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ÖZET 
PRETERM BEBEKLERDE ANNE SÜTÜ İLE BESLENME VE 

MAJOR MORBİDİTELERLE İLİŞKİSİ 

            Son yıllardaki gelişmelerle birlikte yaşam şansları artan küçük prematüre bebekler 

prematüriteye özgü major morbiditeler açısından en riskli grubu oluşturmaktadır. Sayısız 

biyoaktif komponenti barındıran anne sütü (AS) ise bu bebeklerin sağlığını olumlu yönde 

değiştirmekte, özellikle de nekrotizan enterokolit (NEK)’e karşı güçlü bir koruma 

sağlamaktadır. 

            Çalışmamız 34. gestasyon haftasından (GH) önce doğan prematüre bebeklerde, 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde yatış sırasında ve taburculukta AS ile beslenme 

durumunu belirlemek; AS alımının NEK, BPD, ROP ve geç başlangıçlı sepsis insidansı 

üzerine etkisini ve bu potansiyel etkinin doza bağımlı olup olmadığını saptamaktır. 

Retrospektif kesitsel olarak planlanan bu çalışmaya; 01.01.2018 ile 31.12.2022 

tarihleri arasındaki 5 yıllık sürede en az 28 gün yatarak bakım ve tedavi görmüş, gestasyon 

yaşı <34 hafta olan prematüre bebekler alınmıştır. Veriler, elektronik kayıt sistemi (Nucleus) 

yolu ile, gerektiğinde yazılı dosyalara başvurarak toplanmıştır: Bebeklerin doğumdaki 

demografik özellikleri; anneye ve hastalıklarına ait bilgiler, gestasyonel patolojiler; major 

komorbiditelere ve beslenmeye ait parametreler; ilk 28 günde günlük, daha sonra haftada bir 

gün olmak üzere AS alım miktarları; yatış süresi; taburculukta AS alım yüzdesi ve 

ekstrauterin büyüme kısıtlılığı (EUBK) varlığı. AS’nün morbiditeler üzerine etkisini analiz 

etmek için AS /enteral alım oranına göre 3 grup tanımlanmıştır. AS grubu: >%75 AS, karışık 

grup: >25-74% AS, prematüre mama (PM) grubu: <%0-25 AS. Bağımlı değişkenlerin 

karşılaştırılması AS, PM grupları arasında yapılmıştır. AS’nün morbiditeler üzerinde doza 

bağımlı koruyucu etkisini araştırmak için 2 farklı yöntem kullanılmıştır: 1. AS alım 

miktarlarına göre gruplayarak, 2. Farklı zaman dilimlerinde AS alımlarında her 10 

ml/kg/gün artışın etkisini analiz ederek.  

Çalışma grubumuzu gestasyon yaşı <34 hafta olan 180 prematüre bebek oluşturmuştur. AS 

ile beslenme durumu değerlendirildiğinde; YYBÜ’de yatışları sırasında çalışma grubundaki 

bebeklerin ilk 14 günde %73,3’ünün yalnızca/ağırlıklı olarak AS ile, %15’inin karışık, 

%11,7’sinin ise PM ile beslendiği saptanmıştır. Taburculukta yalnızca/ağırlıklı AS ile 

beslenme oranı %58,3’tür. İlk 14 günde; AS grubunda NEK, Evre 2 NEK, cerrahi NEK, 

BPD, ağır BPD, anti-VGEF gerektiren ROP sıklığı PM grubundan anlamlı olarak daha 
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düşüktür (sırasıyla p<0,001,=0,034, <0,01, <0,040, =0,026, =0,005). İlk 28 gün için bu 

değerlendirme yapıldığında; AS grubunda geç başlangıçlı sepsis (% 37,2 vs %59,4, p=0,041) 

ve kültür kanıtlı sepsis (%9,7 vs %37,5, p<0,001) sıklığının da azalmış olduğu görülmüştür. 

AS grubunda yatış süresi, PM grubuna göre daha kısa (p=0,025); EUBK sıklığı ise çok daha 

düşüktür (p=0,027). AS enteral alımın en az %25’ine ulaştığında NEK, Evre 2 ve cerrahi 

NEK, %50’sine ulaştığında ise bu koruyucu etkilere ek olarak, BPD ve ağır BPD, anti-VGEF 

tedavisi gerektiren ROP sıklığının da azaldığı saptanmıştır (sırasıyla p<0,001, p=0,020, 

p<0,001, p=0,012, p<0,01, p=0,005). AS enteral alımın %75’ine ulaştığında geç başlangıçlı 

sepsis sıklığı da azalmıştır  (p=0,024). İlk 14 gün ve hatta ilk 28 gün boyunca AS alımında 

her 10 ml/kg/gün artışa karşılık NEK insidansı sırasıyla %1,21 ve %1,15 azalmaktadır 

(sırasıyla ß=-1,21 ve -1,15, p=0,001 ve <0,001). En güçlü etki etki postnatal, 1. Haftadadır,  

her 10 ml/kg/gün artış NEK insidansını %1,36 azaltmaktadır (ß=-1,36, p=0,004). NEK 

insidansını azaltıcı etki 8 hafta boyunca devam etmektedir. AS mikarındaki her 10 ml/kg/gün 

artış postnatal ilk 6 hafta boyunca BPD ve geç başlangıçlı sepsis insidansını da anlamlı 

şekilde düşürmektedir. En güçlü etki yine 1. haftadadır (ß=-=,54 ve -0,44, p<0,01).  

 Sonuç olarak; çalışmamızda AS’nün <34 gestasyon haftasında doğan prematüre 

bebekleri YYBÜ’nün en önemli morbiditeleri olan NEK, BPD, ağır BPD, anti-VGEF 

gerektiren ROP, geç başlangıçlı sepsis ve kanıtlanmış sepsisten doza bağımlı olarak 

koruyabildiği saptanmıştır. Çalışmamızın farklılığı; AS’nün doza bağlı etkilerinin kapsamlı 

bir şekilde birden fazla yöntemle ve birden çok morbidite için analiz edilmiş olmasıdır. Her 

prematüre bebek annesinin sütüne kavuşturulmalı ve devamlılığı sağlanmalıdır.  

 Anahtar kelimeler: Prematüre, anne sütü, nekrotizan enterokolit, sepsis, prematüre 

retinopatisi, bronkopulmoner displazi 
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ABSTRACT 
FEEDING WITH BREAST MILK IN PRETERM BABIES AND ITS 

RELATIONSHIP WITH MAJOR MORBIDITIES 

Small premature babies, whose survival chances have increased with the 

developments in recent years, constitute the most risky group in terms of majör morbidities 

spesific to prematurity. Breast milk, which contains numerous bioactive components, 

positively changes the health of these babies and provides strong protection, especially 

against necrotizing enterocolitis (NEC). 

Our study was determine the breastfeeding status of premature babies born before 

the 34th week of gestation, during hospitalization in the Neonatal Intensive Care Unit and at 

discharge; to determine the effect of breastfeeding on the incidence of necrotizing 

enterocolitis, bronchopulmonary dysplasia (BPD), retinopathy of prematurity (ROP) and 

late-onset Sepsis and whether this potential effect is dose dependent. 

This study was planned as a retrospective cross-sectional study; premature babies 

with a gestational age <34 weeks who received inpatient care and treatment for at least 28 

days in the 5-year period between 01.01.2018 and 31.12.2022 were included. Data were 

collected through the electronic recording system (Nucleus) and by referring to written files 

when necessary: Demographic characteristics of babies at birth; information about the 

mother and her diseases, gestational pathologies; parameters of major comorbidities and 

nutrition; Breast milk intake daily in the first 28 days and once a week thereafter; length of 

stay; Percentage of breast milk intake at discharge and presence of extrauterine growth 

restriction. To analyze the effect of breast milk on morbidities, three groups were defined 

according to the breast milk / enteral intake ratio. breast milk group: >75% breast milk, 

mixed group: >25-74% AS, premature formula group: <0-25% breast milk. Comparison of 

dependent variables was made between breast milk and premature formula groups. Two 

different methods were used to analyze the dose-dependent protective effect of breast milk 

on morbidities: 1. by grouping according to breast milk intake amounts, 2. By analyzing the 

impact of each 10 ml/kg/day increase in breast milk intake over different time periods. 

Our study group consisted of 180 premature babies with a gestational age of <34 

weeks. When the nutritional status with breast milk is evaluated; It was determined that 

during the first 14 days of hospitalization in the NICU, 73.3% of the babies in the study 

group were fed exclusively/mainly with breast milk, 15% were fed with mixed milk, and 



xv 

11.7% were fed with premature formula. The rate of exclusive/predominant breastfeeding at 

discharge is 58.3%. In the first 14 days; the frequency of NEC, Stage 2 NEC, surgical NEC, 

BPD, severe BPD, and ROP requiring anti-VGEF is significantly lower in the breast milk 

group than in the premature formula group (p<0.001,=0.034, <0.01, <0.040, =0.026, =0.005, 

respectively). When this evaluation is made for the first 28 days; the frequency of late-onset 

sepsis (37.2% vs 59.4%, p=0.041) and culture-proven sepsis (9.7% vs 37.5%, p<0.001) was 

also observed to decrease in the breast milk group. The length of stay in the breast milk 

group was shorter than in the premature formula group (p=0.025); the frequency of 

extrauterine growth restriction (EUGR) is much lower (p=0.027). It was determined that 

when breast milk reached at least 25% of enteral intake, the frequency of NEC, Stage 2 and 

surgical NEC, and when it reached 50%, in addition to these protective effects, the frequency 

of BPD and severe BPD and ROP requiring anti-VGEF treatment also decreased (p<0.001, 

p=0.020, p<0.001, p=0.012, p<0.01, p=0.005). When breast milk reached 75% of enteral 

intake, the frequency of late-onset sepsis also decreased (p=0.024). For every 10 ml/kg/day 

increase in breast milk intake during the first 14 days and even the first 28 days, the incidence 

of NEC decreases by 1.21% and 1.15%, (respectively ß=-1.21 and -1.15, p= 0.001 and 

<0.001). The strongest effect is in the postnatal 1st week, each 10 ml/kg/day increase reduces 

the incidence of NEC by 1.36% (ß=-1.36, p=0.004). The effect of reducing the incidence of 

NEC continues for 8 weeks. Every 10 ml/kg/day increase in breast milk amount significantly 

reduces the incidence of BPD and late-onset sepsis during the first 6 postnatal weeks. The 

strongest effect is again in the 1st week (ß=-=.54 and -0.44, p<0.01). 

In conclusion; in our study, it was determined that breast milk could protect 

premature babies born at <34 weeks of gestation from NEC, BPD, severe BPD, ROP 

requiring anti-VGEF, late-onset sepsis and proven sepsis, which are the most important 

morbidities of NICU, in a dose-dependent manner. The difference of our study; the dose-

related effects of breast milk have been extensively analyzed by multiple methods and for 

multiple morbidities. Every premature baby should be introduced to its mother's milk and its 

continuity should be ensured. 

 Keywords: Prematurity, breast milk, necrotizing enterocolitis, sepsis, retinopathy of 

prematurity, bronchopulmonary dysplasi
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

United Nations International Children's Emergency Fund (UNICEF)’un 2023 yılı 

verilerine göre son 10 yılda 150 milyon prematüre bebek doğumu gerçekleşmiştir (1). Bu 

veriler doğrultusunda her 10 bebekten 1 tanesi prematüre doğmaktadır. Prenatal dönemde 

gelişimini tamamlayamadan dünyaya gelen bu bebekler, çeşitli morbiditelerle karşı karşıya 

kalmakta ve term bebeklere kıyasla mortalite oranları da daha yüksek saptanmaktadır. 

Yenidoğanda mortalitenin en sık sebebi prematüritedir. Aynı zamanda 5 yaş altı ölümlerin 

de en sık görülen 2. sebebidir (2). Mortalite riskini arttıran hastalıkların başındaysa sepsis, 

bronkopulmoner displazi (BPD), yenidoğan retinopatisi (ROP), nekrotizan enterokolit 

(NEK) gelmektedir. Bu morbiditelerle karşılaşan bebeklerde ilerleyen dönemde kronik 

hastalık görülme insidansı da artmıştır. Solunum sıkıntısı, büyüme gelişme geriliği, 

nörokognitif bilişsel gerilik, görme bozuklukları gibi  hastalıklar da bu morbiditelerin 

sonuçlarıdır (3,4). 

Sepsis yenidoğan döneminde sık görülen, klinik olarak ayırt etmesi güç olabilen 

morbiditelerden birisidir (5). Yoğun bakımda yatış süresini, parenteral tedavi süresini, 

nozokomiyal enfeksiyon riskini arttırır. Gelişen teknolojiyle birlikte erken tanı ve etkin 

tedavi, ilerleyen dönemde sekel kalma riskini azaltmaktadır. 

BPD; prematüre bebeklerin pulmoner ve alveolar gelişimini tamamlayamaması 

nedeniyle görülen hastalıktır (6). BPD’li hastalarda, ilerleyen dönemde ağır solunum 

sıkıntısı, sık hastaneye yatış, sık akciğer enfeksiyonu, oksijen ihtiyacı, mortalite görülebilir.  

ROP; prematüre bebeklerde görülen retinal damarların vazoproliferatif hastalığıdır 

(7). Engellenebilen körlük nedenlerinden bir tanesidir, bu yüzden tanı ve tedavi önemlidir. 

NEK; gastrointestinal sistemin en sık görülen ve hayatı tehdit edici hastalığıdır. 

Barsak duvarını etkileyen nekrotizan ve inflamatuvar bir patolojidir (8). 

           Yapılan çalışmalara göre, anne sütü term ve preterm bebeklerde en iyi besin 

kaynağıdır. Kısa ve uzun dönem etkileri morbiditeleri ve bunun doğuracağı 

komplikasyonları azaltmaktadır (9).  

Bu çalışma 34. gestasyon haftasından önce doğan prematüre bebeklerde, YYBÜ’de 

yatış sırasında ve taburculukta AS ile beslenme durumunu belirlemek; anne sütü alımının 
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NEK, BPD, ROP ve geç başlangıçlı sepsis insidansı üzerine etkisini ve bu potansiyel etkinin 

doza bağımlı olup olmadığını saptamak amacıyla planlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 
2.1. PREMATÜRİTE 

2.1.1 Prematüritenin Tanımı 

Prematürite, 37 gestasyon haftasını (GH) tamamlamadan gerçekleşen doğum olarak 

tanımlanır. Bebeğin gestasyon haftası annenin son adet tarihine (SAT) bakılarak veya fundus 

yüksekliği ölçülerek belirlenir (10,11). 

Prematürite sınıflaması bebeğin gestasyon haftasına ve doğum ağırlığına (DA) göre 

yapılır (12). 

       Doğum ağırlığına göre sınıflandırma; 

• Düşük doğum ağırlığı (DDA): <2500 gr 

• Çok düşük doğum ağırlığı (ÇDDA): <1500 gr 

• Aşırı düşük doğum ağırlığı (ADDA): <1000 gr 

• İleri derece düşük doğum ağırlığı (İDDA): <500 gr 

Gestasyon haftasına göre sınıflandırma; 

• Geç prematüre bebekler: 34 GH -34+6 GH 

• Orta derecede erken doğmuş bebekler: 32 GH- 33+6 GH 

• Çok erken doğmuş (ÇED) bebekler: <32 GH 

• Aşırı erken doğmuş (AED) bebekler: <28 GH (12) 

2.1.2 Prematürite Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi 

Yenidoğan mortalite sebeplerinden en sık görüleni olan prematürite, dünya genelinde     

karşılaşılan bir sağlık sorunudur. 2010 yılında yapılan bir çalışmaya göre 184 ülkeden     

toplanan verilerde, 14.9 milyon bebek prematüre olarak doğmuştur (13).  

Şekil 2.1’de 2010 yılı preterm doğumların ülkelere göre dağılımı yer almaktadır. 



4 

 

            Şekil 2.1: 2010 yılı preterm doğumların ülkelere göre dağılımı (13) 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre; 2012- 2018 yılları arasında ölen 

bebeklerin, %26,2’si çok küçük prematüre, %13,6’sı küçük prematüre, %18,7’si sınırda 

prematüredir. Yine aynı verilere göre 20,5 milyon bebek düşük doğum ağırlıklı olarak 

dünyaya gelmiştir. Bebek ölümlerine bakıldığında bebeklerin %38,5’inin İDDA, 

%19,9’unun DDA, %40,2’sinin normal doğum ağırlığı ile doğduğu görülmüştür (14). 

Prematüre doğum etiyolojisi tablo 2.1’de 3 ana gruba ayrılmıştır. 

Tablo 2.1: Prematürite etiyolojisi (15) 

Biyolojik Sosyoekonomik Çevresel 

İlerlemiş anne yaşı 

Kardiyak hastalıklar 

Servikal yetmezlik 

Diabetes mellitus 

Fetal anomaliler 

Hipertansiyon 

Çoğul gebelik 

Erken membran rüptürü 

 

Ulaşım güçlüğü 

Sigorta olmaması 

Kronik stres 

Beslenme yetersizliği 

Partner şiddeti 

Düşük eğitim seviyesi 

Düşük gelir 

Sosyal güvence olmaması 

Hava ve su kalitesi 

Alkol kullanımı 

Madde kullanımı 

Opioid kullanımı 

Sigara kullanımı 

Uzun çalışma saatleri 

Ayakta uzun kalma 
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2.1.3. Prematüre Bebeklerin Sorunları 

Organogenezini, maturasyonunu anne karnında tamamlaması gereken sürede 

dünyaya gelen prematüre bebeklerin kısa ve uzun dönem izleminde çeşitli morbiditelerle 

karşılaştıkları gözlenmiştir. 

 Akciğer gelişimini tamamlayamaması nedeniyle, respiratuvar distress sendromu 

(RDS), BPD, rekürren solunum yolu enfeksiyonları ve bu nedenle sık hastaneye yatışlar 

görülmektedir (16,17) . 

 Bağırsak gelişimini tamamlayamadığı, prematürite nedeniyle enteral beslenmeye geç 

başlanabildiği için NEK ve buna bağlı komplikasyonlar görülmektedir (17). 

 Retina vaskülarizasyonunu tamamlayamadığı için, engellenebilen fakat uzun süreli 

takipler gerektiren ROP görülmektedir (17). 

 Postnatal gelişimini tamamlayabilmesi için yoğun bakım ünitesinde takip gerektiren 

prematüre bebeklerde, uzun süreli yatışlara bağlı, nozokomiyal enfeksiyonlar ve 

immünolojik gelişimlerini tamamlayamamaları nedeniyle sepsis sık görülmektedir (17,18) .  

 Prematüriteye bağlı görülen intraventriküler kanama (IVK), hipoglisemi gibi 

patolojiler sonucunda nörolojik sekeller görülebilir. Aynı zamanda nörokognitif gelişim 

geriliği de prematüre bebeklerin karşılaştığı problemler arasındadır (19). 

2.2. YENİDOĞAN SEPSİSİ 

2.2.1. Sepsis Tanımı 

Yaşamın ilk 1 ayında, klinik ve laboratuvar bulgularıyla enfeksiyonu gösteren, kan 

kültüründe özgül bir etkenin ürediği klinik sendromdur. Teknolojinin gelişmesiyle birlikte, 

insidansında azalma görülse de klinik bulgularının spesifik olmaması nedeniyle, erken 

tanıda gecikmeler yaşanabilmektedir. Tanı aldığı anda spesifik tedavinin başlanması, 

mortalite ve sekel kalımını önlemede önemlidir (5). 
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2.2.2. Sepsis Epidemiyolojisi 

Yapılan bir çalışmada her 1000 canlı doğumda 4-22 yenidoğan sepsisten 

etkilenmektedir. İntrapartum takiplerin artması ve gelişen teknolojiye rağmen, sepsis 

Amerika’da yenidoğan ölümlerinin ilk 10 sebebinden birisidir (20). 

 Gelişmiş ülkelerde sepsis oranı daha düşük görülmektedir fakat Türkiye gibi 

gelişmekte olan ülkelerde ise insidansı azalsa da hala sık görülmektedir. Ülkemizde geç 

başlangıçlı sepsis %6,4- 14,1 oranında, mortalite ise %0- 75 arasında görülmektedir. 1500 

gr altı bebeklerde %22, 1500-2000 gr arası bebeklerde %6, 2500 gr üstü bebeklerde ise %3 

oranında görülmektedir (5). 

2.2.3. Tanımlar 

a. Kanıtlanmış sepsis: Hastada klinik ve laboratuvar bulguları pozitiftir ve etken 

gösterilebilmiştir (5). 

b. Klinik sepsis: Hastada klinik ve laboratuvar bulgular pozitiftir fakat etken 

gösterilememiştir (5,21). 

            Sepsis, ortaya çıkış zamanına göre ise 3 grupta incelenmektedir: 

a. Erken başlangıçlı sepsis: İn utero, transplasental veya sıklıkla normal doğum 

esnasında vajinal kanaldan bulaşır. Yaşamın ilk 3 gününde saptanır (22,23). 

b. Geç başlangıçlı sepsis: Genellikle gram pozitif bakteriler neden olmakla birlikte, 

gram negatif bakteri, mantar ve virüsler de patojen olabilir. Yaşamın 4-30. Günleri 

arası görülür (20,23). 

c. Çok geç başlangıçlı sepsis: 30. Günden taburcu olan süreye kadar geçen sürede tanı 

alan sepsistir (5). 

2.2.4. Risk Faktörleri 

En önemli risk faktörleri arasında prematürite ve DDA gösterilebilir. Bunun dışında 

hastanede uzun yatışların neden olduğu entübasyon, intravenöz girişimler de sepsis 

oluşumunda etkilidir (22,24). 
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2.2.5. Etiyoloji 

 Sepsis etiyolojisi tablo 2.2’de gösterilmiştir. 

Tablo 2.2: Sepsis etkenleri (5) 

Erken Başlangıçlı Sepsis Geç Başlangıçlı Sepsis Çok Geç Başlangıçlı Sepsis 

Grup B streptokok 

Escherichia coli 

Streptokok viridans 

Koagulaz negatif 

stafilokok (KNS) 

Stafilokok aureus 

Haemophilus influenza 

Listeria monocytogenes 

 

Koagulaz negatif 

stafilokok 

Stafilokok aureus 

Candida spp 

Escherichia coli 

Enterococcus spp 

Klebsiella spp 

Pseudomonas spp 

Koagulaz negatif stafilokok 

Stafilokok aureus 

Candida spp 

Escherichia coli 

Klebsiella spp 

Pseudomonas spp 

2.2.6. Laboratuvar bulguları 

Kültür altın standarttır. Bunun dışında lomber ponksiyon, tam kan sayımı, akut faz 

reaktanları ve periferik yayma da bakılması gereken diğer tetkikler arasında yer alır (5,25). 

2.2.7. Tedavi 

Erken sepsiste ampisilin/ penisilin G ve gentamisin tedavi protokolünde 

bulunmaktadır. Menenjit düşünülen hastada ise ampisilin ve sefotaksim önerilmektedir (5). 

            Geç sepsiste ise ampisilin ve gentamisin veya sefotaksim tedavisi başlamak 

uygundur (5). 
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2.3. BRONKOPULMONER DİSPLAZİ  

2.3.1. BPD Tanımı 

BPD; prematüre bebeklerde akciğerlerin çevresel, antenatal ve postnatal 

faktörlerden etkilenmesi sonucunda görülen patolojidir. Özellikle ÇDDA bebeklerde 

morbidite ve mortalitede yüksek öneme sahiptir (26). 

2.3.2. Epidemiyoloji 

Amerika’da elde edilen verilere göre, her yıl 10.000 ile 15.000 arasında yenidoğan 

BPD tanısı almaktadır. 1000 gram altındaki prematürelerin %50’si de BPD tanısı ile takip 

edilmektedir (28). 

2.3.3. Patofizyoloji 

Prematüre akciğerlerindeki surfaktan eksikliği ve alveol oluşumunun 

tamamlanamaması, respiratuvar distres oluşmasına neden olur. Aynı zamanda akciğerlerin 

immatur olması, mikroatelektazilere ve akciğer kompliyansının azalmasına yol açmaktadır. 

Bu faktörler akciğerlerin oksidatif strese daha duyarlı olmasını kolaylaştırır. Tüm bu 

hemodinamik, mekanik faktörler akciğer hasarının patofizyolojisini oluşturur (6,29). 

2.3.4. Risk Faktörleri 

BPD için en önemli risk faktörü prematürite ve DDA’dır. Bunun dışında intrauterin 

gelişme geriliği (IUGR), erkek cinsiyet, koryoamniyonit, gebelikte sigara kullanımı da risk 

faktörleri arasındadır (30). 

2.3.5. Sınıflama 

            BPD tanımlaması yıllar içerisinde değişmekle birlikte, hala üzerinde 

çalışılmaktadır. Ülkemizde de 2018 yılında rehberler güncellenmiş olup, BPD tanımı tablo 

2.3’te gösterilmiştir. 
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Tablo 2.3: BPD sınıflaması (6,27) 

 

Değerlendirme zamanı 

Gebelik yaşı < 32 hafta Gebelik yaşı 32 hafta ≤ 

Postmenstrüel (PM) 36. 

Haftada veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha 

erkense) 

>28. Gün- <56. Gün veya 

taburculuk sırasında 

(hangisi daha erkense) 

Hafif BPD En az 28 gün ≥ %21 oksijen 

gereksinimi + PM 36. 

haftada veya taburculuk 

sırasında(hangisi daha 

erkense) 

 ek O2 gereksiniminin 

olmaması 

En az 28 gün ≥%21 O2 

gereksinimi+ postnatal 56. 

gün veya taburculuk 

sırasında (hangisi daha 

erkense) 

ek O2 gereksiniminin 

olmaması 

Orta BPD PM 36. hafta veya 

taburculuk sırasında 

(hangisi daha erkense) 

<%30 ek O2 

gereksiniminin olması 

Postnatal 56. gün veya 

taburculuk sırasında 

(hangisi daha erkense) 

<%30 ek O2 

gereksiniminin olması 

Ağır BPD  PM 36. hafta veya 

taburculuk sırasında 

(hangisi daha erkense)  

≥%30 O2 gereksinimi 

ve/veya pozitif basınç 

(PBV veya nCPAP) 

gereksinimi 

Postnatal 56. gün veya 

taburculuk sırasında 

(hangisi daha erkense) 

≥%30 O2 gereksinimi 

veya pozitif basınç (PBV 

veya nCPAP) gereksinimi 
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2.3.6. Tedavi 

Barotravmanın BPD’ye yol açtığı bilindiğinden, ADDA prematürelerde doğum 

odasında eğer spontan solunum mevcutsa, düşük oksijen konsantrasyonu sunulması ve 

“positive end expiratory pressure” (PEEP) ile erken nazal CPAP uygulanması 

önerilmektedir. Doğum sonrası takibinde de noninvaziv solunum desteği, spontan solunum 

çabasının yetersiz olduğu durumlarda invaziv solunum desteği sağlanmalıdır. Yapılan 

çalışmalara göre pulmoner hipertansiyon (PH), BPD gelişimine %20-25 oranında eşlik eder. 

Bu nedenle klinik olarak eşlik ettiği düşünülürse, PH tedavisi de yapılmalıdır (21). 

            İlaç tedavi seçenekleri arasında metilksantin, postnatal steroid, vitamin A 

bulunmaktadır (6,27). 

2.4. NEKROTİZAN ENTEROKOLİT 

2.4.1. Tanım 

NEK, prematüre bebeklerde ve yenidoğanlarda gastrointestinal sistemle ilgili 

görülen en sık hastalıktır. Barsak duvarının bütün katmanlarındaki nekrotizan ve hemorajik 

inflamatuvardır (8). 

2.4.2. Epidemiyoloji 

Gelişmekte olan ülkelerde, ÇDDA bebeklerde görülme sıklığı %5-12 arasında 

değişmektedir. Vakaların %85’i, gestasyon haftası >35 olan pretermlerken, 35-36 

gestasyon haftasında doğan pretermlerde bu oran %7-15’e düşmektedir. 1500 gr altında 

olan pretermlerde %6.6 oranında görülür. Fakat daha yüksek ağırlıklı bebeklerde prognoz 

daha kötü ilerler (8). 

2.4.3. Patofizyoloji 

NEK, birçok inflamatuvar reaksiyonun neden olduğu barsak iskemisi ve hasarı 

sonucu görülen hastalıktır. Mukozada oluşan inflamasyon, burada patojen bakterilerin 

invazyonuna neden olur. Bunun sonucunda tumor-necrosis factor alfa, IL-1, IL-6, IL-8 gibi 

interlökinler ve sitokinler salınır. Bu da bağırsağın bütün katmanında hasara neden olur 

(32). 
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2.4.4. Risk Faktörleri 

Sepsis, hipoksi, eritrosit transfüzyonu, uzun süreli antibiyotik kullanımı, formula 

mama ile beslenme, konjenital kalp hastalıkları, hipotermi, hipertermi bilinen risk faktörleri 

arasındadır (33,34). 

2.4.6. Laboratuvar Bulguları 

Spesifik bir laboratuvar bulgusu bulunmamaktadır. Bunun dışında kliniğinde NEK 

düşünülen hastalarda bazı biyomarkerlar yol gösterici olabilir. Artmış ya da azalmış beyaz 

küre sayısı, trombositopeni, metabolik asidoz, glukoz bozuklukları, artmış c-reaktif protein 

(CRP) görülebilir. Görüntüleme ise tanıda ve sınıflamada daha kritik rol oynamaktadır. 

Abdominal grafide pnömatozis intestinalis, portal venöz gaz, pnömoperitonyum görmek 

tanıda önem taşır (35,36). Şekil 2.2’de abdominal grafide pnömatozis intestinalis yer 

almaktadır. 

 

Şekil 2.2: pnömatozis intestinalis (37) 

2.4.5. Sınıflama 

            1978 yılında NEK için klinik bir sınıflandırma yapılmış ve bu sınıflandırma 1986 

yılında modifiye edilmiştir. Bu klasifikasyona göre takip ve tedavi planı seçilmektedir. 

Bell sınıflaması tablo 2.4’te gösterilmiştir. 
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Tablo 2.4: Bell sınıflaması (8,31) 

EVRE ABDOMİNAL 

BULGULAR 

SİSTEMİK BULGULAR RADYOLOJİK BULGULAR 

ŞÜPHELİ 

NEK 

1A Distansiyon, kusma, dışkıda 

gizli kan 

Apne, 

Letarji, 

Isı düzensizliği 

Normal gaz dağılımı veya orta 

derecede intestinal dilatasyon 

1B 1A ile aynı bulgular 

Dışkıda aşikar kan 

1A ile aynı bulgular Normal gaz dağılımı veya orta 

derecede intestinal dilatasyon 

KESİN  

NEK 

2A Distansiyon, bağırsak 

seslerinin kaybolması, 

abdominal hassasiyet 

1A ile aynı bulgular İntestinal dilatasyon 

Pnömatozis intestinalis 

2B Distansiyon, bağırsak 

seslerinin kaybolması, 

abdominal hassasiyet, 

abdominal selülit, palpabl 

barsak ansları 

Apne 

Letarji 

Isı düzensizliği 

Orta derecede metabolik 

asidoz 

Trombositopeni 

İntestinal dilatasyon 

Pnömatozis intestinalis 

Portal vende gaz 

Asit 

İLERİ 

NEK 

3A Distansiyon, bağırsak 

seslerinin kaybolması, 

abdominal hassasiyet, 

abdominal selülit veya sağ 

alt kadranda kitle, 

generalize peritonit 

Ciddi apne 

Hipotansiyon 

Miks asidoz 

Koagulopati, nötropeni 

İntestinal dilatasyon 

Pnömatozis intestinalis 

Portal vende gaz 

Belirgin asit 

3B 3A ile aynı bulgular 3A ile aynı bulgular İntestinal dilatasyon 

Pnömatozis intestinalis 

Portal vende gaz 

Pnömoperitonyum 

2.4.7. Tedavi 

Bell evre 1 ve 2’de destekleyici tedavi kullanılmaktayken, Bell evre 3’te cerrahi girişim 

uygulanır.  
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a. Destekleyici bakım ve incelemeler: 

• Enteral beslenmenin durdurulması: 

§ Evre 1 NEK için 48-72 saat 

§ Evre 2 NEK için 7 gün 

§ Evre 3 NEK için 10-14 gün 

• Gastrik dekompresyon: Enteral beslenme başlayana kadar 

• Total parenteral beslenme 

• Sıvı ve elektrolit desteği 

• Kardiyovasküler ve solunum desteği 

• Diğer destek tedavileri 

b. Antibiyotik tedavisi: 

• Gram (-) ve anaerobik bakterileri kapsayan geniş spektrumlu antibiyotikler 

• Ampisilin, gentamisin (veya amikasin) ve metronidazol 

• Koagulaz negatif stafilokok ve metisilin dirençli stafilokok aureus veya ampisiline 

dirençli enterokok ise ampisilin yerine vankomisin başlanabilir. 

• Kan veya diğer steril bölgelerden kültür (+) ise, izole edilmiş organizmaları tedavi 

etmek için tedavi daraltılabilir ya da genişletilebilir. 

• NEK evre 1 için, hastalığın seyrine bağlı olarak 48-72 saat sonunda antibiyotiklerin 

kesilmesi ve enteral beslenmenin başlanması seçilebilir. 

• NEK evre ≥2 için, kültür sonuçları (-) olsa bile, 10-14 gün antibiyotik tedavisi 

önerilir. 

c. Tedaviye yanıtın izlenmesi ve cerrahi tedavi: 

• Seri fizik muayene ve vital bulguların takibi 

• Laboratuvar takibi 

• Batın görüntülemesi 

• Cerrahi tedavi yöntemleri (8) 
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2.5. PREMATÜRE RETİNOPATİSİ 

2.5.1. Tanım 

ROP; prematüre yenidoğanlarda retinal damarların gelişememesi nedeniyle görülen 

patolojidir. Dünya üzerine çocukluk çağının en sık körlük nedenidir. Retina gelişimi 

periferden optik sinir başına doğru olur. Gestasyon yaşını anne karnında tamamlayamayan 

prematürede ise bu gelişim immatür kalır ve görme bozukluğuna yol açar (38). 

2.5.2. Epidemiyoloji 

Amerika’da her yıl 14.000 prematüre bebek ROP tanısı almaktadır. Bunların %66’sı 

≤1250 gr ve %82’si ≤1000 gr prematüre bebeklerdir. Tanı alan prematürelerin %90’ında 

spontan iyileşme görülür. Fakat gelişen teknolojiye rağmen her yıl 400-600 bebek, ROP 

nedeniyle kör olmaktadır (39). 

2.5.3. Patofizyoloji 

Şekil 2.3’te patofizyolojisi gösterilen ROP’ta prematüre doğum nedeniyle retinal 

vaskülarizasyonda gecikme oluşur. Bu da retinada periferal avasküler alan oluşmasına neden 

olur (Phase 1). Daha sonra vasküler ve avasküler retinada, intravitreal anjiyogenez olur 

(Phase 2). Aşağıdaki şeklin alt kısmında gösterildiği üzere, retinal vasküler gelişimden 

sorumlu olan ve hipoksi ile uyarılan vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) gecikir. 

Yüksek oksijende azalmış VEGF, anjiyogenezin de azalmasına neden olur (7,40).  

 

Şekil 2.3: ROP patofizyolojisi (7) 
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            2.5.4. Sınıflama 

Sınıflama hastalığın yerini ya da ne kadar retinal bölgenin etkilendiğini tanımlar.  

Zonlar, hastalığın yerleşim yeri hakkında bilgi verir.  

Zon 1: Optik sinirde yer alan posterior retina ve etrafındaki 60°’lik bölgedir. 

Zon 2: Zon 1’in merkezinden, nazal ora serrataya kadar uzanan bölgedir. 

Zon 3: Zon 2 dışında kalan hilal şeklindeki bölgedir. 

Evre; hastalığın vasküler profilerasyon derecesine göre yapılan sınıflamadır. 

Evre 0: ROP olmaksızın olan immatür retinal damarlanma 

Evre 1: Retinadaki vasküler ve avasküler alan arasındaki demarkasyon hattı 

Evre 2: Sırtta (ridge) yüzeyden hafif kabarık demarkasyon hattı,  

Evre 3: Sırtta ekstraretinal fibrovasküler proliferasyon 

Evre 4: Kısmi retinal ayrılma 

Evre 4A: Ekstrafoveal ayrılma 

Evre 4B: Foveayı da içeren retinal ayrılma 

Evre 5: Tam retinal ayrılma 

“Plus” ise arteriyel kıvrımlanmayı ve posterior retinal damardaki dilatasyonu 

tanımlar (7). 

Şekil 2.4’te de hastalığın yerleşim durumu gösterilmiştir. 
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     Şekil 2.4: Hastalığın yerleşim durumu (41) 

2.5.5. Risk Faktörleri 

Prematürite, oksijen tedavisi, gebelikte annenin hipertansif hastalıkları, gestasyonel 

diabetes mellitus, gebelikte sigara kullanımı, koryoamniyonit, erken membran rüptürü, 

transfüzyon, formula mama ile beslenme bilinen risk faktörleri arasındadır (41,42). 

2.5.6. Tarama  

Retina muayenesi yetkin bir oftalmolog tarafından yapılmalıdır. Türk Neonatoloji 

Derneği’nin oluşturduğu kılavuza göre, ülkemizde de gebelik yaşı <34 hafta veya doğum 

ağırlığı ≤1700 gr olan tüm bebeklerin ROP açısından taranması önerilir. Gebelik haftası ≥34 

hafta veya >1700 gr olan bebeklerde kardiyopulmoner destek tedavisi uygulanmışsa ya da 

takip eden klinisyen risk gördüyse, bu bebeklerin taranması da uygundur (41). Tablo 2.5’te 

ülkemizdeki gebelik yaşına göre ilk ROP muayenesi zamanı yer almaktadır. 

Tablo 2.5: Gebelik yaşına göre ilk ROP muayenesi zamanı  (41) 
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            2.5.7. Tedavi 

Yakın takiple izlenen hastalarda spontan regresyon görülmediği durumlarda, tedavi 

seçeneği olarak lazer fotokoagulasyon, anti-VEGF ajanlar veya cerrahi girişim 

uygulanmaktadır (42,43). 

2.6. ANNE SÜTÜ 

2.6.1. Epidemiyoloji 

Yapılan çalışmalara göre anne sütü ile beslenme oranı, ekonomik geliri düşük olan 

ülkelerde, ekonomik geliri yüksek olan ülkelere göre daha fazla görülmüştür. Örneğin 12 

ay boyunca anne sütü ile beslenme, Afrika, Güney Asya’da, Norveç, İngiltere’ye oranla 

%20 daha fazla saptanmıştır (44). Anne sütünün ekonomik olarak ulaşılabilen en kolay 

besin maddesi olmasının bu durumda etkisi büyüktür. 12 ay boyunca anne sütü ile 

beslenmenin global dağılım haritası şekil 2.5’te gösterilmiştir. 

 

Şekil 2.5: 12 ay boyunca anne sütü ile beslenmenin global dağılım haritası 

1995-2013 yılları arasında 153 ülkeden toplanan verilerle (44) 

2.6.2. Laktasyon evreleri 

Doğumdan sonra üretilen ilk süt kolostrum olarak adlandırılır. Kolostrum daha 

yoğun içeriklidir ve miktarı daha azdır. 
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İçerik olarak immunoglobulin A (IgA), laktoferrin, lökosit, epidermal growth factor 

(EGF) gibi gelişimsel faktörler içerir. Sodyum, klor, magnezyum seviyesi yüksek, potasyum 

ve kalsiyum seviyesi ise düşüktür. Sekretuvar aktivasyonla laktogenezin 2. Evresi başlar. 

Sodyum miktarı artar, sitrat ve laktoz içerir (45). 

2.6.3. Anne sütünün içeriği 

Bütün bebeklerde en iyi besin seçeneği olan anne sütü, içeriği açısından 

morbiditelere karşı savunma faktörleri içerir. 

Gatsrin, enteroglukagon, motilin, nörotensin, pankreatik polipeptid gibi endokrin ve 

metabolik düzenleyici faktörlerin salınımını stimüle eder. Bifisobacteriae ve lactobacillinin 

barsakta büyümesini sağlar. Retinal ve nörolojik gelişim için gerekli olan esansiyel yağ 

asitlerinin salınımına neden olur (46). 

İnflamasyonu inhibe eden PAF-asetilhidrolaz, antioksidanlar, interlökin 1,6,8 ve 10, 

transforming growth factor (TGF), sekretuar lökosit proteaz inhibitörleri (SLPI) defensin 

gibi bioaktif faktörleri içerir (47). 

 Immunoglobulin A (IgA), laktasyonun erken evresinde anne sütünde bol miktarda 

bulunur. Bebeğin kendi immun sistemi gelişene kadar, en önemli immünolojik koruyucu 

faktördür. Sekretuar IgA (SIg A), kolostrumda daha çok miktarda olmak üzere anne sütünde 

bulunur. Bu da bakterilerin adezyon pililerine karşı koruyucudur. SIg A, Vibrio Cholerae, 

Campylobacter, Shigella, Giardia Lamblia ve respiratuvar sistem enfeksiyonlarına karşı 

koruyucudur (47). 

2.6.4. Anne Sütünün Faydaları 

Anne sütü yapılan bir çok çalışmada gösterildiği üzere, içerdiği faktörler sayesinde 

morbiditelere karşı koruyuculuk sağlar, büyüme gelişmede rol oynar. Bunun dışında anne 

sütünün faydaları tablo 2.6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 2.6: Anne sütü faydaları (2) 

Konak savunması 

Enfeksiyon insidansı azalır. 

NEK insidansı azalır. 

Diyare ve üriner sistem enfeksiyon 

insidansı azalır. 

Geç sepsis insidansı azalır. 

Otitis media insidansı azalır. 

BPD insidansını azaltır. 

SIg A, laktoferrinin lizozom, 

oligosakkaritler, nükleotidler, sitokinler, 

büyüme faktörleri, antioksidanlar, 

aminoasitler sayesinde 

Nörogelişim 

Uzun dönem bilişsel gelişimi iyileştirir. 

Görme fonksiyonunu geliştirir. 

ROP’u azaltır. 

 

Uzun zincirli poliansature yağ asitleri, 

kolesterol, antioksidanlar, taurine, büyüme 

faktörleri sayesinde 

Gastrointestinal etkileri 

Daha hızlı gastrik boşalma Artmış laktaz aktivitesi sayesinde 

 

2.6.5. Fortifikasyon 

Anne sütünün bebekler için en iyi besin kaynağı olduğu gösterilmesine rağmen, 

özellikle ÇDDA pretermlerde, anne sütünün içeriğinin büyüme ve gelişmede yetersiz 

kalabildiği gösterilmiştir. Özellikle protein, yağ, minerallerde görülen bu eksiklik, ÇDDA 

bebeklerin gelişimini de etkilemekte ve bazı morbiditelerin görülmesine sebep 

olabilmektedir. 
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 2013 yılında European Milk Bank Association (EMBA), anne sütü fortifikasyonu 

için bir çalışma grubu kurmuş ve çeşitli literatürlerle birlikte bir çok çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmaların neticesinde güçlendirme metodları belirlenmiştir (2,48): 

1. Standart (STD) anne sütü güçlendirmesi 

2. Bireyselleştirilmiş anne sütü güçlendirmesi 

a. Adjustable (ADJ) anne sütü güçlendirmesi 

b. Targeted (Hedefli) anne sütü güçlendirmesi (2,48) 

2.6.5.1 Standart Anne Sütü Güçlendirmesi: 

En sık kullanılan metottur. Standart miktarda fortifiye besin, 100 ml anne sütüne 

eklenir. Standart güçlendirme enerji sağlar fakat  ÇDDA pretermlerde yeterli protein alımını 

sağlamaz (2). 

2.6.5.2. Bireyselleştirilmiş Anne Sütü Güçlendirmesi 

a. Adjustable Anne Sütü Güçlendirmesi: 

Kan üre nitrojeni (BUN), haftada iki kere kontrol edilir. Cut-off değeri 10-16 

mg/dl’dir. Eğer bulunan BUN değeri 10 mg/dl’nin altında ise, standart 

güçlendirmeye ekstra protein eklenir. Bu yöntem pratiktir, fazla protein alımı 

önlenmiş olur, büyüme için gerekli olan optimal protein miktarı prematüre için 

sağlanmış olur (2,49,50). 

b. Targeted Anne Sütü Güçlendirmesi: 

Anne sütündeki makrobesin miktarı analiz edilir. Buna göre ekstra protein 

ve/veya yağ ile güçlendirme yapılır. Bu yöntemle hem protein hem de enerji 

açısından prematüre bebek desteklenmiş olur. Anne sütü analiz edildiği için pahalı 

bir yöntemdir (2,49,50) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

            Bu çalışmaya, Helsinki Deklarasyonu uyarınca, İstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Klinik Araştırmaları Etik Kurulu’ndan 

21.06.2023 tarihinde, 2023/0394 numaralı karar numarasıyla izin alınarak başlanmıştır. 

            Retrospektif ve kesitsel olarak planlanan bu çalışmaya; 01.01.2018 ile 31.12.2022 

tarihleri arasındaki 5 yıllık sürede İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Şehir Hastanesi YYBÜ’de en az 28 gün yatmış, gestasyon yaşı <34 hafta olan 

prematüre bebekler alındı. 

            Orta ve ileri derecede preterm bebeklerden oluşan bu grupta; YYBÜ’de ve 

taburculukta anne sütü ile beslenme durumu  ile anne sütü ile beslenmenin major 

morbiditeler üzerindeki etkisini saptamak amacıyla elektronik ve yazılı bilgi sistemlerinden 

veri toplandı. 

 

3.1. ÇALIŞMA GRUBUNUN BELİRLENMESİ  

 

            Araştırmamıza 01.01.2018 ile 31.12.2022 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

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

doğarak ya da dış merkezden sevk edilerek YYBÜ’mize yatırılan, gestasyon yaşı < 34 hafta 

prematüre bebekler dahil edildi. Major konjenital anomalisi veya kromozomal defekti 

bulunan, ilk 28 gün içinde taburcu ya da eksitus olan ya da sevk edilen, kalıtsal metabolik 

hastalık, yarık damak, dudak saptanan, postnatal 1. haftadan sonra yatışı yapılan ve 

elektronik kayıtlarında bilgi eksikliği olan bebekler çalışma kapsamı dışında bırakıldı. 

 

3.2. VERİLERİN TOPLANMASI  

 

            Veriler, hastanemiz elektronik bilgi işlem sisteminden (Nucleus®) ve hemşire 

gözlem notları incelenerek elde edildi.  

            Bağımsız Değişkenlere Ait Veriler 

• Bebeklerin doğumdaki demografik özellikleri (cinsiyeti, gestasyonel yaşı, doğum 

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

• Annelerine ait demografik, pregestasyonel bilgiler (maternal yaş ve kronik 

hastalıklar), 
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• Gestasyonel patolojiler (gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, eklampsi, HELLP 

Sendromu, gebelik kolestazı, EMR, oligohidroamnios, koryoamnionit, plasenta 

yerleşim anomalileri, plasental yetmezlik, servikal yetmezlik ve varsa diğer 

patolojik durumlar), 

• YYBÜ’de invaziv ve invaziv olmayan ventilasyon desteği, oksijen kullanımı, 

postnatal steroid tedavileri), 

• Anne sütü ile beslenmeye ait ana veriler:  

o YYBÜ’de yatış sırasında anne sütü alım miktarı (ml/kg/gün)* 

o YYBÜ’de yatış sırasında anne sütü alım oranı (%) (anne sütü (ml)/ enteral 

beslenme (ml))* 

o Taburculukta anne sütü alım oranı (%) (anne sütü (ml)/ enteral beslenme 

(ml)) 

*İlk 28 gün için günlük, 5.-8. haftalar için haftada bir günlük alım seçilerek 

hesaplandı. 

 

• Diğer beslenme uygulamaları (parenteral beslenme süresi, MEB başlangıç günü, 

anne sütü güçlendirmesi başlangıç günü, süresi ve güçlendirme tipi: STD, ADJ 

 

Bağımlı Değişkenlere Ait Veriler:  

• YYBÜ’de yatış sırasında gelişmiş olan major morbiditeler (NEK, BPD, ROP, geç 

başlangıçlı sepsis); taburculukta EUBK, YYBÜ’de yatış süresi 

 

 

3.3 SEPSİS, BPD, ROP, NEK TANIMLAMASI VE SINIFLAMASI 

 

            Geç başlangıçlı sepsis: Çalışmamızda anne sütünün sepsis üzerine potansiyel 

koruyucu etkisini gözleyebilmek için ampirik olarak minimum bir maruziyet süresi 

belirlendi (14 gün) ve ilk 14 günden sonra gelişen sepsis olguları değerlendirildi. Sepsis, 

Türk Neonatoloji Derneği (TND) rehberlerindeki tanımlara (5) göre klinik ve kanıtlanmış 

sepsis olarak 2 ayrı grupta ele alındı. Kan veya BOS kültüründe patojen varlığı görülmesi 

kanıtlanmış sepsis, patojen üremediği fakat sepsis kliniği olması durumu ise klinik sepsis 

olarak kabul edildi. 

            Bronkopulmoner Displazi (BPD): BPD tanı ve şiddeti sınıflaması TND BPD 

Çalışma Grubu’nun önerileri temel alınarak belirlendi (tablo 7). 
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Tablo 3.1: TND rehberine göre BPD sınıflaması 

 

 
 

Prematüre Retinopatisi (ROP): Doğumda gestasyon yaşı <28 hafta olan prematüreler 

postnatal düzeltilmiş 31. gestasyon haftasında; doğumda gestasyon yaşı > 28 hafta olan 

bebekler ise postnatal 4. haftada ROP açısından taranmakta olup, bu taramalarda göz hekimi 

tarafından saptanan ve ROP olarak tanımlanan vazoproliferatif retinal hastalık, göz hekimi 

tarafından yapılan evreleme esas alındı. Ayrıca anti-VEGF uygulamaları kaydedildi.  

Nekrotizan Enterokolit (NEK): NEK sınıflaması TND rehberlerinde (37) yer alan Bell 

sınıflamasına göre yapıldı. NEK Evre 2 ve 3 çalışma kapsamına alındı. 

 

3.4. DİĞER TANIMLAMALAR  

 

3.4.1. Gebelik Sırasında Gelişen Patolojiler ve Uygulamalar 

 

            Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM): İlk defa gebelik sırasında başlayan veya 

daha öncesinde tanısı olmamasına rağmen gebelik esnasında tanı alan glukoz intoleransıdır  

(2) 

            Gestasyonel Hipertansiyon: Gebeliğin 20. haftasından sonra birbirinden farklı 

zamanlarda en az 2 defa sistolik kan basıncının ≥140 mmHg ve/veya diastolik kan basıncının 

≥90 mmHg ölçülmesi ve gebelik sonrasında kan basınçlarının normal aralıkta seyretmesidir 

(2) 
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            Preeklampsi/Eklampsi: Gebeliğin 20. haftasından sonra gelişen hipertansiyona 

proteinüri, baş ağrısı, görme bozukluğu, karın ağrısı, trombositopeni, karaciğer enzim 

yüksekliği tablolarından birinin eklenmesidir. Preeklampsiye konvulsiyonlar eşlik ettiğinde 

Eklampsi olarak tanımlanır (51). 

            HELLP Sendromu: Gebelikte görülen karaciğer ilişkili sendromdur. Hemoliz, 

yükselmiş karaciğer enzimleri ve düşük trombosit sayısı ile karakterizedir(52). 

            Gebelik Kolestazı: Gebelikte 2. veya 3. trimesterde artmış bilirubin ve karaciğer 

enzimleri olarak tanımlanır (53). 

            Plasenta Previa: Plasentanın, blastosit implantasyonunu yapacağı yeri obstrukte 

etmesidir (54). 

            Plasenta Dekolmanı: Plasentanın, fetüs doğumundan önce ayrılmasıdır (54). 

            Koryoamniyonit: Amniyon sıvısı, amniyonik membran veya plasentanın 

inflamasyon ve/veya enfeksiyonudur (55). 

            Antenatal Steroid Tedavisi: Erken preterm doğum tehditi olan gebelerde kullanılan 

steroid tedavisinin, mortalite, respiratuvar distress sendromu ve bazı diğer komplikasyonları 

azalttığı çalışmalar tarafından kanıtlanmıştır. Antenatal steroid tedavisi <34 gestasyon 

haftasında olan ve 7 gün içerisinde doğum tehditi bulunan gebelere uygulanmaktadır. 

Çalışmamızda betametazon tedavisi 24 saat ara ile 12 mg doz olarak uygulandıysa 

“komplet”, tek doz betametazon uygulandıysa “inkomplet” olarak tanımlandı (56). 

 

3.4.2. Demografi ve Büyümeye İlişkin Tanımlamalar 

            Gestasyon haftası: Çalışmamızda gestasyon haftası, annenin son adet tarihi (SAT) 

esas alınarak belirlendi. SAT bilinmeyen gebelerde ultrason ile standart obstetrik 

parametreler ve yeni Ballard skorlaması kullanıldı. 

            Gestasyon Haftasına Göre Düşük Doğum Ağırlığı (SGA): Doğum ağırlığının 

gebelik haftasına göre 10 persentilin altında olmasıdır (57). 

 Ekstrauterin Büyüme Kısıtlılığı (EUBK): Taburculuk kilosunun, Fenton büyüme 

eğrisine göre <10 persentil olduğu durumdur (58). 

 

        

3.4.3. Beslenmeye Ait Tanımlamalar 

            Parenteral Beslenme (PB): İntravenöz olarak dekstrozla birlikte protein ve/veya 

lipid verilmesi olarak tanımlandı. 

            Enteral Beslenme: Ağızdan ve ya mideye gönderilen bir beslenme sondası aracılığı 

ile anne sütü ya da formül mama ile beslenme olarak tanımlandı. 
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Minimal Enteral Beslenmeye (MEB) Başlangıç Günü: Prematüre bebeğin 25 

ml/kg/g’den az olacak şekilde düşük volüm ile beslenmeye başladığı gün olarak tanımlandı 

(60). 

Tam Enteral Beslenmeye Geçiş Günü:  PB desteğinin tamamen kesilip, bebeğe 

bütünüyle enteral beslenme uygulandığı ilk gün olarak tanımlandı. 

 

3.4.4. Postnatal Steroid Tedavisi: Kortikosteroid tedavisi akciğerlerdeki inflamasyonu 

azaltır, pro-inflamatuvar sitokinleri baskılar ve böylece BPD tablosunu hafifletir (59). 

Çalışmamızda intravenöz deksametazon tedavisi alan hastalar kaydedildi. 

 

 

3.5. 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 (61,62) 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 

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  

alımmiktarı 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 

<10mg/dl ise protein desteğinde bir üst düzeye, >16mg/dl ise bir alt düzeye geçilmektedir. 

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

(63,64). Enteral beslenmeye geçildiğinde 400 Ü vitamin D desteği yapılmaktadır (65). 

            Çalışmamızdaki bebeklerin antropometrik ölçümleri; Yenidoğan Yoğun Bakım 

Ünitemize ait elektronik hasta tartısı (SECA® marka) ya da 5 g hassasiyetindeki küvöz 
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tartısı  ve 0,1 cm aralıklı, esnemeyen mezura kullanılarak, klinik izlem protokolümüze uygun 

şekilde, her bebeğin kendi bakım hemşireleri tarafından, ağırlık takibi günlük, boy ve baş 

çevresi takibi ise haftalık olacak şekilde yapıldı. 

 

 

3.6. İSTATİSTİKSEL VERİ ANALİZİ 

 

            Veriler IBM SPSS Statistics 25 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2017 

yazılımı kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

örneklem sayısına bağlı olarak Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile 

incelenmiştir. Çalışmada yer alan kategorik değişkenler frekans (n) ve yüzde (%) ile sürekli 

değişkenler ortalama±standart sapma (SS), medyan (IQR 25-75) ve minimum-maksimum 

değerleri ile sunulmuştur. Bağımsız kategorik değişkenlerin analizinde Pearson Ki-Kare 

Test, Fisher Exact Test ve Yates düzeltmesi kullanılmıştır. Haftalık anne sütü alım miktarı 

ve haftalık kiloya göre anne sütü miktarı değişkenlerinin morbiditeler üzerindeki etkisini 

ortaya koymak amacıyla Lojistik Regresyon analizi yapılmıştır. AS’nün doza bağımlı 

etkisini analiz etmek için iki farklı yöntem kullanılmıştır: 

1. Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Düzeltmesnin kulanıldığı birinci 

analizde; ilk 14 günlük sürede AS alım oranlarına göre gruplara ayrılan 

bebeklerde morbiditelerin görülme sıklığı karşılaştırılmıştır.  

2. Farklı zaman dilimlerinde AS alımlarında her 10 ml/kg/gün artışın NEK, BPD, 

ROP ve geç başlangıçlı sepsis gelişim sıklığı üzerine olan etkisi lojistik regresyon 

analiziyle incelenmiştir. 

 

Çalışmada istatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 
 

            Çalışmamızda 01.01.2018-31.12.2022 tarihleri arasında YDYBÜ’de en az 28 gün 

yatarak tedavi alan ve gestasyon yaşı <34 hafta olan toplam 447 bebeğin kayıtları 

incelenmiş, kriterleri karşılayan 180 bebek çalışma kapsamına alınmıştır. Şekil 4.1’de 

çalışmanın akış şeması yer almaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.1: Çalışma akış şeması 

GH<34 hafta olup en az 28 gün 

yatarak tedavi gören bebekler 

n=445 

Kromozom ve major konjenital 

anomalisi olan bebekler 

n=21 

İlk 28 gününde ölen bebekler 

n=46 

28 günden daha kısa yatan bebekler  

n=148 

Dosya/ elektronik kayıtları eksik 

olan bebekler 

n=47 

Postnatal 7. günden sonra yatışı 

yapılan bebekler 

n=3 

Çalışmaya alınan bebek sayısı 

n=180 
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            Tablo 4.1’de çalışma grubundaki prematüre bebeklerin ve annelerinin genel ve 

demografik özellikleri ile antenatal steroid kullanımı görülmektedir.  

 
Tablo 4.1: Demografik ve genel özellikler ile antenatal steroid kullanımı 

Değişkenler (n=180) Ort±SS Med(IQR) Min-Max 

Anne yaşı (yıl) 30,5±6,3 31(26-35) 17-47 

Gravida 2,4±1,6 2 (1-3) 1-9 

Parite 1,1±1,1 1 (0-2) 0-5 

Gestasyon yaşı (hafta) 29,2±2,3 29,4 (27,7-31) 22,4-33,4 

Doğum ağırlığı (gr) 1174,8±337,0 1200 (940-1406) 488-2383 

                 

Sayı 

        

Yüzde (%) 

 

Doğum Şekli    

   CS 158 87,8  

   NSVD* 22 12,2  

Cinsiyet     

   Kız 93 51,7  

   Erkek 87 48,3  

SGA 26 14,4  

 NSVD: Normal spontan vajinal doğum         

 

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

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

Gebeliğe ait patoloji görülme sıklığı %26,7 olarak saptanmıştır. Bu patolojiler içinde ilk iki 

sırayı EMR (%10) ve oligohidramnios (%5) almaktadır. Çalışma grubunda 111 kronik ya da 

gestasyonel maternal hastalık olduğu görülmüştür (%61,7). Bu hastalıklar içinde en sık 

görüleni preeklampsidir (%45). İkinci ve 3. sırada GDM ve hipotiroidi bulunmaktadır 

(sırasıyla %8,9, %5,0). 

  

Antenatal steroid     

Uygulanmamış                                     96                   53,3 

İnkomplet.                                            16 
 

8,9 

Komplet                                                65 
 

36,1 

3.doz                                                       3 
 

1,7 
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Tablo 4.2: Gebelik sırasında gelişen patolojiler, annenin kronik ve gestasyonel hastalıkları 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

*Uterus, plasenta ve amniyon sıvısına ait patolojiler 

** Bazı annelerin birden fazla patolojisi bulunmaktadır (gebeliğe ait patolojiler: 46 annede 48 

patoloji; maternal hastalıklar: 78 annede 111 hastalık) 

***Pelvikaliektazi, astım, epilepsi, esansiyel tromboz, FMF, KBY, hidronefroz, polikistik böbrek 

hastalığı, pankreas kanseri ve tüberküloz 

 

           

 

 

 

 

 

 

Değişkenler (n=180) Sayı (n) Yüzde (%) 

Gebeliğe Ait Patolojiler * 48 26,7 
 

Türleri**   

   EMR 

   Oligohidramnios 

   Plasenta previa 

18 

9 

7 

10,0 

5,0 

3,9 

   Koryoamniyonit 6 3,3 

   Plasenta dekolmanı 6 3,3 

   Servikal yetmezlik 2 1,1 

 

Maternal hastalıklar   

 

111 

 

61,7 

Türleri**   

   Preeklampsi 45 25,0 

   GDM 16 8,9 

   Hipertansiyon 

   Hepatit B 

9 

7 

5,0 

3,9 

   Hipotiroidi 

   Obezite 

   Kolestaz 

7 

6 

4 

3,9 

3,3 

2,2 
 

   Diğer *** 17 9,4 
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Tablo 4.3 YYBÜ’de yatış sırasında parenteral ve enteral beslenmeye, Tablo 4.4 ise 

anne sütü ile beslenmeye ilişkin verileri göstermektedir.  

Tablo 4.3: Beslenmeye ilişkin veriler I 

Değişkenler (n=180) Ort±SS Med(IQR) Min-Max 

MEB* başlangıç günü  1,7±1,3 1(1-2) 1-9 

PB (toplam gün sayısı)  

Güçlendirme başlangıç günü 

Güçlendirme süresi (gün) 

21,0±15,0 

15,2±11,2 

30,1±18,4 

16 (11-27) 

12 (8-18) 

28 (19-38) 

3-82 

4-76 

2-105 

TEB** başlangıç günü 

 
 

22,0±15,4 17 (12-28,5) 

 
 

3-83 

 
 

*Minimal enteral beslenme 

**Tam enteral beslenme 

Tablo 4.4: Beslenmeye ilişkin veriler II: Besin maddesinin türü ve anne sütü güçlendirmesi 

*İlk 28 gün boyunca 

** >75 AS ile beslenme 

*** STD: Standart güçlendirme 

****ADJ: Adjustable güçlendirme 

 

Değwşkenler (n=180) Sayı (n) Yüzde (%) 

 Beswn maddesw*   

   Anne sütü (AS)**  122 67,8 

   Karışık 41 22,8 

   Prematüre maması (PM) 17 9,4 

 
 AS güçlendwrmesw  
 
 AS güçlendwrmesw türü 
 
      STD*** 
       
       ADJ**** 
 

 
171 

 
 
 

94 
 

77 
 

 
95 
 
 
 

55,0 
 

45,0 
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Şekil 4.2. Zaman içinde anne sütü, karışık ve prematüre maması alan bebek sayılarının 

dağılımındaki değişim (rakamlar bebek sayılarını göstermektedir) 

Şekil 4.2’de görüldüğü gibi AS ile, karışık ve PM ile beslenen bebeklerin oranı ilk 

14, 28 gün süresince, tüm yatış boyunca ve taburculuk günü değerlendirildiğinde; >%75 AS 

ile beslenme oranları sırasıyla %73,3; %67,8; %55,6; %58,3’tür. Karışık beslenme oranları 

sırasıyla %15,0; %,22,8; %33,3; %11,7; PM ile beslenme oranları ise %11,7; %9,4; %11,1 

ve %30’dur. İlk 4 haftadan sonra karışık beslenme artış göstermiş, taburculukta ise mama 

ile beslenme %30’a çıkmıştır. 

Tablo 4.5: Haftalık anne sütü/enteral alım oranları   

Değişkenler  N Ort±SS Med(IQR) Min-Max 

Anne sütü/enteral alım oranı (%)      

   1. hafta 180   74,3±29,6 85,7 (57,1-100) 0-100 

   2. hafta 180 79,7±32,1 100 (71,4-100) 0-100 

   3. hafta 180 76,3±34,1 98,4 (59,8-100) 0-100 

   4. hafta 180 72,3±36,2 94,3 (45,5-100) 0-100 

   5. hafta 172 72,1±40,2 100 (50-100) 0-100 

   6. hafta 141 62,4±44,0 100 (0-100) 0-100 

   7. hafta 110 53,9±46,4 62,5 (0-100) 0-100 

   8. hafta 91 49,6±45,4 40,6 (0-100) 0-100 

 

Haftalık AS/enteral alım oranları ilk 5 haftadan sonra düşüş göstermiştir (Tablo 

4.5).   

132 122
100 105

27 41
60

21

21 17 20
54

0
20
40
60
80

100
120
140
160
180
200

İlk 14 gün İlk 28 gün Yatış Boyunca Taburculukta

Zaman içinde anne sütü alan bebek sayısındaki değişim (n)

Anne Sütü Miks Prematüre Maması
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           Çalışma grubumuzda noninvaziv/ invaziv mekanik ventilasyon süresi 29,9 ± 26,8 gün 

(ortalama ± SS) olarak saptanmış, olguların %21,7’sine postnatal steroid tedavisi 

uygulanmıştır.  

Tablo 4.6’da YYBÜ’de gelişen majör morbiditelere ait insidanslar verilmiştir. 

  Tablo 4.6: YYBÜ’de gelişen major morbiditeler  

 
*İlk ROP muayenesinde alınan değerlendirmeler 
**Yatış boyunca yapılan değerlendirme 
***İlk 14 günden sonra gelişen geç sepsis 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Değişkenler (n=180) Sayı (n) Yüzde (%) 

NEK (> Evre2) 

Evre 2 

Evre 3 

13 

6 

7 

7,2 

3,3 

3,8 

 

BPD 

 

74 

 

41,1 

Hafif 

Orta 

Ağır 

41 

13 

20 
 

22,8 

7,2 

11,1 
 

 

ROP 

Evre 1* 

Evre 2* 

Evre 3* 

Anti-VEGF** 

 

44 

37 

3 

4 

8 

 

24,4 

20,6 

1,7 

2,2 

4,4 

    
  

Geç başlangıçlı sepsis*** 

Kanıtlanmış sepsis 

Klinik sepsis 

80 

29 

62 

44,4 

16,1 

34,4 
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Tablo 4.7’de yatış süresi ve taburculukta EUBK oranı verilmektedir. 

Tablo 4.7: Taburculuktaki değerlendirmeler 

Değişkenler (n=180) Ort±SS Med(IQR) Min-Max 

Yatış süresi (gün) 61,2±31,6 50,5 (38-77) 28-184 

 

 

EUBK * 

 

Sayı (n) 

45 
 

 

Yüzde (%) 

25 
 

 

*Ekstra-uterin büyüme kısıtlılığı 

 

Tablo 4.8: Taburculukta anne sütü alım oranları  

Tablo 4.8 taburculukta AS alım oranlarını göstermektedir. Olguların %58,3’ü 

ağırlıklı olarak AS ile taburcu olmuştur. 

 

 

 

 

 

 

Değişkenler (n=180) Sayı (n) Yüzde (%) 

Anne sütü/oral alım oranı (%) 

100 

75-99 

50-74 

25-49 

<25 

 

Prematüre maması (%100) 

 

98 

7 

17 

4 

2 

 

52 

 

 

54,4 

3,9 

9,4 

2,2 

1,1 

 

28,9 

Anne sütü >%75 105 58,3 

Anne sütü >%50 122 67,8 
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Tablo 4.9: Az da olsa anne sütü alan ve anne sütü almayan bebeklerde morbidite gelişiminin 

karşılaştırılması* 

*İlk 14 gündeki sınıflama 

**Karışık ya da yalnızca anne sütü ile beslenenlerin toplamı 

***Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Düzeltmesi, n(%).  

Tablo 4.9 az da olsa AS alan bebeklerde >Evre 2 NEK, Evre 2 NEK ve cerrahi NEK 

sıklığının PM ile beslenen bebeklere oranla daha düşük olduğunu göstermektedir. 

Tablo 4.10 ise yalnızca/ağırlıklı AS ve PM ile beslenen gruplarda morbidite sıklığını 

karşılaştırmaktadır. AS grubunda NEK, Evre 2 NEK, cerrahi NEK, BPD, ağır BPD, anti-

VGEF gerektiren ROP sıklığı PM grubundan anlamlı olarak daha düşüktür (sırasıyla 

p<0,001,=0,034, <0,01, <0,040, =0,026, =0,005) 

Değişkenler (n=180) 

  

>%25 Anne Sütü  

Alanlar** 

n= 159 

Anne Sütü 

Almayanlar 

n= 21 

 

P*** 

 

NEK (>Evre 2) 

NEK Evre 2 

NEK Evre 3 

 

BPD 

Hafif BPD 

Orta BPD 

Ağır BPD 

 

ROP 

ROP >Evre 2 

Anti-VEGF 

 

Geç Başlangıçlı Sepsis 

Klinik Sepsis 

Kanıtlanmış Sepsis 

 
 

n (%) 

6 (3,8) 

3 (1,8) 

2 (1,2) 

 

61 (38,4) 

35 (22,0) 

11 (6,9) 

15 (9,4) 

 

39 (24,5) 

7 (4,4) 

5 (3,1) 

 

68 (42,8) 

53 (33,3) 

25 (15,7) 

n (%) 

7 (33,4)  

3 (14,3) 

5 (23,8) 

 

13 (61,9) 

6 (28,6) 

2 (9,5) 

5 (23,8) 

 

5 (23,8) 

0 (0) 

3 (14,3) 

 

12 (57,1) 

9 (42,9) 

4 (19,0) 

 

 

<0,001 

0,035 

<0,001 

 

0,057 

0,580 

0,651 

0,063 

 

>0,999 

>0,999 

>0,052 

 

0,247 

0,536 

0,752 
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Tablo 4.10: Anne sütü ve prematüre maması ile beslenen gruplarda morbidite gelişiminin 

karşılaştırılması* 

*İlk 14 güne göre yapılan sınıflama 

**Anne sütü/enteral alım oranı >% 75 olan grup 

*** Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Düzeltmesi, n(%).  

 

İlk 28 günde AS alım oranlarının değiştiğini, yalnızca/ağırlıklı anne sütü ile beslenen 

bebek sayısının hafifçe azaldığını Şekil 4.2’de gözlemlemiştik. Tablo 4.10’daki 

karşılaştırmalar 28 gündeki anne sütü alım oranları baz alınarak yapıldığında da; AS 

grubunda NEK, Evre 2 ve 3 NEK, ağır BPD ve anti-VGEF gerektiren ROP sıklığının mama 

grubuna göre daha düşük olduğu saptanmıştır. Ayrıca AS grubunda geç başlangıçlı sepsis 

Değişkenler (n=180) 
 

Anne Sütü Grubu** 

n= 132 

Preterm Mama 

Grubu=21 

 

P*** 

 

NEK (>Evre 2) 

NEK Evre 2 

NEK Evre 3 

 

BPD 

Hafif BPD 

Orta BPD 

Ağır BPD 

 

ROP 

ROP >Evre 2 

Anti-VEGF 

 

Geç Başlangıçlı Sepsis 

Klinik Sepsis 

Kanıtlanmış Sepsis 

 
 

n (%) 

2 (1,5) 

2 (1,5) 

0 (0) 

 

47 (35,6) 

30 (22,7) 

8 (6,1) 

9 (6,8) 

 

34 (24,5) 

6 (4,5) 

2 (1,5) 

 

52 (39,4) 

40 (30,3) 

18 (13,6) 

n (%) 

8 (38,1)  

3 (14,3) 

5 (23,8) 

 

13 (61,9) 

6 (28,6) 

2 (9,5) 

5 (23,8) 

 

5 (23,8) 

0 (0) 

3 (14,3) 

 

12 (57,1) 

9 (42,9) 

4 (19,0) 

 

 

<0,001 

0,034 

<0,001 

 

<0,040 

0,583 

0,629 

0,026 

 

>0,999 

>0,999 

0,005 

 

0,247 

0,372 

0,508 
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(% 37,2 vs %59,4, p=0,041) ve kültür kanıtlı sepsis (%9,7 vs %37,5, p<0,001) sıklığı da 

anlamlı olarak azalmış bulunmuştur.  

AS’nün yatış süresi ve EUBK üzerine etkisi değerlendirildiğinde AS grubunda yatış 

süresinin, PM grubuna göre anlamlı olarak kısa olduğu saptanmıştır (p=0,025). AS grubunda 

taburculukta EUBK sıklığı da çok daha düşüktür (p=0,027) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11: Anne sütü ve prematüre maması ile beslenen gruplarda yatış süresi ve EUBK 

insidansının karşılaştırılması* 

*İlk 14 güne göre yapılan sınıflama 

**Anne sütü/enteral alım oranı >% 75 olan grup 

*** Ekstra-uterin büyüme geriliği 
 

^Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Düzeltmesi, n(%).  
µMann Whitney U test, Med(IQR) 

 

Anne sütünün doza bağımlı etkisini araştırmak amacıyla iki farklı analiz 

uygulanmıştır: 

  

Değişkenler (n=180) 
 

Anne Sütü Grubu** 

n= 132 

Preterm Mama 

Grubu=21 

 

P 

 
 
EUBK*** 
n (%) 
 
Yatış süresi 
gün, Med (IQR)  

n (%) 
 
 

29 (22) 
 
 

47,5 (37,5-69,5) 

n (%) 
 
 

10 (47,6) 
 
 

74 (43-112) 
 
 

 
 
 

0,025^ 
 
 

0,027µ 
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Tablo 4.12: Anne sütünün doza bağımlı etkisi I: AS alım oranlarına göre major morbiditelerin sıklığı 
 

Değişkenler 

(n=180) 

> %25 Anne Sütü  

 

p* 

> %50 Anne Sütü  >%75 Anne Sütü   %100 Anne Sütü  

Yok 

(n=21) 

Var 

(n=159) 

Yok 

(n=32) 

Var 

(n=148) 

 

p* 

Yok 

(n=48) 

Var 

(n=132) 

 

p* 

Yok 

(n=81) 

Var 

(n=99) 

 

p* 

NEK    <0,001   <0,001   <0,001   <0,001 

   Yok 14(66,6) 153(96,2)  19(63,3) 148(98,6)  36(76,5) 131(98,4)  69(85,2) 98(99)  

   Var 7(33,4) 6(3,8)  11(36,7) 2(1,4)  11(23,5) 2(1,6)  12(14,8) 1(1)  

NEK Evre 2   0,035   0,020   0,083   0,047 

   Yok 18(85,7) 156(98,2)  28(87,5) 146(98,7)  45(93,8) 129(97,7)  76(93,8) 98(99)  

   Var 3(14,3) 3(1,8)  4(12,5) 2(1,3)  3(6,2) 3(2,3)  5(6,2) 1(1)  

NEK Evre 3   <0,001   <0,001   0,005   0,001 

   Yok 16(76,2) 157(98,8)  25(78,9) 148(98)  41(85,5) 132(100)  74(91,4) 99(100)  

   Var 5(23,8) 2(1,2)  7(21,8) 0(0)  7(14,5) 0(0)  7(8,6) 0(0)  

BPD    0,057   0,012   <0,001   0,041 

   Yok 8(38,1) 98(61,6)  12(37,5) 94(63,5)  21(43,8) 85(64,4)  41(50,6) 65(65,7)  

   Var 13(61,9) 61(38,4)  20(62,5) 54(36,5)  27(56,3) 47(35,6)  40(49,4) 34(34,3)  

BPD Hafif   0,580   0,922   >0,999   0,986 

   Yok 15(71,4) 124(78)  24(75) 115(77,7)  37(77,1) 102(77,3)  62(76,5) 77(77,8)  

   Var 6(28,6) 35(22)  8(25) 33(22,3)  11(22,9) 30(22,7)  19(23,5) 22(22,2)  

BPD Orta   0,651   0,252   0,336   0,707 

   Yok 19(90,5) 148(93,1)  28(87,5) 139(93,9)  43(89,6) 124(93,9)  74(91,4) 93(93,9)  

   Var 2(9,5) 11(6,9)  4(12,5) 9(6,1)  5(10,4) 8(6,1)  7(8,6) 6(6,1)  

BPD Ağır   0,063   0,011   0,006   0,032 

   Yok 16(76,2) 144(90,6)  24(75) 136(91,9)  37(77,1) 123(93,2)  67(82,7) 93(93,9)  
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*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Düzeltmesi, n(%). 

. 

 

 

   Var 5(23,8) 15(9,4)  8(25) 12(8,1)  11(22,9) 9(6,8)  14(17,3) 6(6,1)  

ROP    >0,999   >0,999   0,629   0,265 

   Yok 16(76,2) 120(75,5)  24(75) 112(75,7)  38(79,2) 98(74,2)  58(71,6) 78(78,8)  

   Var 5(23,8) 39(24,5)  8(25) 36(24,3)  10(20,8) 34(25,8)  23(28,4) 21(21,2)  

ROP Evre    >0,999   >0,999   0,677   0,461 

   < Evre 2 21(100) 152(95,6)  31(96,9) 142(95,9)  47(97,9) 126(95,5)  79(97,5) 94(94,9)  

   > Evre 2  0(0) 7(4,4)  1(3,1) 6(4,1)  1(2,1) 6(4,5)  2(2,5) 5(5,1)  

Anti-VEGF   0,052   0,005   0,005   0,143 

   Yok 18(85,7) 154(96,9)  27(84,4) 145(98)  42(87,5) 130(98,5)  75(92,6) 97(98)  

   Var  3(14,3) 5(3,1)  5(15,6) 3(2)  6(12,5) 2(1,5)  6(7,4) 2(2)  

Geç Sepsis    0,247   0,198   0,024   0,016 

   Yok 9(42,9) 91(57,2)  14(43,8) 86(58,1)  20(41,7) 80(60,6)  37(45,7) 63(63,6)  

   Var 12(57,1) 68(42,8)  18(56,3) 62(41,9)  28(58,3) 52(39,4)  44(54,3) 36(36,4)  

Sepsis Klinik   0,536   0,154   0,052   0,196 

   Yok 12(57,1) 106(66,7)  17(53,1) 101(68,2)  26(54,2) 92(69,7)  49(60,5) 69(69,7)  

   Var 9(42,9) 53(33,3)  15(46,9) 47(31,8)  22(45,8) 40(30,3)  32(39,5) 30(30,3)  

Sepsis 

Kanıtlanmış 

  0,752   0,476   0,205   0,070 

   Yok 17(81) 134(84,3)  25(78,1) 126(85,1)  37(77,1) 114(86,4)  63(77,8) 88(88,9)  

   Var  4(19) 25(15,7)  7(21,9) 22(14,9)  11(22,9) 18(13,6)  18(22,2) 11(11,1)  



39 

 

 

 

 

 

 

 



40 

Doza bağımlı etkiyi gösteren ilk analizin sonuçları Tablo 4.12’de yer almaktadır. 

Pearson Ki-Kare Testi, Fisher Exact Test, Yates Düzeltmesnin kulanıldığı bu analizde ilk 14 

günlük sürede AS alım oranlarına göre gruplara ayrılan bebeklerde morbiditelerin görülme 

sıklığı karşılaştırılmıştır. AS enteral alımın en az %25’ine ulaştığında NEK, Evre 2 ve 3 

NEK, %50’sine ulaştığında ise NEK, Evre 2 ve 3 NEK, BPD ve ağır BPD, anti-VGEF 

tedavisi gerektiren ROP sıklığının azaldığı saptanmıştır (%50 ve üzeri AS alımı ve sıklığında 

düşme gözlenen morbiditeler için sırasıyla p<0,001, p=0,020, p<0,001, p=0,012, p<0,01, 

p=0,005). AS enteral alımın %75’ine ulaştığında bu etkilere ek olarak geç başlangıçlı sepsis 

sıklığında da azalma gözlenmiştir (p=0,024). AS’nün morbiditelere karşı koruyucu etkisinin 

doza bağımlı olduğu anlaşılmaktadır. 

Çalışmamızda ayrıca postnatal farklı zaman dilimlerinde AS alımlarında her 10 

ml/kg/gün artışın NEK, BPD, ROP ve geç başlangıçlı sepsis gelişim sıklığı üzerine olan 

etkisi lojistik regresyon analiziyle incelenmiştir. AS alımının bu komorbiditelerin insidansı 

üzerine olan etkisinin hangi zaman diliminde en güçlü olduğunu saptamak için ilk 14 ve 28 

gündeki volüm artışlarının etkisi yanısıra, 1-8 haftalar arasında ayrı ayrı her bir haftadaki 

artışların da etkisi araştırılmıştır. Tablo 4.13, 4.14 ve 4.15’te AS alımındaki her 10 ml/kg/gün 

artışın NEK, BPD ve sepsis sıklığı üzerine olan etkisi görülmektedir. “ß”, günlük AS 

miktarındaki her 10 ml/kg artışa karşılık komorbiditelerin insidansında tahmin edilen 

değişikliği yansıtmaktadır. 

Tablo 4.13’de görüldüğü gibi ilk 14 gün ve hatta ilk 28 gün boyunca anne sütü 

alımında her 10 ml/kg/gün artışa karşılık NEK insidansı sırasıyla %1,21 ve %1,15 

azalmaktadır. Anne sütü alımındaki artışın NEK insidansını azaltıcı etkisi ilk 28 günden 

sonra hafiflemekle birlikte 8 hafta boyunca devam etmektedir. Haftalara göre tek tek 

değerlendirildiğinde en güçlü etki 1. haftadadır. Postnatal 1. haftada AS alımındaki her 10 

ml/kg/gün artış NEK insidansını %1,36 azaltmaktadır. 
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Tablo 4.13: Anne sütünün doza bağımlı etkisi II-NEK: AS alımında her 10 ml/kg/gün artışın 

NEK insidansına etkisi  

 
ß* P OR %95GA 

   1. hafta -1,364 0,004 0,256 0,101 0,645 
   2. hafta -0,841 0,001 0,431 0,261 0,711 
   3. hafta -0,808 0,005 0,446 0,254 0,782 
   4. hafta -0,426 0,001 0,653 0,513 0,832 
   5. hafta -0,212 <0,001 0,809 0,723 0,906 
   6. hafta -0,139 0,004 0,870 0,791 0,956 
   7. hafta -0,092 0,048 0,912 0,833 0,999 
   8. hafta -0,137 0,016 0,872 0,779 0,975 
   İlk 14 gün -1,214 0,001 0,297 0,145 0,608 
   İlk 28 gün -1,148 <0,001 0,317 0,167 0,604 

 

*ß günlük AS miktarındaki her 10 ml/kg artışa karşılık NEK insidansında (%) tahmin edilen 

değişikliği yansıtmaktadır.  

Tablo 4.14 ve 15’te ise AS miktarındaki artışların BPD ve geç başlangıçlı sepsis 

insidansı üzerine olan etkisi verilmiştir. İlk 6 hafta boyunca AS miktarındaki artış hem BPD, 

hem de sepsis insidansını anlamlı şekilde azaltmaktadır. İlk 14 gün ve 28 gün için bu azalma 

her iki komorbidite için de sırasıyla %0,3 ve 0,2’dir. En güçlü etki yine 1. haftadadır ve bu 

haftada anne sütü miktarındaki her 10 ml/kg/gün artışa karşılık; BPD insidansı %0.5, geç 

başlangıçlı sepsis insidansı ise %0.4 gerilemektedir. 

Tablo 4.14:. Anne sütünün doza bağımlı etkisi III- BPD: AS alımında her 10 ml/kg/gün 

artışın BPD insidansına etkisi  

AS alımında10 ml/kg/gün artış ß P OR %95GA 

   1. hafta -0,539 <0,001 0,583 0,456 0,746 
   2. hafta -0,216 <0,001 0,806 0,743 0,873 
   3. hafta -0,155 <0,001 0,856 0,808 0,907 
   4. hafta -0,128 <0,001 0,880 0,834 0,928 
   5. hafta -0,097 <0,001 0,907 0,864 0,953 
   6. hafta -0,061 0,017 0,941 0,896 0,989 
   7. hafta -0,042 0,131 0,958 0,907 1,013 
   8. hafta -0,043 0,209 0,958 0,895 1,025 
   İlk 14 gün -0,337 <0,001 0,714 0,628 0,812 
   İlk 28 gün -0,240 <0,001 0,787 0,722 0,857 

 

*ß günlük AS miktarındaki her 10 ml/kg artışa karşılık BPD insidansında (%) tahmin edilen 

değişikliği yansıtmaktadır.  
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Tablo 4.15: Anne sütünün doza bağımlı etkisi IV-Geç Sepsis: AS alımında her 10 ml/kg/gün 

artışın sepsis insidansına etkisi  

AS alımında10 ml/kg/gün artış ß P OR %95GA 

   1. hafta -0,441 <0,001 0,643 0,516 0,801 

   2. hafta -0,172 <0,001 0,842 0,783 0,905 

   3. hafta -0,146 <0,001 0,864 0,817 0,915 

   4. hafta -0,153 <0,001 0,858 0,812 0,907 

   5. hafta -0,123 <0,001 0,884 0,840 0,930 

   6. hafta -0,085 0,001 0,919 0,873 0,967 

   7. hafta -0,033 0,236 0,968 0,916 1,022 

   8. hafta -0,040 0,239 0,960 0,898 1,027 

   İlk 14 gün -0,267 <0,001 0,765 0,682 0,859 

   İlk 28 gün -0,233 <0,001 0,792 0,728 0,862 

 

*ß günlük AS miktarındaki her 10 ml/kg artışa karşılık sepsis insidansında (%) tahmin edilen 

değişikliği yansıtmaktadır.  

 

AS miktarında 10ml/kg’lık artışlar ile ROP insidansı arasında bir ilişki 

gösterilememiştir (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

5.1.Tartışma 

            Anne sütü benzersiz bileşimi ile tüm yenidoğan bebeklerin beslenmesinde ilk 

seçenektir. Optimal biyoyararlanımı olan besin maddelerini ve sayısız biyoaktif komponenti 

içermesi nedeniyle doğdukları andan itibaren YYBÜ’lerinde kendilerine özgü birçok 

hastalık ve enfeksiyonla savaşan prematüre bebekler için yaşamsal öneme sahiptir (66-71). 

Son yıllardaki gelişmelerle birlikte yaşam şansları artan küçük prematüre bebekler 

prematüriteye özgü major morbiditeler açısından en riskli grubu oluşturmaktadır. 

 Bilimsel çalışmalar ve bu çalışmaları içeren meta-analizler; AS ile beslenmenin 

prematüre bebeği YYBÜ’de yatış sırasında NEK, BPD, ROP ve sepsise karşı koruduğunu, 

mortaliteyi azalttığını, uzun dönemde ise nörobilişsel gelişimi iyileştirdiğini göstermiştir 

(72-88). Prematüre bebeklerde AS’nün koruyucu etkisinin en somut olarak görüldüğü major 

morbidite NEK’tir (73,80,82). 

Randomize kontrollü ve gözlemsel çalışmalar (72-78,80,82); AS ile beslenen 

prematüre bebeklerde NEK riskinin azaldığını tartışmaya yer vermeyecek şekilde net 

göstermektedir. BPD, ROP ve sepsise ilişkin araştırmaların (26,80,83-85) çoğu AS ile 

yapılan çalışmaların doğası gereği (anne sütü vs mama randomizasyonunun olanaksızlığı) 

gözlemsel niteliktedir ve heterojen sonuçlar bildirilmiştir. 

AS’nün prematüre beyninin yapısal gelişimine olan etkisini Kantitatif Manyetik Rezonans 

Görüntüleme yöntemleri ile araştıran yeni çalışmalarda (89,90); AS alım miktarı ya da 

süresindeki artışın; serebral beyaz cevherin matürasyonu, yapılar arası bağlantıların artışı ve 

daha az hasar görülmesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Benson ve ark.ları (91) da 

düzeltilmiş 3.ayda yalnızca AS beslenen prematüre bebeklerin  mama alanlarla 

karşılaştırıldıklarında düzeltilmiş ilk 1 yaş boyunca daha az hışıltı atakları  geçirdiğini 

saptamışlardır.  

Çalışmamız 34. gestasyon haftasından önce doğan prematüre bebeklerde, YYBÜ’de 

yatış sırasında ve taburculukta AS ile beslenme durumunu belirlemek; anne sütü alımının 

BPD, NEK, ROP ve sepsis insidansı üzerine etkisini ve bu potansiyel etkinin doza bağımlı 

olup olmadığını saptamak amacıyla kurgulanmıştır. Bu çalışma anne sütünün YYBÜ’de 

gelişen major morbiditeler üzerindeki doza bağımlı koruyucu etkisini iki farklı istatistiksel 
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yöntemle kapsamlı olarak analiz etmesi nedeniyle bu alandaki diğer çalışmalara üstünlük 

göstermektedir. Bir başka özelliği ise saptanan somut koruyucu etkinin hangi zaman 

diliminde güçlü olduğunu belirlemesidir. 

AS ile beslenme durumu değerlendirildiğinde; YYBÜ’de yatışları sırasında çalışma 

grubundaki bebeklerin ilk 14 günde  %73,3’ünün yalnızca/ağırlıklı olarak AS ile, %15’inin 

karışık, %11,7’sinin ise prematüre maması ile beslendiği saptanmıştır. Taburculukta 

yalnızca/ağırlıklı AS ile beslenme oranı %58,3’tür. Postnatal ilk 4 haftadan sonra karışık 

beslenme bir artış göstermiş, taburculukta ise mama ile beslenme sıklığı %30’a çıkmıştır. 

Haftalık AS/enteral alım oranları bu olguyu destekler şekilde 5. haftadan sonra düşüş 

göstermektedir. Bu bulgular bize AS ile beslenme çabalarımızın ilk haftalarda çok iyi sonuç 

verdiğini, ancak ilk haftalardan sonra annelere verilen desteğe daha da odaklanmamız 

gerektiğini düşündürmektedir.   

Çalışmamızda ilk 14 gün boyunca yalnızca/ağırlıklı olarak AS (>%75) alan 

bebeklerde NEK, Evre 2 ve cerrahi NEK, BPD, ağır BPD, anti-VGEF gerektiren ROP sıklığı 

PM grubundan anlamlı olarak daha düşüktür.  İlk 28 gün boyunca >%75 AS alan bebeklerde 

ise NEK, Evre 2 ve cerrahi NEK, ağır BPD, anti-VGEF gerektiren ROP insidansı yanısıra; 

geç başlangıçlı sepsis ve kültür kanıtlı geç başlangıçlı sepsis sıklığı da daha düşük 

saptanmıştır.  

 

Benzer özelliklerde 964 prematüreyi (<34 hafta) içeren retrospektif kohort bir 

çalışmada Xu ve ark.ları (92), >50 ml/kg/gün AS alan bebeklerde BPD, orta ve ağır BPD, 

NEK ve geç başlangıçlı sepsis insidanslarının, yalnızca mama alan bebeklerden daha düşük 

olduğunu saptamışlardır. 

Taylor ve ark.ları (93) tarafından yayınlanan bir sistematik derlemede bizim de 

çalışmamızda benimsediğimiz tanımlama kullanılmış; gerek AS, gerekse prematüre maması 

alımı, enteral beslenmenin ≥%75’i ise sırasıyla yalnızca AS ile beslenme ve yalnızca mama 

ile beslenme olarak adlandırılmıştır. Bu derlemeye göre yalnızca AS ile beslenme yalnızca 

mama ile beslenme ile kıyaslandığında (çok düşük bir kesinlikle) daha düşük ROP sıklığı ile 

ilişkilidir. Bizim çalışmamızda ise bu tanımlamaya göre “yalnızca AS” grubunda anti-VGEF 

gerektiren ROP sıklığında azalma gözlenmiştir. 

Villamor-Martinez ve ark.ları (94) bebeğin kendi annesinin sütü ile beslenmenin 

BPD sıklığı üzerine olan etkisini araştıran çalışmaları aldıkları bir sistemik derleme ve meta-

analizde; yalnızca AS alımının BPD sıklığını düşürdüğünü, karışık beslenmede bu sonuca 
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ulaşılmadığını göstermişlerdir. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde >%25 AS sütü alımı 

ile mama grubundaki morbiditeler karşılaştırıldığında; yalnızca/ağırlıklı AS alımı ile 

gözlenen BPD ve ağır BPD’ye karşı koruyuculuğun; karışık beslenme işin içine girdiğinde 

ortadan kalktığı saptanmıştır. NEK, Evre 2 ve cerrahi NEK’e karşı koruyuculuk ise devam 

etmiştir.  

Prematürelerde AS’nün morbiditeler üzerine etkisini araştıran çalışmaların kurgusu, 

metodoloji ve değerlendirme parametreleri son derece heterojendir, bu nedenle tartışmamız 

için daha çok çalışmamıza benzerlik gösteren araştırmalar seçilmiştir. Farklı kurgulu, ama 

benzer sonuçları ile değerli bir çalışma örneği olarak Fleig ve ark.ları (95);  yalnızca AS 

beslenmesi (AS /donör AS + AS’den elde edilmiş güçlendirici=HUM) ile inek sütü kökenli 

beslenmeyi (prematüre maması/inek sütünden elde edilmiş güçlendirici eklenmiş AS = 

CMD) karşılaştıran çok merkezli, retrospektif kohort bir çalışmada 420 SGA prematüre 

bebekte yalnızca AS ile beslenmenin NEK, cerrahi NEK ve geç başlangıçlı sepsis insidansını 

azalttığını göstermişlerdir.  

Bu çalışmada ayrıca AS’nün yatış süresi ve EUBK üzerine etkisi de değerlendirilmiş 

ve  AS grubunda yatış süresinin, PM grubuna göre anlamlı olarak kısa, EUBK sıklığının ise 

çok daha düşük olduğu saptanmıştır. Xu ve ark.’nın çalışmasında da en az 50 ml/kg/g AS 

alan bebeklerde BPD, NEK, geç başlangıçlı sepsis yanısıra EUBK sıklığı da azalmıştır  

Çalışma grubumuzda yalnızca/ağırlıklı AS ile beslenmenin NEK, Evre 2 ve cerrahi NEK, 

ağır BPD, anti-VGEF gerektiren ROP, geç başlangıçlı sepsis ve kanıtlanmış sepsis sıklığını 

düşürdüğünü düşünecek olursak yatış süresindeki kısalma bir sürpriz değildir ve olasılıkla 

hepsinin ortak sonucu olmuştur. Taburculukta AS grubunda PM grubundan daha az EUBK 

görülmesinin ise; hem major komorbiditelerin sıklığındaki azalmaya, hem de YYBÜ’deki 

beslenme protokolümüze göre AS güçlendirmesine erken başlamamıza ve ADJ güçlendirme 

ile desteklememize bağlı olduğunu düşünüyoruz. 

 

Araştırmamızın ana amaçlarından biri olan AS’nün doza bağımlı etkisini analiz 

etmek için  iki farklı yöntem kullanılmıştır: 

1.Pearson ki-kare testi, Fisher exact test, Yates düzeltmesnin kulanıldığı birinci analizde; ilk 

14 günlük sürede AS alım oranlarına göre gruplara ayrılan bebeklerde morbiditelerin 

görülme sıklığı karşılaştırılmıştır.  

2. Farklı zaman dilimlerinde AS alımlarında her 10 ml/kg/gün artışın NEK, BPD, ROP ve 

sepsis gelişim sıklığı üzerine olan etkisi lojistik regresyon analiziyle incelenmiştir. 
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İlk analizde; AS enteral alımın en az %25’ine ulaştığında NEK, Evre 2 ve cerrahi NEK, 

%50’sine ulaştığında ise NEK, Evre 2 ve cerrahi NEK, BPD ve ağır BPD, anti-VGEF 

tedavisi gerektiren ROP sıklığının azaldığı saptanmıştır (%50 ve üzeri AS alımı ve sıklığında 

düşme gözlenen morbiditeler için sırasıyla p<0,001, p=0,020, p<0,001, p=0,012, p<0,01, 

p=0,005). AS enteral alımın %75’ine ulaştığında bu etkilere ek olarak sepsis sıklığında da 

azalma gözlenmiştir (p=0,024). AS’nün morbiditelere karşı koruyucu etkisinin doza bağımlı 

olduğu anlaşılmaktadır. 

AS’nün dozla ilişkili yararlarını araştıran sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. AS 

miktarındaki artış ile NEK ve BPD sıklığının azaldığı, beynin spesifik bölgelerinde hacim 

artışı olduğu, konnektomun geliştiği gösterilmiştir (76,89,92,96). Güncel bir sistematik 

derlemede (96) AS %50’ye ulaştığında NEK ve ağır NEK insidansının azaldığı, bir başka 

yeni meta-analizde (97) ise yine %50 dilimindeki AS alımlarının BPD riskini düşürdüğü 

bildirilmiştir. Karışık beslenmede AS oranının çok önemli olduğu gözlenmektedir. 

İkinci analizimizde de; farklı zaman dilimlerinde AS alımlarında her 10 ml/kg/gün 

artışın NEK, BPD, ROP ve sepsis gelişim sıklığı üzerine olan etkisi incelenirken aynı 

zamanda bu etkinin hangi zaman diliminde en güçlü olduğu da analiz edilmiştir. 

Çalışmamızın farklılığını oluşturan bu analiz çok çarpıcı sonuçlar vermiştir: 

İlk 14 gün ve hatta ilk 28 gün boyunca AS alımında her 10 ml/kg/gün artışa karşılık 

NEK insidansı sırasıyla %1,21 ve %1,15 azalmaktadır. AS alımındaki artışın NEK 

insidansını azaltıcı etkisi ilk 28 günden sonra hafiflemekle birlikte 8 hafta boyunca devam 

etmektedir. Haftalara göre tek tek değerlendirildiğinde en güçlü etki 1. haftadadır. Postnatal 

1. haftada anne sütü alımındaki her 10 ml/kg/gün artış NEK insidansını %1,36  

azaltmaktadır. 

AS miktarındaki artışlar ilk 6 hafta boyunca hem BPD, hem de geç başlangıçlı sepsis 

insidansını anlamlı şekilde azaltmaktadır. İlk 14 gün ve 28 gün için bu azalma her iki 

komorbidite için de sırasıyla %0,3 ve 0,2’dir. En güçlü etki yine 1. haftadadır ve bu haftada 

AS miktarındaki her 10 ml/kg/gün artışa karşılık; BPD insidansı %0.5, geç başlangıçlı sepsis 

insidansı ise %0.4 gerilemektedir. 

Doza bağımlı azalış ROP için gösterilememiştir ki bu durum önceki verilerimizle 

uyum içindedir.  

Çalışmamızda da saptadığımız gibi AS’nün en güçlü koruyucu etkisi NEK’e karşıdır. 

Literatürde AS’nün NEK sıklığını 6-10 kat azaltabildiği bildirilmiştir. AS’nün preterm 
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bebekleri NEK’e karşı koruyuculuğu preterm bebekler için en önemli klinik etkilerinden 

biri, belki de en önemlisidir.  

İzlem çalışmaları hala yayınlanmaya devam eden ve 1980’li yıllarda İngiltere’de doğan 

bebeklerde randomize kontrollü olarak başlatılan çalışmanın bu ayağında Lapidaire (98) ve 

ark.ları anne sütü ve donör anne sütü alımındaki artışın YYBÜ’de NEK/neonatal enfeksiyon 

sıklığında azalma ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Bu grup 7 ve 30 yaşlarında tekrar 

değerlendirildiğinde anne sütü ile beslenme, 7 ve 30 yaşındaki performans IQ skorları ile 

ilişkili saptanmıştır. NEK/neonatal enfeksiyon varlığı ise 7 ve 30 yaşında daha düşük total 

IQ ve performans IQ skorları ile bağlantılı bulunmuştur. Neonatal beslenme, “anne sütü” 

aracılığı ile uzun dönem nörobilişsel gelişimi etkileyebilecek (modifiye edilebilen) çok 

önemli bir faktördür sonucuna varmışlardır. 

 Sonuç olarak; çalışmamızda AS’nün <34 gestasyon haftasında doğan prematüre 

bebekleri YYBÜ’nün en önemli morbiditeleri olan NEK, BPD, ağır BPD, anti-VGEF 

gerektiren ROP, geç başlangıçlı sepsis ve kanıtlanmış sepsisten doza bağımlı olarak 

koruyabildiği; en güçlü koruyucu etkinin NEK’e karşı olduğu; NEK, BPD ve geç başlangıçlı 

sepsis sıklığında her 10 ml/k/gün AS artışına karşılık ölçülebilir ve çarpıcı azalmalar olduğu; 

en güçlü etkinin de 1. haftada gözlendiği saptanmıştır. Sonuçlarımız AS’nün çoklu etkili 

terapötik bir besin maddesi olarak önemini bir kez daha somut bir şekilde ortaya koymuştur. 

Çalışmamızın farklılığı ise; AS’nün doza bağlı etkilerinin kapsamlı bir şekilde birden fazla 

yöntemle ve birden çok morbidite için analiz edilmiş olmasıdır. Her prematüre bebek 

annesinin sütüne kavuşturulmalı ve devamlılığı sağlanmalıdır.  

 

5.2. SONUÇLAR 
                       

• Prematüre bebeklerin YYBÜ’de AS ile beslenme durumlarını belirlemek; AS 

alımının BPD, NEK, ROP ve geç başlangıçlı sepsis insidansı üzerine olan etkisini ve 

bu etkinin doza bağımlı olup olmadığını saptamak amacıyla kurguladığımız bu 

retrospektif kesitsel çalışmaya; 2018-2022 yılları arasındaki 5 yıllık bir dönemde 

YYBÜ’de en az 28 gün yatarak bakım ve tedavi gören, 34. gestasyon haftasından 

önce doğan toplam 445 bebekten, dahil edilme kriterlerini karşılayan 180 prematüre 

bebeğin verileri alınmıştır. 
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• YYBÜ’de gelişen ve AS alımına bağlı olarak sıklığında azalma potansiyeli olan 

major morbiditelerden NEK (>Evre 2), BPD, ağır BPD, ROP, VEGF gerektiren 

ROP, geç başlangıçlı sepsis (14 günden sonra başlayan), klinik sepsis ve kültür-

kanıtlı sepsis görülme sıklığı sırasıyla %7,2, %41,1, %11,1, %24,4, %4,4, 44,4, 34,4 

ve 16,1 bulunmuştur. 

• YYBÜ’de ilk 28 günde bebeklerin %67,8’i yalnızca veya ağırlıklı olarak AS ile, % 

22,8’i karışık, %9,4’ü ise ağırlıklı olarak mama almıştır. Yaşamlarının bir 

döneminde AS almış olan 171 bebeğin hepsinde güçlendirme uygulanmıştır (%100), 

güçlendirmenin %45,0’ı ADJ güçlendirme şeklindedir.   

• AS ile, karışık ve mama ile beslenen bebeklerin oranları ilk 14 gün, 28 gün süresince, 

tüm yatış boyunca ve taburculukta değerlendirilmiş; yalnızca/ağırlıklı AS ile 

beslenme oranları sırasıyla %73,3; %67,8; %55,6; %58,3 bulunmuştur. Karışık 

beslenme oranları sırasıyla %15,0; %,22,8; %33,3; %11,7; PM ile beslenme oranları 

ise %11,7; %9,4; %11,1 ve %30’dur. İlk 4 haftadan sonra karışık beslenme artış 

göstermiş, taburculukta ise PM ile beslenme %30’a çıkmıştır. 

• Postnatal 8 hafta boyunca değerlendirilen haftalık anne sütü/enteral alım oranları 6. 

haftaya kadar benzer değerlerde seyrederken, bu haftadan sonra düşme göstermiştir 

(1.5. ve 6. hafta ortalama değerler sırasıyla %74,3±29,6; %72,1±40,2; %62,4±44,0). 

• Taburculukta bebeklerin %67,8’inde beslenmenin >%50’sini, % 58,3’de 

beslenmenin >%75’ini ve 54,4’ünde ise beslenmenin %100’ünü AS oluşturmuştur. 

• >%25 AS alan bebeklerde >Evre 2 NEK, Evre 2 NEK ve cerrahi NEK sıklığının PM 

ile beslenen bebeklere oranla daha düşük olduğu bulunmuştur (sırasıyla p<0,01, 

=0,035, <0,01) 

•  İlk 14 gündeki AS alım oranlarına göre; AS ve PM ile beslenen gruplar morbidite 

sıklığı açısından karşılaştırıldığında; AS grubunda NEK, Evre 2 NEK, cerrahi NEK, 

BPD, ağır BPD, anti-VGEF gerektiren ROP sıklığı PM grubundan anlamlı olarak 

daha düşüktür (sırasıyla p<0,001,=0,034, <0,01, <0,040, =0,026, =0,005).  

• İlk 28 gündeki AS alım oranlarına göre; AS grubunda NEK, Evre 2 ve 3 NEK, ağır 

BPD ve anti-VGEF gerektiren ROP sıklığının mama grubuna göre daha düşük 

olduğu saptanmıştır. Ayrıca AS grubunda sepsis (% 37,2 vs %59,4, p=0,041) ve 

kültür kanıtlı sepsis (%9,7 vs %37,5, p<0,001) sıklığı da anlamlı olarak azalmış 

bulunmuştur.  

• AS grubunda yatış süresi, PM grubuna göre anlamlı olarak kısa (p=0,025);  EUBK 

sıklığı ise çok daha düşüktür (p=0,027). 



49 

• AS’nün major morbiditeler üzerindeki doza bağımlı etkisini araştırmak amacıyla 

yapılan ilk analizde AS alan bebekler arasında alım yüzdelerine göre morbidite 

sıklığı değerlendirilmiş ve AS enteral alımın en az %25’ine ulaştığında NEK, Evre 2 

ve cerrahi NEK, %50’sine ulaştığında ise NEK, Evre 2 ve cerrahi NEK, BPD ve ağır 

BPD, anti-VGEF tedavisi gerektiren ROP sıklığının azaldığı saptanmıştır. AS enteral 

alımın %75’ine ulaştığında bu etkilere ek olarak sepsis sıklığında da azalma 

gözlenmiştir (p=0,024). 

• AS’nün doza bağımlı etkisini ve bu etkinin en güçlü olduğu zaman aralığını 

saptamak için  postnatal farklı zaman dilimlerinde AS alımlarında her 10 ml/kg/gün 

artışın NEK, BPD, ROP, geç başlangıçlı sepsis sıklığı üzerine ayrı ayrı etkisi lojistik 

regresyon analiziyle incelenmiştir. İlk 14 gün ve hatta ilk 28 gün boyunca AS 

alımında her 10 ml/kg/gün artışa karşılık NEK insidansı sırasıyla %1,21 ve %1,15 

azalmaktadır. En güçlü etki etki postnatal, 1. haftadadır,  her 10 ml/kg/gün artış NEK 

insidansını %1,36 azaltmaktadır (ß=-1,36, p=0,004). NEK insidansını azaltıcı etki 

ilk 28 günden sonra hafiflemekle birlikte 8 hafta boyunca devam etmektedir. AS 

mikarındaki her 10 ml/kg/gün artış postnatal ilk 6 hafta boyunca BPD ve geç 

başlangıçlı sepsis insidansını da anlamlı şekilde azaltmaktadır. İlk 14 gün ve 28 gün 

için bu azalma BPD için sırasıyla sırasıyla %0,34 ve %0,24, sepsis için ise %0,27 ve 

%0,23’tür. En güçlü etki yine 1. haftadadır ve bu haftada AS miktarındaki her 10 

ml/kg/gün artışa karşılık BPD insidansı %0.54, sepsis insidansı ise %0.44 

gerilemektedir (ß=-=,54 ve -0,44, p<0,01). ROP üzerine doza bağımlı bir etki 

gösterilememiştir. 
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