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ÖZET 

PREMATÜRENİN METABOLİK KEMİK HASTALIĞI TANISINDA YENİ BİR 

RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME 

Perinatal ve neonatal bakımdaki iyileşmelere karşın prematürenin metabolik kemik 

hastalığı (MKH) hala önemini korumaktadır. Tanı ve izlem kriterlerine ilişkin bir uzlaşı 

olmadığı için gözden kaçabilmekte, erken ve geç dönemde önemli komplikasyonlara yol 

açabilmektedir. Bu yüzden de MKH gelişimi açısından riskli olan bebeklerin taranması 

gerekmektedir. Prematüre bebeklerde erken dönemde kemik sağlığını gösterecek ve 

taramada kullanılabilecek bir radyolojik yöntem bulunmamaktadır.  

Bu çalışma erken dönemde kemik yoğunluğu hakkında fikir vererek biyokimyasal 

belirteçlerle birlikte MKH taramasında kullanılabilecek, bebeğe ve üniteye ek yük ve risk 

getirmeyen yeni ve basit bir radyolojik yöntemin etkinliğini araştırmak amacıyla 

kurgulanmıştır. Bu amaçla postnatal 4-8. haftalar arasında çekilmiş akciğer grafileri 

kullanılarak “fırsatçı radyolojik tarama” yönteminin, teknik olarak da “kemik yoğunluğu 

ölçümü” nün uygulanması planlanmıştır. 

Çalışmamıza 01.01.2018 ile 31.12.2022 tarihleri arasında Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitemize kabul edilen gestasyon yaşı <32 hafta olan, en az 28 gün yatırılan ve postnatal 4-

8. haftalar arasında çekilmiş akciğer grafileri bulunan 101 prematüre bebek alınmıştır. 

Bebeklerin doğumdaki demografik özellikleri; maternal demografik bilgiler, kronik 

hastalıklar, gestasyonel patolojiler; beslenmeye ait parametreler ve majör komorbiditeler ile 

4-8. haftalar arasındaki fosfor (P), alkalen fosfataz (ALP) düzeylerine ilişkin veriler 

elektronik kayıt sistemi (Nucleus) yolu ile, gerektiğinde yazılı dosyalara başvurarak 

toplanmıştır. Çalışma grubunda MKH tanısı biyokimyasal belirteçlere dayanarak iki farklı 

ekole göre konmuştur: Figueras-Aloy ekolüne göre postnatal 4–8. haftadaki serum ALP 

değerlerinin >500 IU/l olması MKH; ALP değerinin >500 IU/l olması ile birlikte serum P 
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düzeyinin >4,5 mg/dl olması hafif, <4,5 mg/dl olması şiddetli MKH olarak 

tanımlanmıştır. Backström’e göre değerlendirildiğinde ise ALP değerinin >900 IU/l olması 

MKH olarak tanımlanmıştır. Bu bebeklerde postnatal 4-8. haftalar arasında çekilmiş akciğer 

grafileri hastanemiz PACS sisteminden Horos sistemine aktarılmış ve bu grafiler bebeklerin 

kliniğine ve laboratuvar bulgularına kör olan deneyimli 2 radyolog tarafından birbirinden 

bağımsız olarak değerlendirilmiştir. Sağ ve sol 2,4,6,8. kostalar ve torakal vertebralarda, sağ 

ve sol humerusta toplam 14 ölçüm bölgesi (ROI) belirlenmiş ve bu ROI’ler içindeki piksel 

yoğunluklar sayısal verilere dönüşmüş; MKH olan ve olmayan bebeklerde ortalama kemik 

yoğunluğunu ifade eden bu değerler karşılaştırılmıştır.  

Figueras-Aloy’a göre MKH tanısı alan bebeklerde yoğunluk ortalamaları, istisnasız 

her ROI’de MKH olmayan bebeklere göre daha düşük bulunmuş, ancak bu fark hiçbir ROI 

için istatistiksel bir anlam göstermemiştir (p>0,05). Tüm ROI’leri içerecek şekilde genel 

ortalama kemik yoğunluğu, kosta, torakal vertebra ve humerus ortalamaları; MKH olmayan 

vs MKH olan gruplarda sırasıyla; 53,4 ± 40,1 vs 47,7 ± 32.7; 48,9±37,3 vs 43,7±29,7; 

69,1±53,4 vs 61.4±44.7 ve 39.1±27.1 vs 36.4±24.7 olarak hesaplanmıştır. Bu farklar da 

anlamlı bulunmamıştır (sırasıyla p=0,87, 0,94, 0,52 ve 0,76). 

MKH varlığı Backström’e göre değerlendirildiğinde de benzer sonuçlar elde 

edilmiştir. Kemik yoğunluk ortalamaları istisnasız her ROI’de MKH tanılı bebeklerde daha 

düşük olmasına karşın, farklar istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05).  

Çalışmamızda farklı kemik bölgelerinde MKH açısından yol gösterici olabilecek 

güvenilir cut-off değerleri olup olmadığı da araştırılmıştır. Ancak AUC (area under curve – 

eğri altında kalan alan) değerlerinin 0.46-0.52 aralığında olması saptanan cut-off 

değerlerinin MKH tanısında düşük bir ayırt edici güce sahip olduğunu göstermiştir. 

Bildiğimiz kadarıyla araştırmamız prematüre bebeklerde MKH taraması açısından 

bir “fırsatçı radyolojik değerlendirme yöntemi” kullanan ilk çalışmadır. Ayrıca manuel 

kemik yoğunluğu ölçümü tekniği de literatürde ilk defa kullanılmıştır. Kemik yoğunluk 

değerleri istisnasız her ROI’de MKH olan grupta daha düşük saptandığı halde istatistiksel 

bir anlam saptanmamıştır. Bu yöntemin MKH taramasındaki etkinliğinin net olarak 

belirlenmesi için daha geniş çalışmaların gerekli olduğunu düşünüyoruz. 

Anahtar Kelimeler: Alkalen fosfataz, fırsatçı tarama, kemik mineral yoğunluğu, 

prematürenin metabolik kemik hastalığı, ROI 
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ABSTRACT 

A NOVEL RADIOLOGICAL METHOD FOR THE DIAGNOSIS OF METABOLIC 

BONE DISEASE OF PREMATURITY 

Despite advances in the perinatal and neonatal care, the metabolic bone disease (MBD) of 

prematuriy is still an important concern. A universal consensus is lacking with regard to the 

diagnostic criteria and disease management; that is why MBD may go unnoticed resulting 

in serious complications at the short- and long-term. An appropriate screening in the high 

risk group of infants is essential. There isn’t any radiological method which can be used as 

an early screening method and evaluating bone health for preterm infants. 

This study was designed to evaluate the appropriateness of a new and simple radiological 

method which could be used to screen MBD in the early period along with the biochemical 

indicators without causing any burden or risk to the babies and to the NICU. It was planned 

to perform the opportunistic radiological screening based on the evaluation of bone density 

measurements using chest X-ray’s taken between postnatal 4-8 weeks.  

This study included the data collection of preterm infants with a gestational age ≤32 weeks 

who were under care in our NICU at least for 28 days and who had a chest X-ray at a time 

between postnatal 4-8 weeks during a 5 year period starting from the beginning of 2018. The 

data was collected through the electronic record system (Nucleus), written records were used 

when needed. Demographic characteristics of the infants at birth, maternal demographic 

data, pregestational and gestational diseases, gestational adversities, major comorbidities, 

some key nutritional data, and serum phosphorus (P), alkaline phosphatase (ALP) levels at 

4-8 weeks were recorded. MBD was defined according to 2 different approaches: (i) 

Figueras-Aloy approach defined MBD as a serum ALP level >500 IU/l at postnatal 4-8th 

week, severe MBD was defined as a serum ALP level >500 IU/l plus a serum P<4,5 mg/dl. 

(ii) Backström approach defined MBD as a serum ALP level >900 IU/l. The chest X-rays 

belonging to anytime between postnatal 4-8 weeks were transferred from the hospital PACS 



xvi 

 

system to the Horos system and evaluated by 2 independent radiologists blinded to clinical 

and laboratory findings of the infants. A total of 14 ROIs (Region of Interest) were extracted 

from the left and right costal (2,4,6,8), thoracal vertebral (2,4,6,8), and humeral sites, the 

picsel densities within the ROIs were converted to the numerical values and these values 

were compared between the infants with and without MBD as an indicator of bone density. 

Although the mean bone density measurements at all ROIs were found to be lower in the 

infants with MBD according both to Figueras-Aloy and Backström approaches, the 

differences did not reach a statistical significance (p>0,05). The mean overall, costal, 

thoracal and humeral bone density values in the group with MBD vs without MBD were; 

53,4 ± 40,1 vs 47,7 ± 32.7; 48,9±37,3 vs 43,7±29,7; 69,1±53,4 vs 61.4±44.7 ve 39.1±27.1 

vs 36.4±24.7, respectively in the Figueras-Aloy approach (p =0,87, 0,94, 0,52 ve 0,76, 

respectively). 

The cut-off bone density values with a potential to predict MBD development were shown 

to have an AUC (area under curve) value between 0.46-0.52, suggesting that they do not 

seem to have a strong predictive value in this regard.  

To our knowledge, this study is the first one attempting to use the “opportunistic radiological 

screening” method evaluating its appropriateness as a means for screening MBD in preterm 

infants. Moreover, the manual bone density measurement technique was used for the first 

time in a study. Although lower bone density measurements were attained in the MBD group 

at all ROIs without exception, none of the differences was statistically significant. We 

believe that larger scaled studies are required to determine precisely the efficacy of this 

method for the MBD screening in preterm infants. 

Key words: Alkaline phosphatase, bone mineral density, metabolic bone disease of 

prematurity, opportunistic screening, ROI
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1 GİRİŞ ve AMAÇ 

Prematüre bebeğin metabolik kemik hastalığı (MKH), kemik mineral içeriğinin, 

gestasyon yaşına göre beklenenden daha düşük olması şeklinde tanımlanır,  postnatal 3-4. 

haftalarda gelişmeye başlayan, kemik mineralizasyon eksikliği ağırlaşıncaya kadar sessiz 

seyretmesi nedeniyle gözden kaçabilen önemli bir patolojidir. Erken dönemde 

farkedilmediğinde; kemik kırıkları, solunum zorluğu, ventilatörden ayrılmada güçlük, 

raşitizm, uzun dönemde kemik yapısında kalıcı yapısal değişiklikler sonucu boy kısalığı gibi 

komplikasyonlar gelişebilir. 

Hastalık multifaktöriyel bir etiyolojiye sahip olsa da temel neden prematüriteye bağlı 

olarak kemiğe yoğun kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) birikiminin olduğu gebeliğin son 

trimesterinin kaçırılmasıdır. Primer olarak <32 GH prematürelerin hastalığıdır. Tanı 

kriterleri konusunda fikir birliği olmadığı için insidansı net bilinmese de, doğum ağırlığı 

<1500 g bebeklerde %16-32, <1000 g bebeklerde ise %30-60 sıklık bildirilmiştir (1–9). 

Tüm bilimsel çalışmalar; MKH tanısı için ilk basamak olarak serum ALP ve P 

değerlerine bakılmasını önermektedirler (10,11). Kemik sağlığının değerlendirilmesi için 

biyokimyasal göstergelere ek olarak genellikle uzun kemik grafileri, DEXA ve QUS 

kulanılıyor olsa da AAP 2013 yılı raporunda, MKH nihai tanısında uzun kemik grafilerinin 

değerlendirilmesi gerektiğini belirtmiştir (12).  

Prematüre bebeklerde erken dönemde kemik sağlığını gösterecek ve taramada 

kullanılabilecek bir radyolojik yöntem ise bulunmamaktadır. Direk grafi bulguları kemik 

mineral yoğunluğunda %20-40 kayıp gerçekleşmeden ortaya çıkmamaktadır. Kemik 

mineral yoğunluğu (KMY) değerlendirmesinde altın standart olan DEXA’nın ise radyasyon 

maruziyeti, stabil olmayan bebeklerin transfer edilme zorluğu, maliyet ve hareket artefaktları 

nedeniyle prematüre, hatta tüm yenidoğan bebeklerde kullanımı sınırlıdır (13–15).  

Bu çalışma erken dönemde kemik yoğunluğu hakkında fikir vererek biyokimyasal 

belirteçlerle birlikte MKH taramasında kullanılabilecek, bebeğe ve üniteye ek yük 

getirmeyen yeni ve basit bir radyolojik yöntemin etkinliğini araştırmak amacıyla 

kurgulanmıştır. <32 GH prematürelerde çekilmiş akciğer grafilerinin “fırsatçı radyolojik 

tarama” yöntemi ile değerlendirilmesi planlanmış, Radyoloji Anabilim Dalı’nın önerisi ile 

teknik olarak “kemik yoğunluğunun ölçümü (skorlaması)”  kullanılmıştır. 
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2 GENEL BİLGİLER 

2.1 PREMATÜRİTE TANIMI ve SINIFLANDIRILMASI 

Yüksek riskli yenidoğanlar, ciddi bir akut hastalığın veya kısa ya da uzun dönemde 

olumsuz bir prognozun gelişebileceği bebeklerdir. Bu kapsamda prematüre doğum ve düşük 

doğum ağırlığı en başta gelen risk faktörleridir. Gestasyon yaşı annenin son adet tarihinden 

itibaren olan ve hafta olarak tanımlanan süredir. Gestasyon süresi 37 haftadan küçük olan 

bebekler prematüre olarak tanımlanır (16). 

Gestasyon yaşı ve doğum ağırlığına göre sınıflama mortalite ve morbidite risklerinin 

belirlenmesi ve komplikasyonların öngörülebilmesi için önemlidir (16). 

Tablo 2.1: Gestasyon haftasına göre prematüre bebeklerin derecelendirilmesi (16) 

Tanımlama Gestasyon Haftası 

Geç prematürite 

(Late preterm) 
34. haftadan 36 6/7 ye 

Orta derecede prematürite 

(Moderate preterm) 
32. haftadan 33 6/7'ye 

İleri derecede prematürite 

(Very preterm) 
28. haftadan 31 6/7'ye 

Aşırı derecede prematürite 

(Extremely preterm) 
<28 hafta 

Tablo 2.2: Doğum ağırlığına göre prematüre bebeklerin derecelendirilmesi (16) 

Yer Aldığı Grup Doğum Ağırlığı 

Düşük doğum ağırlıklı – DDA 

(Low Birth Weight – LBW) 
< 2500 g 

Çok düşük doğum ağırlıklı – ÇDDA 

(Very Low Birth Weight – VLBW) 
< 1500 g 

Aşırı düşük doğum ağırlıklı – ADDA 

(Extremely Low Birth Weight – ELBW) 
< 1000 g 

Prematüre doğum oranı, Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) 2023 verilerine göre dünya 

genelinde %9.9, tahmini prematüre doğum sayısı ise 13,4 milyondur. Bunların yüzde 85'i 32 

ile 37. gebelik haftaları arasında gerçekleşmiştir (17). Ülkemizde 2022 yılında prematüre 
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doğum oranı T.C. Sağlık Bakanlığı verilerine göre yüzde 12,9 ile dünya genelinden 

daha yüksek saptanmıştır (18). 

Prematürite ve komplikasyonları, 5 yaşın altındaki çocuk ölümlerinin en sık 

nedenidir ve dünyada her yıl 1 milyon çocuğun ölümü ile ilişkilidir (Şekil 2.1) (19). 

2.2 PREMATÜRENİN METABOLİK KEMİK HASTALIĞI 

2.2.1 Tanım ve genel özellikler 

Prematürenin metabolik kemik hastalığı (MKH), prematürelerde mineral depolarının 

azalması sonucunda ortaya çıkan ve neonatal dönemde artan mineral taleplerinin 

karşılanmaması ile daha da kötüleşebilen kemik mineral yoğunluğunda azalma olarak 

tanımlanır ve hastalığın tanısına yardımcı olan biyokimyasal belirteçler ve radyolojik 

bulgularla karakterizedir (3,6,20). 

Eskiden prematüre osteopenisi olarak da bilinen MKH günümüzde çoğunlukla sessiz 

seyrettiği için gözden kaçabilmektedir. Primer olarak <32 gestasyon haftası doğan prematüre 

bebeklerin problemidir (6). İntrauterin dönemde kemik mineral birikiminin %80'i gebeliğin 

son trimesterinde gerçekleşir. Hastalık çok faktörlü olsa da temel etken prematüriteye bağlı 

olarak fetüsün kemiğe yoğun kalsiyum (Ca) ve fosfor (P) birikiminin olduğu bu süreçten 

mahrum kalmasıdır (6,21). 

2.2.2 Epidemiyoloji 

Perinatal tıp ve neonatal kritik bakımdaki gelişmelerle prematürelerin, özellikle de 

ÇDDA ve ADDA bebeklerin sağkalımları artmıştır. Fakat bu prematüre bebeklerin yaşam 

kalitesini etkileyen komplikasyonlarda da artışa neden olmuştur. Nitekim MKH, bu 

gelişmelere rağmen hala yaygın bir komplikasyondur (5,9,21–23). Terimler ve tanı 

kriterlerindeki farklılıklar, MKH'nin gerçek insidansının saptanmasını engeller (9). 

1980'lerdeki çeşitli yayınlarda ADDA  bebeklerin yaklaşık %50'sinde raşitizm olduğu 

(2,24,25), sonraki yıllarda, yüksek mineralli beslenmenin kullanılmaya başlanmasıyla bu 

oran %30'lara düştüğü bildirilmiştir (2,26). Buna karşın, son 10 yıldaki prevalans raporları 

ADDA ve ÇDDA prematürelerde insidansın %40'a kadar yükseldiğini göstermektedir (2). 

Tanıda fikir birliği bulunmadığı ve taramada farklı algoritmalar kullanıldığı için 

insidansı kesin olarak bilinmemekle beraber güncel raporlarda ÇDDA ve ADDA bebeklerde 

MKH sıklığı sırasıyla %16-32 ve %30-60 aralıklarında bildirilmektedir (1–3,5–7,21).  
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2.2.3 Etiyoloji ve risk faktörleri 

MKH’nin kökeni çok  faktörlü olsa da gelişiminde temel neden fetal kemik mineral 

birikiminin %80’inin gerçekleştiği gebeliğin son döneminin kaçırılmış olması ve erken 

neonatal dönemde artan mineral ihtiyaçlarının karşılanamamasıdır. Düşük doğum haftası ve 

düşük doğum ağırlığı MKH gelişimiyle en güçlü ilişki gösteren etmenlerdir (3,6–9,11,20).  

Hastalığın oluşumunda temel neden olan yetersiz mineralizasyona yol açan ya da 

ağırlaştıran diğer risk faktörleri antenatal ve postnatal olarak 2 grupta sınıflandırılabilir 

(Tablo 2.4) (2,3,5–9,11,13,27–39). 

Tablo 2.3: Prematürenin MKH için risk faktörleri  (2,3,5–9,11,13,27–39) 

Antenatal Faktörler Postnatal Faktörler 

 Gestasyon yaşı <32 hafta 

 Doğum ağırlığı <1500 gr 

 Besinlerin plasental transferini engelleyen 

patolojik durumlar (preeklampsi, 

koryoamniyonit, IUBG) 

 Annede Ca ve P, D vitamini eksikliği 

 Son trimesterde fetüsün hızlı büyümesi 

 Gebelikte uzun süreli MgSO4  kullanımı  

 

 Anneye Ait 

 Emziren anneye yeterli Ca, P, D vitamini desteğinin 

yapılmaması 

 Bebeğe Ait 

 Yetersiz Ca, P, D vitamini alımı 

 Aşırı sıvı kısıtlaması 

 MEB’e geç başlanması 

 Anne sütü güçlendirmesine geç başlanması 

 4 haftadan uzun süren PB 

 NEK 

 Kronik AC hastalığı/BPD 

 Karaciğer veya böbrek hastalıkları, kolestaz 

 Kemik yıkımına sebep olan ilaçlar (loop diüretikleri, 

glukokortikoidler, Metilksantinler)  

 Uzun süreli fenobarbital, fenitoin kullanımı 

 İmmobilizasyon 

2.2.4 Klinik bulgular ve seyir 

Klinik bulgular genellikle yaşamın 5 ila 11. haftaları arasında  yani biyokimyasal 

bulgulara göre daha geç ortaya çıkar. Günümüzde hastalık çoğu zaman sessiz seyreder ve 

bazen de hiç tanı alamaz. Fakat, rikets gibi ağır bir tablo da oluşturabilir. Etkilenen 

yenidoğanlarda megasefali, kraniotabes, frontal çıkıntı, sütürlerin ayrılması, geniş fontanel, 

kostokondral kalınlaşma, hipotoni ve bombe bir karın olabilir. MKH, prematüre 

yenidoğanların yaklaşık %10'unda kaburgalarda ve uzun kemiklerde çoklu patolojik veya 

spontan kırıklarla ortaya çıkabilir ve bebekler elle tutulduğunda ağrı ve kırık bölgesinde 

şişlik, hassasiyet ve deformite ile kendini gösterebilirler (21,27). Kostalardaki yumuşama ve 

kırıklar göğüs duvarında aşırı bir kompliyans ve dengesizliğe, solunum yükünün artmasına 

böylece solunum sıkıntısının gelişmesine yol açar. Bu bebeklerde uzun süreli ventilatör 

gereksinimi olabilir ya da ventilatörden ayrılmada zorluk yaşanabilir (13,27,40,41). 
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MKH atlanırsa, kemik yapısında kalıcı bir değişikliğe yol açabilir ve büyüme 

geriliğine neden olabilir (42). Uzun dönem takip sonuçlarını bildiren çalışmalar ve vaka 

serileri, süt çocukluğu döneminde raşitizm bulguları (43), okul çağında vertebral kemik 

yoğunluğu ve mineral içeriğinde azalma ve kırık öyküsü (41), genç erişkinlik döneminde 

femur boynu kemik yoğunluğunda azalma (44) ve erişkinlik döneminde osteoporoz (45) 

gelişebileceğini göstermiştir. 

2.2.5 Tanı 

Prematürenin metabolik kemik hastalığına özgül tanı yöntemi yoktur. Hastalık çoğu 

zaman sessiz seyreder ve bazen de hiç tanı alamaz. Klinik bulgular genellikle biyokimyasal 

veya radyolojik bulgularından sonra ortaya çıkar. Bu yüzden de MKH gelişimi açısından 

riskli olan bebeklerin taranması gerekmektedir (13). 

MKH teşhisi; çeşitli biyokimyasal belirteçlerin, radyolojik ve ultrasonografik 

bulguların birlikte değerlendirilmesine dayanır (13). 

2.2.5.1 Biyokimyasal belirteçler 

Serum biyokimyasal belirteçleri: MKH tanısı, esas olarak, kemik döngüsünün 

serum biyokimyasal belirteçlerinin değerlendirilmesi ile konur. Bu belirteçler mineral 

eksikliğinin (yaşamın 3. haftasında) erken tespit edilmesini sağlarlar. Ancak Ca, P, ALP, 

PTH, 25(OH) vitamin D, 1-25 (OH) vitamin D ve osteokalsin (OC) gibi kemik 

metabolizması belirteçlerinden hiçbiri tek başına MKH'ye özgü değildir (13).  

Kalsiyum: MKH’de serum kalsiyumu normal veya yüksek olabilir. Bu yüzden MKH 

taramasına uygun değildir (14). 

Fosfor: Hipofosfatemi, doğumdan 7-14 gün sonra ortaya çıkan, bozulmuş mineral 

metabolizmasının en erken belirtecidir (13). Hipofosfatemi, MKH tanısında %100 duyarlılık 

ve %94 özgüllük ile Ca/P metabolizmasındaki bozukluğun göstergesidir (21). Ortalama 

gestasyon yaşı 30,3 hafta, ortalama doğum ağırlığı 1490 g olan bir grup prematüre bebekte 

serum P düzeyinin 5,6 mg/dl'den (<1,8 mmol/L) daha düşük olması ile radyolojik olarak 

belirgin rikets bulguları bulunması arasında güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir (10). 

Alkalen Fosfataz:  Serum ALP düzeyleri kemik için bir turnover belirtecidir, aktif 

kemik metabolizmasını gösterir. Bir karaciğer patolojisi bulunmadığı sürece kemik 

izoenziminin özel olarak ölçülmesine gerek yoktur (13,14,20). ALP, doğumdan sonraki ilk 

2 ila 3 haftada fizyolojik olarak hafif derecede yükselir; MKH tanısı yalnızca mineral 

eksikliğine ALP'de daha fazla yükselme eşlik ettiğinde dikkate alınır. Kolestaz, 
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enfeksiyonlar, bakır eksikliği ve diğer ilgili faktörlerin de ALP artışına neden olabileceği, 

çinko eksikliği veya glukokortikoid kullanılmasının ise ALP yanıtında azalmaya neden 

olabileceği unutulmamalıdır (14).  

Tüm bilimsel çalışmalar; MKH tanısı için ilk basamak olarak serum ALP ve P 

değerlerine bakılmasını önermektedirler (10,11,17,22,41,42,46,47). 

DEXA ile bakılan KMY ile serum biyokimyasal düzeylerinin arasındaki 

korelasyonun değerlendirildiği bir çalışmada serum ALP’nin 900 IU/L'den yüksek ve serum 

fosforu 5,6 mg/dl'den (<1,8 mmol/L) düşük olduğunda MKH tanısı için %100 duyarlılık ve 

%71 özgüllük saptanmıştır (10). ALP ve P belirteçlerinin beraber değerlendirildiği, gebelik 

yaşı ≤ 31 hafta ve doğum ağırlığı ≤ 1.500 g olan prematüre bebeklerde taburculuk sırasındaki 

kemik yoğunluğunun değerlendirildiği bir çalışmada MKH teşhisi için en iyi eşik değerler 

ALP için 500 U/L ve P için 4,5 mg/dl olarak bulunmuştur (11). 

Parathormon (PTH): PTH hipokalsemiye yanıt olarak salgılanır. Yüksek PTH 

düzeyleri bir yandan kemikten Ca rezorpsiyonu, böbrek ve bağırsaktan Ca emilimini 

artırarak serum düzeyini yükseltirken, diğer yandan idrarla P kaybına ve hipofosfatemiye 

neden olur (14,20). Yüksek PTH düzeyleri çoğunlukla MKH gelişimine işaret eder. Yüksek 

PTH düzeyleri yalnızca sekonder hiperparatiroidizmi göstermekle kalmaz, aynı zamanda 

böbrek tübüler fosfat emilimi (TRP) ile beraber kullanıldığında hipofosfateminin altta yatan 

nedenini ayırt edebilir. Yüksek PTH ile birlikte düşük bir TRP, Ca eksikliğine işaret ederken, 

düşük veya normal PTH ile birlikte yüksek bir TRP, P eksikliğini gösterir (11). 

Diğer serum belirteçlerinden 25(OH) vitamin D ve osteokalsin (OC) MKH için 

tanısal gösterge olarak kullanılamazlar (14,48). 

Üriner Biyokimyasal Belirteçler: Şu anda MKH tanısı için idrar biyokimyasal 

indekslerinin tek başına kullanılması önerilmemektedir (49). 

2.2.5.2 Görüntüleme yöntemleri 

AAP, doğum ağırlığı <1000 g olan prematürelerin %10-20'sinde mevcut beslenme 

uygulamalarına rağmen radyografik olarak tanımlanmış raşitizm bulguları olduğunu, MKH 

nihai tanısı için genellikle el bileği, diz veya göğüs grafilerinin değerlendirilmesinin 

gerektiğini rapor etmiştir. Kemik durumu QUS veya DEXA ile değerlendirilebilir fakat rutin 

kullanım önerilmemiştir. Radyolojik raşitizm kanıtı olan prematüre bebeklerin bulgularının 

5 ila 6 haftalık aralıklarla radyografi ile yeniden değerlendirilmesi önerilmiştir (12). 
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Kemik grafileri: Standart radyolojik yöntemlerden uzun kemik grafileri ve humerus, 

klavikula, servikal vertebra ve kostalardaki anormallikleri ortaya koyan göğüs radyografileri 

ile MKH değerlendirilebilir (12). Koo ve ark.ları radyolojik değişiklikleri 3 evreye ayırır 

(50). Ancak grafilerde, kemik mineral içeriğinde %20 - 40 kayıp oluncaya kadar bir 

değişiklik saptanamaz. Bu nedenle her ne kadar kemik grafileri MKH tanısı için oldukça 

spesifik olsa da erken tanı için uygun değildir (13,14).  

Çift enerjili X-ışını absorbsiyometrisi (DEXA): KMY değerlendirmesi için 

kullanılan osteoporoz tanısında altın standart kabul edilen prematüre bebeklere 

uyarlanabilen bir tekniktir. Kemik kalsiyum içeriğini g/cm2 hidroksiapatit olarak ifade eder. 

Gebelik yaşı 32 haftadan küçük prematüre bebeklerde yapılan bir çalışmada; taburculukta 

DEXA ile değerlendirilen kemik mineral yoğunluğu (KMY) >0.068 g/cm2 ise MKH gelişim 

riskinin düşük olduğu saptanmıştır (13,14). 

Kemiğin üç boyutlu değil, yalnızca iki boyutlu alan yoğunluğunu yansıtabilir 

(13,14). Ayrıca kemik geometrisini değerlendirme yeteneği sınırlıdır ve ayrı ayrı kortikal ve 

trabeküler kemik değerlendirmeleri sağlayamaz (51). Ayrıca yenidoğan bebekler için 

sağlam, güvenilir etnik ve cinsiyete özgü normogramları yoktur (52). 

DEXA taramalarının bebeklerde sınırlamaları vardır. Bunlara; hareket artefaktları, 

maliyet, radyasyona maruz kalma ve YYBÜ'den DEXA ekipmanına ulaşım örnek 

gösterilebilir. Bu pahalı ekipman her merkezde mevcut değildir. Ayrıca prematürelerde daha 

fazla olmak üzere yenidoğan bebekler için yeterli referans değerleri sınırlıdır. Bu yöntemin 

prematüre bebeklerde kullanılması zordur çünkü stabil olmayan veya hasta bebeklerin 

cihaza transferi uygun değildir, genellikle yanlarında ek tıbbi ekipman bulunur ve 

görüntülemenin tamamlanabilmesi için bebeklerin sedasyon alması gerekir. Bu endişeler 

aynı zamanda seri taramaların tekrarlanabilirliğini de sınırlamaktadır (15). 

Kantitatif ultrasonografi (QUS): kemik sağlığını ölçmek için kullanılan geleneksel 

yöntemlere alternatif olarak geliştirilmiştir (53). Radyasyon içermeyen, kolay taşınabilen, 

DEXA'dan daha basit ve daha ekonomik bir yöntemdir (54). İki parametreyi değerlendiririr: 

ses hızı (SOS) ve kemik iletim süresi (BTT). Kemik yoğunluğunun ve kuvvetinin artmasıyla 

SOS artar ve BTT azalır (13).  

QUS, günümüzde yetişkinlerde osteoporoz tanısında yaygın olarak kullanılmasına 

rağmen, bebeklerde ve çocuklarda kullanımı çalışmalarla sınırlıdır (55). MKH için geçerli 

QUS eşik değerleri yoktur. MKH klinik akışında QUS'un iyi tanımlanmış ve kesin bir 
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kullanımına sahip olması için belirli QUS cihazlarına ve parametrelerine özgü eşiklerin 

belirlenmesi ve geniş çapta çalışmalarla bunların doğrulanması gerekir. Şu anda tedaviye 

başlama kararı verme veya takip için tek başına QUS önerilmemektedir (54). 

Yeni yöntemler: Fırsatçı radyolojik tarama  

Yetişkinlerde osteoporoz gibi metabolik kemik hastalığı riski taşıyan bireylerin 

belirlenmesinde umut verici bir strateji, DEXA dışındaki görüntüleme yöntemleriyle fırsatçı 

taramadır. Bu yaklaşım, hastayı ek maliyet, zaman veya radyasyona maruz bırakmadan, 

başka klinik amaçlar için çekilmiş BT, MR ve direk grafilerin kullanılmasıdır (56).   

Erişkinlerde yapılmış çalışmalar: 

a) Fırsatçı taramada ilk olarak BT kullanılmıştır. Hastaların başka amaçlarla çekilmiş 

BT’lerinde kemik dokusu üzerinde belirlenen ROI içindeki kemik yoğunluğu DEXA 

KMY’leri ile karşılaştırılmıştır. Genel olarak yüksek korelasyon saptanmıştır (57–60).  

b) Kemik grafileri: Diğer görüntüleme yöntemleri ile karşılaştırıldığında, kemik grafileri 

daha sık çekilmektedir, daha düşük radyasyon maruziyetine neden olur ve genellikle 

daha uygun maliyetlidir (61).  Çeşitli çalışmalarda direkt grafilerde osteoporoz fırsatçı 

taraması için kullanılan ölçümler: 

 Kortikal kemik kalınlığı ölçümü (62–64). 

O’mara ve ark.ları yaptıkları çalışmada 43 katılımcının el grafilerini ve DEXA 

taramalarını değerlendirmiştir.  2. metakarpal (2MCP) kemiğin intramedüller boşluğunun 

toplam kortikal çapına oranı (kortikal kemik kalınlığı) olası bir tanı belirteci olarak 

kullanılmıştır.  Çalışmada 2MCP’de %50,8'lik bir kesme değeri osteoporozu %84 duyarlılık ile 

öngörmüştür (64). Schreiber ve ark.ları ile Patel ve ark.larının çalışmaları da osteoporozu 

öngörmede benzer sonuçlar verrmiştir (62,63). 

 Kortikal kemik indeksi (CTI) (65,66) 

Hadidi ve ark.ları, grafilerden elde edilen kortikal kemik indeksi (CTI), DEXA KMY 

ile karşılaştırmıştır. DEXA T skoru yüksek olanların CTI değerleri (0,56 ± 0,07), düşük 

olanlara göre (0,51 ± 0,08) anlamlı derecede daha yüksek (p = 0.027) bulunmuştur (65). Sah 

ve ark.larının çalışması da  osteoporotik hastaları ayırmada benzer sonuçlar vermiştir (66). 

 Kemik yoğunluğu tahmini 
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Wang ve ark.ları yapay zeka kullanarak makine öğrenimi ile kemiklerden otomatik 

olarak 14 ROI (sağ/sol klavikulada ve kosta laterallerinde) çıkartmış ve ROI içindeki 

yoğunluğa göre KMY tahmini yapmışlardır. DEXA görüntülemesi yapılmış olan 13.719 

hastanın aynı dönemde çekilmiş göğüs grafileri kullanılmış. Bu değerler DEXA KMY ile 

yüksek bir korelasyon (lomber 1'de r-değeri 0,889) göstermiş ve osteoporoz teşhisi için 

yüksek bir AUC puanı (lomber 1'de 0,963) elde edilmiştir (56).  

Kanada Sağlık Bakanlığı makine öğrenimi tabanlı fırsatçı bir tarama aracı olan 

Rho'yu (16 Bit, Toronto, Kanada) tıbbi bir cihaz olarak lisanslamıştır. Rho, bir kurumun 

ağına kurulduğunda DICOM standardını kullanarak PACS'a bağlanır. Uygun röntgenleri 

otomatik olarak algılar ve analiz eder. 1'den 10'a kadar bir puanlar; puan ne kadar yüksekse, 

hastanın KMY’sinin düşük olma olasılığı da o kadar yüksektir. Rho, düşük osteoporoz 

tarama oranlarının iyileştirilmesini sağlamıştır (67).  

Bilbily ve ark.larının Rho sistemi ile yaptığı bir çalışmada DEXA KMY’si bilinen 

toplam 62.023 hastanın aynı tarihlerde çekilmiş direk grafileri değerlendirilmiştir. Rho, 

direk grafilerden osteoporozu fırsatçı bir şekilde tarayabilmiştir (67).  

Prematüre bebeklerde yapılmış çalışmalar 

 Kemik grafilerinde kortikal kemik kalınlığı ölçümü 

Erişkin çalışmalarını izleyen Tokuriki ve ark.ları prematüre bebeklerde kortikal 

kemik kalınlığını değerlendiren bir çalışma yürütmüşlerdir. Bu çalışmada ÇDDA’lıklı 27 

prematüre bebeğin humerus kortikal kemik kalınlık (CBT) değerlerindeki değişimin, 

biyokimyasal veriler ve bebeklerin özellikleri ile olan ilişkisi araştırılmıştır. Humerus CBT, 

doğumda ve postmenstrüel 27-28, 31-32 ve 36-44. haftalarda göğüs radyografilerinden 

ölçülmüştür. CBT değerleri azalan grupta serum ALP düzeylerinin, azalmayan gruba oranla 

daha yüksek olduğu bulunmuştur (p<0.01) (68). 

 Kemik grafilerinden kemik yoğunluğu tahmini 

Liu ve ark.ları (69) kritik bakıma ihtiyacı olan prematüre bebeklerde kemik 

yoğunluğunu araştırmak için göğüs grafilerinden humerusun makine öğrenimi ile 

segmentasyonunu yaparak bu bölgeden KMY tahmininde bulunmuşlardır. Humerus; alt, 

orta ve üst kesitlerde ayrı ayrı olarak değerlendirilmiş, her kesitin ortalama parlaklığı ile 

KMY tahmin edilmiştir. Çalışmada ortalama parlaklığın DEXA’daki KMY gibi tahmin 

edilmesi için direkt grafilerde DEXA kalibrasyon fantomu kullanılmıştır. Göğüs grafilerinde 
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humerusun alt-orta ve üst olmak üzere üç bölgesinin ortalama parlaklığının (kemik dokunun 

piksel yoğunluğu) denk geldiği fantom bölgesine göre KMY tahmin edilmektedir. Ayrıca 

yumuşak dokuların parlaklığa etki edebileceği düşünülerek yumuşak doku düzeltmesi de 

yapılmıştır.  

Prematürelerde bu yöntemi denemeden önce yöntemin doğruluğunu değerlendirmek 

için yetişkinler üzerinde ön çalışma yapılmıştır. Yumuşak doku düzeltmeli tahmini KMY'ler 

ile DEXA ile elde edilen KMY’ler arasında yüksek bir pozitif korelasyon (korelasyon 

katsayısı 0,9799) saptanmıştır (69).  

2.2.6 Tarama ve monitörizasyon 

MKH gelişimi açısından risk altında olan prematüre bebeklerin taranması ve 

izlenmesi çok önemlidir. Bununla birlikte, ne zaman başlanması, hangi göstergelerin 

kullanılması ve ne sıklıkta yapılması gerektiği konusunda hala bir uzlaşı yoktur. AAP, MKH 

taramasının doğumdan sonraki 4-5. haftalarda uygulanmanya başlanmasını önermektedir 

(12). Taramada kullanılan testler önceki bölümlerde bahsedilen biyokimyasal parametreler 

(ALP, P, Ca, PTH, TRP, 25(OH)D) ve görüntüleme yöntemlerini içerir (13,70). 

Birleşik Krallık’ta yapılan bir ankette neonatolog ve pediatrik endokrinologlar 

arasında MKH taraması ve monitörizasyonunda uygulama farklılıkları olduğu görülmüştür. 

Serum ALP ve P  seviyeleri neredeyse tüm neonatologlar tarafından tarama, tanı ve 

monitörizasyon için kullanılmaktadır. Endokrinologların ise bu iki testin dışında plazma 

PTH seviyelerini ve radyografik değişiklikleri de kullandığı saptanmıştır (4). 

AAP Konsensus Raporu (12); risk faktörleri, enteral beslenme, Ca ve D vitamini 

alımı ve biyokimyasal testler konusunda rehberlik etse de, MKH'nın erken saptanması ve 

tedavisi için daha ayrıntılı bir tarama algoritmasına ihtiyaç vardır.  

Önerilen farklı tarama algoritmaları mevcuttur (6,13,70). Faienza ve ark.larının 

önerdiği tarama algoritması aşağıda özetlenmiştir:  

Tarama 4-6. haftalarda; doğum ağırlığı <1500 g, gebelik yaşı <28 hafta olan, >4 hafta 

PB alan, güçlendirilmiş anne sütü alamayan ve diüretik, kortikosteroid gibi kemik gelişimini 

olumsuz etkileyen ilaçlar kullanan bebeklerde başlatılır ve 2 haftada bir tekrarlanır. 

İlk  olarak Ca, P, ALP, TRP bakılır. Anormal sonuç varlığında QUS uygulanır, PTH ve 

25(OH)D düzeyleri istenir. Sonuçlara göre mineral tedavisi yapılır. Ca, P, ALP, PTH, TRP, 

Cau/Cru belirteçleri 1-2 haftada bir kontrol edilir  (13). 
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2.2.7 Korunma ve tedavi 

MKH gelişimini önlemek için daha önce bahsi geçen postnatal risk faktörlerinden 

kaçınılmalıdır. ÇDDA bebeklerde birincil korunma olarak; yeterli ve doğru bir beslenme, 

özellikle de yeterli Ca, P, Mg ve D vitamini desteğinin sağlanması, mineral birikimini 

düşüren ve kemik rezorpsiyonunu artıran ilaçların kullanımından kaçınılması şeklindedir. 

Yüksek riskli bebekler 4. haftadan başlanarak taranmalı, biyokimyasal göstergeler iki 

haftada bir tekrarlanarak 6. aya kadar izlem yapılmalıdır (6,13,70). 

Parenteral beslenme (PB) ile uygun kalsiyum ve fosfat alımı sağlanmalı, enteral 

beslenmeye geçiş sırasında artırılmalı ve tam enteral beslenme sırasında sürdürülmelidir. 

Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Derneği (ESPGHAN) ve 

AAP'nin parenteral ve enteral Ca, P ve D vitamini alımına ilişkin en güncel önerileri Tablo 

2.5’de yer almaktadır (12,71–73). 

Tablo 2.4:  Ca, P ve D vitamini alımına ilişkin ESPGHAN ve AAP önerileri (12,71–73) 

 
Kalsiyum mg/kg/gün Fosfor mg/kg/gün D vitamini 

Parenteral alım 
   

ESPGHAN 2018 
  

200-1000 IU/gün 

İlk günlerde 32-80 31-62 
 

Daha sonra 64-140 50-108 
 

 AAP 2013 75-100 50-80 
 

Enteral alım   
 

ESPGHAN 2022 120-150 68-115 400-700 IU/kg/gün (<1000) 

AAP 2013 150-220 75-140 200-400 IU/gün 

PB torbalarındaki kalsiyum ve fosfatın çözünürlüğü ısıdan, amino asit, glikoz ve lipit 

konsantrasyonlarından ve çözeltinin pH'ından etkilenmektedir (13). PB için uygun 

bileşikleri seçerken, Ca katyonlarının inorganik fosfat anyonlarıyla çökelme potansiyeli göz 

önünde bulundurulmalıdır (71,74). PB'nin ilk günlerinde, postnatal hipofosfatemi ve 

hiperkalsemiyi önlemek için molar Ca:P oranının 1'in altında (0.8-1) tutulması 

önerilmektedir (71,74–76). İlk günlerden sonra önerilen oran ise 1,3 civarındadır (71,77).  

Enteral beslenen prematüre bebeklere hemen 400 IU/gün D vitamini başlanmalıdır 

(12). Anne sütünün protein ve mineral içeriği prematürelerin artmış ihtiyaçlarını 

karşılayamaz. Bu yüzden güçlendirilmesi gerekmektedir. ESPGHAN Beslenme Komitesi 
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(78), Milano EMBA/ESPGHAN/AAP Uzman Konsensusu (79,80), EMBA Çalışma Grubu 

(81) bireysel güçlendirme yapılmasını önermektedir. Bireysel güçlendirme günümüzde 2 

yöntemle uygulanır (82): ayarlanabilir (adjustable=ADJ) güçlendirme (83) ve hedefli 

(targeted) güçlendirme (84,85). Anne sütü ya da donör anne sütü olmayan bebekler için ise, 

protein ve mineral içeriği standart mamalardan daha zengin olan prematüre mamaları 

kullanılmalıdır. 

Tedavinin ikinci aşaması, tarama sonuçlarına göre mineral ve gerekirse D vitamini 

takviyesidir. Fosfor düzeyi <4 mg/dl ise fosfat takviyesi yapılmalıdır (6). Önerilen bir 

yaklaşım (6), tarama sonuçlarına göre ALP yüksek, PTH yüksek, TRP düşük ve P düşükse 

Ca ve gerekirse D vitamini takviyesi yapılmasıdır. Diğer yandan ALP yüksek, ancak PTH 

normal veya düşük, P düşük ve TRP yüksek ise eksik olan fosfattır. Fosfat ve gerekirse 

vitamin D desteği yapılır. 

Taburculuktan 2-4 hafta sonra tarama testleri tekrarlanmalı ve ALP değerleri 800-

1.000 IU/L'den yüksekse mineral takviyesi gereklidir (86). Taburculuk sonrası prematüre 

maması veya anne sütü güçlendirmesi, postkonsepsiyonel yaş 40-52 hafta veya düşük 

büyüme hızı varlığında 6 aya kadar endikedir. D vitamini desteği devam edilmelidir (13).
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3 GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışmaya, Helsinki Deklarasyonu uyarınca, İstanbul Medipol Üniversitesi 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı'ndan 29.08.2024 tarihinde, 

836 numaralı karar numarasıyla izin alınarak başlanmıştır. 

Bu araştırma için Uzm. Dr. Çağla Uçar Ayoğlu ve Prof. Dr. Sertaç Arslanoğlu 

tarafından MKH sıklığını, şiddetini ve ilişkili risk faktörlerini saptamak amacıyla yapılmış 

tez çalışmasında (2023) yer alan kohort değerlendirildi (87). Bu çalışmada, 01.01.2018 ile 

31.12.2022 tarihleri arasındaki 5 yıllık dönemde, İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi'nde (YYBÜ) en az 28 

gün yatmış, doğum haftası ≤ 32 olan ve postnatal 4 ila 8. haftaları arasında serum ALP ve P 

değeri ile değerlendirilebilir göğüs grafisi bulunan prematüre bebekler çalışmaya dahil 

edildi. 

Bu çalışma erken dönemde kemik yoğunluğu hakkında fikir vererek biyokimyasal 

belirteçlerle birlikte MKH taramasında kullanılabilecek, bebeğe ve üniteye ek yük ve risk 

getirmeyen yeni ve basit bir radyolojik yöntemin etkinliğini araştırmak amacıyla kurgulandı. 

Bu amaçla çekilmiş akciğer grafileri “fırsatçı radyolojik tarama” yöntemi ile değerlendirildi, 

teknik olarak “kemik yoğunluğunun ölçümü (skorlaması)”  kullanıldı. 

3.1 ÇALIŞMA GRUBUNUN BELİRLENMESİ 

Araştırmamıza 01.01.2018 ile 31.12.2022 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Hastanesi YYBÜ'mizde en az 28 gün 

yatarak takip ve tedavi edilmiş gestasyon yaşı <32 hafta prematüre bebekler dâhil edildi. 

Bunlardan postnatal 4 ila 8. haftalar arasında direk grafisi ve serum ALP ve P değerleri 

olmayan bebekler çalışma kapsamı dışında bırakıldı.  

3.2 VERİLER 

3.2.1 Retrospektif veri toplanması 

Bu veriler hastanemiz elektronik bilgi işlem sisteminden (Nucleus®) elde edildi.  
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 Bebeklerin doğumdaki özellikleri (cinsiyeti, doğum haftası, doğum ağırlığı, 

IUBG, SGA varlığı), antenatal steroid tedavisi alıp almadığı, 

 Annelerine ait demografik, gebelik öncesi bilgiler (anne yaşı ve kronik 

hastalıkları), 

 Gebelikte geçirilen hastalıkları (gestasyonel hipertansiyon, GDM, 

preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu, gebelik kolestazı, EMR, oligohidroamnios, 

koryoamniyonit, plasenta yerleşim anomalileri, plasental yetmezlik, servikal yetmezlik ve 

varsa diğer patolojik durumlar), 

 Bebekte gelişmiş olan major morbiditeler (NEK, BPD, İVK), 

 Bebeğin beslenme uygulamaları ve bilgileri (PB süresi, MEB başlangıç günü, 

YYBÜ'de ağırlıklı olarak (enteral alımın >%75) anne sütü veya mama kullanımı, anne sütü 

güçlendirmesi başlangıç günü, süresi ve güçlendirme tipi: standart, adjusted 

 Bebeğin yatış süresi, taburculukta EUBK varlığı 

 Postnatal 4-8. haftadaki ALP ve P değerleri,  

3.2.2 Fırsatçı radyolojik tarama ile elde edilen yeni veriler 

 Postnatal 4-8. haftalar arasında çekilmiş akciğer grafilerinden 14 ROI 

seçilerek elde edilen kemik yoğunluğu değerleri 

3.3 MKH TANISI ve SINIFLAMASI 

Çalışmamızda, MKH tanısı ve sınıflaması için iki farklı yaklaşım ayrı ayrı 

değerlendirilmiştir.  

Figueras - Aloy ve ark.larının (11) yaklaşımı; 

 MKH: Postnatal 4. ve 8. haftalar arasında ALP değerinin >500 IU/l  

 Hafif MKH: ALP >500 IU/l ve P ≥ 4,5 mg/dl 

 Şiddetli MKH: ALP > 500 IU/l ve P < 4,5 mg/dl olarak tanımlandı. 

Backström ve ark.larının (10) yaklaşımı; 

 MKH: Postnatal 4. ve 8. haftalar arasında ALP değerinin >900 IU/l 
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3.4 FIRSATÇI RADYOLOJİK TARAMA YÖNTEMİ 

Kemik yoğunluğu ölçümü tekniği 

Çalışma grubumuzdaki prematüre bebeklerin postnatal 4-8. haftalar arasında 

çekilmiş akciğer grafileri hastanemiz PACS sisteminden Horos v3.3.6 

(https://horosproject.org/) programına yüklendi. Bu grafiler bebeklerin kliniğine ve 

laboratuvar bulgularına kör olan deneyimli 2 radyolog tarafından bu medikal yazılım 

programı kullanılarak birbirinden bağımsız olarak değerlendirildi. Sağ ve sol 2,4,6,8. 

kostalar ve torakal vertebralarda, sağ ve sol humerusta toplam 14 ölçüm alanı belirlendi ve 

görüntü üzerindeki her bir ölçüm alanına ROI (region of interest) aracı kullanılarak eşit 

boyutta imleçler yerleştirildi. Bu ROI’ler içindeki piksel yoğunlukları sayısal veri olarak 

ifade edildi. MKH olan ve olmayan bebeklerde ortalama kemik yoğunluğunu ifade eden bu 

değerler karşılaştırıldı.  

3.5 DİĞER TANIMLAMALAR 

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM): Gebeliğin yaygın bir tıbbi komplikasyonu 

olup “gebelik sırasında başlayan veya ilk kez fark edilen herhangi bir derecede glikoz 

intoleransı” olarak tanımlanmaktadır (88). 

Erken membran rüptürü (EMR): Gebeliğin herhangi bir döneminde fetal zarların 

doğumdan 18-24 saat önce yırtılması durumudur. 

Gestasyonel hipertansiyon (GHT): 20 haftalık gebelikten sonra uç organ 

disfonksiyonu belirtileri olmaksızın yeni başlangıçlı hipertansiyondur (89). 

Preeklampsi/Eklampsi/HELLP sendromu: Preeklampsi, normotansif bir gebede 

gebeliğin 20. haftasından sonra gelişen hipertansiyona proteinüri veya trombositopeni, 

böbrek yetmezliği ve bozulmuş karaciğer enzimleri tablolarından birinin eklenmesidir. 

Preeklampsiye konvülziyonların da eşlik etmesi eklampsidir. Şiddetli preeklampsi 

tablosunun eklampsiye dönüşmesi ile birlikte sistemik kapiller endotelyal hasar sonucu 

hemoliz, karaciğer enzimlerinde artış ve trombositopeni tablosu HELLP Sendromu olarak 

tanımlanmaktadır (89). 
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Gebelik kolestazı: Gebelikte gelişen, serum bilirubin ve karaciğer enzimlerinin artış 

gösterdiği intrahepatik kolestaz olarak tanımlandı. 

Plasenta yerleşim anomalileri: Bir kadın doğum hekimi tarafından ultrasonografik 

olarak belirlenmiş plasenta previa olarak tanımlandı. 

Plasenta dekolmanı: Plasentanın doğum eyleminden önce uterus duvarından 

spontan olarak ayrılması olarak tanımlandı. 

Antenatal steroid tedavisi: Antenatal kortikosteroidler günümüzde yenidoğan ve 

sonraki dönemlerde preterm doğuma bağlı gelişebilecek olası olumsuz sonuçların 

azaltılması amacıyla uygulanmaktadır. Gebeliklerinin 24 - 336 haftaları arasında ve 7 gün 

içerisinde preterm doğum riski ile karşı karşıya kalan hastalara çeşitli protokollerle 

uygulanan antenatal kortikosteroidlerin, neonatal morbidite-mortalite üzerine olumlu 

etkilerinin olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda 24 saat arayla 12 mg betametazonun 

tamamlandığı bebekler “komplet”, tek dozun yapılabildiği bebekler “inkomplet” olarak 

tanımlandı. 

Demografi ve büyümeye ilişkin veriler 

Gestasyon haftası (GH): Son adet tarihine (SAT) göre belirlenmektedir. SAT 

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

skorlaması uygulanarak karar verilmiştir. 

İntrauterin büyüme kısıtlılığı (IUBK): İUBG, in utero büyüme potansiyeline 

ulaşamamış fetüsü tanımlayan prenatal bir tanıdır. 

Ekstrauterin büyüme kısıtlılığı (EUBK): taburculuktaki antropometrik ölçümlerin 

(vücut ağırlığı başta olmak üzere, boy ve baş çevresi) standart büyüme eğrilerine göre <10 

persentil olmasıdır. 

İntraventriküler kanama (İVK): İntraventriküler kanama, Volpe'ye göre 

tanımlandı (90). 

Nekrotizan enterokolit (NEK): Nekrotizan Enterokolit, Bell ve arkadaşlarına göre 

tanımlandı (91). 
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Bronkopulmoner displazi (BPD): Bronkopulmoner displazi tanısı ve şiddeti, Türk 

Neonatoloji Derneği BPD Çalışma Grubu'nun önerileri temel alınarak belirlendi (Şekil 3.1) 

(92). 

 

Şekil 3.1: BPD tanısı ve sınıflandırılması (92) 

Sepsis: Sepsis ile uyumlu klinik bulguları olan bebeklerden; kan/BOS kültüründe 

üreme olanlar “Kültür kanıtlı sepsis”, kültürde üremesi olmayanlar “Klinik sepsis” olarak 

tanımlandı. 

3.6 ÜNİTEMİZDE BESLENME PROTOKOLÜ ve 

ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

Ünitemizde güncel veriler ışığında uyguladığımız beslenme protokolüne göre; 

parenteral beslenme başlanan prematüre bebeklere ilk günden 2 gr/kg/gün protein, 1 

gr/kg/gün lipid ve 4-6 mg/kg/dakika olacak şekilde dekstroz başlanmaktadır. Mineral ve 

vitamin desteği önerilere (71,72) uygun şekilde yapılmaktadır 

Parenteral beslenmedeki protein 3,5-4 g/kg/gün, lipid 3-3,5 g/kg/güne ulaşacak 

şekilde kademeli olarak arttırılmakta, 110-130 kcal/kg/gün enerji alımı hedeflenmektedir. 

İlk saatlerden itibaren ilk tercih anne sütü olacak şekilde 10-20 ml/kg minimal enteral 

beslenme başlanmakta (anne sütü yoksa maksimum 48 saat belenmekte), beslenme toleransı 

takip edilerek miktar arttırılmaktadır. 32-34 gestasyon haftası altında emme- yutma 
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koordinasyonu gelişmediği için orogastrik sonda uygulanılmaktadır. Klinik stabil bebeklere 

mümkün olan en kısa sürede kanguru bakımı verilmekte ve non nutritif emme 

başlatılmaktadır. Doğum ağırlığı 1800 gramın altında olan veya gestasyon yaşı <32. 

haftadan küçük doğan bebeklerde anne sütü güçlendirilmektedir. Enteral anne sütü alım 

miktarı 50 ml/kg/gün olduğunda, 100 cc sağılmış anne sütüne 4 ölçek anne sütü 

güçlendiricisi eklenerek yapılmaktadır. Haftada 1-2 kez kan üre azotu (BUN) ölçülmekte, 

gerekli olursa ADJ güçlendirmeye geçilerek, ek protein desteği yapılmaktadır. BUN <10 

mg/dl ise protein desteğinde bir üst düzeye, >16 mg/dl ise bir alt düzeye geçilmektedir. 

Hedef BUN düzeyine (10-16mg/dl) ulaşılmış ise uygulamada değişiklik yapılmamaktadır 

(82,84). Enteral beslenmeye geçildiğinde 400 Ü vitamin D desteği yapılmaktadır (12). 

3.7 İSTATİSTİKSEL VERİ ANALİZİ 

Analizlerde SPSS 28.0 programı kullanılmıştır. Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde 

ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri 

kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov Simirnov, Shapiro-Wilk test ile ölçüldü.  

Dağılımı normal olmayan nicel bağımsız verilerin analizinde Mann-Whitney U test 

kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde Ki-kare test kullanıldı. Radyolojik tarama 

testinin duyarlılığını ve özgüllüğünü değerlendirerek öngörüsünü belirlemek için ROC 

(Receiver Operating Characteristic) analizi kullanıldı. Eğrinin altında kalan alan (AUC – 

Area Under the Curve), testin rastgele tahminlerden ayırt edici başarısını gösterme amacıyla 

kullanıldı.  
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4 BULGULAR 

Bu araştırma için Uzm. Dr. Çağla Uçar Ayoğlu ve Prof. Dr. Sertaç Arslanoğlu 

tarafından MKH sıklığını, şiddetini ve ilişkili risk faktörlerini saptamak amacıyla yapılmış 

tez çalışmasında (2023) yer alan kohort değerlendirilmiştir: 01.01.2018 ile 31.12.2022 

tarihleri arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın 

Hastanesi YYBÜ'mizde en az 28 gün yatarak takip ve tedavi edilmiş, gestasyon yaşı <32 

hafta olan prematüre bebekler. Bu kohorttaki 185 prematüre bebek taranarak, postnatal 4 ila 

8. haftalar arasında akciğer grafisi olmayan 84 bebek çalışma kapsamı dışında bırakılmıştır. 

Şekil 4.1’de çalışmamızın akış şeması verilmiştir. 

 

Şekil 4.1: Çalışma Akış Şeması 

Bu bölümde yer alan ilk 5 tabloda çalışma grubumuzun genel özellikleri, beslenme 

verileri, major morbiditeler ve taburculuktaki özellikler ele alınmaktadır. Tablo 4.1 

bebeklerin ve annelerinin demografik özelliklerini ve antenatal steroid kullanımını 

göstermektedir. 

Değerlendirmeye Alınan Kohort

<32 GH doğan, en az 28 gün YYBÜ'de yatırılarak takip 
edilmiş,daha önceki tez çalışmasında dışlama kriterleri 

uygulandıktan sonra çalışmada kalan bebekler

n=185

Çalışmamız Dışında Kalanlar

Postnatal 4 ile 8. haftalar arasında değerlendirilebilir göğüs 
grafisi olmayan bebekler

n=84

Çalışmamıza Alınan Bebekler
n= 101
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Tablo 4.1: Demografik Özellikler ve Antenatal Steroid Kullanımı 

Değişkenler (n=101) Ort.±SS  Medyan Min-Max  

Anne Yaşı 30,7±6.0 31,0 20,0-47,0 

Gestasyon Haftası 27,4±2,1 27,6 22,4-32,0 

Doğum Ağırlığı (gr) 938,8 ±267,7  910,0 488,0-1645,0 

 Sayı (n) Yüzde (%) 

Cinsiyet 
Erkek 52 %51,5 

Kız 49 %48,5 

SGA 17 %16,8 

IUBK 20 %19,8 

Antenatal 

Steroid 

Uygulanmamış 50 %49,5 

I Doz 19 %18,8 

II Doz 31 %30,7 

III Doz 1 %1,0 

Tablo 4.2'de gebeliğe ait patolojiler (uterus, amniyon sıvısı ya da plasentaya ilişkin 

patolojiler) ile maternal hastalıkların (pregestasyonel, gestasyonel) sıklığı yer almaktadır.  

Tablo 4.2: Gebelikte gelişen patolojiler, annenin kronik ve gestasyonel hastalıkları 

 Sayı (n) Yüzde (%) 

Gebelik 

Patolojisi 

n: 30 (%29,7) 

EMR 12 %11,9 

Koryoamniyonit  5 %5,0 

Dekolman  4 %4,0 

Plasenta previa  3 %3,0 

Oligohidroamniyoz 2 %2,0 

Servikal yetmezlik  2 %2,0 

Anhidramniyoz 2 %2,0 

Maternal 

Hastalık 

n: 42 (%41,6) 

Preeklampsi 33 %32,7 

Hipotiroidi 6 %5,9 

Hipertansiyon 3 %3,0 

GDM 2 %2,0  

Diğer 6 %5,9 

*Uterus, plasenta ve amniyon sıvısına ait patolojiler 

** Bazı annelerin birden fazla maternal hastalığı bulunmaktadır 
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*** HELLP sendromu, kolestaz, obezite, epilepsi, hidronefroz, esansiyel tromboz 

Tablo 4.3: Beslenmeye ilişkin veriler ve D vitamini başlangıcı 

 
Ort.±SS Medyan Min-Maks 

MEB başlangıç günü) 2,6±3,5  1,0 0,0-23,0 

TPN aldığı süre (gün) 22,3±15,3  17,0 1,0-80,0 

 Sayı ( n ) Yüzde ( % ) 

Beslenme 

Anne Sütü 72 %71,3 

Mama 13 %12,9 

Karışık 
16 

 
%15,8 

 Ort.±SS  Medyan Min-Maks  

Güçlendirme başlangıcı (gün) 21,0±12,7 16,0 5,0-72,0 

Güçlendirme süresi (gün) 49,9±31,5  44,0 2,0-158,0 

 Sayı ( n ) Yüzde ( % ) 

Güçlendirmenin 

türü 

Standart ( STD ) 37 %36,6 

Adjustable ( ADJ ) 62 %61,4 

Bilgi yok 2 %2,0 

D vitamini 

başlangıcı 

Zamanında 67 %66,3 

Geç 34 %33,7 

Tablo 4.3, beslenme ve D vitamini başlanma zamanına ilişkin verileri 

göstermektedir.  
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Tablo 4.4: Prematüre bebeklerde gelişen majör komorbiditeler 

 Sayı ( n ) Yüzde (% ) 

NEK 

Total 13 %12,9 

Evre I 8 %7,9 

Evre II 1 %1,0 

Evre III 4 %4,0 

BPD 

Total 82 %81,2 

Hafif  35 %34,7 

Orta 12 %11,9 

Ağır 35 %34,7 

Sepsis 

Total 84 %83,2 

Kanıtlanmış  48 %47,5 

Klinik 61 %60,4 

İVK 

Total 29 %28,7 

Evre I 12 %11.9 

Eve II 5 %5,0 

Evre III 5 %5,0 

Evre IV 7 %6,9 

Tablo 4.4'te prematüre bebeklerde gelişen majör komorbiditelerle ilgili veriler yer 

almaktadır.  

Tablo 4.5: Taburculuktaki değerlendirmeler 

  Ort.±SS Medyan Min-Mak 

Yatış Süresi (gün)  87,3±37,7  79,0 33,0-234,0 

 Sayı ( n ) Yüzde ( % ) 

EUBK* 26 %25,7 

*Ekstrauterin büyüme kısıtlılığı 

Tablo 4.5’te prematüre bebeklerin taburculuk süreleri ve taburculukta EUBK durumu 

gösterilmektedir. 
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Tablo 4.6: Figueras-Aloy ve Backström yaklaşımlarına göre MKH sıklığı ve şiddeti 

 
Figueras-Aloy’a göre  

Sayı ( % ) 

Backström’e göre 

Sayı (%) 

MKH varlığı 40 (%39,6) 7 (%6,9) 

MKH şiddeti 
Hafif MKH 11 (%10,9) 

 
Şiddetli MKH 29 (%28,7) 

Tablo 4.6’da Figueras-Aloy ve ark.ları ve Backström ve ark.larının önerdiği eşik 

değerlere göre iki farklı şekilde belirlenmiş olan MKH sıklığı ve Figueras-Aloy ekolüne göre 

MKH ağırlığı yer almaktadır. Çalışma grubumuzda MKH, hafif MKH ve şiddetli MKH 

sıklıkları Figueras-Aloy ekolüne göre sırasıyla %30,9, %10,9 ve %28,7 olarak saptanmıştır. 

Beklendiği gibi Figueras-Aloy yaklaşımında MKH oranı daha yüksek iken, Backström 

yaklaşımında bu oran oldukça düşüktür. Şiddetli MKH olgularının hafif MKH olgularına 

göre daha yaygın olması dikkat çekicidir (Şekil 4.2) 

 

 

Şekil 4.2: Figueras-Aloy ekolüne göre MKH şiddeti 

Şekil 4.3’te Figueras-Aloy ve Backström ekollerine göre hesaplanmış MKH 

sıklığının yıllara göre değişimi görülmektedir. Bu seçilmiş grupta MKH sıklığı Figueras-

Aloy’a göre 2019’dan itibaren, Backström’e göre 2020’den itibaren azalarak stabil kalmış 

görülmektedir.  

27,52

72,5

Figueras-Aloy'a göre MKH şiddeti

Hafif Şiddetli
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Şekil 4.3: Yıllara göre MKH sıklığı 

Tablo 4.7: Doğum ağırlığına göre MKH sıklık ve şiddeti 

    
Doğum Ağırlığı <1000 

gr (n:65) 
  

Doğum Ağırlığı≥1000 

gr (n:36) P 

    n   %   N   % 

Figueras'a göre MKH 36   %55,4   4   %11,1 0.000 X² 

Hafif  10   %15,4   1   %2,8 
    

Şiddetli 26   %40,0   3   %8,3 

Backström'e göre MKH 7 
 

%10,8 
 

0 
 

%0,0 0.041 X² 

       X² Ki-kare test  

Altmış beş ADDA bebek ile doğum ağırlığı 1000 g ve üzerindeki 36 bebeğin verileri 

karşılaştırıldığında (Tablo 4.7), ADDA bebeklerde her iki yaklaşıma göre de MKH sıklığının 

çok daha yüksek olduğu görülmüştür. MKH sıklığı ADDA bebeklerde Figueras-Aloy ve 

Backström’e göre sırasıyla %55,4 ve %10,8 iken; doğum ağırlığı ≥ 1000 gr olan bebeklerde 

%11,1 ve %0’dır (sırasıyla p=0.000 ve 0.041). ADDA bebeklerde Figueras-Aloy 

yaklaşımına göre şiddetli MKH sıklığı da daha büyük bebeklerden belirgin derecede 

yüksektir (sırasıyla %40,0 vs %8,3, p=0.000).

50

36,7 36,4 35,7
38,5

9,1 10

0

7,1 7,7

0

10

20
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40

50

60

2018 2019 2020 2021 2022

Figueras-Aloy ve Backström'e göre MKH Sıklığının Yıllara Göre Dağılımı 

Figueras ve ark. Backström ve ark.
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Tablo 4.8: Figueras-Aloy’a göre MKH olan ve olmayan bebeklerin kemik yoğunluk değerlerinin 

karşılaştırması 

  Figueras-Aloy’a göre 

P 
 

 MKH (-) (n:61) 
 

MKH (+) (n:40) 

  Ort.±SS Medyan   Ort.±SS Medyan 

Kemik Yoğunluğu 
           

Sağ 2.kosta 52,6 ± 39,3 26,1 
 

45,7 ± 31,6 27,5 0,821 m 

Sağ 4.kosta 46,0 ± 35,0 25,2 
 

41,6 ± 28,3 25,4 0,781 m 

Sağ 6.kosta 47,1 ± 37,8 24,3 
 

42,5 ± 29,5 26,8 0,765 m 

Sağ 8.kosta 50,6 ± 42,1 24,9 
 

44,3 ± 30,0 26,6 0,989 m 

Sol 2.kosta 51,3 ± 38,7 27,5 
 

46,5 ± 32,7 28,3 0,857 m 

Sol 4.kosta 46,6 ± 36,4 24,3 
 

42,0 ± 28,7 26,8 0,813 m 

Sol 6.kosta 49,5 ± 39,5 24,4 
 

42,6 ± 29,1 25,9 0,697 m 

Sol 8.kosta 47,7 ± 36,7 25,1 
 

44,4 ± 32,1 27,2 0,890 m 

Torakal 2 63,0 ± 47,8 29,3 
 

57,7 ± 41,9 30,9 0,731 m 

Torakal 4 68,1 ± 52,8 31,0 
 

59,6 ± 43,1 32,0 0,462 m 

Torakal 6 71,6 ± 56,0 31,1 
 

62,7 ± 45,3 33,0 0,521 m 

Torakal 8 73,8 ± 57,7 31,7 
 

65,4 ± 48,8 33,6 0,550 m 

Sağ Humerus 38,2 ± 26,8 23,9 
 

36,8 ± 25,4 25,3 0,776 m 

Sol Humerus 39,9 ± 28,0 24,6 
 

36,1 ± 23,1 25,8 0,670 m 

Ortalama Kosta  48,9 ± 37,3 25,0 
 

43,7 ± 29,7 26,4 0,939 m 

Ortalama Torakal  69,1 ± 53,4 30,8 
 

61,4 ± 44,7 32,6 0,518 m 

Ortalama Humerus  39,1 ± 27,1 24,7 
 

36,4 ± 24,0 25,6 0,757 m 

Genel Ortalama 53,4 ± 40,1 26,6   47,7 ± 32,7 28,1 0,873 m 

*m: Mann-Whitney U testi 

Tablo 4.8, Figueras-Aloy'a, Tablo 4.9 ise Backström’e göre MKH olan ve olmayan 

bebeklerin kemik yoğunlukları arasındaki farkları göstermektedir. Mann-Whitney U testi ile 

yapılan analiz, her iki grup arasındaki kemik yoğunluk farklılıklarının istatistiksel olarak 

anlamlı olup olmadığını değerlendirmektedir.  

Kemik yoğunluğu sağ ve sol olmak üzere kostalar (2, 4, 6, 8), torakal vertabralar 

(2,4,6,8), sağ ve sol humerusta ayrı ayrı değerlendirildiğinde; Figueras-Aloy’a göre MKH 

tanısı alan bebeklerde yoğunluk ortalamaları, istisnasız her ROI’de MKH olmayan bebeklere 
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göre daha düşük bulunmuş, ancak bu fark hiçbir ROI için istatistiksel bir anlam 

göstermemiştir. Tüm ROI’leri içerecek şekilde genel ortalama kemik yoğunluğu MKH 

olmayan grupta 53,4 ± 40,1, MKH olan grupta ise 47,7 ± 32,7 olarak hesaplanmıştır. Bu fark 

da anlamlı bulunmamıştır (p: 0,873) (Tablo 4.8). 

MKH varlığı Backström’e göre değerlendirildiğinde de benzer sonuçlar elde 

edilmiştir. Kemik yoğunlukları sağ ve sol kostalar (2,4,6,8), torakal ve humerus bölgelerinde 

istisnasız her ölçümde MKH tanılı bebeklerde daha düşük olmasına karşın, bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir. Genel ortalama MKH olmayan grupta 51,6 ± 38,1, MKH 

olan grupta ise 45,8 ± 25,2 olarak hesaplanmıştır. Yine bu fark da istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p: 0,947) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9: Backström’e göre MKH olanlar ile olmayanların kemik yoğunluk değerlerinin 

karşılaştırması 

  Backström'e Göre 

P 
 

 MKH (-) (n:94) 
 

MKH (+) (n:7) 

  Ort.±SS Medyan   Ort,±SS Medyan 

Kemik Yoğunluğu 
           

Sağ 2.kosta 50,2 ± 37,2 26,3 
 

44,7 ± 23,2 41,6 0,915 m 

Sağ 4.kosta 44,6 ± 33,3 24,0 
 

39,8 ± 18,1 34,4 0,430 m 

Sağ 6.kosta 45,8 ± 35,6 24,7 
 

38,6 ± 19,0 35,8 0,659 m 

Sağ 8.kosta 48,5 ± 38,5 25,5 
 

43,3 ± 25,7 36,4 0,894 m 

Sol 2.kosta 49,7 ± 37,2 27,1 
 

44,3 ± 24,3 33,0 0,708 m 

Sol 4.kosta 45,0 ± 34,2 24,3 
 

42,8 ± 23,3 34,0 0,530 m 

Sol 6.kosta 47,2 ± 36,6 24,5 
 

40,7 ± 21,5 34,8 0,728 m 

Sol 8.kosta 46,6 ± 35,6 26,4 
 

42,6 ± 23,2 33,9 0,669 m 

Torakal 2 61,4 ± 46,3 28,9 
 

53,9 ± 34,8 44,6 0,936 m 

Torakal 4 65,1 ± 49,9 30,7 
 

59,1 ± 40,5 45,7 0,989 m 

Torakal 6 68,6 ± 52,8 31,1 
 

60,8 ± 41,6 46,1 0,989 m 

Torakal 8 71,0 ± 55,1 31,6 
 

62,8 ± 44,4 47,0 0,968 m 

Sağ humerus 37,9 ± 26,8 23,6 
 

34,2 ± 16,5 31,6 0,962 m 

Sol humerus 38,7 ± 26,8 23,7 
 

33,8 ± 14,8 33,3 0,962 m 

Ortalama kosta  47,2 ± 35,3 25,1 
 

42,1 ± 21,7 35,5 0,688 m 

Ortalama torakal  66,5 ± 50,8 30,4 
 

59,1 ± 40,1 45,8 0,957 m 

Ortalama humerus  38,3 ± 26,5 24,4 
 

34,0 ± 15,6 32,5 0,995 m 

Genel ortalama 51,6 ± 38,1 26,4   45,8 ± 25,2 38,5 0,947 m 

      m Mann-Whitney U test   

 

Şekil 4.4 Figueras-Aloy’a, Şekil 4.5 ise Backström’e göre MKH tanısı alan ve MKH 

olmayan bebeklerde ortalama kemik opasite değerlerini karşılaştırmaktadır.     
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Şekil 4.4: Figueras-Aloy'a göre MKH’de kemik opasite değerlerinin karşılaştırılması 

 

Şekil 4.5: Backström'e göre MKH'de kemik opasite değerlerinin karşılaştırılması 
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Tablo 4.10: Kemik yoğunluk ölçümleri içinde MKH tanısını* öngörebilecek en iyi kesim noktası (cut-

off) değerleri ** 

Kemik Opasitesi Ölçümü En İyi Kesim Noktası (Cut-off) 

Değeri 

AUC Skoru 

Sağ 2. Kosta 27,02 0,49 

Sağ 4. Kosta 25,20 0,52 

Sağ 6. Kosta 24,91 0,52 

Sağ 8. Kosta 26,55 0,50 

Sol 2. Kosta 28,01 0,49 

Sol 4. Kosta 25,09 0,49 

Sol 6. Kosta 24,95 0,48 

Sol 8. Kosta 28,28 0,51 

Torakal 2 30,80 0,48 

Torakal 4 31,04 0,46 

Torakal 6 32,53 0,46 

Torakal 8 33,25 0,46 

Sağ humerus 24,40 0,48 

Sol humerus 25,60 0,47 

Kosta ortalaması 25,72 0,50 

Torakal ortalama 32,54 0,46 

Humerus ortalama 25,00 0,48 

Genel ortalama 27,78 0,49 

* Figueras-Aloy yaklaşımına göre 

** ROC analizine göre en iyi kesim noktaları ve AUC sonuçları 
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Şekil 4.6: Kemik yoğunluk değerlerinin ROC Eğrileri 

Çalışmamızda farklı kemik bölgelerinde MKH açısından yol gösterici olabilecek 

güvenilir kesim noktalarının (cut-off değerlerinin) olup olmadığı da araştırılmıştır. Bu 

amaçla Figueras-Aloy yaklaşımına göre MKH tanımlaması yapılan çalışma grubunda kemik 

yoğunluk değerlerine ROC analizi uygulanmıştır. Tablo 4.10 ve Şekil 4.6’da ROC analizi 

sonuçları görülmektedir. Farklı kemik bölgeleri için belirlenen en iyi kesim noktası değerleri 

birbirine yakındır. Ancak AUC değerleri 0,46-0,52 arasında değişmektedir, AUC 

değerlerinin bu aralıkta olması saptanan kesim noktası değerlerinin MKH tanısında rastgele 

tahminden daha iyi bir ayırt edici güce sahip olmadığını göstermektedir.   
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5 TARTIŞMA  

Prematürenin metabolik kemik hastalığı (MKH), prematüre bebeğin kemik mineral 

içeriğinin beklenenden daha düşük olması şeklinde tanımlanır (3,6,20). MKH gelişimi 

multifaktöriyel etiyolojiye sahip olmasına karşın temel neden fetal kemik mineral 

birikiminin %80’inin gerçekleştiği gebeliğin son döneminin kaçırılmış olmasıdır. 

Yenidoğan bakımındaki gelişmelere paralel olarak çok küçük prematüre bebeklerin yaşam 

şanslarının artması ile MKH; YYBÜ’lerinin önemli, ancak gözden kaçabilen bir sorunu 

olmuştur. Prematüre bebeklerin beslenme yönetimindeki iyileştirmeler son 20-30 yılda 

hastalığı ortadan kaldırmasa da seyrini değiştirmiştir.  

Günümüzde hastalık çoğu zaman sessiz seyreder ve yalnızca biyokimyasal 

belirteçler aracılığı ile tarandığında ya da radyolojik incelemelerde tesadüfen saptanır. Bu 

yüzden kolayca atlanarak yenidoğan ya da süt çocukluğu döneminde kemik kırıklarına, 

göğüs duvarında aşırı kompliyans artışı nedeni ile solunum güçlüğüne, ventilatörden 

ayrılamamaya, riketse, kalıcı yapısal kemik değişiklikler nedeniyle boy kısalığına kadar 

giden geniş bir spektrumda komplikasyonlarla seyredebilir (3,42,93). Bu nedenle YYBÜ’de 

yatan küçük prematüre bebeklerin MKH açısından taranması, uygun korunma ve tedavinin 

sağlanması son derece önemlidir. Ne var ki MKH insidansı, tarama, korunma ve tedavi 

algoritmaları konusunda literatürde ve pratikte bir uzlaşı da yoktur. 

MKH tanısı; çeşitli biyokimyasal belirteçlerin, radyolojik ve ultrasonografik 

bulguların birlikte değerlendirilmesine dayanır. Tüm bilimsel çalışmalar; MKH tanısı için 

ilk basamak olarak serum ALP ve P değerlerine bakılmasını önermektedirler (10,11). Kemik 

sağlığının değerlendirilmesi için biyokimyasal göstergelere ek olarak genellikle uzun kemik 

grafileri, DEXA ve QUS kulanılıyor olsa da AAP 2013 yılı raporunda, MKH nihai tanısında 

uzun kemik grafilerinin değerlendirilmesi gerektiğini belirtmiştir, QUS veya DEXA’nın 

rutin kullanımı önerilmemiştir (12). 

Prematüre bebeklerde erken dönemde kemik sağlığını gösterecek ve taramada 

kullanılabilecek bir radyolojik yöntem ise bulunmamaktadır. Direkt grafilerde Koo ve 

arkadaşları tarafından sınıflanan radyolojik bulgular kemik mineral yoğunluğunda %20-40 
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kayıp gerçekleşmeden ortaya çıkmamaktadır. Kemik mineral yoğunluğu (KMY) 

değerlendirmesinde altın standart olan DEXA’nın ise radyasyon maruziyeti, stabil olmayan 

bebeklerin transfer edilme zorluğu, maliyet ve hareket artefaktları nedeniyle prematüre, hatta 

tüm yenidoğan bebeklerde kullanımı sınırlıdır (13–15). 

Bu çalışma erken dönemde kemik yoğunluğu hakkında fikir vererek biyokimyasal 

belirteçlerle birlikte MKH taramasında kullanılabilecek, bebeğe ve üniteye ek yük ve risk 

getirmeyen yeni ve basit bir radyolojik yöntemin etkinliğini araştırmak amacıyla 

kurgulanmıştır. Küçük prematüre bebeklerde (<32. gestasyon haftası) çekilmiş akciğer 

grafilerinin “fırsatçı radyolojik tarama” yöntemi ile değerlendirilmesi planlanmış, Radyoloji 

Anabilim Dalı’nın önerisi ile teknik olarak “kemik yoğunluğunun ölçümü (skorlaması)”  

kullanılmıştır. 

YYBÜ’de postnatal 4-8. haftalar arasında serum ALP, P analizi yapılmış ve göğüs 

grafileri çekilmiş olan 101 bebek çalışma kapsamına alınmıştır. Göğüs grafilerindeki 

kemiklerden çeşitli ölçüm alanlarında ROI’ler (region of interest) belirlenerek kemik 

yoğunlukları saptanmış; biyokimyasal belirteçlere göre MKH tanısı alan ve MKH olmayan 

bebeklerin kemik yoğunluk değerleri karşılaştırılmıştır.   

Diğer çalışmalardan farklı olarak MKH tanısı ve sınıflaması iki farklı ekole göre 

yapılmıştır. Kemik yoğunluğu ölçümlerinin değerlendirilmesinde de yine her iki ekol 

kullanılarak, MKH tanısı alanlar ve almayanlar ayrı ayrı karşılaştırılmıştır: Figueras–Aloy 

ve ark.larının (11) yaklaşımına göre postnatal 4. haftada ALP değerinin >500 IU/l olması 

MKH, bu değerle birlikte P düzeyinin >4,5 mg/dl olması hafif MKH, < 4,5 mg/dl olması ise 

şiddetli MKH olarak tanımlanmıştır. Backström’e göre değerlendirildiğinde ise ALP eşik 

değeri 900 IU/l olarak alınmıştır (10). Backström MKH’nı ağırlığına göre sınıflamamıştır. 

Çalışmamıza dahil edilen, gestasyon haftası <32 hafta olup, YDYBÜ’mizde en az 28 

gün yatarak tedavi edilen ve postnatal 4-8. haftalarda fırsatçı radyolojik tarama için çekilmiş 

akciğer grafileri olan 101 bebekte MKH sıklığı Figueras-Aloy ve ark.larına göre sırasıyla 

%39,6, Backström ve ark.larına göre %6,9 olarak saptanmıştır. Beklendiği gibi Figueras-

Aloy yaklaşımında MKH oranı çok daha yüksek iken, Backström yaklaşımında bu oran 

oldukça düşüktür. Figueras-Aloy ve ark.larına göre MKH olan bebeklerin %72,5’inde 

hastalık şiddetli MKH özelliğindedir.  
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Çalışma grubumuzdaki ADDA bebekler ile doğum ağırlığı 1000 g ve üzerindeki 

bebekler karşılaştırıldığında, ADDA bebeklerde her iki yaklaşıma göre de MKH sıklığı ve 

Figueras-Aloy ekolüne göre de şiddetli MKH sıklığı çok daha yüksek bulunmuştur. MKH 

sıklığı ADDA bebeklerde Figueras-Aloy ve Backström’e göre sırasıyla % 55,4 ve %10,8 

iken; doğum ağırlığı ≥ 1000 gr olan bebeklerde %11,1 ve %0’dır (sırasıyla p=0,000 ve 

0,041). MKH vakalarının büyük çoğunluğu şiddetli seyretmiştir. Şiddetli MKH sıklığı 

ADDA bebeklerde %40,0, daha büyük bebeklerde sırasıyla %8,3’tür (p=0,000) (Figueras-

Aloy ekolüne göre). 

Pratikte tarama için kullanılan belirteçler ve eşik ALP değerleri birbirinden çok farklı 

olduğu için MKH insidansı net olarak bilinmese de literatürde ÇDDA bebeklerde %16 ile 

32, ADDA bebeklerde ise %30-60 arasında değerler bildirilmektedir (1–3,5–7,21). İnsidans, 

gebelik yaşı ve doğum ağırlığı azaldıkça artar (2,3,5,6,8,11,20,21). Bu araştırmada; 

Backström ve ark.larına göre yapılan tanımlamada MKH sıklığı tüm bebeklerde literatürün 

çok altında kalmıştır (tüm grupta MKH sıklığı %6,9, ADDA bebeklerde %10,8). Bu sonuçlar 

günümüzde Figueras-Aloy ve ark.larının yaklaşımının daha çok benimsenmesini haklı 

çıkarmaktadır. Uçar Ayoğlu & Arslanoğlu’nun yürüttüğü ilk tez çalışmasında da Figueras-

Aloy ve ark.larının yaklaşımı kullanılmıştır (87). Sözü geçen öncü çalışmada; tüm çalışma 

grubundaki %21,1 ve ADDA bebeklerdeki %37,2’lik MKH sıklığı literatürle uyum 

göstermektedir. Bu araştırmada ise yine Figueras-Aloy’a göre MKH sıklığı tüm grupta 

%39,6, ADDA bebeklerde ise %55,4’tür. Bu sıklıklar Uçar Ayoğlu & Arslanoğlu’nun tez 

çalışmasındaki değerlerden daha yüksektir. Ayrıca ADDA bebeklerdeki sıklık literatür ile 

uyumlu iken, tüm grupta sıklık literatüre göre hafif yüksek saptanmıştır. Bu durumun, 

çalışmamıza yalnızca postnatal 4. ve 8. haftalar arasında göğüs grafisi olan prematüreleri 

dahil etmiş olmamız ile açıklanabileceğini düşünüyoruz. Bu haftalar arasında göğüs grafisi 

olmaması nedeniyle çalışma kapsamı dışında bıraktığımız bebeklerin; solunum sıkıntısı 

olmayan, solunum desteği almayan, MKH açısından daha az risk taşıyan ya da postnatal 4-

8 hafta arasında taburcu olmuş görece stabil ve daha büyük prematüreler olduğunu 

varsaymak ve daha riskli bebekler çalışmamızda kaldığı için bu oranları yüksek 

bulduğumuzu söylemek mantıklıdır. 

 Bu seçilmiş grupta MKH sıklığı Figueras-Aloy’a göre 2019’dan itibaren, 

Backström’e göre ise 2020’den itibaren azalarak stabil kalmış görülmektedir. Bu sonucu 

kısmen 2017’den itibaren YYBÜ’mizde prematüre bebeklerin enteral ve parenteral 
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beslenme stratejilerini iyileştiren protokoller oluşturulmasına ve bu protokollerin son 

yıllarda giderek benimsenerek uygulanıyor olmasına bağlamak yanlış olmaz. 

YYBÜ’mizdeki beslenme stratejimizi Gereç ve Yöntem bölümünde açıklamıştık.  

MKH taramasında, çekilmiş göğüs grafilerinin fırsatçı radyolojik tarama yöntemi 

şeklinde kullanılabilirliğini araştırmayı amaçlayan çalışmamızın ana bulgularını tartışmadan 

önce bizim de esin kaynağımız olan erişkin çalışmalarından sözetmek istiyoruz.  

Fırsatçı radyolojik tarama yöntemleri; yetişkinlerde osteoporoz gibi metabolik kemik 

hastalığı riski taşıyan bireylerin belirlenmesinde umut verici bir stratejidir. Tarama DEXA 

dışındaki görüntüleme yöntemleriyle yapılmaktadır.  Bu yaklaşım, hastayı ek maliyet, 

zaman veya radyasyona maruz bırakmadan, başka klinik amaçlar için çekilmiş BT, MR ve 

direkt grafilerin kullanılması şeklinde tanımlanır. Erişkinlerde yapılan çalışmalarda 

osteoporoz riski olan bireylerin taranarak saptanmasında önce çekilmiş BT, daha sonra 

yaygın olarak direkt grafiler kullanıma girmiş, çeşitli çalışmalarda kortikal kemik kalınlığı, 

kortikal kemik indeksi ve kemik yoğunluğu ölçümü (skorlaması) gibi teknikler 

kullanılmıştır. Bu çalışmalar yapılan ölçümlerle elde edilen değerleri altın standart olan 

DEXA KMY değerleri ile korele etmiş, birçoğu fırsatçı tarama yönteminin osteporoz riski 

olan bireyi başarı ile belirlediğini ortaya koymuştur (56–67) 

Erişkin çalışmalarını izleyerek fırsatçı radyolojik tarama yöntemini prematüre 

bebeklere uygulayan bildiğimiz kadarıyla iki çalışma bulunmaktadır. Ölçüm tekniği olarak 

kortikal kemik kalınlığını kullanan Tokuriki ve ark.ları ÇDDA’lıklı 27 prematüre bebeğin 

humerus kortikal kemik kalınlık (CBT) değerlerindeki değişimin, biyokimyasal veriler ve 

bebeklerin özellikleri ile olan ilişkisini araştırmışlardır. Doğumda ve postmenstrüel 27-28, 

31-32 ve 36-44. haftalarda göğüs radyografilerinden humerus CBT ölçülmüştür. CBT 

değerleri azalma gösteren grupta serum ALP düzeylerinin, azalmayan gruba oranla daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (p<0.01) (68). 

Liu ve ark.ları (69) ise kritik bakıma ihtiyacı olan prematüre bebeklerde, çekilmiş 

göğüs grafilerinde kemik yoğunluğu ölçümü (skorlaması) yöntemini kullanmışlardır.  Yapay 

zeka ile göğüs grafilerinden humerusun segmentasyonunu yaparak, bu bölgeden KMY 

tahmininde bulunmuşlardır. Segmentasyonu yapılan humerus; alt, orta ve üst olarak üç ayrı 

kesitte ayrı ayrı değerlendirilmiş, her kesitin ortalama parlaklığı ile KMY tahmin edilmiştir. 

Çalışmada ortalama parlaklığın DEXA’daki KMY gibi tahmin edilmesi için direk grafilerde 
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DEXA kalibrasyon fantomu kullanılmıştır. Göğüs grafilerinde humerusun üç bölgesinin 

ortalama parlaklığının (grafide kemik doku üzerindeki piksel yoğunluğu) denk geldiği 

fantom bölgesine göre KMY yaklaşık olarak tahmin edilmiştir. Radius %33, ulna %33, ultra 

distal radius ve ultra distal ulna bölgelerinden çıkarılan farklı ROI’lerden tahmin edilen 

KMY'ler, DEXA ile ölçülen KMY'ler ile yüksek bir pozitif korelasyon göstermiştir (69).  

Çalışmamızda Radyoloji Anabilim Dalı’ndan görüş alınarak fırsatçı radyolojik tanı 

yöntemi olarak “kemik yoğunluğu ölçümü (skorlaması)” tekniği kullanılmıştır. Ancak 

kullanılan yöntem Liu ve ark.larının kullandıkları ve kemik alanındaki parlaklığı 

değerlendiren kemik yoğunluğu ölçümü tekniğinden farklıdır. Bizim kullandığımız 

yöntemde kemik alanındaki parlaklık sayısal bir değer ile temsil edilmektedir. Ölçümlerde 

bir tıbbi görüntüleme programı olan Horos Project (https://horosproject.org/) kullanılmıştır. 

Horos sisteminde grafilerde kemik üstüne yerleştirilen bir imleç ile ROI çıkartılmaktadır. 

Sistem ROI içindeki piksel yoğunluğunun derecesine göre sayısal değerler vermektedir 

(min/maks/ortalama). Bu değerler kemik yoğunluğu olarak ifade edilmektedir. Kullanım 

kılavuzunda da belirtildiği gibi ekran üzerinde parlaklık ayarı ve kontrast değişiklikleri 

yapıldığında bu kemik piksel yoğunluğunun ham verileri değişmemektedir. Bu açıdan 

bakılınca kemik parlaklığı ve piksel yoğunluğuna dışarıdan bakılarak bir tahminde 

bulunmak yerine, kemik opasitesine sayısal bir değer verilmesinin karşılaştırma için daha 

güvenilir bir yöntem olabileceğini düşünüyoruz. 

Hastanemiz PACS sistemindeki uygun grafiler Horos sistemine aktarılmış ve bu 

grafiler bebeklerin kliniğine ve laboratuvar bulgularına kör deneyimli ve birbirinden 

bağımsız 2 radyolog tarafından değerlendirilmiştir. Toplam 14 bölgeye yerleştirilen ROI’ler 

içindeki piksel yoğunluklar sayısal verilere dönüşmüş; MKH olan ve olmayan bebeklerde 

bu değerler karşılaştırılmıştır.  

Çalışma grubumuzdaki bebeklerin postnatal 4-8 hafta arasında çekilmiş olan akciğer 

grafilerinden sağ ve sol 2 ,4, 6, 8. kostalar, 2, 4, 6, 8. torakal vertebralar ile sağ ve sol 

humeruslardan toplam 14 ROI çıkarılmış ve bu ROI’ler içindeki ortalama kemik yoğunluk 

değerleri saptanmıştır. Kardiyak veya pulmoner hastalıklar görüntüyü önemli ölçüde 

etkileyebileceğinden, radyografinin orta bölgelerinden ölçüm alanı almaktan kaçınılmıştır.  

İki farklı ekole göre MKH tanısı almış ve MKH olmayan bebeklerde ortalama kemik 

yoğunluğu ölçümleri karşılaştırılmıştır. Tüm ROI’ler ayrı ayrı değerlendirildiğinde; 

https://horosproject.org/
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Figueras-Aloy’a göre MKH tanısı alan bebeklerde kemik yoğunluk ortalamaları, istisnasız 

her ROI’de MKH olmayan bebeklere göre daha düşük bulunmuş, ancak bu fark hiçbir ölçüm 

bölgesi için istatistiksel bir anlam göstermemiştir. Tüm ROI’leri içerecek şekilde hesaplanan 

genel ortalama kemik yoğunluğu MKH olmayan grupta 53,4 ± 40,1, MKH olan grupta ise 

47,7 ± 32,7 olarak hesaplanmıştır. Bu fark da anlamlı bulunmamıştır (p: 0,873). 

MKH varlığı Backström’e göre değerlendirildiğinde de benzer sonuçlar elde 

edilmiştir. Tüm ROI’lerde kemik yoğunlukları istisnasız her ölçümde MKH tanılı 

bebeklerde daha düşük olmasına karşın, bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. Genel 

ortalama MKH olmayan grupta 51,6 ± 38,1, MKH olan grupta ise 45,8 ± 25,2 olarak 

hesaplanmıştır. Yine bu fark da istatistiksel olarak anlamlı değildir (p: 0,947). 

Aralarında istatistiksel olarak fark görmememize rağmen tüm ROI’lerde MKH 

olanlarda ortalama kemik yoğunluk değerlerinin MKH olmayanlara göre daha düşük 

saptanması nedeniyle ROC analizi kullanarak, MKH tanısını öngörmede yararlı olabilecek 

en iyi cut-off değerleri (kesim noktaları) saptanmış; ancak düşük AUC skorları (ortalama 

0,49) bu kesim değerlerinin MKH’yi öngörmede yetersiz kaldığını göstermiştir. 

Metabolik kemik hastalığınında fırsatçı tarama amaçlı çalışmaların bir çoğu yapay 

zeka destekli ve makine öğrenimli olarak yapılmıştır. Çalışmamızda manuel olarak kemik 

üzerine ROI imleci yerleştirme işlemi uygulanmıştır.  Bu çalışma; prematüre bebeklerde bu 

yöntemin uygulandığı ilk araştırma olduğu gibi; MKH olan ve olmayan grupların kemik 

yoğunluklarını fırsatçı tarama yöntemi ile karşılaştıran ilk çalışma özelliğindedir. Bu 

nedenle sonuçlarımızı karşılaştırabileceğimiz prematüre bebeklerle yapılmış çalışmalar 

henüz bulunmamaktadır. 

Çalışmamızın bazı sınırlı yönleri de bulunmaktadır. Öncelikle, kullanılan taşınabilir 

(portable) X-ray cihazı, sabit X-ray cihazlarına kıyasla daha düşük görüntü kalitesine sahip 

olduğundan, kemik yoğunluk ölçümlerinin hassasiyetini olumsuz yönde etkilemiş olabilir. 

Bu durum, kemik mineral yoğunluğunun değerlendirilmesinde hatalara yol açabilecek bir 

faktördür. İkinci olarak, çalışmamıza yalnızca göğüs grafisi bulunan bebekler dahil 

edilmiştir, bu da örneklem sayısını önemli ölçüde düşürmüştür ve sonuçların 

genelleştirilebilirliğini kısıtlamıştır. Son olarak, çalışmanın tek bir merkezde yapılması, 

örneklem büyüklüğünün hesaplanmayıp eldeki verilerden yararlanılması da istisnasız her 

ROI için saptanan ortalama kemik yoğunluk farklılıklarının istatistiksel bir anlam 
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göstermesini engellemiş olabilir. Gelecekte, daha geniş bir prematüre bebek grubunu içeren 

çok merkezli çalışmalarla bu sınırlamaların giderilmesi, sonuçların doğruluğunu ve 

güvenilirliğini artıracak ve belki de MKH olan bebekler ile olmayanların kemik yoğunlukları 

arasında var olan farklılık istatistiksel anlam bulabilecektir.  

Sonuç olarak, çalışmamızda prematüre bebeklerde MKH erken tanısında 

biyokimyasal belirteçler yanısıra fırsatçı bir radyolojik tarama yönteminin kullanılabilirliği 

araştırılmış; teknik olarak imleç ile sınırlanan ROI’lerde “kemik yoğunluk ölçümü” 

kullanılmış, tüm ROI’lerde MKH olan grupta, olmayanlara göre ortalama yoğunluklar daha 

düşük olduğu halde istatistiksel bir anlam gösterilememiştir. Bu konudaki soru işaretlerini 

gidermek ve net bir sonuca ulaşmak için örneklem büyüklüğü hesaplamaları ile daha geniş 

bir prematüre grubunu içeren çalışmaların gerekli olduğunu düşünüyoruz. 
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6 SONUÇ ve ÖNERİLER 

 Bu araştırma için 2018-2022 yılları arasındaki 5 yıllık dönemde en az 28 gün yatarak 

takip ve tedavi edilmiş, gestasyon yaşı <32 hafta olan prematüre bebeklerden 

postnatal 4 ila 8. haftalar arasında akciğer grafisi bulunan toplam 101 bebek 

alınmıştır. 

 Çalışma grubumuzu oluşturan 101 prematüre bebeğin ortalama gestasyon yaşı 

27,4±2,1 hafta, ortalama doğum ağırlığı 938,8 ±267,7 g, kız:erkek oranı 0,94, 

doğumda SGA ve IUBK oranları sırasıyla %16,8 ve %19,8 bulunmuştur. Tüm 

bebeklerin ancak %31,7’sine tam doz antenatal steroid uygulanabilmiştir. 

 Gebeliklerin %29,7’sinin EMR, koryoamniyonit, plasenta dekolmanı, 

anhidramniyoz gibi bir patoloji ile komplike olduğu saptanmıştır; maternal 

pregestasyonel veya gestasyonel hastalık sıklığı ise %41,6’dır. 

 Çalışmada yer alan bebeklerde minimal enteral beslenmeye başlama günü, parenteral 

beslenme süresi, anne sütü güçlendirmesine başlangıç günü, toplam güçlendirme 

süresi; sırasıyla 2,6±3,5, 22,3±15,3, 21,0±12,7, 49,9±31,5 gündür. YYBÜ’de 

yatışları sırasında bebeklerin %71,3’ü yalnızca veya ağırlıklı olarak anne sütü ile, 

%13,8’i karışık beslenmiş, % 12,9’u ise ağırlıklı olarak mama almıştır. Anne sütü 2 

bebek hariç tüm bebekler için güçlendirilmiştir (%98,0), güçlendirmenin %62,6’sı 

“Ayarlanabilir (ADJ)” güçlendirme şeklinde yapılmıştır. 

 Bu seçilmiş grupta gelişen majör morbitelerden NEK, Evre 2-3 NEK, BPD, orta-ağır 

BPD, Evre 3-4 IVK, klinik sepsis, kültür kanıtlı sepsis sıklığı sırasıyla  %12,9, %5,0, 

%81,2, %46,8, %11,9, %60,4, %47,5 bulunmuştur. Taburculukta EUBK oranı 

%25,7’dir. 

 Çalışma grubumuzda MKH insidansı Figueras-Aloy yaklaşımına göre %39,6, 

Backström yaklaşımına göre % 6,9 bulunmuştur. Figueras-Aloy ekolüne göre MKH, 

olguların büyük çoğunluğunda şiddetli seyretmektedir (%72,5).  

  
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 ADDA bebeklerde MKH sıklığının her iki yaklaşıma (Figueras-Aloy ve Backström) 

göre de çok daha yüksek olduğu görülmüştür. MKH sıklığı ADDA bebeklerde 

Figueras-Aloy ve Backström’e göre sırasıyla % 55,4 ve %10,8 iken; doğum ağırlığı 

≥ 1000 gr olan bebeklerde %11,1 ve %0’dır (sırasıyla p=0,000 ve 0,041).  

 YYBÜ’mizde 2018-2022 arasındaki 5 yıllık dönemde MKH insidansının ve 

ağırlığının değişimi incelendiğinde; bu seçilmiş grupta MKH sıklığı Figueras-Aloy’a 

göre 2019’dan itibaren, Backström’e göre 2020’den itibaren azalarak stabil kalmış 

görülmektedir.  

 Bildiğimiz kadarıyla araştırmamız prematüre bebeklerde MKH taraması açısından 

bir “fırsatçı radyolojik değerlendirme yöntemi” kullanan ilk çalışmadır. Kemik 

yoğunluğu postnatal 4-8. haftalarda çekilmiş olan akciğer grafilerinden çıkarılan 14 

ROI’de (sağ ve sol 2, 4, 6, 8. kostalar, sağ ve sol 2,4,6,8. torakal vertabralar, sağ ve 

sol humerustan) ayrı ayrı değerlendirildiğinde; Figueras-Aloy’a göre MKH tanısı 

alan bebeklerde yoğunluk ortalamaları, istisnasız her ROI’de MKH olmayan 

bebeklere göre daha düşük bulunmuş, ancak bu fark hiçbir ROI için istatistiksel bir 

anlam göstermemiştir (p>0,05).  

 Tüm ROI’leri içerecek şekilde genel ortalama kemik yoğunluğu, kosta, torakal 

vertebra ve humerus ortalamaları; Figueras-Aloy’a göre MKH olmayan vs MKH 

olan gruplarda sırasıyla; 53,4 ± 40,1 vs 47,7 ± 32,7; 48,9±37,3 vs 43,7±29,7; 

69,1±53,4 vs 61,4±44,7 ve 39,1±27,1 vs 36,4±24,7 olarak hesaplanmıştır. Bu farklar 

da anlamlı bulunmamıştır (sırasıyla p=0,87, 0,94, 0,52 ve 0,76). 

 MKH varlığı Backström’e göre değerlendirildiğinde de benzer sonuçlar elde 

edilmiştir. Kemik yoğunluk ortalamaları istisnasız her ROI’de MKH tanılı 

bebeklerde daha düşük olmasına karşın, farklar istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p>0,05).  

 Yine Backström yaklaşımında; tüm ROI’leri içerecek şekilde genel ortalama kemik 

yoğunluğu, kosta, torakal vertebra ve humerus ortalamaları; MKH olmayan vs MKH 

olan gruplarda sırasıyla; 51,6 ± 38,1 vs 45,8 ± 25,2; 47,2±35,3 vs 42,1±21,7; 

66,5±50,8 vs 59,1±40,1 ve 38,3 1±26,5 vs 34,0±15,6 olarak hesaplanmıştır. MKH 

olan bebeklerde ortalamalar daha düşük olsa da, bu farklar da anlamlı bulunmamıştır 

(sırasıyla p=0,95, 0,69, 0,96 ve 0,99). 

 Çalışmamızda farklı kemik bölgelerinde MKH açısından yol gösterici olabilecek 

güvenilir cut-off değerleri olup olmadığı da araştırılmıştır. Farklı kemik bölgeleri 
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için belirlenen en iyi cut-off değerleri küçük farklılıklar göstermektedir. AUC 

değerleri ise 0,46-0,52 arasında değişmektedir, AUC değerlerinin bu aralıkta olması 

saptanan cut-off değerlerinin MKH’yi öngermede rastgele tahminden farklı bir güce 

sahip olmadığını göstermiştir. 
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