O

60,5
10,5

O

NCU

S O Wwo (NN SO = OO O N —

SO = O
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Ozellikler

Prenatal Insiilin
Var
Yok
Prenatal Diger Ilaclar
Var
yok
Prenatal HT
Var
Yok
Prenatal DM
Var
yok
Prenatal Enfeksiyon
Var
yok
Gebelik Sayis1
Bir
iki
Ug
Dort
Cogul Gebelik
Yok
Bir
iki
Dogum Tipi
Normal Yol
C/S
Perinatal Asfiksi
Var
Yok
D.Sonra Hosp.
Var
Yok
Yatis giinii
€
Yatis nedeni
Hipoglisemi
Sarilik
Solunum prob.
Sepsis
Dogum travmasi
Diger nedenler
Sarilik + diger nedenler
Sarilik + diger nedenler
+ sepsis
Anne siitii alimi
Var
€
Yok
Formiil mama kullanimi
Var
yok
1 ay kullanan
3 ay kullanan
€
D vitamini kullanim
Var
€
Yok
Enfeksiyon gecirme hikayesi

USYE
1 kez
2 kez
4 kez

N (Sayn)

0
8

3(%48)
5(%62)

2(%18)
6(%78)

0
8

0
8

12(%57)
6(%28)
2

1

20(%92)
0
0

12(%75)
4

0
7

3(%33)
6(%66)
8

[=NeNeReal SR

20

CU

\l

e A

[o) W]

3
5
7

(0,4«1,1)

S OO O N~

17
(10,743,1)
0

4
13

3

1
(0,8+1,7)

16
(7,7¢4,9)
1

NCU

S -

O = = = —

O = W

— O

[=NeoleloloNoNe)

3
(1220)
0

1
2
1
0
(243,4)
3

(1220)"
0
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Ozellikler N (Say) CU NCU
IYE
Var 1 1 0
yok 19 16 3
ASYE
Var 10 7 3
Yok 10 10 0
1 kez 6 5 1
2 kez 4 2 2
MSS enfeksiyonu
Var 0 0 0
yok 20 17 3
Akut ishal
Var 0 0 0
yok 20 17 3
Diger enfeksiyonlar
Var 1 0 1
yok 19 17 2
Antropometrik Olciimler
1. Ay 6. Ay 12. Ay
CU| NCU CU NCU CU| NCU
Bas Cevresi (Say1) 14 2 8 3 16 3
€ (Cm) 35,1+1,1 35,1+0,1 43+17 39.8+12 46,5+1,3°| 43,8407
Boy (Say1) 15 2 9 3 18 3
€ (Cm) 50423 49+0 63,6+2" 59+1| 73,7422 691
Agirlik (say1) 16 2 11 3 19 4
€ (Gr) 32334516 3225176 6532+858| 57104391 9173 +558°| 7737+458

€ : Ortalama + standart sapma
*: [statistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

12.ayda biiyiimeyi yakalama ile ilgili 6. aydaki boy, bas cevresi, 12. aydaki boy , bas

cevresi ve D vitamini kullanim siiresi arasinda anlaml iligkiler bulundu.

Altinct ayda bas ¢evresi CU ve NCU gruplarinda sirasiyla 43 = 1 cm ve 39,8 + 1,2

cm iken boy Ol¢iimleri sirasiyla 63,6 £2 cm ve 59 + 1 cm idi. Vakalarin 12. aydaki boy ve bas

cevreleri CU grubunda anlamli derecede daha fazla bulundu. CU grubunda boy 73,7 + 2,2

cm, NCU grubunda 69 £ 1 cm, bas ¢evreleri CU grubunda 46,5 £ 1,3 cm, NCU grubunda 43,8

+ 0,7 cm idi ve bu fark anlamli1 olarak bulundu (p<0,05).

Bir yil boyunca infantlarin anne siitii, formiil mama ve Fe preparati kullanimi

acisindan her iki grup arasinda anlaml bir fark bulunmazken (p>0,05), D vitamini kullanim
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stiresi NCU grubunda anlamli derecede daha fazlaydi. CU grubunda D vitamini kullanim

stiresi ortalama 7,75 £ 4,9 ay iken NCU grubunda 12 + 0 ay idi (p<0,05).
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TARTISMA VE SONUC

SGA dogumla ilgili bir ¢cok faktér tamimlanmistir; bunlar arasinda fetal, maternal,
uteroplasental ve demografik faktorler sayilabilir. Demografik faktorler; anne yasinin ¢ok ileri
ya da ¢ok gen¢ olmasi, annenin agirlik ve boyu, annenin diisiik dogum agirlikli dogmasi,
nulliparite veya grandmultiparite, gebelik siiresince annenin yeterli kilo alamamasi, maternal
hikayede annenin daha ©nce SGA’lln bebek hikayesinin olmas1 gibi gruplandirmalar
yapilabilir.

Annelerin hepsi 16 ile 35 yas arasinda oldugundan ve gebelik yasina uygun (AGA)
infantlar calismamizda yer almadigindan gebelik yasiyla ilgili degerlendirme yapilmada.

Annelerin ortalama boylart 160,9 + 7,17 cm idi. Calismaya alinan infantlarin hepsi
SGA’l1 dogan bebek oldugu diisiiniildiigiinde anne boylar1 Tiirkiye kadinlar boy ortalamasina
yakin bulunmustur. AGA ve SGA gruplarin karsilastirmasi ¢alismamizda yapilmadigi icin
anne boyu ile SGA’lln dogum arasindaki iliski degerlendirilmemistir. Fakat anne boyunun
biiylimeyi yakalama iizerine etkisi degerlendirildiginde gruplar iizerine anlamlh bir etkisi
bulunmadigr gozlendi. Anneleri dogum kilolar bilinmedigi icin SGA’l1 dogum ve biiyiimeyi
yakalamayla iliskisi degerlendirilmedi. Literatiirde nulliparite ve grandmultiparite SGA
dogumla iligkilendirilmis ve bir risk faktorii kabul edilmistir (93). Bizim calismamizda da
SGA’l1 bebeklerin annelerinin % 55,4 liniin de ilk gebelikleri oldugu diisiiniiliirse literatiirle
uyusmaktadir. Vakalarimiz arasinda hi¢ grandmultipar anne yoktu. Daha 6nce bir SGA’l1
kardes veya olii dogum hikayesi SGA dogum ile iligkilendirilmistir. Bizim vakalarimizin
hikayesinde % 7,7 sinde daha 6nce SGA’l1 kardes dogum hikayesi ve % 5,9’unda 6lii dogum
anamnezi vardi.

Annede kronik hastalik olmasi, plasental, uterin, servikal anomalilerin olmasi
SGA’l1 bebek gelisimi i¢in diger risk faktorleridir. Calismamiza katilan SGA’l1 bebeklerin

annelerinde kronik hastalik, plasental, uterin ve servikal anomali saptanmadi. Annenin sigara
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icmesi, alkol almas1 da onemli risk faktorlerindendir. Hi¢bir anne hamileligi siiresince alkol
almamus, annelerin sadece % 7,7’si sigara kullanmisti. Harding ve arkadaslarinin ¢caligmasinda
antenatal degiskenlerle ilgili sadece annenin aspirin kullanimi ve SGA tanis1 konuldugundaki
gebelik yasinin anlaml etkilerinin oldugu gosterilmistir (92). Bizim ¢aligmamizda antenatal
degiskenlerin biiyiime {izerine olumlu ya da olumsuz bir etkisi tespit edilemedi.

Postnatal donemde biiyiime iizerine etkili oldugu diisiiniilen faktorlerden birisi de
beslenme durumudur. Anne siitii ve formiil mama karsilastirmalarinda farkli sonuglar elde
edilmistir. Ounsted ve arkadaslariin yaptigi calismada anne siitii ile beslenen infantlarin
formiil mama ile beslenenlere gore daha hizli biiylime sergilediklerini rapor ettiler (94). Yine
Fewtrell ve arkadaslarinin term SGA infantlarda anne siitii, term standart formiil mama ve
zenginlestirilmis term formiil mamanin postanatal biiyiimeye etkisinin arastirildigi ¢calismada
beslenme tipinin lineer bilyiime siirecine etkisinin olmadigin1 gostermislerdir (95). 11k aylarda
biiylimeyi yakalayanlarin 9. aya kadar bilyiime oranlarin1 koruduklarini, ne kadar erken
yakalama olursa bu siirecin o kadar uzun oldugunu ifade etmislerdir. Bizim calismamizda
vakalarin % 55,3’ti postnatal 1. ayda biiyimeyi yakaladilar. 6. ayda da yine bu oranlara
benzer oranlan siirdiirdiiler. 6. ayda biiylimeyi yakalayanlarin oranlar1 % 62,1 idi. Aym
calismada 9. ay bas cevrelerinin formiill mama kullananlara gore daha biiyiikk oldugunu
bulmuslar (94). Bizim ¢alismamizda infantlarin % 97,9’u anne siitii, % 46,6’s1 formiil mama
kullanmiglardi. Ortalama anne siitii alim siiresi 9,43 + 3,7 ay idi ve infantlarin % 62,51 12 ay
boyunca anne siitii almislardi. Fewthrell ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya benzer olarak
anne siitli ve formiil mama kullanim1 y6niinden biiyiimeyi yakalayan ve yakalamada basarisiz
olan gruplar arasinda anlamli bir farka rastlamadik. Arifeen ve arkadaslarinin yaptiklarn
calismada anne siitii ile beslenme ile iliskili veriler yine benzer sekilde bulunmus. Anne siitii
alanlar arasinda dogum kilosu iyi olanlar ve full term AGA infantlarin hemen hemen infantil

dénem boyunca — 2 SD’nin iizerinde kalmaya devam ettikleri gosterilmistir (96). Yani anne
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stittinden ziyade dogum kilosu 6n planda gosterilmis. Biz de ¢calismamizda anne siitii alimi ile
biiytimeyi yakalama arasinda olumlu bir iligki tespit etmedik.

Arefeen ve arkadaslarinin ITUBG’li olan prematiirelerin de dahil edildigi infantlarin
biiytime siire¢lerinin incelendigi 1000’in iizerinde infantin takip edildigi ¢alismada dogum
kilosu diistikce biiylime hizlarinin azalmis oldugu gosterilmistir (96). Bu calismada
prematiireler de degerlendirildigi i¢in erken dogumun komplikasyonlar1 ve  prematiirenin
sorunlart bliylime hizini etkilemis olabilir. Bizim calismamizda da istatistiksel olarak her
kontrol donemi i¢in anlamli bir fark olmasa da biiylimeyi yakalayan gruplarda ortalama
dogum Kkilolar1 daha fazla idi. Aym calismada popiilasyonun genel 6zellikleri ve vakalarin
seciminde c¢esitli farkliliklar vardi. Secilen infantlarin yarisindan fazlasi erkekti. Bizim
calismamizda infantlarin % 46°s1 erkekti. Annelerin % 75’1 ilkokula bile gitmemis, babalarin
% 60’1min hicbir egitimi yoktu. Bizim ¢alismamizdaki infantlarin annelerinin % 83,6’s1 ise
ilkokul mezunu idi. Yine SGA dogan infantlarin annelerinin % 26’simin ilk gebeligi, %
23’tntin ikinci gebeligi iken bizim calismamizdaki annelerin % 55,4 {iniin birinci, %
24,6’ s1n1n ikinci gebeligi idi. Annelerin % 31’inin daha 6nce 6lii dogum hikayesi mevcut iken
bizim ¢aligmamiza giren annelerin % 5,9’unun 6lii dogum hikayesi vardi. Egitim diizeyi, 6lii
dogum hikayesi gibi temel farkliliklar gelismislik diizeyi ve perinatal saglik hizmetleri iliskili
gibi goriinmektedir. Banglades’te yapilan bu calismada infantlarin ortalama dogum agirliklari
arasinda belirgin farkliliklar vardi. Bebeklerin ortalama dogum agirliklar1 2516 + 404 gr iken
bizim ¢alismamizdaki infantlarin ortalama dogum agirliklart 2255 + 195 gr idi. Dogumdaki
ortalama boy uzunlugu ise benzer sekilde idi. Sirasiyla 47,7 £ 2,3 cm ve 46,7 + 2,28 cm idi.
Bu calismada biiyiime paterni ile dogumdaki antropometrik Sl¢iimler arasinda giiclii bir iliski
bulunmustur. Dogum kilolarina gore her 500 gr’a ayrilan gruplar arasinda her hangi bir 6l¢iim
zamaninda belirgin bir fark bulmamiglar. Preterm AGA ve term SGA infantlar arasinda ¢ok

az bir farklilik varken, preterm SGA infantlarin herhangi bir noktadaki ortalama dogum
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agirliklan diger gruplardan belirgin olarak daha diisiik saptanmistir. Bunun sebebi prematiirite
ve diisik dogum agirlikli dogmak gibi sorunlarin biiyiime iizerine olumsuz etkilerinden
kaynaklaniyor olabilir. Her ne kadar bizim ¢alismamizda prematiireler calisma dis1 birakilmis
olsa da, dogumda ve takip eden aylarda yapilan Olctimlerde biiyiimeyi yakalayan grubun,
biiylimeyi yakalamada basarisiz olan gruba gére o donemlerde ki boy ve kilolarinin anlaml
derecede daha fazla oldugunu tespit ettik. Buna goére dogumda ve erken takiplerde boy ve
kilonun daha iyi olmas1 postnatal biiyiimeyi yakalama ag¢isindan belirleyici bir faktor olabilir.
Arefeen ve arkadaslarinin calismalarinda term AGA infantlar da dahil edilmisti.
Daha agir olan infantlarin hafif olanlara gére hayatin ilk aylarinda 6zellikle ilk 3 aymda daha
hizl1 biiytidiiklerini tespit etmisler ve bu biiyiime paternini hayatin ikinci yart yilina kadar
korumuslardi. Normal dogum agirligi olan infantlar diisiik dogum agirhikli infantlara gore
ortalama aylik 73 gr daha fazla kilo kazanimi gostermislerdi (96). Bizim ¢alismamizda her ne
kadar 2500 gr’1n iizerinde bebek olmasa da 1. ayda ve 2. ayda infantlarin postnatal biiyiimeyi
yakalama oranlarinin % 55 ve % 70’lerde oldugu diisiiniildiigiinde ilk aylarda hizli bir
biiytimenin gézlendigi ve bu grubun bilyiime potansiyelinin daha iyi oldugu anlasilmaktadir.
Yine SGA infantlarmm 6. aydaki biiylime parametreleri {izerine perinatal
belirleyicilerin arastirildigit McCowan ve arkadaslarinin yaptigi calismada (97); 6. ayda boyda
bliylimeyi yakalayan infantlarin maternal faktorler yoniinden anne yasi, boy, annelerin
dogumdaki kilosu, evli olup olmamasi, annenin egitimi, ilk gebelikleri olmasi, hamilelik
stirecinde hipertansiyon olmasi, sigara icmesi agisindan; boyu normal ve kisa olan gruplar
arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark saptanmamistir. Sadece maternal faktorler
arasinda boyu normal olan grupta, boyu kisa olan gruba gore annelerin anlamli derecede daha
fazla Avrupa etnik kokenine sahip olduklarini tespit etmislerdir. Anne boylarn arasinda
anlamli bir fark olmamasina ragmen 1rksal bazi faktorler postnatal bityiime paternini belirliyor

olabilir. Bizim ¢alismamizda etnik koken dikkate alinmamakla birlikte anne egitimi ve sigara
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kullanimi disindaki diger maternal faktorlerin genel 6zellikleri acisindan benzer sonuglar elde
ettik. Bizim ¢alismamizda da bu faktorler yoniinden istatistiksel anlamlilik tespit edilmemekle
birlikte, annelerin sigara kullanim oranlar yapilan ¢alismada % 20 ve 30 oranindayken,
bizim calismamizda % 7,7 olarak bulunmustu. Yapilan ¢alismada orta 6grenim ve iizerine
karsilik gelen tersiyer egitim oranlart % 45 ve 50 civarindayken bizim c¢alismamizdaki
annelerin % 83,6’s1 yalnizca ilkokul mezunu idi. Bu ¢alismada biiyiimeye etkisi olabilecek
intrauterin ve fetal faktorler incelendiginde, boyu 6. ayda normal olan grupta fetal abdominal
cevrenin daha biiylik olmasi, gebelik haftasinin daha iyi olmasi, dogum kilosunun daha iyi
olmasi, dogum agirlifi ve boyunun daha kiiciik Z skorlarinin olmast pozitif prediktif degere
sahip oldugu saptanirken, antenatal steroid kullanimi, dogumda 32 haftanin altinda olma,
yenidogan doneminde hastaneye alinma, daha uzun siire hastanede kalma ve kronik akciger
hastaligi olmanin negatif prediktif degere sahip oldugunu tespit etmisler (97). Bizim
calismamizda prematiireler caligma dig1 birakilmist1 ve hicbir vaka antenatal donemde steroid
almamisti. Benzer olarak biiyiimeyi yakalayan grupta dogum kilolan ve boylar1 daha fazlaydi.
Fakat yendiogan doneminde hastaneye yatis nedeni ve hospitalizasyon giinii agisindan
biiylimeyi yakalayan ve yakalamada basarisiz olan gruplar arasinda anlamli bir farka
rastlanmadi.

Biiyiimeyi yakalama iizerine yapilan ¢alismalarda bir belirleyici olarak D vitamini
aragtirtlmamakla birlikte, bizim ¢alismamizda D vitamini kullaniminin negatif belirleyiciler
arasinda bulunmasinin sebebi; grup NCU’daki annelerin bebeklerinin biiylimedigini
diisiinerek D vitamini kullanimina 6zen gostermesi, diger gruptaki annelerin bebeklerinin
saglikli gibi goriinmeleri nedeniyle ihmal etmelerinden kaynaklaniyor olabilir.

McCowan ve arkadaslarinin 6.ayda kiloya gore biiyiimesi normal ve hafif olan

gruplarin karsilastinlldigi calismada, yukarida sayilan parametrelerden dogum sirasinda boy
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ve bas cevresi Z skorlar1 yoniinden anlamhi farkliliklar bulmuslar. Kilosu 6. ay icin normal
olan grubun daha iyi dogum boy ve bas ¢evresi Z skorlarinin oldugunu gozlemislerdi (97).

Ozellikle Albertson ve arkadaslarinin 1993’te yayinladigi SGA’I1 dogan infantlarin
izleminde erkek cinsiyetin kilo yoniinden kizlardan daha hizli bilyiimeyi yakaladiklarini
gostermisgler (98). Bizim calismamizda McCowan’in c¢alismasinda oldugu gibi cinsiyet
yoniinden anlamli bir farkliliga rastlamadik.

Birgok farkli calisma gostermistir ki dogum kilosu diisiik olan infantlar 6zellikle
1500 gr'in altindakiler postnatal donemde o6zellikle ilk 1 yil icerisinde cok yavas ve gec
biiylime sergilemektedirler ve biiylime siirecinde ¢ok biiyiik risklerle kars1 karsiyadirlar (99-
101). Prematiire infantlar ile ilgili yapilan baz1 ¢alismalarda hastaneden ciktiktan sonra uygun
olmayan beslenme rejimlerinin biiyiimede basarisizlik yoniinden belirleyici oldugunu
gosteren veriler elde edilmistir (102, 103). Biz calismamizda beslenme sekli acisindan
biiylimeyi yakalayan ve yakalamada basarisiz olan gruplar arasinda anlamli bir farka
rastlamadik.

Harding ve arkadaslarinin benzer bir calismasinda SGA infantlar 18 ay takip edilmis
ve biiylimeyi yakalama iizerine prenatal ve postnatal belirleyiciler incelenmis (92). Gruplar
bizim ¢alismamizdan farkli olarak erken catch up, transient catch up, ge¢ catch up ve non
catch up olarak 4 alt gruba ayrilmisti. Degiskenler bizim calismamizdaki benzer parametreleri
icermektedir. Vakalarin ¢cogu yani % 74’1 erken catch up grubunda yani ilk 6 ay i¢inde agirlik
olarak 10. persentili yakalayan grupta, % 8’1 gecici olarak biiylimeyi yakalayan grupta, % 7’si
ge¢ yakalayan grupta, % 11°i ise bilylimeyi yakalamada basarisiz olan grupta tanimlanmisti.
Bizim ¢alismamiza katilan infantlar 12 ay takip edildi ve gruplarimiz biiylimeyi yakalayan ve
yakalayamayan grup olmak iizere ikiye ayrilmisti. Calismamizda 6. ayda biiyiimeyi
yakalayanlarin oran1 % 66,2 olarak tespit edildi. Infantlarin 18 ay takip edildigi bu caligmada

antenatal degiskenlerden SGA teshisi konuldugundaki gebelik haftasi ve hamilelik doneminde
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aspirin kullanimi ile ilgili anlamh farkliliklar bulunmustu. SGA teshisi konuldugundaki
gebelik haftasi non catch up grubunda ve ge¢ catch up grubunda anlamli derecede daha diisiik
bulunmustu. Bizim c¢alismamiza giren infantlarin ebeveynlerinin sosyokiiltiirel seviyeleri
diisitk oldugu icin sadece dogum sirasinda ve doguma yakin periodda SGA tanisi
aldiklarindan bu parametre degiskenler icinde yer almamisti. SGA tanmisi konuldugunda
gebelik haftasinin diisiik olmast fetiisii gebeligin erken donemlerinde etkileyen faktorler
sebebiyle olmus olabilir. Literatiir verileri ile karsilastirildiginda gebeligin erken
donemlerinde fetiisiin etkilenmesi simetrik tip SGA ile sonu¢lanmasi muhtemel bir olaydir.
Simetrik SGA bebeklerde biiylimeyi yakalama oranlarinin daha diisilk oldugu bilinen bir
gercektir. Yine bizim ¢aligmamizda sadece bir anne antenatal donemde aspirin kullanmist1 ve
o infant da 4. ayda biiyimeyi yakalayan grupta yer almis ve 12. ayin sonuna kadar biiyiimeyi
yakalayan gruptaki yerini korumustu.

Harding’in calismasindaki postnatal degiskenlerin biiylimeyi yakalama iizerine olan
etkisi incelendiginde; gebelik haftasi, dogum kilosu, boyu ve bas cevresi, dogum kilosunun,
boyunun ve bas cevresinin SDS’si, plasenta agirligi, plasenta / dogum agirligl oranlari,
oksijen destegi gereksinimi, hastaneye yatis oranlar1 ve hastanede kalis siireleri acisindan
gruplar arasinda anlamh farklar tespit edilmis. NCU grubunun dogum agirligi, boyu ve bas
cevresi anlamli derecede daha diisiik bulunmustu. Bizim caligmamizda prematiireler
alinmamisti ve dogumda sayillan bu parametreler yoniinden biiylimeyi yakalayan grupla,
yakalamada basarisiz olan grup arasinda anlamh bir farka rastlanmadi. Fakat takiplerdeki
boy, kilo ve bas cevresi gibi baz1 parametreler baz1 aylarda biiyiimeyi yakalayan grupta daha
fazla bulundu. Harding’in ¢alismasinda dogum kilosu, boyu ve bas cevresi SDS’leri NCU
grubunda anlamli derecede daha diisiikk bulunmus. Yukarida sayilan parametrelerin bir¢ogu
prematiirite ve komplikasyonlari, bircok sistemin immatiiritesi ve bunun sonucunda olusan

postnatal hayata adaptasyon problemleri ve beslenme yetersizlikleri nedeniyle olabilir.
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Yukarida bahsedilen calismada postnatal donemde hastanede kalis siiresi ve hastaneye alinis
oranlari, oksijen desteginde bulunma biiyiimeyi yakalamada basarisiz olan grupta anlaml
derecede daha fazla bulunmustu. Biz ¢alismamizda postnatal donemde hastanede kalis sebebi
ve yatig siiresi agisindan gruplar arasinda anlaml bir farka rastlamadik. Calismamizda anlaml
bir fark olmamasinin birka¢ nedeni olabilir. Gruplar term infantlardan olustugu icin
prematuritenin komplikasyonlarinin olmamasi, hastanede yatis siirelerinin daha az olmasi ve
en sik hastaneye yatis nedenleri arasinda yenidogan sariliklarinin izlenmesi seklinde
yorumlanabilir. Bizim ¢calismamizdaki infantlarin ortalama hastanede kalis siiresi 2,76 giindii.
Prematiirelerin katildig1 bu calismada biiyiimeyi yakalamada basarisiz olan grubun ortalama
hastanede yatis siirelerinin 35 giin oldugu diisiiniiliince bu fark daha kolay anlasilabilir (92).
Oksijen desteginde bulunma yine biiyiimeyi yakalamada basarisiz olan grupta ki bu grubun
ortalama dogum haftalar1 33 hafta idi, diger gruplara gore anlamli derecede daha fazlaydi.
Bizim calismamizdaki takip edilen hastalarin sadece birinde solunum problemleri nedeniyle
hastaneye yatis gerekti. Bu bebegin de 12 aylik takiplerinde NCU grubunda oldugu gozlendi.
Sonug¢ olarak adolesan donemde ve yasamin ileri evrelerinde izlenen bir¢ok
problemin intrauterin hayatta temellerinin atildig: bugiin igin bilinen bir gercektir. [UBG ile
dogan bebeklerin ileride hangi sorunlarin beklediginin bilinmesi, postnatal donemde biiyiime
stireglerinin tahmini ve takibi, koruyucu hekimlik adina alinabilecek onlemler bu baglamda
cok 6nem arz etmektedir. Ozellikle pediatristler SGA’l1 dogan infantlarin ebeveynleri ile
[UBG ve bu bebekleri bekleyen sorunlari psikolojik destegi de iceren tiim yonleriyle
tartigmalarn  gerekir. Bundan baska; bu bebekler norolojik gelisimlerinde, okul
performanslarinda ve  sosyalizasyonda yetersizlikler yoOniinden artmis risklerle karsi
karsiyadirlar. Bilinen baska bir risk bu ¢cocuklarda adolesan ve yetiskin hayatta izlenen tip 2
DM, hipertansiyon, obezite, hiperlipideminin izlendigi Metabolik Sendrom’dur. Bunun

sonucunda artmis kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 ebeveynlerle tartisilmalidir. Diger baska
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ve Onemli sorunlardan biri de SGA dogan bebeklerin % 10’unda izlenen persistan boy
kisaligidir. SGA infantlarin biiyiik bir kisminin ilk 6 ayda biiyiime ile ilgili olgiimleri
yasitlarina uygun hale geldigi bilinen bir gercektir. Ozellikle 18. ayda boyca yasitlarim
yakalamada basarisiz olan infantlarin yetiskin nihai boylar1 da kisa kalabilmektedir. Bu
nedenlerden dolayr SGA’lh dogumla ilgili ve postnatal biiylimeyi yakalama ile ilgili etkili
faktorler iyi bilinmeli ve bu problemlerle bas edebilmek icin gerek medikal gerekse psikolojik
destek yOniinden zamaninda ve yerinde miidahaleler yapilmalidir. Dogum sonrasi donemde
bliylimeyi yakalama ile ilgili etkenleri saptayabilmek icin genis vaka sayisi iceren c¢ok

merkezli ve ayrintili calismalar planlanmalidir.
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OZET

Amac:

SGA dogan infantlar yetiskin hayatta bir ¢ok riskle kars1 karsiyadirlar. Postnatal
hayatta cogu ilk 6 ay icerisinde hizli bir biiyiime gostererek yasitlarinin biiytime yiizdelerini
yakalarlar. Bu calismada saglikli term SGA infantlarin biiyiimeyi yakalamaya etkisi olan
perinatal prediktif faktorler incelendi.

Gerec ve yontem:

Calismaya saglikli 73 term SGA infant katildi. Her hasta i¢in prenatal, natal ve
postnatal bilgi formu dolduruldu. infantlarin 0, 1, 6, ve 12. aylarda fiziki incelemeleri yapildi
ve gecmise yonelik anamnez formu dolduruldu. Muayene sirasinda kilo, boy ve bas cevresi
gibi bilylime ile ilgili parametreler kaydedildi. Postnatal donemde biiyiimeyi yakalama kriteri
olarak referans toplumun biiyiime egrilerinde 10. persentilin iizerine ¢ikma olarak tanimlandi.
Biiyiimeyi yakalama iizerine SPSS 10.0 kullanilarak perinatal, natal ve postnatal fakttrlerin
etkisi arastirildi.

Bulgular

1. ayda CU grubundaki infantlarin boyu NCU grubundakilerden anlamli derecede
daha uzun idi.

6. aydaki CU grubunun APGAR skorlari, 6.ayda dlgiilen boy ve bas cevresi, 12. ayda
boy olciimleri NCU grubuna gére daha fazla bulundu.

12. aydaki NCU grubunda diger enfeksiyonlar ve D vitamini kullanimi1 CU grubuna
gore daha fazla bulundu. Vakalarin 12. aydaki boy ve bas ¢evreleri NCU grubuna gore daha
fazla bulundu.

Sonugc:

SGA’l1 dogan infantlarin postnatal biiyiime paternlerini ve biiyiime hizlarim takip

etmek son derece 6nemlidir. Saglikli term SGA infantlar i¢in postnatal biiyiimeyi yakalamada
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boy ve bas ¢cevresi ve APGAR skorunun pozitif belirleyici, D vitamini ve diger enfeksiyonlar
negatif belirleyiciler olarak kullanilabilir. Ve ilk aylarda biiytimeyi yakalayan infantlarin
biiytime hizlarim 6zellikle ilk 6 ay koruyabilecekleri 6ngoriilebilir.

Anahtar kelimeler: SGA infant, biiyiimeyi yakalama, perinatal belirleyiciler.
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Follow up of the growth in the term small for gestational age infants and the
factors that influence growth

Abstract:

Aim:

Infants with born SGA come up against the a lot of problems in adulthood. Most of
them catch up growth rapidly in the first six months according to the same age. In this study
was investigated perinatal predictive factors that influence postnatal catch up growth in the
term SGA infants.

Material and methods:

The study included seventy three term healty infants. Prenatal, natal and postnatal
information forms were filled for each infants. Infants were examined in O, 1, 6, and 12th
months. Information form was recorded. At the examination time parameters concerning with
growth like weigth, length and head circumference were recorded. Postnatal growth catch up
was defined as above the 10th centile according to the reference population growth curves. By
the SPSS 10,0 version for windows prenatal, natal and postnatal factors that influence
postnatal catch up growth were investigated.

Findings:

Infants in the CU group at first month were significantly more taller than NCU group.

APGAR scores of the group CU at the sixth month were significantly more increased
than group NCU. Lenght and head circumference of the sixth month and body lenght of the
twelveth month were significantly more increased than NCU group at the sixth month.

Other infections and usage of the vitamine D in the group NCU at the twelve month
were significantly more increased than the group CU. Lenght and head circumference at the

twelve month in group CU were significantly more increased than group NCU.
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Results:

For infants with born SGA, it is very important to follow up postnatal growth patterns
and growth velocity. Body lenght, head circumference and APGAR scores can be positive
predictor for the postnatal growth catch up for healty term SGA infants. Usage of the vitamine
D and other infections can also be negative predictors. Infants that catch up growth firsth few
months may anticipate that will be continued growth velocity for six months.

Key words: SGA infant, growt catch up, perinatal predictors
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EK-1
TERM SGA INFANTLARDA BUYUMENIN iZLEMi CALISMASI

Hasta NO : ...eeeenncereennccereenneceeres soseereassoncnne

Aile, Prenatal Ve Natal Ozellikler:

Kimlik Bilgileri

Aile Bilgileri

Anne egitimi
1.0kuma yazma yok
2. Tlkokul
3. Orta-lise
4. Yiiksek okul
Anne meslegi
1. Ev hanimi
2. Memur
3. Isci
4. Ciftci
5. Serbest meslek
6. Diger

Anne boyu (Cm): .eeeeeenes
1. Olgiilen
2. Belirtilen
Anne baba arasinda kan akrabalig1
[l. Var [] Yok
Ailenin geliri :
1. Kot
2. Orta
3. iyi

Baba egitim
1. Okuma yazma yok
2. Tlkokul
3. Orta-lise
4. Yiiksek okul
Baba meslegi
1. Memur
2. Isci
3. Ciftci
4. Serbest meslek
5. Issiz
6. Diger

Baba boyu (cm): ..eeeeenee.

1. Olgiilen
2. Belirtilen

Yasamdaki kardes sayist: eeeeeeens
Olii dOZUM SAYISI: weveceseserenns
SGA 1 kardes

[ Var 1Yok
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Prenatal Ozellikler

Evlat edinilmis ¢ocuk
1. Evet
2. Hayir

Prenatal donemde 6zellik
1. Tlag kullanimi
2. Hipertansiyon
3.DM
4. Enfeksiyon
Annenin gebelikte kullandig: ilaglar/maddeler
1. Sigara
2. Alkol
3. Aspirin
4. Kortikosteroid
5. Antihipertansif
6. Insulin
7. Diger ilaglar

Cogul gebelik
1. Yok,
2. kiz
3. Ugiiz
4. Dordiiz ve daha ¢ogu

Plasental agirlik (biliniyorsa): ........... ar

Annenin dogumdaki agirligi : ............ kg

Natal Ozellikler:

Dogum tipi
1. Normal
2. Sezeryan
Perinatal asfiksi
[Jvar
[ yok

Cocugun Dogum Agirligi: ......... er
Dogum Boyu: ..... cm
Bas Cevresi: ...... cm

Apgar skoru: .......

Dogumdan sonra hospitalizasyon
U Var
[ Yok

Hospitalizasyon varsa siiresi

Hospitalizasyon varsa nedeni
1. Hipoglisemi
2. Hiperbuliribinerni
3. Solunum yolu enfeksiyonlan
4. Sepsis
5. Dogum travmalan
6. Diger (agiklayiniz)
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izlem Formu :

Tarih: .ceeecescsneeenen.
Yas: ceeeereees ay
Agirlik ... er
) 270) S cm (Ociilebilir ise dogumda, veya 1. aydan sonra)
Bas gevresi fuuieeneee cm
Beslenme
Anne siitii
[l Var
L1 Yok
Yok ise kesilme ay1 : cooeeueenee
Ek besin baglanma
[ Var
[1 Yok
Var ise baslanma ay1: ........... ay

Var ise ek besin tiirii (birden ¢ok isaretlenebilir)
1. Formula 2. Sebzeler 3. Meyveler 4. Yogurt 5. inek Siitii 6.Etler 7. Diger (agiklayiniz)
Vit D kullanimu (400 IU /giin, ek vit D verilmis ise digerleri kisminda agiklayiniz)
[lVar
[1yok
Demir (4-6 aydan sonra 1-2 mg/kg/giin)
[l Var
[1 yok
Ek diger tedaviler (kullanilan ilaglar).......coveveiiiiiiiiiiiiiiiiinninann,

Gegirilmis hastalik
1. Idrar yolu infeksiyonu
2. Ust solunum yolu infeksiyonu.
3. Alt solunum yolu infeksiyonu
4. Merkezi sinir sistemi infeksiyonu
5. Akut ishal
6. Otitis media
Kronik sistemik hastalik
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