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OZET

Giris ve Amac¢: Makrozomi; dogum agirliginin 4000 g’in {izerinde olmasi seklinde
tanimlanir. Makrozomik bebeklerde neonatal komplikasyonlarla sik karsilasilmaktadir. Biz bu
calisgmamizda makrozomik bebeklerle 2500-4000 g arasinda olan normal tartilt bebekleri

neonatal morbidite agisindan karsilastirmay1 amagladik.

Yontem: Hastanemizin 01/01/2015-31/08/2015 tarihleri arasindaki dogum kayitlart
retrospektif olarak incelendi. Calisma grubu yenidogan agirligi 4000 g ve {istii makrozomik
olarak tanimladigimiz 100 olgudan (Grup I), kontrol grubu yenidogan agirligi 2500-4000 g
arasinda dogan normal tartili olan 100 olgudan (Grup Il) olusuyordu. Calisma ve kontrol
grubuna 37 hafta %’giinden biiyiik term bebekler ve anne ve bebek dosyalarmda eksigi
olmayanlar dahil edildi. 37 hafta % giiniin altindaki preterm bebekler, ¢ogul gebelikten olan
bebekler ve TUGR olan bebekler ¢alismaya dahil edilmedi. Calismamizda makrozomik ve
normal tartili bebeklerin annelerinin yasi, gravida ve paritesi, gestasyonel diyabet (GDM)
veya hipertansiyon (GHT) varlig1, gebelik 6ncesi viicut kitle indeksi (VKI), gebelikteki kilo
alimi, makrozomik kardes Oykiisli, dogum sekli, bebeklerin gestasyonel yasi, cinsiyeti,
antropometrik Olciimleri, dogum travmasi sikligi, Apgar puani, solunum sikintis1 varligi,
hipoglisemi gibi metabolik sorunlari, polisitemi, tedavi gerektirecek hiperbilirubinemi varligi,
patolojik tarti kaybi, hastaneye yatis gereksinimi olup olmadigi retrospektif olarak
degerlendirildi ve kiyaslandi. Istatistiksel degerlendirme Windows SPSS 22.0 programu ile
yapildi. P<0.05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: Makrozomik grupta anne yasi, makrozomik kardes dykiisii, gebelik oncesi VKI,
gebelikteki kilo alimi istatistiksel olarak anlamli yiiksek (p=0.047, p=0.001, p=0.003 ve
p=0.007)saptand1. Bebeklerin gestasyon haftas1 (39.8’e 39), erkek cinsiyet oran1 (%70’e %
49) makrozomik grupta daha yiiksekti. Makrozomik grupta 1. dakika Apgar degeri anlamli
olarak daha diisiikken, 5. dakika Apgar degerinde anlamli farklilik saptanmadi. Pozitif
basingh ventilasyon uygulama orani (p=0.04) makrozomik grupta daha yiiksek idi. Klavikula
kirig, kaput suksadeneum ve ekimoz goriilme orant makrozomik grupta daha
yiiksek(p=0.004,p=0.005 ve p=0.022) iken pleksus brakialis paralizisi ve sefal hematom
acisindan anlamli fark bulunmadi. Hipoglisemi ve patolojik tarti kaybr makrozomik grupta
anlamli oranda yiiksek(p=0.03,p=0.038) iken diger degiskenler acisindan gruplar arasinda
fark yoktu.
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Sonug¢: Annenin yaginin yiiksek olmasi, makrozomik dogum o&ykiisii, gebelik oncesi artmis
viicut kitle indeksi, gebelikte fazla kilo alimi ve annenin gestasyonel diyabetinin olmasi
makrozomik dogum i¢in risk olusturur. Makrozomik bebeklerde dogum travmasina,
hipoglisemi ve patolojik tarti kaybina sik rastlanmaktadir. Bu nedenle makrozomik
bebeklerde dogum sonrasi donemde dikkatli fizik muayenelerinin yapilmasi, kan sekeri ve

tart1 kontrolil ile yakin bi¢imde izlenmeleri 6nem arz etmektedir.



ABSTRACT

Background: Macrosomia is defined as a birth weight >4000 grams. Neonatal complications
are frequently encountered in macrosomic newborns. The aim of this study was to compare

the neonatal morbidities of macrosomic babies with normal birth weight newborns.

Subject and methods: Birth registry records of the babies born between 01/01/2015-
31/08/2015 were retrospectively evaluated. The babies whose birth weight was >4000 g. were
grouped as Group | consisting of 100 babies and the control group was composed of 100
babies with normal birth weight as Group 1l. Babies with gestational ages >37 ®7 weeks and
those with a complete medical record were included in the study. Exclusion criteria was
prematurity, multiple gestation and IUGR. The macrosomic babies and control group were
compared regarding maternal age, gravida and parity, maternal GDM or GHT, pregnancy
BMI, weight gain in pregnancy, history of a macrosomic sibling, type of delivery, gestational
age, sex, anthropometric measurements, birth trauma, Apgar scores, respiratory distress,
hypoglycemia, polycythemia, hyperbilirubinemia, pathological weight loss and
hospitalization. The statistical analysis was performed with SPSS 22.0 programme. A p

value<0.05 was accepted as significant.

Results: Maternal age, history of a previous macrosomic birth, body mass index before
pregnancy, weight gain in pregnancy were statistically significantly higher (p=0.047,
p=0.001, p=0.003, p=0.007) in the macrosomic group.The babies’ gestational week (39.8 vs
39 wks), male sex(70% vs 49%) ratio was higher in the macrosomic group. In the macrosomic
group, the 1st minute Apgar score was significantly lower (p=0,001) while the 5th minute
Apgar score was not significantly different (p=0,38). The rate of positive pressure ventilation
(p=0.04) was higher in the macrosomic group. Although there was not any significant
difference regarding presence of plexus brachialis paralysis and cephalhematomas; clavicle
fracture, caput succedaneum and ecchymosis were found to be encountered more often in the
macrosomic group (p=0.004, p=0.005, and p=0.022). Hypoglycemia and pathological weight
loss were significantly higher in the macrosomic group (p=0.03, p=0.038), but there was no

difference between the terms of other variables between two groups.

Conclusions: High maternal age, macrosomic birth history, pre-pregnancy high body mass
index, excess weight gain during pregnancy, and maternal gestational diabetes are risk factors
for macrosomic birth. In macrosomic babies, birth trauma,hypoglycemia and pathologic

weight loss are common. For this reason, careful physical examination of macrosomic babies

X



after birth and close follow up with determination of blood sugar and weight controls should

be performed.
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1. GIRIS ve AMAC

Dogum agirligi, neonatal morbidite ve mortaliteyi ayrica maternal morbiditeyi
etkileyen faktorlerden biridir. Fetal makrozomi ya da gestasyon yasina gore irilik (large for
gestational age, LGA) dogum agirliginin 90. persentilin veya 4000 g iizerinde olmasi seklinde
tanimlanir (1,2). Ancak dogum agirliginin sinir1 ile ilgili genel fikir birligi yoktur. Cesitli
caligmalarda dogum agirligi 4000 g, 4200 g ve 4500 g {istii olanlar makrozomik olarak
tanimlanmistir. Biz calismamizda daha ¢ok kabul edilen 4000 g ve daha biiyiik olan bebekleri
makrozomik olarak kabul ettik (3,4).

Makrozomik bebek gelisiminde birgok risk faktorii vardir ve genelde birkag faktor bir
arada bulunur. Bu riskler, erkek cinsiyet, postmatiirite, 6nceki kardeste makrozomi olmasi,
annede obezite veya diyabet olmasi Beckwith-Wiedemann sendromu gibi makrozomi ile

iligkili sendromlardir (2).

Fetal makrozomi, anne ve fetiis ya da yenidogan i¢in komplikasyon riskinin artmasi
ile iliskilidir (3,4). Makrozomi ile iliskili olarak neonatal riskler dogum travmasi, omuz
distosisi, brakiyal pleksus yaralanmalari, perinatal asfiksi ve olimii igerir (3,4,5,6).
Makrozomi ile iliskili olarak neonatal metabolik riskler ise hipoglisemi, hematolojik
bozukluklar (polisitemi) ve elektrolit bozukluklarini igerir (3,4,7). Maternal komplikasyonlar
ise sezeryan oraninin artmasi, genis perineal yirtiklar olugmasi ve ciddi kanama olusumudur

(8,9).

Dogum agirhigit 4500 g {iizerinde olan yenidoganlarda 2500-3500 g arasindaki
yenidoganlara kiyasla perinatal mortalite iki kat daha fazladir. Bunun en sik nedeni ise dogum
travmalaridir. Makrozomik bebeklerde en sik dogum travmasi omuz distosisidir, buna baglh
olarak brakiyal pleksus paralizisine yol agan klavikula ve humerus kiriklar1 olusur (2). Daha

da dnemlisi zor doguma bagli olarak perinatal asfiksi ve 6liim gergeklesebilir.

Biz de calismamizda Siileymaniye Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve
Aragtirma hastanesinde Ocak 2015-Eyliil 2015 tarihleri arasinda dogmus 4000 g tizerinde 100
makrozomik bebek (¢alisma grubu) ile 2500-4000 gr arasinda normal dogum tartisi olarak
kabul edilen 100 bebek (kontrol grubu) alarak dosyalarini retrospektif olarak inceledik.

Annelerinin yasi, gravida ve paritesi, gebelik dncesi viicut kitle indeksi (VKI), gebelikteki



kilo alimu, tip 1 veya tip 2 diyabetes mellitus, gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), kronik
hipertansiyon, gestasyonel hipertansiyon (GHT) varligi, dogum sekli, makrozomik kardes
Oykiisii, dogum sirasinda komplikasyon gelisip gelismedigi, kordon veya 1. saat igerisindeki
kan gaz1 degerleri, apgar skoru, dogum travmasi varligi, solunum problemleri, hipoglisemi,
hipokalsemi, yatis gerektirecek hiperbilirubinemi varhigi, patolojik tarti1 kaybi varligi,

polisitemi gibi parametreler acisindan iki grubu karsilastirmayi amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. MAKROZOMIi

2.1.1. Makrozomi Tanimi ve Sikhgi

Makrozomi farkli sekillerde tanimlanmaktadir. Genel olarak fetal makrozomi dogum
agirhginin 4000 g ilizerinde veya gestasyon yasmma gore 90. persentilin iizerinde olmasi
seklinde tanimlanir (2). Gestasyonel yasa gore 2 standart sapmadan bliyiik dogum agirligini
da makrozomi olarak tanimlayanlar vardir (10). Ancak dogum agirliginin sinir1 ile ilgili olarak
genel fikir birligi yoktur. Cesitli ¢aligmalarda dogum agirligi 4000 g, 4200 g, ve 4500 g tistii
olanlar makrozomik olarak tanimlanmistir (3,4). Bazi calismalarda ise ponderal indeksi
(ponderal indeks = agirlik (g) x 100 / boy (cm)) 2, 85 ¢ in {izerinde olan fetiisler makrozomik
olarak degerlendirilmistir (11).

Son yayinlarda, son 2-3 dekatta diinya genelinde makrozomi prevalansinin artmis
oldugu gosterilmistir (12). Gelismis tilkelerdeki makrozomi prevalansi %5-%20 arasinda iken
son 2-3 dekatta maternal obezite ve diyabetin artmasina bagl olarak %15-% 25’ lere kadar
arttigr raporlanmistir (3). Makrozomi (dogum agirligi>4000 g) orani farkli popiilasyonlarda
%1-20 arasinda degisir. En yiiksek prevelans Iskandinav iilkelerinde bulunmustur. Dért bin
gram {istii yenidogan oran1 %20 civarinda ve 4500 g ve stii bebekler %4-5 arasindadir (12).
Mark ve ark.’nin yaptigt bir c¢aligmada hastane populasyonunda makrozomi goriilme

sikliginin ortalama %10 oldugu bildirilmistir (13).

Makrozomi i¢in ii¢ 6nemli risk faktorli, maternal diyabet, maternal obezite ve giin
agimidir. Giin agimi1 olan vakalarda makrozomi sikligi zamaninda dogan vakalara gore 3-7 kat
artmaktadir (14). Spellacy ve ark. makrozomik fetiislerde giin agimi oranimi %10.8 olarak

bildirirken, Berard ise ¢alismasinda bu oran1 %17 olarak bulmustur (14,15).



2.2. FETAL BUYUME VE FETAL MAKROZOMININ
FiZYOPATOLOJISI

Fetal gelisim ve buna bagl patolojiler ¢ok eski yillardan beri arastirilmis ve son yillarda
modern perinatal tip kavramlarimin gelismesi sayesinde bu konu biiyiik o6lgiide
aydinlatilmistir. Mekanizmas: tam olarak acgiklanmamis olsa da genetik faktorler, fetal
beslenme ve g¢evresel faktorler gibi multifaktoryel bir etkilesimin fetal gelismeyi belirledigi
sOylenebilir. Fetal gelisim siiresi iginde hormon bagimli ve hormon bagimsiz iki mekanizma
vardir (16). Biiylime hormonu ve tiroksin postnatal hayatta 6nemli olmasina ragmen
intrauterin hayatta fetal agirliga etki ettikleri gosterilememistir (16,17). Hormon bagimsiz
mekanizmada ise plasenta agirlign ve plasental membran yiizeyi (11 m?) yeterli uterin ve

umbilikal kan akim1 ve oksijen, glikoz, aminoasit gibi substratlarin oran1 ¢ok 6nemli rol oynar

(16,18,19).

Genetik faktorler fetal bliylimeyi erken gebelikte daha ¢ok etkiler. Normal bir fetiisiin
tim viicut agirhginin %50-60’1 genetik ve maternal cevresel faktorlere baglidir (16).
Plasentanin biiytikliigii fetal agirlikla orantili bulunmamistir. Makrozomik fetiislerin diger
fetiislere gore plasentalarinin daha biiylik oldugu bilinir. Bu iliskinin nedeni tam olarak
aciklanamamistir ancak biiyiilk plasentadan fetiise daha fazla maternal substrat gecisi olur.
Biiyiikk plasentada kan akimi artmis, villoz yiizey alant genis oldugundan anneden fetiise

substrat akiminda hizlanma olur (20).

Normal gebelikte fetiis ve plasenta farkli hizlarda biiyiir. Plasenta maksimum ylizey
alanma 37. gebelik haftasinda ulasir. Bu haftada plasenta agirligi yaklagik 500 gramdir. 37.
haftadan doguma kadar mikroinfarktlarin olusmasi nedeniyle plasenta yiizeyi biraz azalir.
Hayvan calismalarinda fetal biliylimede yaklasik %70’lik degisimin plasenta agirligina baglh
oldugu gosterilmistir (16). Yaklasik 36-37. haftadan sonra fetal agirlik artis1 yavaslamaya
baglar. Bu donemde fetiis yag depolar. Yagin kalori igerigi 9 kalori/gr gibi yiiksek bir deger
oldugundan son haftalarda fetiistin mutlak kilo artisindaki duraklamaya ragmen, kalori

depolanmasi hizla miada kadar devam eder.

Glikoz plasentaya kolaylastirilmis difiizyonla geger. Fetal glikoz seviyesi maternal
glikoz seviyesinin yaklasik %80’idir. Yani maternal kan sekeri seviyesiyle orantili olarak
fetliste de hiperglisemi ortaya cikar. Pedersen teorisi olarak bilinen ve bu iliskiye dayanan
olayda; fetiisteki hiperglisemi endojen fetal hiperinsiilinizme yol agacak ve genel olarak

biliyiimeyi indiikleyici bu hormonun etkisiyle yag dokusundaki artis fetal makrozomiyi
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olusturacaktir (21,22). Ancak Pedersen teorisi genel olarak kabul edilmekle beraber bazi
vakalarda durumu izah edememektedir. Ozellikle iyi glisemik kontrollii baz1 diyabetli vakalar
veya diyabeti olmayan vakalarda fetal makrozominin goériilmesini agiklayamamaktadir (21).
Dolayisiyla diger maternal substratlarin da etkisi oldugunu 6ne siiren Freinkel’in teorisi
iizerinde durulmaktadir (23). Genisletilmis Pedersen teorisi olarak isimlendirilen bir bagka
varsayima gore, bu tip fetiislerde ortaya ¢ikan makrozominin relatif bir fetal hipoksiye yol
acarak dokunun glikoz kullaniminda degisiklige neden oldugu ve bunun da fetal yag
hiicrelerinde glisero-fosfat sentezini artirarak fetal adipoziteyi daha da artirdigi ileri

stiriilmiistiir (24).

Baska bir sekilde anlatilacak olursa maternal kan glikoz diizeyinde ylikselme olmasi,
kolaylastirilmis diflizyondan dolayr maternal fetal gradyentin fazlalagmasina yol agar. Tim
aminoasitler fetiise aktif transportla gegtikleri icin fetal kan aminoasit diizeyi, maternal
seviyeye gore yiksektir. Aktif transport sinsityotrofoblastlardaki cAMP (adenozin
monofosfat)’ nin kontrolii altindadir. Oksijen ise Fick prensibine dayanarak uteroplasental kan
akimi oranina gore serbest olarak maternal kandan fetal kana gecer (16). Fetiis glikozu oksijen
ile yakarak ATP (Adenozin Trifosfat) iiretir. Bu enerji aminoasitleri proteine donistiirmek
icin kullanilir ve boylece intrauterin biiylime gerceklesir. Biiylime hizi sadece temel
maddelere bagli olmayip, ayni zamanda insiilin, somatomedin gibi fetal biiylime

faktorlerinden de etkilenir.

Fetal gelismeyi indiikleyen en 6nemli hormonlardan biri olan insiilin normal gebeliklerde
fetal pankreastan 9. gebelik haftasinda salgilanmaya baslar ve Olgiilebilen degerlere 16-19.
haftalarda ulasir. Insiilin resptdrlerinin 11-12. haftalarda maksimum seviyeye ulasmalarimna
ragmen insiiline afinite kazanmalar1 ileri gebelik haftalarinda olusur (16,25). Intrauterin
hayatta karbonhidrat metabolizmas1 biiyiik oranda insiiline bagimli degildir. Fetal insiilinin
rolii biiytik 6l¢iide fetal gelismenin regiilasyonu seklindedir. Gerek fizyolojik gerekse
patolojik kosullarda fetiisteki insiilinin fetal orjinli oldugu kabul edilir (25). Bu nedenle
gebelik ve diyabet vakalarinda anneye verilen insiilin plasentadan gegemez ve fetiis lizerinde
etkili olmaz. Ote yandan yarilanma émrii 30 dakika kadar olan insiilin, anneye intravendz
yoldan verildikten sonra, plasentadan ge¢cmesi icin gerekli siirede etkisini kaybeder. Ancak
hayvan insiilini kullanilmas1 durumunda anneden olusan antikorlara bagli insiilinin
plasentadan gectigi ve bu yolla fetiis lizerinde etkili oldugu ileri siiriilmiistiir (22). Buna karsin

bu goriisii kabul etmeyen fakat insan insiilininin hayvan insiilinine gore maternal metabolik



kontrolii daha az komplikasyonlarla sagladigin1 savunan ve hayvan insiilini kullanan

vakalarda makrozomi insidansinda artig olmadigini 6ne siiren ¢aligmalar vardir (11,26).

Fetal biiylime 3 ayr1 hiicre bliylime safhasina ayrilir. Baslangi¢ fazi olan hiperplazi ilk 16
hafta boyunca devam eder ve hiicre sayisinda hizla artisla karakterizedir. ikinci faz 32.
haftaya kadar uzar hem hiicresel hiperplaziyi hem de hipertrofiyi igerir. Fetal bliylime 32.
haftadan sonra hiicresel hipertrofi ile olur ve bu faz boyunca maksimum fetal yag ve glikojen
depolanmas1 meydana gelir. Bu hiicre biiyiime fazlar1 boyunca goriilen fetal biiylime oranlari
15. haftada 5 gr/giin, 24. haftada 15-20 gr/giin, 34. haftada 30-35 gr/giindiir (27). Bundan
dolay1 gebeligin ilk yarisinda fetal biiyiime i¢in gerekli maddeler goreceli olarak az miktarda
iken, gebeligin ikinci yarisinda bu miktar birdenbire artar. En fazla agirlik artisi 33-36.
gebelik haftasinda (230 gram/hafta) saptanirken, bu haftadan sonra hizla azalir ve 41-42.
haftada agirlik artis1 daha da azalir (27).

2.3. FETAL BUYUMEYI ETKILEYEN FAKTORLER

2.3.1. Plasentanin Boyutu

Plasentanin biiylik olmasi fetal agirlikla orantili degildir. Ancak makrozomik fetiislerin
plasentalar1 diger fetiislere gore daha biiytiktiir. Biiyiik plasentada kan akimi artmus, villoz

yiizey alani genislemis oldugundan anneden fetiise daha ¢ok substrat gecer (28,29).
2.3.2. Maternal Boy, Agirhk, Beslenme

Gebelik sirasinda maternal kilo alimi ile dogum agirligi arasinda pozitif bir iliski vardir.
Calismalarda maternal viicut kitle indeksinin (VKi>29) fazla olmasinin tek basina makrozomi
icin risk faktorii oldugu gosterilmistir (30). Eger son trimesterde giinliik kalori alimi1 yeterli

degilse, fetal dogum agirligi, boy ve bas ¢evresi daha kiiciik olmaktadir.
2.3.3. Maternal Alkol, Sigara, Ila¢ Kullanimm

Kronik alkol bagimlisi annelerin g¢ocuklart ile (fetal alkol sendromu), eroin bagimlisi
olan, gebeliginde sigara, sitotoksik, immunsupresif, kortizon ve warfarin grubu ilag kullanan

annelerin ¢ocuklarinda Intrauterin Biiylime Geriligi (IUBG) saptanmustir (31).



2.3.4. Maternal Stres ve Anksiyete

Calismalarda psikososyal stresin erken dogum ve diisik dogum agirlikli bebek

dogurmada risk faktorii oldugu gosterilmistir (32).

2.3.5. Genetik Nedenler

Beckwith-Wiedemann, Perlman sendromu gibi bazi genetik sendromlar fetal

makrozomiden sorumlu olabilir (33).

2.3.6. Maternal Diyabet

Diyabetik anne bebeklerinde fetal biiylimenin arttigi gézlenmistir. Bu biiyiimenin
ozellikle 3. trimesterde oldugu dikkati ¢eker. Bu bebeklerde beyin ve bobrek dokulart
haricindeki organlarda hiperplazi ve hipertrofi saptanmustir. Diyabetik anne bebeklerinde
beyin bilylimesi viicuda oranla geri kaldigindan bebegin basi kii¢iik goriiliir. Hiperglisemik
annelerde fetiis asir1 glikoza maruz kalir. Glikoz plasentayir gecerek, fetal pankreasin beta
hiicrelerinden insiilin sentezine yol agar. Fetal hiperinsiilinemi fetal glikojen, protein ve yag
sentezini artirarak fetal biiylimeyi hizlandirir. Ayrica diyabetiklerde plasenta yiizeyi de
artmustir (25,34).



2.4. MAKROZOMI RiSK FAKTORLERI

Fetal makrozomi igin birgok risk faktorii belirlenmistir. Ancak makrozomik dogan bir¢ok
bebek herhangi bir risk faktoriine sahip degildir. Heniiz makrozomiyi dogru tahmin edebilen

bir risk faktorii belirlenememistir (13).
2.4.1. Maternal Viicut Kitle indeksi

Gebelik dncesi maternal kilo, boy, viicut kitle indeksi (VKI) ve yenidogan dogum agirlig
arasinda pozitif iliski, genetik olarak belirlenmis biiylime potansiyeli ve maternal glisemik
durumla ilgilidir (35,36). Calismalarda VKI’i 29 ve iistii olan kadinlarin makrozomik bebek
dogurma riskinin yiiksek oldugu gosterilmistir (30). Gebelikte asir1 kilo alim1 fetal makrozomi
icin bir risk faktorii olarak belirlenmekte ise de, pozitif belirleyicilik degeri ¢cok diisiik oldugu
igin klinik degeri smirlidir. Ornegin gebeliginde 20 kg veya daha fazla kilo alan annelerin

yaklasik %20’si makrozomik dogum Oykiisiine sahiptir (35).
2.4.2. Maternal Diyabet

Fetal makrozominin en Onemli risk faktorlerinden biri de maternal hiperglisemidir.
Diyabetik gebelerde fetal makrozomi yiiksek perinatal morbidite ve mortaliteye yol agar.
Modern perinatolojide diyabetik gebelerin tedavisinde ii¢ major komplikasyonun 6nlenmesi
amaglanmaktadir. Bunlar konjenital anomaliler, perinatal kayip ve makrozomidir. Son
yillarda gelisen olanaklar ile ilk ikisinde belirgin diizelme saglanirken makrozomi sikligi
degismemis ve yapilan ¢alismalarda %20-40 arasinda oldugu bildirilmistir (37). Diyabetik
gebelerde makrozomik bebek dogurma siklig1 diyabet tipine gore de degismektedir. Yapilan
bir ¢alismada White Siniflamasina gore gestasyonel diyabette makrozomi siklig1 %22 iken, A,
B ve C de %31, D, F ve R’de %22 olarak bulunmustur. Ayrica vaskiilopati bulunmayanlarda

makrozomi orani daha yiiksek tespit edilmistir (38).

Hem diyabetik, hem de diyabetik olmayan kadinlarda 3. trimesterde postprandial glikoz
konsantrasyonlar1 aclik glikoz seviyelerinden daha fazla fetal biiyiiklik ve dogum agirliklar
ile ilgili bulunmustur. Diyabetik kadinlarda ortalama postpandial tam kan glikozunun 120
mg/dl iizerinde olmasi halinde makrozomi olasiligi %30’dur (39). Fetal makrozominin
onlenmesinde en 6nemli nokta diyabetik gebelerin teshis edilmesi ve uygun metabolik
kontroliin saglanmasidir. Bir¢ok ¢alismada diyabetik kadinlarda 4500 gr veya iizeri fetal

agirlik tahmini yapildiginda sezaryen ile dogum onerilmektedir (1,13).
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2.4.3. Giin Asimm

Giin asimi da makrozomi icin risk faktdrlerinden biridir. Eger annenin VKI’i 29 un
iistiinde veya diyabetik ise risk daha da artmaktadir. Boyd ve ark. 42. haftada dogan olgularin
%21’inde makrozomi bildirmislerdir (40). Spellacy ve ark. ise makrozomik fetiislerde giin
astmi oranmni %10,8 olarak bildirmislerdir (14). Yapilan bir¢ok calismada makrozomik

yenidoganlarin %10-20sinin giin agim1 olgular1 oldugu saptanmustir (13).
2.4.4. Multiparite

Fetal makrozomi ile ilgili ¢calismalarin ¢ogunda multipar kadmnlarin kontrol grubuna
kiyasla 2-3 kat daha fazla makrozomik dogum yaptiklari gosterilmistir (13). J Berard ve ark.
makrozomik bebek doguran annelerde multiparite oranint %78 olarak bildirmislerdir (15).
Grandmultiparite ilave risk artisina yol agmamaktadir. Paritenin bagimsiz bir risk faktorii mii

yoksa yas gibi diger faktorlere bagimli m1 oldugu belirlenememistir.
2.4.5. Makrozomik Kardes OyKkiisii

4000 gr tstlinde bebek doguran kadinlarin, sonraki gebelikte makrozomik bebek
dogurma olasiliklari, normal gruba gére 5-10 kat artmustir (41,42).

2.4.6. Fetal Cinsiyet

Erkek infantlarin dogum agirlig1 herhangi bir gestasyonel yasta da kiz infantlardan daha
fazladir ve daha c¢ok erkek infantlarin dogum agirligi 4000 gr ve iistiindedir. Makrozomik

fetiislerin yaklasik %60-70" i erkektir (13).



2.5. MAKROZOMININ PRENATAL TANISI

Makrozomin prenatal tanisinin olmasi dogum seklini belirlemede ve perinatal morbidite
ve mortaliteyi azaltmada onemlidir. Makrozominin tanisini koyarken yararlanilan 3 yontem

vardir. Bunlar:
1- Klinik risk faktorlerinin degerlendirilmesi
2- Leopold’s manevrast ile degerlendirme

3- Ultrasonografi (USG) ile belirlemedir.
2.5.1. Klinik Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Makrozomik yenidoganlarin yaklasik %38’1 risk faktorii olan annelerden dogmaktadir.
Fetal makrozomi igin bilinen en bilyiik risk faktorii maternal diyabettir. Risk faktorii artikga

makrozomi orani da artmaktadir (41).

2.5.2. Leopold’s Manevrasi ve Fundus Yiiksekliginin Olciilmesi ile

Degerlendirme

Fetiistin abdominal duvar araciligi ile biiytikliigiiniin palpasyonu zor bir yontemdir. Bunu
zorlagtiran ise amniyotik sivi, uterusun sekli ve biiyiikliigii, maternal viicut seklidir (43).
Ancak birkag¢ ¢alismada fetal makrozominin klinik teshisinin ultrasonografi (USG) kullanimi
ile aym1 oranda sensitif oldugu gosterilmistir. Baska ¢alismalarda klinik degerlendirmenin
USG ol¢iimleri kadar belirleyicilik degerine sahip olup pozitif belirleyicilik degeri %56-80,
USG’nin ise %55-66 oldugu bildirilmistir. Her iki yontemin beraber kullanilmasi tani
koymayi giiclendirmektedir (44).

2.5.3. Ultrasonografi ile Degerlendirme

Ultrasonografi fetal gelismeyi izleme agisindan ¢ok sik olarak bagvurulan bir yontemdir.
Large for Gestational Age (LGA) fetiisler iki alt grup altinda incelenir. Bunlardan birincisi
diyabetik olmayan kadinlarda goriilen ve fetal bas, abdomen, boy ve agirlik dlgiilerinin %90
persentilin {izerinde oldugu yapisal makrozomi gosteren simetrik LGA grubudur. Bu tip

fetiisler cogunlukla iri yapili veya obez kadinlardan dogarlar. Ikinci grupta ise asimetrik LGA
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fetiisler vardir ki, bunlar diyabetik anne fetiisleri olup bas ve femur olgiileri %90 persentilin
altinda olmasina ragmen Ozellikle abdomen ¢evresi, cilt alt1 yag dokusu kalinli1 ve total
viicut agirligi agisindan %90 iizerinde bulunurlar (45,46). Ultrasonografik olarak fetal

makrozomi 32.gebelik haftasindan itibaren saptanmaya baslar (21,47).

Fetiiste insiiline duyarli dokular olan karaciger, yag dokusu, adale gibi dokular
hiperinsiilinizme bagli olarak hipertrofi ve hiperplaziye ugrarken, beyin, bobrek ve femur
boyu bu degisime katilmazlar (48). Hiperinsiilineminin beyin {izerinde biiylime agisindan
fazla etkisi olmamasi nedeniyle biparietal cap ve kafa c¢evresi ile makrozomi tanisi
konulmasinin hatali olacagi kabul edilmektedir (21). LGA fetiislerin ultrasonografik olarak
takibinde en ¢ok basvurulan parametre fetal abdomen c¢evresidir. Gebeligin 30-33.
haftalarinda fetal abdomen ¢evresinin USG ile %90 persentilin {izerinde saptanmasi ile,
makrozominin kaginilmaz oldugunu ileri siiren ¢alismalar var (49). Diyabetik gebeliklerde
hidramniyos veya en azindan amniotik sivi artisinin olabilecegini belirten yaylarda
mekanizma tam olarak agiklanamamakla birlikte hiperglisemiye bagli fetal poliiiri sorumlu
tutulmus ve ikinci trimesterde saptanan hidramniyos vakalarinda %80 makrozomi

geliseceginin sdylenebilecegi ileri siiriilmiistiir (21).

Conway ve Langer diyabetik annelerde USG kullanilarak makrozomik fetiislerde omuz
distosisi goriilme oraninda %50’den fazla azalma oldugunu bildirmislerdir (50). Tahmini fetal
agirhigr 4250 gr ve istiinde olanlarda elektif sezaryen uygulamiglardir. Bu da sezaryen

oranlarimi % 15 arttirmistir.
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2.6. MAKROZOMININ ONLENMESI

Maternal diyabette izlenen makrozomi, gelismis perinatal tip uygulamalarina ragmen
%15-45 oranlarinda bildirilmektedir (45-51). Fetal makrozominin 6nlenmesindeki en 6nemli
nokta diyabetik gebelerin teshis edilmesidir. Her ne kadar diyabet vakalarinda (tip 1 ve tip 2)
hastalar durumlarindan haberdar olsalar da, 6zellikle risk gruplarinda goriilen gestasyonel
diyabetin zamaninda taninmasi sarttir. Hangi tip diyabet olursa olsun amag tiim gebelik
boyunca uygun bir metabolik dengenin saglanmasidir. Burada insiilinin yeri biiyiiktiir. Insiilin

hem terapotik, hem de makrozominin 6nlenmesi i¢in proflaktik amacla kullanilir.

Risk gruplarinda diyabet teshisi igin ¢esitli inceleme yontemleri vardir. Bu testlerin
hepsinin amaci annedeki bozulmus glikoz toleransini ortaya koymaya yoneliktir. Bugiin i¢in
en ¢ok basvurulan test 50 gr oral glikoz ile yapilan tarama testidir. Bu test de patolojik deger
elde edilmesi halinde 100 gr lik oral glikoz tolerans testi uygulamak hastalarin saptanmasi i¢in
segilecek en iyi yoldur. Bir ¢alismada 24-28. gebelik haftasinda yapilan oral glikoz tolerans
testinin bir degerinin patolojik ¢ikmasiyla fetal makrozomi insidansinin 6 kez arttig
bildirilmistir (52).

Diyabetli vakalarda diyetin 6nemi higbir zaman unutulmamalidir. Gebelikte diyet
metabolik kontroliin saglanabilmesi i¢in iizerinde ayrica durulmasi gereken bir husustur.
Yapilan pek c¢ok caligmada sadece diyetle ve insiilin tedavisine ek olarak verilen diyetle
makrozomi insidansinin azaldig: bildirilmistir (53). Insiilin tedavisine tip 1 ve tip 2 diyabetik
vakalarda gebeligin basindan itibaren kontrollii olarak devam edilmelidir. Ancak gestasyonel
diyabet vakalarinda tedaviye genellikle tarama testlerinin yapildigi 24-28. gebelik haftalarinda
baglanir. Otopsi ¢aligmalar1 sonucunda yag dokusunun gelismesi ve trigliserid depolanmasinin
asil olarak gebeligin son trimesterinde oldugu gosterilmistir. Yani makrozomi profilaksisi i¢in
insiilin uygulamasi yapilacaksa son trimester sec¢ilmeli ve miimkiin oldugunca erken ve de en

gec 36.gebelik haftasindan 6nce tedaviye baglanmalidir (54).

Sonug olarak makrozominin dnlenmesi i¢in yapilacak koruyucu onlemler gebelik dncesi
olmal1 ve asir1 kilo alimini engellemek i¢in uygun beslenme ve fizik aktiviteyi igermelidir.
Gebelik esnasinda 6zellikle obez kadinlarda kilo aliminin kisitlanmas1 hem makrozomi riskini

azaltacak hem de diyabetik olanlarda plazma glikoz seviyelerinde iyi bir kontrol saglayacaktir

3).
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2.7. MAKROZOMIiK BEBEKLERDE DOGUM SEKLI

Makrozomik fetiis dogumun 1. ve 2. evrelerinin uzamasina, miidahaleli vajinal doguma,
acil sezaryen doguma, perinatal travmaya ve postpartum kanamaya daha fazla sebep
olmaktadir.

Fetal makrozomiden siiphenilen olgularda temel risklerden biri olarak omuz distosisi
gosterilmektedir. Ancak omuz distosisi vakalarinin %48 i 4000 g altindaki bebeklerde
goriilmektedir ve makrozomik fetiislerin ¢ogunda omuz distosisi goriilmez. Her ne kadar
omuz distosisi nedeni ile kaybedilen bebeklerin %75 i 4000 g altinda olsa da kesin risk
diistiktiir ve endise edilen durum kalic1 sinir paralizisidir. Brakial pleksus zedelenmesi omuz
distosisi vakalarinin %4-16 sinda goriiliir ancak bunlarin % 10 undan azinda kalici hasar
olusur (55).

Fetal makrozomide morbiditeyi azaltmak igin diyabetik olmayan gebelerde iki strateji
iizerinde durulmaktadir. Birincisi dogumun erken indiiksiyonu; ikincisi elektif sezaryendir.
Gebeligin 38-39. haftasinda dogum eyleminin erken indiiksiyonu fetal biiyiime hizinin
sinirlanmast i¢in  yapilmaktadir. Ancak yapilan c¢aligmalar gostermistir ki; dogum
indiiksiyonunu perinatal sonuglarda iyilestirme yapmaksizin daha yiliksek sezaryen oranina
neden olmustur.

Elektif sezaryen maternal ve fetal morbiditeyi azaltmak i¢in Onerilmektedir. Yapilan
caligmalar maliyet yarar analizine gore; diyabetik olmayan gebeliklerde bir tek paralizi
zedelenmesini 6nlemek igin en az 2345 sezaryen dogum yapilmasi gerektigini gostermistir.
American Collage of Obstetricians and Gynaecologists (ACOG) 5000 g iizerinde sezaryen
onerse de halen sezaryen dogum i¢in hangi esik degerin alinacagi tartisma konusudur (1).

Yapilan retrospektif ¢alismalar gostermistir ki; sezaryen ge¢irmis olgularda makrozomik
bebeklerde uterus riiptiirii oraninda artis olmaksizin vajinal dogum basar1 oran1 %42-87°dir
(56). Dolayisiyla fetal makrozomi onceki sezaryen dogumlarda tek basina elektif sezaryen
endikasyonu degildir.

Genel olarak doguma yaklasim sekli; terme yakin ultrasonografi ile fetal agirlik tahmini
(TFA) yapilmasi, TFA 4000-4499 g arasi olgularin diger obstetrik kosullari da géz Oniine
alinarak dogum sekline karar verilmesi; 4500 g ve iizerinde ise elektif sezaryenin tercih

edilmesi seklinde olmalidir (1).

13



2.8. MATERNAL MORBIDITE

Makrozominin maternal riskleri de neonatal dogum agirlig: ile ilgilidir. 4500 g {izeri
dogum agirliginda sefalopelvik uygunsuzluk ve uzamis eylem orani artarak, sezaryen orani
ikiye katlanir (14,15). 4000 g tizeri dogumlarda 1000 ml ve {izeri postpartum kanama riski
artar (57). Postpartum kanama ve iigiincii, dordiincii derece laserasyon omuz distosisine bagli
olarak goriilen en sik maternal komplikasyonlardir. Operatif girisim ihtiyaci arttigi igin,

tromboembolik olaylar ve anestezi komplikasyonlar1 da artmistir.

2.9. NEONATAL MORBIDITE VE MORTALITE

Makrozomik bebeklerde normal agirlikli bebeklere gore artmis morbidite ve mortalite
riski vardir. Makrozomik bebeklerin ¢ogu diyabetik anneden dogdugu igin diyabetik anne
bebeklerindeki sorunlarin da goz Oniine alinmasi gerekir. Karsimiza c¢ikan neonatal

komplikayonlar sdyle siralanabilir:

2.9.1. Dogum Travmalari

2.9.9.1. Yumusak Doku Travmalarni

Eritem ve siyriklar gibi zor dogum veya forsepsle dogum sirasinda yiizeyel lezyonlar
olusabilir. Birkag¢ giin i¢inde kendiliginden iyilesirler, lezyonlarin temiz tutulmasi yeterlidir.

Petesiler genellikle bas, boyun, gogiis ve sirtta gozlenir. Bebek dogum kanalindan
gecerken intratorasik basingta artiga bagl olarak gelisir. Hemorajik hastaliklarla ayirici tanist
yapilmalidir. Tedaviye gerek olmadan 2-3 giinde kendiliginden gecerler.

Ekimozlar 6zellikle prematiire bebeklerde, zor dogum ve makat dogumlardan sonra sik
olarak goriliir. Yaygin olursa, kan kaybina bagli anemi ve sonra kanin reabsorbsiyonuna bagh
olarak hiperbilirubinemi gelisebilir. Ekimozlar genellikle 1 hafta i¢inde diizelir.

Deri alti yag nekrozlari, deri ve derialtin1 tutan, keskin kenarli, sert lezyonlardir.
Travma veya mekanik baski sonucu derialtina olan kan akiminin azalmasi sonucu lokalize
yag nekrozlar1 olusur. Lezyonlar genellikle 6-10. giinlerde ortaya ¢ikar. Yanak, boyun, sirt,
omuz, kol, kalca, baldir ve ayaklarda siktir. Bebek 3-4 hafta oldugunda semptomatik
hiperkalsemi goriilebilir. Lezyonlar 6-8 haftada giderek yumusayarak kendiliginden gecer.

Laserasyonlar sezaryenle dogum sirasinda, bistiirinin bebege degmesi ile olusabilir.
Genellikle sagli deride, kalga ve baldirlarda meydana gelir. Yiizeyel kesiler yapiskan bantlarla

tedavi edilebilirken, daha derin yaralanmalarin dikilmesi gerekebilir (58).
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2.9.9.2. Kafa Travmalan

Kaput suksadeneum; dogum sirasinda verteks gelislerde basin prezente olan
kismindaki yumusak dokularin yaygin, bazen ekimotik ve &demli sisligidir. Orta hatti
gecebilir ve suturalar1 asabilir. Odem yasamm ilk birkag giinii kaybolur. Kafanin uzamis
olmasi ve pariyetal kemiklerin birbiri {izerine binmesi siklikla kaput suksadeneumla iligkilidir.
Kaput suksadenum diizeldikten sonra da kafanin sekli daha belirginlesir ve birkag¢ hafta iginde
kaybolur. Kanamanin eslik ettigi bir kaput nadir olsa da sok tablosuna neden olabilir ve kan
transfiizyonu gerekebilir. Yiiz gelislerde sislik, renk degisikligi ve yiizde sekil bozukluklari
goriilebilir. Ozel bir tedavi gerekmez ancak ekimoz yayginsa hiperbilirubinemi olusabilir.

Sefal hematom; periost alt1 bir kanamadir, bu nedenle her zaman bir kranial kemik
yiizeyi ile siirlidir. Canli dogumlarin %1-2de goriiliir. Ustiinii orten kafa derisinde renk
degisikligi goriilmez. Periost alt1 kanama yavas ilerleyen bir olay oldugu i¢in sislik dogum
sonrasi birka¢ saat gegcmeden goriilmeyebilir. Lezyon kafatasinin bir alani lizerinde lokalize
palpe edilebilen kenar1 olan, sert bir kitleye doniisiir. Biiyiikliiklerine bagli olarak sefal
hematomlarin ¢ogu 2-3 haftada rezorbe olurlar. Ikinci haftanin sonunda kalsifiye olmaya
baslayabilirler, ¢cok azi1 yillarca kemik ¢ikintis1 olarak kalir ve rontgende diploik alanin
genislemesi olarak goriiliir; kist benzeri defektler aylarca veya yillarca kalabilir. %10-25
olguda altta yatan (genellikle lineer ve ¢okmemis) kafa kemigi kirigi gozlenebilir. Sefal
hematomun organize olmus kenarinin palpasyonunda genellikle altta yatan kirik ve kemik
defekti olmadan kirigi diisiindiiren merkezi ¢okiikliik hissedilebilir. Sefal hematom tedavi
gerektirmez, ancak hiperbilirubinemiye neden olabilir ve fototerapi gereksinimi olusabilir.
Hematomun enfekte olmasi ¢ok nadir bir komplikasyondur.

Subgaleal kanama; kafatasini, oksipitofrontalis kasin1i boylu boyunca g¢evreleyen
aponevroz altima kan birikimidir. Siklikla vakumla dogumla iliskilidir. Hasar mekanizmasi
siklikla lineer kafatasi kirigna ikincil, paryetal kemigin {ist kenarmin pargalanmasi ve
suturalarin diastazi ve/veya venlerin riiptiiriidiir. Yaygin subgaleal kanama bazen de herediter
koagiilopatiye bagh ikincil olusabilir. Subgaleal kanama sert, fluktuasyon veren ve dogum
sonras1 blylikliigli artan bir kitle olarak goriiliir. Hastalarin ¢cogunda masif kan kaybina bagh
tiketim koagiilopatisi gelisir. Hastalar hipotansiyon ve hiperbilirubinemi agisindan
izlenmelidir. Bu lezyonlar tipik olarak 2-3 haftada kaybolur.

Kafa kiriklari; forseps basincina veya annenin simfizis pubis, sakral promenter kemigi
veya iskial c¢ikintilarinin yaptigi basinca bagli gelisebilir. Lineer kiriklar siklikla bulgu

vermezler ve tedavi gerektirmezler. Cokme kiriklar1 genelde kafatasinda pinpon topu lizerinde
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¢okiintiilere benzer ¢ukurlar seklinde olur ve genellikle forseps kullaniminin veya fetusun
sikismasinin bir komplikasyonu olarak ortaya cikar. Intrakraniyal hasar olmadig siirece
etkilenen bebekler semptomsuzdur. Siirekli basincin yol agacagi kortikal hasar1 6nlemek i¢in
ciddi ¢okiintiilerin cerrahi tedavisi onerilir. Oksipital kemigin bazal ve yass1 boliimlerinin
ayrilmasi ile birlikte kirilmasi her zaman alttaki vaskiiler siniislerin yirtilmasina yol acacagi
icin 0liimciil kanama ile sonuglanir.

Subkonjunktival ve retinal kanamalar sik rastlanan durumlardir. Bu bulgular, biiyiik
olasilikla bebegin gogiis kafesinin dogum kanalindan gegisi sirasinda intratorasik basincin
aniden yiikselmesine bagli olabilir. Bu lezyonlar yasamin 1-2. haftasinda hizla diizelir.

Travmatik, epidural, subdural veya subaraknoid kanamalar bebegin basi annenin
pelvik ¢ikimia gore biiylikse veya uzamis dogum varliginda, makat gelisi dogumlarda veya
presipite dogumlarda veya dogumda mekanik yardim alindiysa olusabilir. Masif subdural
kanama siklikla tentoryum serebellide, daha az siklikta da falks serebride yirtilmalarla
birliktedir; nadir goriilmektedir ve term bebeklerde prematiirelere gore daha sik goriiliir.
Tentoryum veya falks serebrideki yirtilmalarina bagli olarak olusan masif kanamalarda
bebegin klinik durumu hizla bozulabilir ve dogumdan kisa siire sonrasinda bebek
kaybedilebilir. Subdural ve epidural kanamalar beyin cerrahisi ile konsiilte edilmelidir; bu
kanamalarin ¢ogu girisim gerektirmeden kaybolur. Subdural kanama tanisi, kronik subdural
stv1 volimiiniin genislemesi ve kafa ¢evresinde biiyiime, frontal kemikte belirginlesme, 6n
fontanelde bombelik, anemi ve bazen de ndbet olusumuna neden olana kadar gecikebilir.
Kraniyal bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bu tanilari
kesinlestirmek icin faydali goriintiileme teknikleridir. Biiyiik term bebeklerde semptomatik
subdural kanama, 6n fontanelin lateral kenarindan bir igneyle girilerek subdural sivinin
bosaltilmasi ile tedavi edilmelidir.

Subaraknoid kanama nadirdir ve tipik olarak klinigi sessizdir. Penetran
leptomeningeal arterlerin anostomozlart ve koprii gorevi goren venler kanamalarin en sik
kaynak aldigi bolgelerdir. Etkilenen c¢ocuklarin biiylik cogunlugunda klinik semptom
bulunmaz, ancak lomber ponksiyon Orneginde artmis eritrosit sayisi ile saptanabilir. Bazi
bebeklerde yasamin ikinci giiniinde selim karakterde nobetler gozlenebilir. Nadiren bebek
hayat1 tehdit eden o6liimciil kanama sonrasi kaybedilebilir. Akut atak sirasinda veya takipte

genellikle hi¢bir norolojik anormallik saptanmaz (59).
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2.9.1.3. Boyun ve Omuz Travmalan

Sternokleidomastoid kas hematomu; makatla gelis dogumlarda daha sik rastlandigi
i¢in, basin dogum sirasinda kuvvetli rotasyonu sonucu sternoklaidomastoid kas lifleri igindeki
kanamaya bagli olarak gelistigi disiiniilmektedir. Genellikle dogumdan 2-4 hf sonra ortaya
cikar. Sternokleidomastoid kasin orta yerinde 1-2 cm capinda sert, hareketsiz, fusiform,
keskin kenarli bir sislik vardir. Bas hasta tarafa dogru egiktir. Gelisecek kontraksiyonu
onlemek i¢in erken donemde giinde birka¢ kez masaj yapilmali ve bas one, arkaya, saga ve
sola hareket ettirilmelidir. Prognoz genellikle iyidir ve tedavi ile sislik 5-7 ayda diizelir. Bu
zamana kadar diizelmeyen vakalarda cerrahi girisim endikasyonu vardir (58).

Klavikula Kkiriklari; oOzellikle omuz takilmasi veya makat dogumda kollarin
cikarilmasi sirasinda en sik kirillan kemiktir (58). Karakteristik olarak bebek etkilenen tarafta
kolunu hareket ettiremez; etkilenen tarafta krepitasyon ve kemik diizensizlikleri palpe
edilebilir ve ara sira renk degisimi goriilebilir. Etkilenen tarafta Moro refleksi yoktur ve kirik
bolgesinde supraklavikular depresyonun yok olmasi ile birlikte sternokleidomastoid kasinin
spazmi goriiliir. Yas aga¢ kirigi olan bebeklerde hareket kisitliligi goriilmeyebilir ve moro
refleksi alinabilir. Bu kirigin prognozu ¢ok iyidir. Tedavisi etkilenen tarafta kol ve omuzun
immobilizasyonunu gerektirir. Kirilan tarafta bir hafta icinde belirgin palpe edilebilen kallus
gelisebilir ve bu kirigin ilk bulgusu olabilir (60).

Uzun kemik kiriklarinda; genellikle ekstremitelerde spontan hareket goriilmez
(psddoparalizi). Etkilenen ekstremitede Moro refleksi yoktur. Ilgili sinir etkilenebilir. Kirik
humerusun 2-4 hafta boyunca gogse sabitlenmesi, liggen atel ve Velpau bandaji ile veya algi
uygulama immobilizasyonuyla tedavi sonuglar1 iyidir. Femur kiriklart ic¢in kirik tek tarafli
olsa bile, her iki alt ekstremitenin traksiyon ve asili kalmasi ile 1yl sonuclar elde edilebilir;
pelvipedal alg1 ile hareketsiz duran bacaklar yukaridan gegen bir cergeveye tutturulur. On kol
ve bacak kiriklar1 tedavisinde atele alma etkilidir. Iyilesme asir1 kallus olusumu ile birliktedir.

Ekstremite kiriklarinda prognoz ¢ok iyidir (60).
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2.9.1.4. Periferik Sinir Zedelenmeleri

Fasiyal sinir felci; in utero donemde, dogum sirasinda veya forceps takilmasi sirasinda
fasiyal sinir {lizerine yapilan basi sonucunda olusur. Dogumdan hemen sonra veya 1-2 giin
icinde ortaya cikar. Tam fasiyal paralizide, yiiziin tam yarisi, alin dahil tutuldugu icin bebek
agladiginda agiz saglam tarafa kayar. Etkilenen tarafta alin kivrimlarn diizelir, gz kapagi
kapanamaz, nazolabial kivrim silinmistir ve agiz kenar1 diisiiktiir. Basiya bagl olarak gelisen
yiiz fel¢lerinde prognoz iyidir ve iyilesme 1-2 hafta i¢inde olur. Sinir uglar1 zedelenmisse
prognoz daha kotiidiir (58).

Brakial sinir felci sik goriilen bir problemdir. Insidans 1000 canli dogumda 0,6-4,6
dir. Brakial pleksusta hasar kolun iist kisminda paraliziye neden olur; el veya 6n kolda paralizi
eslik edebilir veya etmez iken, daha siklikla kolun tiimiinde paralizi olusur. Bu lezyonlar
makrozomik bebeklerde meydana gelir; verteks prezentasyonunda omuzun dogurtulmasi
sirasinda boyun ve bas lizerine lateral traksiyon uygulandiginda, makat gelisi dogumlarda
basin lizerine dogru kollar ekstansiyona zorlandiginda veya omuzlar {izerine asir1 traksiyon
uygulandiginda olusur. Brakial pleksus hasari olgularinin yaklasik %45” inde omuz distosisi
mevcuttur.

Erb—Duchenne paralizisinde, hasar 5. ve 6. servikal sinirlerdedir. Bebek omuz
seviyesinde kol abduksiyonu, kolun eksternal rotasyonu ve ©n kolun supinasyonunu
gerceklestiremez. Karakteristik pozisyon 6n kolda pronasyon ile birlikte kolda addiiksiyon ve
ice rotasyondur. On kol ekstansiyon giicii korunur, ancak biseps refleksi almamaz; etkilenen
tarafta moro refleksi alimamaz. Kolun dig yiiziinde duyusal bozukluk goriilebilir. Eger
pleksusun alt kisminda hasar yoksa, 6n kolda ve elde yakalama giicli korunur; yakalamanin
varlig1 iyi prognostik gostergedir.

Klumpke paralizisi brakial sinir felcinin nadir goériilen bir formudur; 7. ve 8. servikal
ve torakal sinir hasarinda elde paralizi ve eger 1. torakal kokiin sempatik lifleri de
etkilenmigse ayni tarafta pitozis ve miyozis (Horner sendromu) goriiliir. Hafif olgular
dogumdan hemen sonra fark edilmeyebilir. Serebral hasar, humerus kirigi, dislokasyonu,
epifiz ayrilmasi ve klavikula kirigindan ayirt edilmelidir. Cogu hastada tam iyilesme goriiliir,
prognoz nedenin sinir zedelenmesine mi yoksa laserasyon mu olduguna gore degisir. Eger
paralizi sinir liflerinde 6dem ve kanamaya bagl ise, fonksiyon birkac ay icinde geri doner;
eger laserasyona bagli ise kalic1 hasar olusabilir. Deltoid kaslarin da etkilenmesi en ciddi

problemdir ve kas atrofisine ikincil omuz diistikliigiiyle sonuglanabilir. Tedavi ilk olarak aylik

18



takibin yapildig1 konservatif tedaviyi ve fonksiyon geri gelmezse 3 ay icinde cerrahi

miidahale i¢in karar verilmesini igerir (59).

2.9.1.5. I¢ Organ Travmalan

Karaciger riiptiirii; dogum sirasinda en sik goriilen organ zedelenmesidir. Genellikle
makat dogumlarda, basin c¢ikisi esnasinda karaciger iizerine yapilan basi sonucu olusur.
Makrozomi, intrauterin asfiksi, pihtilagma bozukluklari, asir1 prematiirite, postmatiirite ve
hepatomegali predispozan faktorlerdir. Bebek ilk 1-2 glin normal goriiliir. Daha sonra
nonspesifik bulgular olarak beslenme giicliigii, halsizlik, solukluk, sarilik, tasipne, tasikardi
ortaya cikar. Sag list kadranda kitle ele gelebilir. Kanama genellikle subkapsiiler hematomla
sonuclanir ancak karaciger kapsiiliinii yirtip periton igine yayilirsa sok ve oliim gelisebilir.
Hastaya derhal kan transfiizyonu yapilmali ve daha sonra laparotomi ile hematom
bosaltilmali, eger varsa laserasyonlar onarilmalidir. Erken tam1 ve varsa pihtilagma
bozuklugunun diizeltilmesi ile prognoz daha iyidir (58).

Dalak riiptiirii ¢ok daha az goriilmektedir. Gerek tan1 gerekse tedavisi karaciger
travmalarinda oldugu gibidir. ileride gelisecek infeksiyon riskinden dolay: splenektomiden
miimkiin oldugu kadar kagimmak ve dalagi korumak gerekir. Erken tani ve cerrahi ile
sagkalim %100°dir (58).

Adrenal kanamanin nedeni tam belli degildir. Travmaya bagl olabilecegi gibi,
anoksi, agir stres, konjenital sifiliz gibi infeksiyonlara bagli da olabilir. Bebeklerde ates,
tasipne, sarilik ve batinda kitle gibi adrenal yetersizlik belirtileri olabilecegi gibi yillar sonra
tesadiifen farkedilen adrenal kalsifikasyonlar sonucu tanmabilir. Erken donemde rdntgen
bulgusu yoktur, haftalar sonra kalsifikasyon goriilebilir. Siipheli durumlarda batin
ultrasonografisi ile tan1 konulur. Kan kaybi fazlaysa transfiizyon yapilabilir. Herhangi bir
girisim gerekmez, genellikle 2-4 haftada kendiliginden diizelir (58).

Bobrek hasar1 ¢ok nadirdir. Intraabdominal hasara predispozisyon yaratan biitiin
faktorler bobrek hasarma da yol agabilir. Ultrasonografi ile kitle, asit veya retroperitoneal
hematom goriintiilenebilir. Gerekli destek tedavileri uygulandiktan sonra laparotomi gerekir
(58).
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2.9.2. Metabolik Komplikasyonlar
2.9.2.1. Hipoglisemi

Dogumdan sonra ilk iki saatte kan sekeri giderek azalir, daha sonra ise artar ve
stabilize olur. Bu donemde bir kez diisiik kan sekeri bulunmasi nadir degildir ve hipoglisemi
tanis1 koyabilmek i¢in 30 dk arayla iki kez bakilan kan sekerinin diisiik olmasi gerekir (61).
Hipoglisemi tanisinda kan glukozu seviyesi tartismali olmakla birlikte genellikle 40 mg/dl’nin
altinda olmasi hipoglisemi olarak kabul edilir.

Maternal hiperglisemi fetal hiperglisemiye sebep olur ve fetal pankreas uyarilarak fetal
hiperinsiilinemi yapar. Fetal hiperinsiilinemi ve hiperglisemi, hepatik glikoz alimini artirir ve
glikojen sentezi, lipogenezin hizlanmasi ve protein sentezinin artmasina sebep olur. Dogum
esnasinda plasentanin ayrilmasi yenidogana glikoz inflizyonunu hiperinsiilineminin etkisinden
orantisiz olarak keser. Boylece hipoglisemi ve diisiik miktarda lipoliz dogumdan sonraki ilk
saatlerde meydana gelir. Muhtemelen hipogliseminin ana sebebi hiperinsiilinemi olsa da,
azalmig epinefrin ve glukagon cevaplari da eslik eden faktorler olabilir (62).

Hipoglisemi diyabetik anne bebeklerinin (DAB) yaklasik %25-50’sinde, gestasyonel
diyabetli anne bebeklerinde %15-25 oraninda goriiliir ama bu bebeklerin sadece kiiciik bir
yiizdesi semptomatik olur (62). Annesi diyabetik olmayan makrozomik bebeklerde ise
Schaefer- Graf ve ark.’nin ¢aligmasinda %16, Yildirim ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise %15
oraninda hipoglisemi bulunmustur (63,64).

Hipoglisemi genelde ilk 24 saatte gelisir. Bebekler asemptomatik olabilecegi gibi
tremor, irritabilite, takipne, apne, letarji, hipotoni, beslenme gii¢liigii veya konviilziyonlar da
goriilebilir. Hipoglisemi asemptomatik bile olsa beyin hasar1 yapip uzun donem sekellere yol
acabilir (65). Hipoglisemi belirtilerinden pek ¢cogu, sepsis ve pndmoni gibi bagka nedenlere de
bagli olabilecegi icin, bir yandan hipoglisemi tedavisi yapilirken bir yandan da klinik,
radyolojik ve laboratuar tetkikleri ile ayirici tant yapilmalidir (61).

Hipoglisemi tedavisinde bebegin miimkiin oldugu kadar erken beslenmesi 6nemlidir.
Beslenme, kan sekerinin daha stabil halde tutulmasii saglar. Beslenmeyen bebeklerde 8
mg/kg/dk glikoz gidecek sekilde perfiizyona baslanir. Persiste eden hipoglisemilerde %10
dextrozdan 2 ml/kg bolus olarak 2 dakika i¢inde yapilir. Yine diizelmez ise glikoz perfiizyonu
2 mg/kg/dk artislarla maksimum 12 mg/kg/dk’ya kadar ¢ikabilir. Daha fazla glikoz
perflizyonu, hiperinsiilinemiyi ve rebound hipoglisemiyi artirabilir. Bu bebeklerde oral alim

hizl1 bir sekilde artirilmali ve ilk 24-48 saat iginde intravendz yol azaltilarak kesilmelidir (61).
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Gebelik sirasindaki yakin glikoz kontrolii neonatal hipoglisemi riskini azaltir ancak

tamamen ortadan kaldirmaz (66).

2.9.2.2. Hipokalsemi

Total kalsiyum diizeyinin 8 mg/dl veya iyonize kalsiyum diizeyinin 4mg/dl altinda
olmasi seklinde tanimlanmaktadir (67). Neonatal donemde DAB’lerinin %20-50’sinde
hipokalsemi olmaktadir. Hipokalsemi hipogliseminin aksine 48-72 saatte ortaya ¢ikmaktadir
(65). Term DAB’de hipokalsemi asemptomatiktir ve tedavisiz diizelir ve bu nedenle rutinde
kontrol almak onerilmemektedir (67). Ancak tremor, kasilma, irritabilite, terleme, aritmi,
jitteriness, konviilziyon, apne, takipne gibi klinik semptomlar goriiliirse mutlaka serum
kalsiyum diizeyine bakilmalidir.

Fetal yasamda kalsiyumun plasentadan aktif transportla tasinmasina bagli olarak
tigiincli trimesterde fetiisiin paratiroid hormon (PTH) diizeyi rolatif hiperkalsemi nedeniyle
diisiik kalir. Dogumdan sonra maternal kalsiyumun kesilmesiyle, diisiikk kalsiyum diizeyini
kompanse etmek i¢in PTH yiikselir. DAB‘lerinde ilk 4 giinde PTH diizeyi ve PTH yanit1 diger
bebeklere gore diisiiktiir. Hipomagnezemi varliginda kalsiyum diisiik de olsa PTH yiikselemez
(65).

Semptomatik hipokalsemide bebeklere %10 kalsiyum glukonat intravenz yolla, aritmi
ve ekstravazasyon riskleri goz Oniinde bulundurularak dikkatli bir monitorizasyonla
verilmelidir. Glnlik idame tedavisi beslenme durumuna ve laboratuar degerlerine gore
ayarlanmalidir. Hipokalsemiyle beraber hipomagnezemi de varsa magnezyum verilmeden
kalsiyum tedavisi yeterli olmaz (65).

Hamilelik sirasinda iyi glisemik kontrol neonatal hipokalsemi riskini azaltmaktadir
(68).

2.9.2.3. Hipomagnezemi

Serum magnezyum diizeyinin 1,5 mg/dl altinda olmas1 olarak tanimlanmaktadir ve
dogumdan sonra ilk birkag giinde DAB’de %40 oraninda gériilmektedir (69,70).

Yenidogandaki magnezyum diizeyi maternal diizeyle ve maternal insiilin ihtiyact ile
koreledir. Ilerlemis diyabeti ve renal yetmezligi olan gebelerde renal magnezyum kayb: bu
elektrolitin plasentada diisiik diizeyde transfer olmasina yol agar (65). Hipomagnezemi
genelde gecicidir ve asemptomatiktir, bu nedenle de genelde tedavi gerektirmez. Ancak

hipomagnezemi PTH sekresyonunu ve etkisini azaltabilir (71,72). Bunun bir sonucu olarak da
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hipokalsemi ve hipomagnezemili bazi yenidoganlarda hipomagnezemi diizeltilene kadar

hipokalsemi direngli sekilde devam edebilir (73).

2.9.2.4. Polisitemi ve hiperviskozite sendromu

Hematokrit yiiksekligi ile karakterize polisitemi; santral vendz hematokrit diizeyinin
%65 lizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir (67). Bir¢ok polisitemik yenidogan
asemptomatiktir. Plazma hacminin fizyolojik azalmasinin sonucu olarak hematokrit degeri ilk
24 saatte ylikselir. Semptomatik vakalarda bulgular da ilk 24 saatte ortaya g¢ikar. Pletore,
siyanoz, letarji, hipotoni, beslenme bozuklugu, kusma, gii¢ uyarilma, uyarildiginda
hipereksitabilite ve titreme, konviilziyonlar en sik goriilen bulgulardir (2). Diyabetik anne
bebeklerinde polisitemi ve hiperviskozite sendromu riski artmistir. Bu bebeklerde eritropoetin
konsantrasyonlari, plasma insiilin konsantrasyonlari ile paralellik gosterir. Ayrica insiilin
dogrudan eritroid seri progenitorlerinin yapimini uyarir. Kronik hiperinsiilinemi metabolik
hizi ve dolayisiyla oksijen tiiketimini artirir. Boylece ortaya rélatif bir hipoksemi durumu
ortaya ¢ikar ve buna cevap olarak da eritropoetin artar (61). Eritrosit iiretiminin artmasi
bebegi polisitemi riskine sokar. DAB’lerinin  %20’sinde polisitemi vardir. Birlikte
hiperviskozitenin bulunmasi; kanin damar i¢i koyulagmasi, inme, konviilziyon, nekrotizan
enterokolit, renal ven ve siniis vendz trombozu ve persistan pulmoner hipertansiyon riskini

artirir. Semptomatik polisitemik bebekler parsiyel kan degisimi ile tedavi edilmelidir (65).

2.9.2.5. Hiperbilirubinemi

Diyabetik anne bebeklerinde hiperbilirubinemi genel popiilasyona gore daha sik
goriilmektedir. Hiperbilirubineminin nedeni bazi ¢alismalara gére hemoglobin dongiisiiniin
artmis olmasi, karaciger tarafindan gecikmis bilirubin atilimidir. Makrozomiye bagli dogum

travmasi, ekimoz, sefal hematom ve polisitemi de diger nedenlerdir (65).

2.9.3. Solunum Sikintisi

Solunum sikintis1 6zellikle surfaktan eksikligine bagli gelisen respiratuar distres
sendromu (RDS) nedeniyle diyabetik anne bebeklerinde sik karsilasilan bir komplikasyondur.
Dogumdan hemen sonra gelisen takipne, burun kanadi solunumu, interkostal c¢ekilme ve
hipoksi ile karakterizedir. RDS diyabetik anne bebeklerinde bazi nedenlerden dolayr daha sik

goriilmektedir (67,74,75,76). Insiilin doza bagimli olarak lesitin icine glikoz alinmasmi
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etkiler. Insiilinin diisiik/normal oldugu durumda lesitin i¢ine glikoz alinmas1 artarken, yiiksek
glikoz ve yiiksek insiilin varliginda insiilin reseptorleri azalacagi icin surfaktan igin gerekli
olan glikoz miktar1 azalir ve surfaktan yapimi bozulur. Fetal akcigerlerdeki lipid sentezinde
glikojen yikimi gerekir. Halbuki hiperinsiilinemi, lipid sentezinde yer alan gliserol B fosfat
santini, piruvat ve asetil CoA santina dogru yonlendirir. Boylece fosfolipid sentezi i¢in gerekli
olan gliserol B fosfat azalir ve surfaktan yapimi aksar. Uzun siireli hiperinsiilinemi, fetal
akcigerdeki hem tip 2 hiicrelerin sayisint hem de bu hiicreler i¢indeki lameller cisimciklerin
sayisini azaltir. Boylece SP-A ve SP-B’nin mRNA’larin birikiminin azaldigir goésterilmistir.
Fetal akcigerlerin gelisimi ig¢in kortizol de gereklidir. Kortizol, akciger fibroblastlarina etki
ederek fibroblast-pnomosit faktoriinii salgilatir, bu faktér de tip 2 hiicrelere etki ederek
fosfolipid sentezini artirir. Insiilin kortizoliin de etkisini bloke ederek bu mekanizmay1 bozar.
Tiim bu olaylar sonucu, surfaktan sentezinin bozulmasi, RDS’ye yol acan en 6nemli nedendir.
Diger yandan, insiilinin diiz kas biiylimesini de artirmasi, ozellikle 3. trimesterde akciger
arterlerinde muskiilarizasyonun artmasi, pulmoner hipertansiyona yol agabilir ve persistan
pulmoner hipertansiyon bulgulart goriilebilir (61).

Respiratuar distres sendromuna ilave olarak yenidoganin gegici takipnesi (TTN) ve
kardiyomiyopati de respiratuar distrese neden olabilir. TTN normal infantlara gére DAB’de 2-
3 kat daha fazla goriiliir (67,77).

2.9.4. Kardiyomiyopati

Diyabetik anne bebeklerinde gegici hipertrofik kardiyomiyopati riski artmistir (78).
Interventrikiiler septumda kalinlasmanin neden oldugu ventrikiil odaciklarnin boyutunun
kiigiilmesinden kaynaklanmaktadir. Bu da potansiyel olarak sol ventrikiil kan akiminda
azalmaya neden olur. Kardiak hipertrofinin; miyokardial hiicrelerde yag ve glikojen tiretimini
ve depolanmasini artiran fetal hiperinsiilineminin sonucu oldugu diisiiniilmektedir (71). Daha
cok hamilelik sirasindaki glisemik kontrolii iyi yapilmayan annelerin bebeklerinde
goriilmektedir (79,80). Ancak glisemik kontrolii iyi yapilmis (ortalama HbAlc:7,5) DAB’ de
de kardiak kas Kkitlesinde artis goriilmektedir (81). Miyokard hipertrofisi genellikle
makrozomi ile birlikte bulunur (61). Hipertrofisi olan infantlar genellikle asemptomatiktir,
ancak %5-10 arasinda respiratuar distres veya diisiik kardiak output veya kalp yetmezligi
goriiliir. Telekardiyogram kardiyomegaliyi gosterebilir ve hipertrofi en iyi ekokardiyografi ile

tespit edilir. Kardiyomiyopati gecicidir ve plazma insiilin konsantrasyonunun normale
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gelmesi sonrasi gerileme gozlenir. Semptomatik infantlar destek tedavisinden 2-3 hafta sonra

iyilesirler ve ekokardiyografik bulgular 6-12 hafta arasinda diizelir (81).

2.9.5. Perinatal Asfiksi

Perinatal asfiksi ya da diger bir deyisle hipoksik iskemik ensefalopati (HIE), merkezi
sinir sistemindeki (MSS) kalic1 hasarin 6nemli bir nedenidir. Bebegin oliimiiyle sonuglanabilir
veya ileriki yaslarda mental gerilik veya serebral palsi ile karsimiza cikabilir. HIE’li
bebeklerin %20-30 kadar1 neonatal donemde kaybedilir, yasayanlarin ise %33-50’sinde kalic1
norogelisimsel anormallikler saptanir. Ciddi fetal asidozu (Ph<6,7) ve baz agig1i>25 mmol/L
olan olgular kétii prognoz i¢in yiiksek riske sahiptir (59).

Fetal hipoksinin ilk bulgusu vaskiiler direncin artmasiyla birlikte intrauterin biiylime
geriligi olabilir. Dogumda etkilenen bebekler deprese olabilirler, spontan solunumu
baslamayabilir, ilerleyen saatlerde hipotonik olarak kalabilirler, hipertonik hale gecebilir veya
tonuslar1 normal olabilir. Diger HIE bulgular1 arasinda apne, siyanoz, solukluk, bradikardi ve
uyarana cevapsizlik olarak sayilabilir. Serebral ddemin geligsmesiyle birlikte beyin sapinin
baskilanmasi sonucu nobet ortaya ¢ikabilir. MSS fonksiyon bozukluguna ek olarak, perinatal
asfiksiye sekonder perfiizyon yetersizligine bagli olarak kalp yetersizligi, yenidoganin
persistan pulmoner hipertansiyonu, solunum sikintis1 sendromu, gastrointestinal perforasyon,
hematiiri ve akut tiibiiler nekroz olusabilir (59). Tedavide term ve terme yakin bebeklerde
secici bas veya tiim viicut terapotik hipotermi uygulamasi mortalite ve major nérogelisimsel
bozuklugu azaltir. Nobetler i¢in fenobarbital, direngli ise fenitoin ve lorazepam gerekebilir.
Ek tedaviler ise organ sistem fonksiyon bozukluguna yonelik destek tedavisini igerir (59).

Diyabetik anne bebeklerindeki makrozomi ve kardiyomiyopati; intrauterin ve perinatal
asfiksi riskini artirmaktadir. Yiiz altmis iki DAB ile yapilan bir ¢alismada % 27 oraninda
perinatal asfiksi tespit edilmistir (82).

2.9.6. Konjenital Anomaliler

Konjenital anomali sikligi diyabetik anne bebeklerinde ti¢ kat artmistir; kardiak
malformasyonlar (ventrikiil veya atrial septal defekt, biiylik arter transpozisyonu, trunkus
arteriozus, cift ¢ikish sag ventrikiil, trikiispit atrezisi, aort koarktasyonu) ve lumbosakral
agenezi en sik goriilenlerdir. Ek anomaliler ise noral tiip defektleri, hidronefroz, renal agenezi

ve displazi, duodenal veya anorektal atrezi, situs inversus, ¢ift lireter ve holoprozensefaliyi
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icerir. Bu bebeklerde kolonun sol tarafinda gelisimde gegici gecikme nedeniyle olusan kiigiik

sol kolon sendromundan dolay1 abdominal distansiyon goriilebilir (62).

2.9.7. Uzun Donem Komplikasyonlari

Makrozomi uzun donem saglik problemleri ile birliktedir. Prenatal hiperglisemiye
maruziyet; hem akut donemde hem de uzun dénemde bazi metabolik komplikasyonlar1 ve
norogelisimsel riskleri artirmaktadir (83,84).

Diabetik anne bebekleri gelecekteki hayatlarinda diyabet gelisimi acisindan artmis risk
tasirlar (85). Birinci derece akrabalarinda tip 2 diyabeti olan kisilerde; aile 6ykiisii olmayan
yas ve agirlik olarak benzer kisilerle karsilastirildiginda yasam boyu tip 2 diyabet gelisme
riskinin 5-10 kat arttig1 gorilmistiir.

Gestasyonel diyabetin sik goriildiigli Pima yerlilerinde yapilan bir ¢alismada;
gestasyonel diyabetik anne gocuklar1 diyabetik olmayan anne ¢ocuklariyla karsilastirildiginda
20-24 yaslarinda tip 2 diyabet gelisiminin %45 oldugu tespit edilmistir (86,87). Bu risk artist;
babanin diyabet Oykiisii, ebeveynlerde diyabet baglama yas1 ve ¢ocugun viicut kitle indeksiyle
birlikte genetik faktorlerin de etkin oldugu intrauterin metabolik durumdan etkilenir. Yine
uzun donem takiple yapilan bir calismada GDM’li anne bebeklerinin 2/3 iinden daha
fazlasinda; 34 yas itibari ile tip 2 diyabet gelistigi goriilmiistiir (88).

Fetal hiperinsiilinemiye neden olan intrauterin hiperglisemi maruziyeti; yag dokusu
artisina ve pankreatik beta hiicrelerinin gelisimine neden olur ki bunlarin sonucu olarak viicut
kitle indeksinde artma ve bozulmus glikoz metabolizmas1 goriiliir. Hem pregestasyonel
diyabetik anne bebekleri ve hem de gestasyonel diyabetli anne bebekleri obezite, artmis viicut
kitle indeksi ve bozulmus glikoz metabolizmasi agisindan risk tasirlar (89,90). Pregestasyonel
tip 1 veya tip 2 annelerinin addlesan ¢ocuklariyla annelerinde diyabet olmayan kontrol
grubunun karsilastirildigi bir calismada; diyabetik anne ¢ocuklarinin viicut kitle indeksinin
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (91). Bu ¢ocuklardaki dogumdaki makrozomi bir yil
icinde gerilemistir ancak adolesan dénemde obezite olarak ortaya ¢ikmistir. Diyabetik anne
cocuklariin %36’sinda bozulmus glikoz tolerans1 gelismektedir ve amniyotik sivida yiiksek
oranda insiilin konsantrasyonu tespit edilmistir. Finlandiya’da yapilan bir ¢alismada
gestasyonel diyabetik anne g¢ocuklartyla kontrol grubu karsilastirildiginda; daha yiiksek
oranda VKI, fazla kilolu olma orani ile artmis bel cevresi ve daha yiiksek oranda insiilin

diizeyleri tespit edilmistir (92).
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Iyi kontrollii diyabetik anne gocuklarinin; ndrogelisimsel sonuglar1 normal infantlarla
karsilastirildiginda  benzerdir. Kontrolsiiz ~diyabetlilerin  ¢ocuklarinda ise gelisimsel
anomalilere rastlanir. Bir calismada ii¢ yasindaki c¢ocuklarin bas cevresi Ol¢iimlerinin
gebelikteki HbAlc ile negatif korelasyon gosterdigi tespit edilmistir, bas gevresi kiigiikligii
de zayif entelektiiel performansla iligkilidir (93).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamizda; Siileymaniye Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesinde 01/01/2015 — 31/08/2015 tarihleri arasindaki dogum kayitlari retrospektif olarak
incelendi. Calisma grubu yenidogan agirligit 4000 g ve isti makrozomik olarak
tamimladigimiz 100 olgudan, kontrol grubu yenidogan agirligi 2500-4000 g arasinda dogan
normal tartili olan 100 olgudan olusuyordu. Calisma ve kontrol grubuna 37 hf+6/7 giinden
biiyiik term bebekler ve anne ve bebek dosyalarinda eksigi olmayanlar dahil edildi. 37 hf+6/7
gliniin altindaki preterm bebekler, cogul gebelikten olan bebekler ve ITUGR olan bebekler
caligmaya dahil edilmedi. Calisma i¢in Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Aragtirma
Etik Kurulundan Etik Kurul onayi alindi.

Bilgiler maternal ve neonatal kayitlardan elde edildi. Gebelerin yaslari, gebelik ve
dogum sayilari, hamilelik 6ncesindeki viicut kitle indeksi, hamilelikteki kilo alimi, GDM veya
GHT varligi, dogum sekli, sezeryan ise endikasyonu, makrozomik kardes dykiisii kaydedildi.
Yenidoganlarin dogum agirligi, boyu, bas gevresi, fizik muayene bulgulari, perinatal asfiksi
varligi, apgar skoru, dogumdan sonra miidahale gerektirecek durum varligi, kordon veya 1.
saat kan gazi, solunum sikintist varligi, hipoglisemi, hipokalsemi, hiperbiliiribinemi ve
polisitemi gibi sorunlari, patolojik tarti1 kaybi olup olmadigi, makrozomik bebeklerin
ekokardiyografi bulgular kaydedildi.

Agirhigr 4000 gr iizerinde olan bebekler makrozomik olarak kabul edildi. Hipoglisemi;
vendz glikoz diizeyinin <40 mg/dl nin altinda olmasi seklinde tanimlandi. Kan sekerine 2. ve
6.saatlerde bakildi. Kan sekeri diisiik saptanan olgulara beslendikten 30 dk sonra kapiller kan
sekeri kontrolii yapildi. Halen diisiik olanlar ven6z kan sekeri ile dogrulandi ve hipoglisemi
tedavi protokolii uygulandi. Laboratuar degerleri incelenen hastalarin kapiller vendz
hematokrit diizeyinin % 65’in lizerinde olmasi polisitemi, kalsiyum diizeyinin term
bebeklerde 8 mg/dl (1.1 mmol/l) altinda olmasi hipokalsemi sinir1 olarak belirlendi.
Hiperbilirubinemi sinir1t Amerikan Pediatri Akademisi 2004 rehberlerine gore degerlendirildi.
Yenidogan muayenesi sirasindaki %10’un {izerindeki tarti kayiplar1 patolojik tarti kaybi
olarak kabul edildi. Makrozomik bebekler arasinda ekokardiyografi yapilmis olanlarin
bulgulart kaydedildi. Her iki grupta hastaneye yatis olup olmadig bilgisi kaydedildi.

Istatistiksel degerlendirme igin Statistical Package for Social Sciences (SPSS for
Windows 22.0) programi kullanildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart

sapma, medyan, en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin
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dagilimi Kolmogrov Simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney u test
kullanildi. Nitel verilerin analizinde Ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanamadiginda

fischer test kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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Stileymaniye Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi’ nde
01.01.2015 ile 31.08.2015 tarihleri arasinda dogan makrozomik ve normal tartili olgularin

verileri kaydedilip istatistiksel incelemeleri yapildi. Istatistik analizi yapilirken makrozomik

4. BULGULAR

calisma grubu Grup I, normal tartili kontrol grubu Grup Il olarak ele alindu.

Olgularin tamami (Grup | + Grup 1) birlikte degerlendirildiginde tablo 1 deki degerler

karsimiza ¢ikmaktadir.

Tablo-1: Grup I ve Grup I1I’nin birlikte degerlendirilmesi

Min-Mak  Medyan ort.ts.5./n-%
Anne Yas 17.0 - 45.0 29.0 28.9 t 5.8
VKi 17.0 - 55.0 25.0 25.7 £49
Gebelikte Kilo Alimi 3.0 - 30,0 12.0 128 £ 5.4
Gravida 1.0 - 9.0 3.0 3.0 £16
Parite 1.0 - 7.0 2.0 2.6 £1.3
Gestasyon Haftasi 38.0 - 42.0 39.0 394 +1.1
Dogum Sekli MSD 86 43.0%
c/s 114 57.0%
Mikerrer 66 33.0%
¢/s Endikasyonu !::_atal Distres 24 12.0%
Iri Bebek 18 9.0%
ilerlemeyen Travay 5 2.5%
Dogum Agirhg (gr) 2510 - 5340 3990 3779 + 566
2500-3999 Gr
4000-4499 Gr
4500-4999 Gr
= 5000 Gr
Cinsiyet Kiz 81 40.5%
Erkek 119 59.5%
Boy (cm) 45.0 - 56.0 515 513 + 2.1
Bas Cevresi (cm) 240 - 33.0 36.0 355t 1.6
PH 71 -7.5 7.3 73 01
PCO2z2 28.0 - 81.0 48.0 48.9 + 9.6
HCOz 16.0 - 30.0 23.0 227 £ 2.5
BE -9.0 - 9.0 -1.0 -1.1 £ 2.8
Apgar 1.dakika 1.0 - 9.0 8.0 74 +1.1
Apgar 5.dakika 4.0 - 10.0 9.0 8.6 + 0.7
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Grup I de anne yas1 Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup I de VKI

degeri Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup I de gebelikte kilo alim

miktar1 Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup I ve Grup Il de gravida ve

parite sayisi anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 2)

Tablo 2: Maternal 6zelliklerin dagilimi

Grupl Grupl
Ort.3s5.5. Medyan Ort.3s5.5. Medyan P
Anne Yasi 29.6 £ 5.5 29 28.2 £ 5.9 27 0.047
VEKI 27.0 £5.6 25 245 39 24 0.002
Gebelikte Kilo Alimi 13.9 £ 5.8 12 11.6 4.8 10 0.007
Gravida 31+16 3 29 +t1.6 3 0.326
Parite 2.6 1.2 2 26 14 2 0.645

Mann-whitney u test
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Sekil - 1: VKI nin dagilim
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Sekil — 2: Gebelikteki kilo alim dagilim

Grup I de VKI degeri Grup II den anlaml1 (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup | de
gebelikte kilo alim miktar1 Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.
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Grup I de gestasyon haftasi Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha ytiksekti. Grup |
ve Grup II de dogum sekli dagilimi anlamli (p > 0,05) farklilik gostermedi. Grup | de iri
bebek ve ilerlemeyen travay orant Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup
| de erkek bebek orani1 Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup I de
bebeklerin boyu ve bas ¢evresi Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha ytiksekti. (Tablo 3)

Tablo 3: Yenidoganlarin dogum sekli, cinsiyeti ve antropometrik ol¢iimleri

Grup | Grup Il
ort.+s55./n-% Medyan ort.+s.5./n-% Medyan P
Gestasyon Haftasi 39.8 1.1 40 35.0 £ 1.0 33 0.000
Dogum Sekli MN5D 43 43.0% 43 43.0% 1.000
c/s 57 57.0% 57 57.0%
C/S Endikasyonu
Mikerrer 20 20.0% 46 46.0%
Fets_:l Distres 13 13.0% 11 11.0% 0.000
Iri Bebek 18 18.0% 0 0.0%
ilerlemeyen Travay 5 5.0% 0 0.0%
Dogum Agirhg (gr) 4259 * 232 4190 3299 + 355 3320 0.000
2500-3999Gr O 0.0% 100 100.0%
4000-4499 Gr 87 B7.0% 0 0.0%
4500-4999Gr 11 11.0% 0 0.0%
=5000Gr 2 2.0% 0 0.0%
Cinsiyet Kiz 30 30.0% 21 51.0% 0.002
Erkek 70 70.0% 49 49.0%
Boy (cm) 528 1.3 53 49.8 £ 1.8 50 0.000
Bas Cevresi (cm) 36.3 1.1 36 3.6 £ 1.6 35 0.000

Mann-whitney u test / Ki-kare test
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Sekil 3: Dogum sekli oranlari ve sezaryen endikasyonlari

Grup | ve Grup II de dogum sekli dagilimi anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir.

Grup | de iri bebek ve ilerlemeyen travay oranit Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha

yiiksekti.
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Sekil 4: Gestasyon haftas1 dagilimi Sekil 5: Dogum boyu dagilimm

Grup I de gestasyon haftast Grup I den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup | de
bebeklerin boyu ve bas ¢evresi Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.
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Sekil 6: Dogum bas cevresi dagilim

Grup | de bebeklerin boyu ve bas ¢evresi Grup Il den anlamli (p < 0,05) olarak daha
yiiksekti.

Grup | ve Grup Il de pH degeri anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. Grup I de pCO2
degeri Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha diisiiktii. Grup | de HCO3 degeri Grup Il
den anlamli (p < 0,05) olarak daha diisiiktii. Grup I de BE degeri Grup II den anlamli (p <
0,05) olarak daha diisiiktii. Grup I de apgar 1.dakika degeri Grup II den anlaml (p < 0,05)
olarak daha diisiiktii. Grup I ve Grup II de apgar 5.dakika degeri anlaml (p > 0,05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 4)

Tablo 4: Kan gazi degerleri ve apgar skoru

Grup | Grup Il
Ort.3s5.5. Medyan Ort.3s5.5. Medyan P
PH 7.3 101 7 731201 7 0.071
PCOz 47.4 £ 10.2 47 504 £ 8.8 45 0.018
HCOz= 223 25 22 23124 23 0.028
BE -1.5 £ 2.7 -1 -0.6 £ 2.8 -1 0.046
Apgar 1.dakika 71 +1.3 7 77206 ] 0.000
Apgar 5.dakika 8.5 0.8 9 8.6 0.6 9 0.381

Mann-whitney u test
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Grup I de GDM orani Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup I ve Grup Il
de GHT orani anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. Grup 1 de makrozomik kardes
oykiisii oran1 Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup | ve Grup II de higbir
hastada perinatal asfiksi ve entiibasyon uygulamasi yoktu. Grup I de pozitif basingh
ventilasyon (PBV) uygulamasi orant Grup IlI’den anlamli (p<0,05) olarak yiiksek bulundu.
Grup I de klavikula kirig1 oran1 Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup I ve
Grup |1 de Plexus bracihalis paralizisi oran1 anlamli (p > 0,05) farklilik géstermedi. Grup | ve
Grup II de sefal hematom orani anlamli (p > 0,05) farklilik gostermedi. Grup | de kaput
suksadeneum orani Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup | de ekimoz
orani Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. ( Tablo 5)

Tablo 5: Maternal hastalik,makrozomik kardes oyKkiisii ve neonatal komplikasyonlar

Grupl Grup Il
n ¥ n % P
GDM Yok 84 84.0% 93 93.0% 0.046
War 16 16.0% 7 7.0%
GHT Yok 99 99.0% 98 098.0% 0.561
War 1 1.0% 2 2.0%
Makrozomik Yok 72 72.0% 90 90.0% 0.001
Kardes Oykiisi Var 28 28.0% 10 10.0% )
Yok 100 100.0% 100 100.0%
Perinatal Asfiksi © -
War 0 0.0% 0 0.0%
PRV Uygulanmad 96 96.0% 100 100.0% 0.042
Uyguland 4 4.0% 0 0.0%
- Yapilmadi 100 100.0% 100 100.0%
Entibasyon -
Yapildi 0 0.0% 0 0.0%
- Yok 92 92.0% 100 100.0%
Klavikula King © 0.004
War 8 8.0% 0 0.0%
Plexus Bracihalis Yok 93 98.0% 100 100.0% 0.497
Paralizisi Var 2 2.0% 0 0.0% ]
Yok 97 97.0% 93 93.0%
Sefal Hematom © 0.194
War 3 3.0% 7 7.0%
K . .
aput Yok 84 84.0% 96 96.0% 0.005
Suksadeneum Var 16 16.0% 4 4.0%
i Yok 87 87.0% 96 96.0%
Ekimoz 0.022
War 13 13.0% 4 4.0%

Ki-kare test [Fischer test)
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BGDM Yok MBGDMVar

Sekil 7: Maternal GDM oranlari

Grup I de GDM oran1 Grup II den anlaml1 (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.
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B Makrozomik Kardes Oykiisii Yok
W Makrozomik Kardes Oykiisti Var

Sekil 8: Makrozomik kardes oykiisii oranlar:

Grup | de makrozomik kardes 6ykiisii oran1 Grup Il den anlamli (p < 0,05) olarak daha
yiiksekti.
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EWPBY Uygulanmadi W PBV Uygulandi

Sekil 9: PBV uygulanma oranlari

Grup | de PBV uygulama orani Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.
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Sekil 10: Klavikula kirigi oranlar:

Grup I de klavikula kirig1 oran1 Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha ytiksekti.
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B Kaput Suksadeneum Yok

B Kaput Suksadeneum Var

Sekil 11: Kaput suksadeneum oranlari

Grup I de kaput suksadeneum orani Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.
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Sekil 12: Ekimoz oranlari

Grup I de ekimoz orani Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.
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Grup | ve Grup II de RDS, TTN, patolojik sarilik, hipokalsemi, polisitemi, yatis orani
anlamli (p > 0,05) farklilik gostermedi. Grup I de hipoglisemi orant Grup Il den anlaml (p <
0,05) olarak daha yiiksekti. Grup I de tart1 kayb1 oran1 Grup Il den anlamli (p < 0,05) olarak
daha yiiksekti. (Tablo 6)

Tablo 6: Neonatal komplikasyonlarin devami

Grupl Grupll
n ! n o P
RDS Yok 99 99.0% 99 99.0% 1.000
Var 1 1.0% 1 1.0%
TN Yok 81 81.0% 33 85.0% 0.451
Var 15 19.0% 15 15.0%
Yok 91 91.0% 91 91.0%
patolojik Sarilik 1.000
Var 9 9.0% 9 9.0%
Yok 91 91.0% 98 098.0%
Hipoglisemi 0.030
Var 9 9.0% 2 2.0%
Yok 98 08.0% 100 100.0%
Hipokalsemi 0.497
ar 2 2.0% 0 0.0%
Bolisitemi Yok 96 96.0% 98 98.0% 0.407
ar 4 4.0% 2 2.0%
Yok 85 85.0% 94 94.0%
Tarti Kaybi © 0.038
War 15 15.0% ] 6.0%
Yok 72 72.0% 0.0%
EKO © ;
War 28 28.0% 0.0%
Yok 065 65.0% 70 70.0%
Yatig 0.450
War 35 35.0% 30 30.0%

Ki-kare test (Fischer test)
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Sekil 13: Hipoglisemi oranlar:

Grup I de hipoglisemi orant Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.
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Sekil 14: Patolojik tarti kaybi oranlar

Grup I de tart1 kayb1 oran1 Grup II den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.
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5.TARTISMA

Calismamizda makrozomik bebek annelerinin yaslarinin kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugunu (p=0.047) tespit ettik. Bizim sonug¢larimiza
benzer bigimde Akin ile Wollschlaeger ve ark.’nin ¢aligmalarinda da makrozomik bebek
diinyaya getiren annelerin yaslarinin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir(12,94). Ancak
Adesina ve ark. ise maternal yas agisindan makrozomik bebeklerle kontrol grubu arasinda
iliski olmadigmi yaymlamslardir (95). Ulkemizde yapilan Oral ve ark.’nin ¢alismasinda ise
anne yasinin 35’in lizerinde olmasinin makrozomik dogum i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu

gosterilmistir (96).

Gestasyon Oncesi VKI’nin fetal biiyiimeyi etkileyen énemli bir faktdr oldugu kabul
edilmektedir (97). Caligmamizda makrozomik bebek doguran annelerin VKI ve gebelikte kilo
alimlarin1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yliksek bulmamiz bu goriisii
destekler nitelikteydi. Alberico ve ark. galismasinda obez annelerin normal kilolu annelere
nazaran 1.7 kat daha yiikksek makrozomik dogum riski tasidigini gostermislerdir. Obez
annelerde makrozomik dogum riskini artiran esas faktoriin gestasyonel kilo alimi oldugu
belirtilmektedir (98). Di Benedetto ve ark. gestasyonel tart1 alimi1 normal ancak obez annelerin
bebekleri arasinda makrozomi insidansinin %4.8 oldugunu ve bunun normal tartili
annelerdeki yiizdeyle benzer oldugunu belirtmislerdir. Yine ayni ¢alismada obez annelerde
gestasyonel tarti alimi fazla oldugunda makrozomi insidansinin %]13’lere c¢iktig1
soylenmektedir (99). Calismamizdaki sonuglarla benzer olarak 2014 yilinda Li ve ark.’nin
yayinlanan ¢ok merkezli galismasinda gebelik dncesi VKI ve gestasyonel kilo aliminin

makrozomi i¢in 6nemli ve modifiye edilebilir risk faktorleri oldugu ifade edilmektedir (100).

Akin ve ark. c¢alismalarinda makrozomik bebeklerin %66’ sinda cinsiyetin erkek
oldugunu yaymlamiglardir (12). Yirmi {i¢ gelismekte olan iilkede yapilan ¢ok merkezli
calisma sonuglarna gore erkek cinsiyet ve makrozomi arasinda anlaml iliski saptanmistir
(10). Piasek makrozomik bebeklerle ilgili derlemesinde 4500 gr’in iizerinde dogan bebeklerde
erkek cinsiyetin daha fazla oldugunu belirtmektedir (4). Bosna’dan Tomic ve Almanya’dan
Wollschlaeger’in sonuglariyla benzer bigimde biz de makrozomik bebekler arasinda erkek
bebeklerin oranini daha yiiksek tespit ettik (101,94).
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Ilging olarak daha onceki calismalarin aksine makrozomik grup ile kontrol grubu
arasinda dogum sekli acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Akin ve ark.
makrozomik dogumlarda C/S oranmi % 37.3 olarak bildirmislerdir. Yine ayni ¢alismada,
saptanan diisiik dogum travmasi ve asfiksi oranlarinin yiiksek C/S oranlaryla
aciklanabilecegini belirtmislerdir (12). Iran’dan Fakhri ve ark. bu oran1 %15.5; Istanbul’dan
Oral ve ark. ise %28.8 olarak bulmuslardir (7,96). Lancet’ de 2013 yilinda yaymlanan 23
gelismekte olan iilkede makrozomik dogumlarin incelendigi ¢aligmada makrozominin C/S
riskinde artisa neden oldugu saptanmustir (10). Biz iki grup arasinda fark bulunmayisini;
makrozomik olmayan grupta da saptadigimiz yiiksek C/S oranlarina bagli oldugunu

diistiindiik.

Mohammadbeigi ve ark.’nin fetal makrozomi risk faktorlerini inceledigi
caligmalarinda makrozomik bebeklerle normal tartidaki bebekler kiyaslandiginda kan basinci,
gestasyonel yas ve Apgar skorlari arasinda fark saptanmamistir (102). Yine literatiirde
bildirilen verilerle uyumlu olarak makrozomik bebeklerde Apgar skorlarmin normal tartili
bebeklere gore farkli olmadigini goésteren bir diger calisma da Talay ve ark.’nin yaptigi
calismadir (103). Bizim ¢alisma sonug¢larimiza gore ise 1.dakika Apgar skoru makrozomik
bebeklerde diisiik saptanmis iken, 5. dakika Apgar degerinde fark bulunamamistir. Bir diger
caligmada ise 5. dakika Apgar skoru acisindan normal tartili ve makrozomik bebekler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi, ancak 4000-4449 g ile >4500 g olan makrozomik
bebekler kendi aralarinda kiyaslandiginda anlamli bir farkliligin oldugunu ortaya
koymuslardir(104). Bizim ¢alismamizda 1. dakika Apgar skorunun diisiik olmasina paralel
olarak makrozomik bebeklere PBV uygulama sikligin1 normal tartili bebeklere gore anlaml
olarak yiiksek bulduk. Yildirim ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise diyabetik annelerden dogan
makrozomik bebekler dogum salonunda diger makrozomik bebeklerden daha fazla siklikta
oksijen ve maske ile ventilasyon destegine ihtiyag duydugu ancak her iki grup arasinda
istatistiksel fark bulunmadigi belirtilmistir (64). Baska bir ¢alismada ise obez annelerden
dogan makrozomik bebeklerde serbest akis oksijen gerektirecek neonatal resiisitasyon obez

olmayan annelerden dogan makrozomik bebeklerden anlamli 6l¢iide daha yiiksektir (105).

Makrozomik bebeklerde dogum travmasi ve asfiksi riski artmistir. Akin ve ark.’nin
yaptig1 makrozomik bebeklerle normal tartili bebekleri karsilastiran ¢calismada erken neonatal
mortalite ve asfiksi agisindan iki grup arasinda fark bulunmamistir (12). Calismamizda da
entiibasyon ve asfiksi agisindan makrozomik ve kontrol grubu arasinda anlamli fark

saptanmamistir. Demirdren ve ark’nin yaptigi calismada ise makrozomik olgularin yaklasik
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1/3’linde perinatal asfiksi bulgulart mevcut bulunmus, bu sonuglara gére makrozomik oldugu

diistintilen bebekler i¢in C/S ile dogumun tercih edilmesinin yarari ileri siiriilmiistiir (106).

Fetal makrozomi risk faktorlerinin arastirildigi bir ¢alismada GDM, makrozomik
kardes dogum 6ykiisii ve preeklampsinin bebekte makrozomi riskini sirastyla 11.9, 3.8 ve 3.3
kat artirdigr belirtilmistir (102). Ayn1 ¢alismada makrozominin 6ngériilmesinde en Onemli
faktorlerin GDM ve makrozomik dogum oykiisii oldugu gosterilmistir (102). Makrozomi risk
faktorleri arasinda annede bozulmus glikoz intoleransi, multiparite, makrozomik dogum
oykiisii, fazla kilo alimi, erkek fetiis gibi pek ¢ok risk faktorii tanimlanmigtir. Bu risklerden iki
ve daha fazlas1 mevcut olan gebelerde makrozomi goriilme sikliginin %32’ lerde oldugu,
%38’ inde ise en az bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (106). Calismamizda da
makrozomik kardes dogum Oykiisiinii yiiksek saptamamiz literatiir verilerini destekler

nitelikteydi.

Caligmamizda dogum travmalarini klavikula kirigi, plexus brachialis paralizisi,
sefal hematom, kaput suksadeneum ve ekimoz olacak sekilde ayr1 ayr1 degerlendirip
kiyasladik. Bu sekilde yaptigimiz degerlendirmede makrozomik bebeklerde klavikula kirigi,
kaput sukseadeneum ve ekimoz olusumu anlamli olarak artmis bulunurken, pleksus brachialis
paralizisi ve sefal hematom ac¢isindan fark bulunmadi. Dogum travmalarinin biitiinii géz
Oniine alinarak degerlendirme yapilan Linder ve ark.’nin ¢alismasinda makrozomik grupta
dogum travmasi oraninin daha yiiksek oldugu saptanmistir (107). Bizim ¢alisma
sonuglarimizla uyumsuz olarak Al- Wazzan ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada makrozomik grupta
Erb paralizisinde anlaml farklilik goriiliirken, klavikula kirig1 agisindan gruplar arasinda fark
bulunmamistir(108). Akin ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise ¢alismamiza benzer sonuglar
mevcuttur; bu calismada Klavikula fraktiirinde anlamli fark bulunurken, brachial pleksus
paralizisi ve sefal hematom agisindan fark bulunmamistir; dogum travmalarinin biitiinii goz

oniine alinarak degerlendirildiginde makrozomik grupta anlamli fark bulunmustur (12).

Bandica ve ark.’nin makrozomik bebekleri degerlendirdikleri ¢alismalarinda 4250 g
istiindeki bebeklerde hipoglisemi ve hipokalsemi goriilme sikliginin artmis oldugu
gosterilmistir. Ayn1 ¢aligmada LGA bebeklerde hipoglisemi riskinin %21 oldugu
saptanmigken, dogum tartist arttikca hipoglisemi riskinde artis oldugu gosterilmistir (109).
Yine Mohammedbeigi ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada 4000 g iistii yenidoganlarda neonatal
hipogliseminin 4.7 kat artmis oldugu gosterilmistir (102). Literatiirle uyumlu olarak bizim

calismamizda da hipoglisemi makrozomik grupta anlamli olarak yiliksek bulunmustur. Tarti
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boy orani, BMI ve ponderal indekse gore makrozomik bebeklerin simetrik ve asimetrik olarak
degerlendirildigi Linder ve ark.’nin g¢alismasinda simetrik makrozomik bebeklerin normal
tartili bebeklerle benzer hipoglisemi oranlari oldugu bu nedenle asimetrik makrozomik

bebeklerin daha yakin kan sekeri takibi yapilmasi gerektigi bildirilmistir (107).

Makrozomi i¢in maternal diyabet, bozulmus glikoz intoleransi, multiparite, onceden
makrozomik bebek dogurma Oykiisii, obesite, uzamis gestasyon, fazla kilo alimi, erkek fetiis
gibi ¢ok sayida risk faktorii tanimlanmistir (106). Bu risklerden en onemlisi annede diyabet
olusu; makrozomi insidansini iki kat artirmaktadir. Gebelik Oncesi diyabet olmasi kadar
gestasyonel diyabetin de makrozomi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak sonuglandigi
calismalarda literatiirde cok¢a mevcuttur. Ornegin Yadav ve ark.’nin yaptig1 calismada
gestasyonel diyabet varliginin makrozomi i¢in énemli bir risk faktorii oldugu ve makrozomi
riskinin %70 lik 6zgillik ile ongorilebilir oldugunu vurgulamislardir (110). Alberico ve
ark.’nin yaptig1 ¢ok merkezli ¢calismada gestasyonel diyabetin makrozomi i¢in bagimsiz risk
faktorii oldugu gosterilmistir (98). Literatiirle uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da
makrozomik bebeklerin annelerinde gestasyonel diyabet daha fazlaydi. Gestasyonel diyabeti

olan annelerin ¢ogunun kan sekeri diyetle regiileydi, ¢ok azi1 insiilin kullanmist1.

Makrozomik ve normal tartili bebekleri karsilagtiran g¢alismalarda dogum sonrasi
patolojik tart1 kayb1 ¢ok fazla degerlendirilmemistir. Bundan dolay1 ¢alismamizda patolojik
tarti kaybini inceledik ve makrozomik grupta normal tartili bebeklere gore patolojik tarti
kaybinin daha fazla oldugunu saptadik. Anneleri diyabetik olan ve olmayan makrozomik
bebekleri karsilastiran Yildirim ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise patolojik tarti kayb1 annesi
diyabetik olmayan grupta fazlaydi (%27 ye %42) (64). Bu nedenle makrozomik dogan

bebeklerin dogum sonu tart1 kaybi agisindan yakin izlenmesi 6nem arz etmektedir.

Yapilan c¢alismalarda makrozominin annede dogum komplikasyolarma neden
olabilecegi belirtilirken bebekle ilgili olarak da olumsuz perinatal durumlara neden
olabilecegine dikkat c¢ekilmektedir (10). Talay ve ark.’nin yaptig1 calismada da hastaneye
yatig gereksinimi, yenidogan yogun bakim gereksinimi ve hastanede kalis sliresi acisindan
makrozomik ve normal tartili bebekler arasinda istatistiksel anlamli olmadig1 gosterilmistir
(103). Calismamizda makrozomik ve normal tartili bebeklerin yenidogan doneminde

hastaneye yatis gereksinimi arasinda fark saptamadik.

Sonug olarak annenin yasinin yiiksek olmasi, makrozomik dogum oykiisii, gebelik

oncesi yliksek viicut kitle indeksi, gebelikte fazla kilo alimi ve annenin gestasyonel
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diyabetinin olmas1 makrozomik dogum igin risk olusturur. Makrozomik bebeklerde dogum
travmasina, hipoglisemi ve patolojik tarti kaybina sik rastlanmaktadir. Bu nedenle
makrozomik bebeklerde dogum sonras1 donemde dikkatli fizik muayenelerinin yapilmasi, kan

sekeri ve tart1 kontrolii ile yakin bigimde izlenmeleri 6nem arz etmektedir.
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6. SONUCLAR

Calisma grubunu 100 tane makrozomik bebek, kontrol grubunu 100 tane normal tartili
bebek olusturdu. Calisma grubu Grup I, kontrol grubu Grup Il olarak adlandirildi.
Grup I’de anne yas1, gebelik 6ncesi VKI, gebelikte kilo alim miktar1 Grup 11’ye gore

anlaml1 oranda yiiksek bulundu.

3. Grup I ve Grup Il de gravida ve parite sayisinda anlamli farklilik bulunmadi.

10.

11.

12.

13.

14.

Grup I’de gestasyon haftasi, sezaryen endikasyonlarindan iri bebek ve ilerlemeyen
travay Grup II’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

Grup | ve Grup Il arasinda dogum sekli dagilim1 agisindan anlamli fark bulunmadi.
Grup I’de 1. dakika apgar degeri Grup II’den anlamli olarak diisiik bulunurken, 5.
dakika apgar degeri agisindan anlamli farklilik bulunmadi.

Grup I’de perinatal asfiksi ve entiibasyon uygulama agisindan Grup II’ye gore anlaml
fark bulunmazken, PBV uygulama orani anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

Grup I’de erkek bebek orani, boy ve bas ¢evresi Grup IlI’den anlamli olarak daha
yiiksek bulundu.

Grup I’de GDM oran1 Grup II’den anlamli oranda daha yiiksek iken, GHT agisindan
iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmad.

Grup I’de makrozomik kardes Oykiisii oran1 Grup 1I’den anlamli olarak daha yiiksek
bulundu.

Grup I’de klavikula kirig1 oran1 Grup Il den anlamli olarak daha yiiksek bulunmasina
ragmen pleksus brakialis paralizisi agisindan anlamli farklilik bulunmad.

Grup I’de kaput suksadeneum orani, ekimoz oran1 Grup II’ye gore anlamli olarak
yiiksek bulunurken sefal hematom oraninda anlamli farklilik bulunmadi.

Grup | ve Grup II’de RDS, TTN, patolojik sarilik, hipokalsemi, polisitemi, yatis orani
arasinda anlamli farklilik bulunmadi.

Grup I’de hipoglisemi ve patolojik tart1 kayb1 oran1 Grup Il *den anlamli olark daha
yiiksek bulundu.
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