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OZET

Amac¢: Makrozomi, dogum agirhiginin 4000 gram ve iizeri olmasidir.
Makrozomi; anne ve yenidogandaki olumsuz etkileri nedeniyle ciddi bir sorundur.
Biz annede ve bebekte bircok komplikasyona yol ag¢an makrozominin
belirlenmesinde serum lipidlerinin belirte¢ olarak kullanilip kullanilamayacagini
belirlemeyi amagladik.

Gerec¢ ve Yontem: Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’ne Ocak 2021 ile Eyliil 2024 arasinda bagvuran
hastalardan GDM diglanmis 220 gebe dahil edilmistir. Bebek dogum agirliginda sinir
4000 gram olarak alinmistir. Katilimcilarin yas, viicut dl¢iileri, serum lipid diizeyleri,
glukoz seviyeleri, dogum Oncesi ve sonrast hemogramlari, transfiizyon ihtiyact;
bebeklerin ise cinsiyeti, dogum agirligi, sekli, umbilikal arter pH’1, APGAR skorlari,
dogum haftas1 verileri retrospektif olarak elde edilmis ve bu veriler IBM SPSS

programu ile analiz edilmistir.

Bulgular: Gruplar karsilastirildiginda anne yasi, parite, bebegin dogum sekli,
umbilikal arter pH’1, APGAR skoru ve transfiizyon ihtiyaci arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir  (p>0,05). Ancak gebenin daha Onceden sezaryen dogumunun
olmamasinin, daha ileri gestasyonel haftanin, erkek cinsiyetin, anne boy ve kilosunun
daha fazla olmasinin, anne glukoz seviyesinin daha yiiksek olmasinin makrozomik
bebek dogurma riskini anlamli derecede artirdigi saptanmistir (p<0,05). Annelerin
hemoglobin diizeyleri kiyaslandiginda makrozomik grupta hemoglobin diisiis orani
anlamli derecede daha fazla saptanmistir (p<0,05). Maternal kolesterol seviyeleri
karsilagtirildiginda makrozomik grupta total kolesterol, HDL, LDL kolesterol,
trigliserid seviyeleri ve Trigliserid/HDL, Trigliserid/LDL, LDL/HDL oranlari
sirastyla  239,61+£51,72, 65,92+15,35, 126,454+43,88, 279,68+120,52 mg/dL,
4,52+£2.35, 2,45+1,34, 2,02+0,94 iken normal grupta bu Olclimler sirasiyla
243,85+52,94, 66,26+15,53, 125,46+48,45, 282,59+121,34 mg/dL, 4,62+2,72,
2,49+1,30, 2,00+0,93 saptanmistir. Tiim bu Olglimler arasinda anlamhi fark

saptanmamustir (p>0,05).

Sonu¢: Makrozomik bebekler ile normal dogum agirligina sahip bebeklerin

verileri karsilastirildiginda annenin antropometrik Ol¢limleri, kan glukoz seviyesi,

Vii



dogum yapilan gestasyonel hafta, bebek cinsiyeti gibi faktorler bebegin dogum
agirligimi ongérmede bize bir fikir vermede etkili iken annenin lipid seviyeleri
arasindaki fark anlamli olmadigindan bebegin dogum agirligini 6ngérmede etkili bir

yontem degildir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Makrozomi, Bebek dogum agirligi, Diabetes Mellitus,

Serum lipid seviyeleri, Dislipidemi, Kolesterol
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ABSTRACT

Aim: Macrosomia is defined as a birth weight of 4000 grams or more.
Macrosomia is a serious condition due to its adverse effects on both the mother and
the newborn. We aimed to determine whether serum lipid levels can be used as a
marker in the prediction of macrosomia, which leads to many complications in both

the mother and the infant.

Materials and Methods: A total of 220 patients, excluding those with GDM,
who presented to the Obstetrics and Gynecology Clinic of Bakirkdy Dr. Sadi Konuk
Training and Research Hospital between January 2021 and September 2024 were
included in the study. The cut-off value for birth weight was 4000 grams. Age, body
measurements, serum lipid levels, glucose levels, and pre- and postnatal hemogram
values, transfusion requirements were recorded. For the newborns, sex, birth weight
and mode of delivery, umbilical artery pH, APGAR scores, and gestational week
data were obtained retrospectively. All data were analyzed using the IBM SPSS

software.

Results: When the groups were compared, no significant difference was
found between maternal age, parity, mode of delivery, umbilical artery pH, APGAR
score, and transfusion requirement (p>0.05). However, the absence of a previous
cesarean delivery, higher gestational age, male sex, higher maternal height and
weight, and elevated maternal glucose level were found to significantly increase the
risk of having a macrosomic infant (p<<0.05). When maternal hemoglobin levels were
compared, the rate of hemoglobin decrease was significantly higher in the
macrosomic group (p<0.05). When maternal cholesterol levels were compared, in the
macrosomic group the mean values of total cholesterol, HDL, LDL cholesterol,
triglyceride levels and Triglyceride/HDL, Triglyceride/LDL, LDL/HDL ratios were
239.61£51.72, 65.92+15.35, 126.45+43.88, 279.68+120.52 mg/dL, 4.52+2.35,
2.45£1.34 and 2.024+0.94, respectively, whereas in the normal group these
measurements were 243.854+52.94, 66.26+15.53, 125.46+48.45, 282.59+121.34
mg/dL, 4.624+2.72, 2.49+1.30 and 2.00+0.93, respectively. No significant differences

were found between any of these measurements (p>0.05).



Conclusion: When the data of macrosomic infants and those with normal
birth weight were compared, factors such as maternal anthropometric measurements,
blood glucose level, gestational week at delivery, and infant sex were found to be
effective in giving us an idea in predicting birth weight. However, because of the
differences in maternal lipid levels were not significant, they do not appear to be an
effective method for predicting birth weight. Further studies are needed on this

subject.

Keywords: Macrosomia, Birth weight, Diabetes Mellitus, Serum Lipid
Levels, Dyslipidemia, Cholesterol



1. GIRIS VE AMAC

Makrozomi, gestasyonel haftadan bagimsiz olarak fetiisiin agirhigiyla iliskili
bir kavramdir. Makrozomik fetiis tanimi i¢in farkli goriisler mevcut olsa da genel
kabul 4000 gram iizeri tiim yenidoganlardir. Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Dernegi
(American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG))’ne gore ise sinir
deger 4500 gram {izeri olarak kabul edilmistir (1; 2).

Diinya tizerinde makrozomi prevalansi iilkeler arasinda farklilik gdsterse de

son yillarda artig gosterdigi bilinen bir gercektir (3).

Fetal makrozomi iizerine bir¢cok risk faktorii belirlenmistir, ancak
makrozomik dogan bebeklerin %34’tinde herhangi bir maternal risk faktorii
bulunamamustir (4).

Makrozomik bebekler travay siiresince bebegin pelvise yerlestigi ve servikal
acikligin saglandig1 dogumun birinci ve ikinci evresini uzatirken, miidahaleli vajinal
doguma, perinatal travmaya, acil sezaryene ve postpartum kanama riskinde artisa yol
acar (5). Fetal makrozomi ile iligkili olarak annede uzamis dogum ve bunun getirdigi
fiziksel ve psikolojik yiik, uterin atoni, sezaryen dogum ve bunun ortaya ¢ikardig:
cerrahi komplikasyonlar ve perineal laserasyonlar meydana gelebilmekte ve bu
durumlar maternal morbidite ve mortalitede artisa yol agmaktadir (6).

Ayn1 zamanda fetliste hipoglisemi ve buna bagli olarak metabolik
komplikasyonlar, dogum travmalari, polisitemi, konjenital anomaliler, yumusak doku
travmalari, hiperbilirubinemi, asfiksi, diisiik APGAR skoru, mekanik ventilasyon
ithtiyaci gibi fetiisiin hayatin1 tehdit edecek boyutta ciddi komplikasyonlara da yol
acabilir (7).

Makrozomiyi belirlemede 3 ana yontem 6n plana ¢ikmaktadir. Bunlar klinik
anamnez, fizik muayene ve ultrasonografidir. Ancak bu yontemler bebek dogum
agirhigint bize net olarak gostermemekle birlikte bazi durumlarda 900 grama varan
farklar ortaya ¢ikmaktadir.

ACOG 2016 yilinda yayimladigi kilavuzda non-diyabetik gebelerde 5000

gram, diyabetik gebelerde ise 4500 gram iizeri fetiisleri makrozomik kabul etmekte



ve sezaryen dogum Onermektedir. Ancak dogum seklini belirlemede net bir esik
deger olmamakla birlikte gebenin fiziksel oOzellikleri, pelvis yapisi, dogum
konusundaki bilgi ve is birligi seviyesi, tahmini fetal agirlik, olusabilecek riskler
biitiiniiyle degerlendirilerek karar verilmelidir (8).

Tim bu bilgiler 15181nda bir toplumun gelismiglik seviyesinin en Snemli
oOl¢iitlerinden olan anne ve bebek sagligin1 daha ileri bir noktaya tasimak amacli hem
annede hem bebekte ciddi komplikasyonlara yol acabilecek bir durum olan
makrozominin farkina varilmasi, gerekli Onlemlerin alinmasi, uygun tedavilerin
planlanmasi, dogum seklinin belirlenmesi biiyilk 6nem tagimaktadir. Belirtildigi
tizere makrozomik bebeklerin azzimsanamayacak bir kismi herhangi bir risk faktorii
bulunmayan annelerin c¢ocuklar1 olmasindan kaynakli ve gilinlimiiz tam
yontemlerinde hala hata paylarimin bulunmasi nedenli makrozomi siliphesini
giiclendirecek, bize bu noktada makrozomi riskini isaret edecek ek bulgularin
bulunmasi bir ihtiyagtir. Bu c¢alismamizda maternal serum lipid seviyelerinin bu

bulgulardan biri olup olamayacagini arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 GEBELIK FiZYOLOJiSi

Gebelik siireci sperm ile ovumun fizyolojik olarak tubanin ampullar
bolgesinde dollenmesi ile baslayan ve doguma kadar devam eden siirecin adidir.
Obstetrik olarak gebelik baslangic1 son adet tarihi referans alinarak hesaplanip 40
hafta siirerken, embriyolojik olarak ise fertilizasyon ile baslayip 38 hafta siirer.
Obstetrik olarak ilk 10 haftalik donem embriyolojik donem olarak adlandirilir. Bu
donemden doguma kadar olan donem ise fetal donem olarak adlandirilir. Gebelik
donemi 3 ayr1 trimestere bolinmiistiir. 1. trimester ilk 14 haftayi, 2. trimester 15 ile
27. Haftalar arasini, 3. trimester de 28. Haftadan doguma kadar olan siireci

kapsamaktadir (9).

2.1.1 Gebelikte Meydana Gelen Fizyolojik Degisiklikler

Menstriiel dongiiniin basinda hipofiz bezinin 6n kismindan salgilanan Folikiil
Stimiilan Hormon (FSH) ve Liiteinizan Hormon (LH) folikiillerin gelisiminden
sorumludur. Gelisen ve oviile olan folikiil, sperm ile fertilize olduktan sonra ortalama
38 haftalik siiresi bulunmaktadir. Bu siliregte embriyoyu ve sonraki siirecte fetiisii
korumak, gelisimini saglamak, ayni zamanda gebelik siirecinin giivenli ve saglikli
sekilde devam etmesini saglamak i¢in kadinin viicudunda fizyolojik, metabolik,
psikolojik bir¢cok degisiklik meydana gelmektedir (10). Gebelikteki bu degisikliklerin
bilinmesi gebelik siirecinde gebenin takip edilirken semptomlarinin yorumlanmasi,
tetkiklerinin degerlendirilmesi ve olas1 patolojilerin belirlenmesi agisindan 6nemli ve

gereklidir (11).

2.1.1.1 Kardiyovaskiiler Sistemde Meydana Gelen Degisiklikler

Bu siirecte kardiyovaskiiler sistemin yasadigi en belirgin degisiklik kardiyak
outputun yaklasik %30-50 civarinda artig1 olup bu artisin yaris1 gebeligin ilk siireci

olan embriyolojik donemde yasanmaktadir. Bu artig gebeligin 1. ve 2. trimesterinde



kalbin atim hacmini artirmasi ile saglanirken 3. trimesterde ise bu atim hacmi
nerdeyse gebe olunmayan doneme doner ve outputtaki artis kalp hizinin artmasi ile
saglanir. Sistemik vaskiler direng, progesteron hormonunun damarlardaki diiz
kaslar1 gevsetici etkisiyle; prostaglandin, nitrik oksit, Atrial Natriiiretik Peptid gibi
vazodilatator sitokinlerin artmasi ve uteroplasental santlagsmanin artmasi ile azalir
(12).

Gebelikte kan hacminde artis gozlenir. Kan hacmindeki bu artis dogumda
yasanabilecek olast hemorajik durumlara ve kan kaybina kars1 anneyi korur. Gebede
sistemik dokularin kanlanmas1 artar. Kan hacmi olarak hem plazma voliimii hem de
eritrosit hacmi artar. Ancak plazma voliimiiniin goreceli olarak daha fazla artmasina

bagli olarak hemodiliisyon ve bunun sonucunda da fizyolojik anemi goriilebilir (13).

2.1.1.2 Respiratuar Sistemde Meydana Gelen Degisiklikler

Gebelik siiresince dokulara giden kan akiminin artmasi ve doku ihtiyacinin
artmasina bagli olarak dokularin oksijen tiiketimi gebe olmayanlara gére %20 artis
gosterir. Bu tiikketimin en biiylik kismi uterus tarafindan olusturulur (14).

Diyafragma artan uterus hacmine ve karmn i¢i basinca bagl yiikselerek
fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi ve rezidii hacmini azaltir. Tidal voliim ve inspiratuar
kapasite artar. Hem diyafragmaya bagli hem de progesteron hormonunun solunum

merkezini uyarmasina bagli olarak dakikadaki ventilasyon sayis1 artar (15; 16).

2.1.1.3 Endokrin Sistemde Meydana Gelen Degisiklikler

Gebelik siiresince metabolizmanin diizenlenmesi i¢in bir¢ok endokrin organ
gorev yapar ve gebelik ile ilgili hormonlarin tiretimi artar. Gebeligin basinda hormon
tiretiminin biliyiilk kismi baglica korpus luteumdan saglanirken 9. haftadan sonra
plasenta kaynakli olur. Gebelikte artig gdsteren hormonlar arasinda en &zgiinleri
Human Chorionic Gonadotropin (hCG) ve relaksin hormonlaridir. Diiz kaslarda
gevsemeyi saglayan, viicuttaki su dengesini diizenleyen relaksin birinci trimesterin
sonunda pik diizeye ulagirken 2. trimesterden itibaren diisiise gecer (17). Serum hCG
diizeyleri de ayni1 relaksin gibi 1. trimesterde pik yaparken sonrasinda diisiise gecer.

Human chorionic gonadotropin hormonunun da alfa subiinitlerinin diger bazi



hormonlar ile benzer olmasindan dolay1 bircok metabolik etkisi bulunmaktadir.
Hipofiz bezinde bulunan laktotropik hiicrelerde hipertrofiyi ve hiperplaziyi uyararak
serum prolaktin seviyesinde artisa yol agar. Bu donemde prolaktin, Ostrojen ve
human chorionic gonadotropin artisina bagli olarak FSH ve LH diizeylerinde negatif
feed-back mekanizmasi ile diisiis gézlenir (18).

Melanosit stimiile edici hormon adi verilen ve viicuttaki pigmentasyondan
sorumlu olan hormonun seviyesi artarak viicutta areoladaki pigmentasyon artigina,
linea nigranin olusumuna sebep olur (19).

Gebeligin ilk trimesterinden itibaren tiroid bezinden T3 ve T4 hormonu
tiretimi ilk 20 hafta artar sonrasinda bu artig plato ¢cizmeye basglar. HCG hormonunun
tirotropik 0zelligi sebebiyle serumda TSH seviyesini diiserken, Tiroid Baglayici
Globiilin (TBG) seviyelerinin artmasi nedenli serumdaki serbest T3 ve T4 diizeyi

diiser (20).

2.1.1.4 Hematolojik Sistemde Meydana Gelen Degisiklikler

Gebelik stiresince plazma voliimii ciddi oranda artig gosterir (21). Yaklasik bu
%350 artisin biiytik kismu gebeligin son siiregleri olan 32 ile 34. Hafta arasinda
olmaktadir. Bu plazma artigina bagl olarak total eritrosit sayis1 artsa da hemoglobin
konsantrasyonu ve hematokrit diislis gosterir. Serum trombosit seviyesi diisiis

gosterse de normal aralikta kalmaya devam eder ve kanamaya neden olmaz (22).

Gebelige bagli yasanan degisiklikler viicutta fizyolojik  olarak
hiperkoagiilabilite yaratir. Koagiilasyon faktorleri ve fibrinojenin iiretimi artarken
fibrinolitik aktivite diisiis gosterir. Buna bagli olarak gebe ve lohusalar venoz

tromboza yatkinlik gosterir (13).

2.1.1.5 Gastrointestinal Sistemde Meydana Gelen Degisiklikler

Gebelik haftas1 ilerledik¢e uterus hacminin artmasinin mide ve barsaklara
olan fiziksel etkileri ve progesteron seviyesinin artmasinin yarattigi gastrik

bosalmay1 geciktirici etkisiyle besinlerin gastrointestinal sistemi gegisi yavaslar.



Buna bagli olarak sigkinlik hissi, kabizlik, bulant1 ve kusma gebelerde yaygin olarak
goriiliir. Plasentadan iiretilen gastrin hormonu nedenli mide asiditesi artar. Artan
progesteron seviyesi 6zefageal sfinkterin tonusunu diisiirerek reflii olusturur.

Serum transaminaz ve bilirubin seviyeleri dililasyona bagli olarak hafif
azalirken serum alkalen fosfataz diizeyi gebelikte plasentadan artan iiretim nedeniyle
yiikselis gosterir. Safra asitlerinin karaciger ve safra kesesinden atilmasi Ostrojen
araciligiyla inhibe olur ve safra taslarinin goriilme orani artarken kontraktilitesinin

azalmasina bagli olarak kolestazda artis gozlenebilir (23).

2.1.1.6 Uriner Sistemde Meydana Gelen Degisiklikler

Artan kan hacmi, bobrege gelen kan akiminin artmasi ve iireterlerin pelviste
uterus kaynakli daralmasina bagli olarak gebelikte bobrekte ve iireterlerde dilatasyon
gbzlenir (24). Hormonal degisikliklerin yarattigi yatkinlik ve iireterdeki staz idrar
yolu enfeksiyonu, nefrolityazis ve pyelonefrit insidansini artirir (23).

Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR) yaklasik %50, renal plazma akimi ise
ortalama %?25-50 artar (1). GFR’deki bu artisa ve glomeriiler membrandaki

degisikliklere bagli olarak idrarda glukoz, albumin ve protein atilimi1 goriilebilir (23).

2.1.1.7 Kas-Iskelet Sisteminde Meydana Gelen Degisiklikler

Gebelige bagh uterus biiyllylip viicut agirlik merkezinin 6ne dogru
kaymasiyla lomber lordoz olusur. Yeterli beslenme saglandigi takdirde kemik

yogunlugunda azalma olmaz (25).

2.1.1.8 Meme Dokusunda ve Ciltte Meydana Gelen Degisiklikler

Meme dokusu gebelikte hizla biiylir. Memedeki bezlerin hipertrofi ve
hiperplaziye ugramasiyla areola daha genis ve daha koyu renk alir. Laktasyonu
desteklemek amaciyla memeye giden kan akimai artar (26).

Gebelikte ciltte baz1 karakteristik degisiklikler olur. Spider anjiomlar, palmar
eritem, meme areolasindaki pigmentasyon, stria gravidarum, akne olusumundaki

artis gibi durumlar gozlenir (27).



2.1.1.9 Genital Sistemde Meydana Gelen Degisiklikler

Degisen 0Ostrojen ve progesteron seviyelerine bagli olarak uterus hem
hipertrofiye hem hiperplaziye ugrar. Istmus ve servikste yumusama gozlenir. Bunlara
sirastyla Hegar ve Ladin belirtisi ad1 verilir. Vajinanin asidik pH’1 alkaliye dogru
kayar ve bu durum enfeksiyona zemin hazirlar. Pigmentasyona bagli olarak servikste

mavi mor degisiklik izlenir. Buna da Chadwick belirtisi ad1 verilir (28).

2.2 MAKROZOMIi

Makrozomi gestasyonel haftadan bagimsiz olarak fetiisiin agirligiyla iliskili
bir kavramdir. Makrozomik fetiis tanimi i¢in farkli goriisler mevcut olsa da genel
kabul 4000 gram {izeri tiim yenidoganlardir. ACOG'a gore ise sinir deger 4500 gram
tizeri olarak kabul edilmistir (1; 2).

Boulet ve arkadaslart makrozomiyi 3 kategoriye ayirmistir.

e 1. Kategori:4000 ile 4499 gram arasinda dogum agirlig1 olanlar
e 2. Kategori:4500 ile 4999 gram arasinda dogum agirlig1 olanlar
e 3. Kategori:5000 gram lstii dogum agirlig1 olanlar

Bu kategorideki yenidoganlar normal dogum agirligindaki yenidoganlarla
karsilagtirildiginda kategoriler ilerledik¢e ortaya ¢ikan komplikasyonlarin siddeti de
artmaktadir. Birinci kategorideki yenidoganlar sezaryen dogum orani, dogum
travmast gibi komplikasyonlar i¢in artmis risk tasirken, ikinci kategoridekiler
mekonyum aspirasyonu, diisiik APGAR skoru gibi komplikasyonlar i¢in artmis risk
tasir. Uclincii kategorideki yenidoganlar ise neonatal mortalite agisindan ciddi risk

altindadir (29).

2.2.1 Prevalans

Diinya iizerinde makrozomi prevalansi iilkeler arasinda farklilik gosterse de
son yillarda artig gosterdigi bilinen bir gergektir (3). Diinya genelinde 4000 gram

tistli dogum agirligr oran1 %9 iken 5000 gram iistii dogumlarda bu oran %0,1’dir



(29). Gelismis tilkelerde makrozomi prevalansi %5 ile 20 arasinda seyir gosterirken
gelismekte olan iilkelerde bu oran %1-5 arasinda seyretmektedir (6; 30). En yiiksek
prevalans Iskandinav iilkelerinde olup 4000 gram iistii dogum oran1 %20, 4500 gram

istii dogum oran1 %#4-5 civarlarindadir (31).

2.2.2 Makrozomi Olusum Mekanizmasi, Fetal Biiyiimeyi ve

Makrozomiyi Etkileyen Risk Faktorleri

Anne karnindaki fetiis tarafindan metabolize edilen glukoz, fetal biiyiime ve
gelismeyi etkileyen en 6nemli etkenlerden biridir (32). Oksijen de uteroplasental kan
akist ile basit difiizyon ile maternal kandan fetlise geger. Fetiis glukozu oksijen ile
metabolize ederek Adenozin Trifosfat (ATP) firetir. Bu enerji ile aminoasitleri
proteinlere doniistiiriir ve boylece intrauterin biiyiimeyi gerceklestirmis olur (33).
Pederson teorisi olarak adlandirilan bu durumun agikladigi patogeneze gore fetiiste
olusan hiperglisemik tablo hiperinsiilinizme yol agar ve biiylimeyi indiikler. Bu
durumun kisir dongiiye girmesi ile de fetal makrozomi olusur (34; 35). Pederson
teorisi genel olarak kabul edilse de bu teori glisemik kontrolii 1iyi olan Gestasyonel
Diabetes Mellitus’lu (GDM) gebelerde ve GDM’si olmayan gebelerde fetal
makrozomi goriilmesini net olarak agiklayamamaktadir (34). Bu nedenle fetal
bliylime ve makrozomi {lizerine sadece fetal degil, maternal etkenlerin de etkili
oldugunu one siiren Freinkel teorisi olusturulmustur (36).

Fetal makrozomi iizerine bir¢ok risk faktorii belirlenmistir, ancak
makrozomik dogan bebeklerin %34’linde herhangi bir maternal risk faktorii
bulunamamistir. Makrozomi i¢in en 6nemli risk faktéri GDM’dir. GDM’nin fetal

makrozomi insidansinda iki kat artisa yol acgtig1 bilinmektedir (4).

2.2.2.1 Maternal Viicut Kitle indeksi ve Gebelikte Kilo Alimi

Gebelik 6ncesi maternal boy, kilo durumu ve viicut kitle indeksi (VKI) ile
dogum agirlig1 arasindaki iliski genetik olarak belirlenen biiyiime egrisi ve maternal

glisemik kontrol ile yakindan iliskilidir (37; 38).



Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan calismada VKi’si 29 kg/m*’nin
tizerinde olan gebelerin makrozomik dogum oraninda ileri derecede artmis risk
gosterilmistir (39). Birlesik Krallik’ta yapilan baska bir ¢alismada ise VKI 25 ile 30
kg/m? arasinda olan anne adaylarinin makrozomik bebek dogurma riski 1,5 kat
artmisken, VKI 30’un iistiine ¢iktiginda bu oran 1,9 olmaktadir (40). Baska bir
calismada gebelik doneminde alinan her 7 kilograma karsilik, makrozomik dogum
riski 1,7 kat artarken, gebelik haftasina gore biiylik (Large for gestational age-LGA)
infant dogurma riski 1,6 kat artmaktadir (41).

2.2.2.2 Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

Yukarida da belirtildigi {lizere fetal biiylimeyi en cok etkileyen ve fetal
makrozominin en 6nemli risk faktorli olan maternal diyabet dikkatle incelenmesi
gereken bir konudur.

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) gebelik 6ncesi donemde bulunmayip
gebelikle birlikte 6zellikle 2. veya 3. trimesterde bulgu gosteren veya tan1 konulan
glukoz metabolizma bozuklugu olarak adlandirilir (42; 43). GDM Jorgen Pedersen
tarafindan ilk defa 1913 yilinda tanimlanmustir (44).

2.2.2.2.1 Epidemiyoloji

Gebelikte en sik gozlenen metabolik hastalik olan GDM’nin prevalansi 1rk,
yasanan cografya gibi 6zelliklere gore degisim gostermektedir. Kafkaslarda en diisiik
prevalansa sahipken buray1 Afrika ve Amerika takip etmektedir. Diinya genelinde en
yuksek oran ise Asya cografyasinda goriilmektedir (45).

Verilere gére ABD’de GDM prevalanst %7-10 iken Avrupa’da %5-7,
Asya’da ise %12 civarindadir (46). Ulkemizde ise GDM prevalans1 %7 oraninda
hesaplanmis olup bu oran cografi bolgelerimize gore farklilik gosterebilmektedir

(47). GDM’nin kiiresel bolgelere gore prevalansi Sekil 1’de gosterilmistir.
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2.2.2.2.2Risk Faktorleri

En ¢ok bilinen ve tanimlanan risk faktorleri asagidaki gibidir:
e Daha Onceki gebeliklerinde GDM oykiisii (48),
e Annenin gebelik oncesi donemde de glukoz intoleransi olmasi (49),
e Obezite (50),
¢ Gebelikte asir1 kilo alinmasi (51),
e Batili tarz diyet (52),
e Etnisite (53),
¢ Genetik polimorfizm (54),
e {leri anne yas1 (55),
¢ Ailede GDM &ykiisii (56),
e Onceki gebelikte makrozomi veya polihidramnios dykiisii (49),

¢ Gebenin insiilin direncine neden olabilecek bagka hastaliklarinin olmasi (57).

2.2.2.2.3 Etiyoloji ve Patogenez

GDM i¢in bircok patofizyolojik siirec olmakla birlikte bunlardan

Oonemlileri asagida siralanmustir.
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a. Beta Hiicre Disfonksiyonu: Pankreasta bulunan beta hiicrelerinin baslica
gorevi kandaki artan glukoza yanit olarak insiilin salgilatmak ve depolamaktir. Beta
hiicreleri  reaktif oksijen radikalleri, inflamatuar siirecler gibi yolaklarla
disfonksiyona ugrarsa kandaki glukoz seviyesini algilama ve buna yanit olarak
insiilin salgilama fonksiyonunda bozukluk meydana gelir. Buna bagl olarak viicutta
insiilin miktarinin azalmasina sekonder olarak hiperglisemi meydana gelir ve bu bir
kisir dongiiye yol acar. Bu kisir dongii GDM fizyopatolojisinde 6nemli bir rol
oynamaktadir (58; 59).

b. Kronik Insiilin Direnci: Insiilin direnci adindan da anlasilabilecegi iizere
viicutta bulunan hiicrelerin kanda salinmis halde bulunan insiiline karsi yeterince
yanit vermemesi durumudur. Molekiiler diizeyde incelendiginde bu durumun altinda
yatan esas sebep insiilin sinyalizasyonunda yasanan bozukluktur. Glukozun hiicre
icine girmesinden sorumlu olan Glukoz tasiyici tip 4’tin (GLUT-4) yetersiz
translokasyonuyla sonuclanir. Normal gebelikle kiyaslandiginda GDM’de hiicre
i¢cine glukoz alimi %54 diismektedir (60).

Ooo Insdlin

Glukoz Co © ! 1
© o w3 Glukoz ]( .
tastyici i
(Glut-4) ()‘“"“ :

Glikojenz 4 QQQD 5 7 8
Qo s \:\\"\ s
A Yag asidi

Pirtivat

Sekil 2. insiilin reseptdrii ve GLUT-4

c. Leptin ve Adiponektin: Adiposit dokudan ve gebelik siiresince
plasentadan da salgilanan bir baska hormon da tokluk hormonu olan Ileptin
hormonudur. Istahi azaltmak ve enerji tiiketimini artirmak gibi gérevleri olan leptin
hormonuna gebelikte fizyolojik diren¢ olugmaktadir. GDM fizyopatolojisinde ise
leptin direnci daha da artar ve hiperleptinemi meydana gelir (61). GDM’de meydana
gelen plasental insiilin direncinin bir sonucu olarak leptin miktar1 daha da artar ve bu
da hiperleptinemiye katkida bulunur. Viicutta meydana gelen leptin direnci tokluk

algisinin olusmamasina ve istahta artisa yol acar. Leptinin ayni1 zamanda plasentadan
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aminoasit taginmasini arttirdigi ve bdylece makrozomiye yol agtig1 diisiiniilmektedir
(62).

Adiponektin de ayni sekilde adipositlerden ve plasentadan salgilanmakta olup
glukoneogenezi inhibe etmekte, insililin sekresyonunu ve yag oksidasyonunu

artirmaktadir (63).

d. Yag Doku: En biiyiik enerji deposu olan yag dokusunun erken gebelik
déneminde kiitlesinde artis gozlenirken, fetal biiyiimeyi de destekleyici rolii bulunur.
GDM’de yag dokusundan yag hiicrelerinin salinmasi artarken bu durum serum

glukoz seviyesinin artmasina ve insiilin direncine katkida bulunur (64).

2.2.2.2.4 Tarama ve Tam

Uluslararas1 Diyabetik Gebelik Calisma Gruplart Dernegi (IADPSG) ve
Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) 6nerilerince tiim gebeler ilk
prenatal muayeneden itibaren risk faktorleri acisindan degerlendirilmeli ve aglik
plazma glukozu bakilmalidir. Risk faktorleri ve hiperglisemi varliginda gebelere 1.
trimesterde de tam1 amaclhh Oral Glukoz Tolerasyon Testi (OGTT) yapilmasi
onerilirken diinya genelinde risk faktorii olmasa da tiim gebelere 24-28. gebelik
haftasinda GDM taramasi kapsaminda OGTT o6nerilmektedir (65). Bunun sebebi risk
faktorii bulunmayan gebelerde azimsanamayacak miktarda GDM gelisme riski
bulunmasidir. GDM’nin erken tanisi1 hipergliseminin fetal ve maternal etkilerini

engelleme konusunda 6nlem almada bize yardime1 olur (65; 66).

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin GDM agisindan 6nerdigi

tarama ve tani semast Sekil 3’te gosterilmistir.
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Gebeligin 24.-28. haftasinda tim gebeler taramaya alinmahdir.
(GDM risk faktorleri varsa |. trimesterde tarama yapilmali, normal ise diger trimesterlerde de yeniden incelenmeli)

v v

I Iki asamali yaklagim I I Tek agsamah yaklagim I

\
75 g glukozlu, 2 stk OGTT |

'

i v ¢ APG 292 mg/dl, 1.5t PG 2180 mg/d,
2.5t PG 2153 mg/dl

50 g glukoz ile 6n tarama testi
(gtinin gi bir saatinde yapilabilir) I

1.stPG 1stPG= 1stPG l
<140 mg/dl 140-179 mg/dl 2180 mg/dl l l
3 stlik OGTT yilksek ise
\ ‘
Normal® 22d
APG 295 mg/di sxsam >
1.5t PG 2180 mg/d /
2.5t PG 2155 mg/dl \
3.5t 2140 mg/dl 1 deger » | Gebelikte
= o yuksek ise BGT

Sekil 3. TEMD GDM tarama ve tan1 semast
GDM tarama ve tanisinda iki asamali1 ve tek asamali testler kullanilmaktadir.

a. Iki Asamal Test: 50 gram glukoz kullanilarak yapilan bu testin ilk
asamasinda aclik tokluk ve saatten bagimsiz olarak igilen glukozlu sivi sonrasi
birinci saatte Olgiilen plazma glukoz diizeyi >140 mg/dL ise GDM agisindan siipheli
gozlenir ve 100 gram glukoz iceren sivi ile OGTT yapilmasi gerekir. Eger plazma
glukoz diizeyi >180 mg/dL ise OGTT gerekli goriilmemekte olup gebe GDM’li gebe
olarak takip edilmelidir (65; 66).

100 gram glukoz kullanilarak GDM tanisini kesinlestirmek i¢in 3 saat siiren
ikinci asama OGTT yapilmalidir. Bu testte ise en az iki degerin normal simnirin
iistiinde olmast durumunda GDM tanist koyulur. Referans degerler asagida Tablo

1’de detaylandirilmistir (65; 66).

b. Tek Asamal Test: 75 gram glukoz kullanilarak yapilan bu testte sabah ag
karnina baz deger i¢in kan alinir. Sonrasinda 75 gram glukoz igirilir. Birinci ve ikinci
saat degerlerden birinin bile yiiksek olmasi durumunda GDM tanis1 konulur.

Referans degerler asagida Tablo 1°de detaylandirilmistir (65; 66).
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Tablo 1. OGTT de tek ve iki asamal1 testin esik degerleri

Achk Plazma PP PP PP
Glukozu
1. Saat 2. Saat 3. Saat
ki Asamali Test
ilk Asama 50 gr glukoz test - >140 mg/dL - -
100 gr glukozlu OGTT
. (en az 2 patolojik deger
inci > > > >
Ikinci Asama tant koydurur.) >95 mg/dL >180 mg/dL | >155 mg/dL >140
mg/dL
Tek Asamal Test
IADPSG 75 gr glukozlu OGTT >92 mg/dL >180 mg/dL | >153 mg/dL -
Kriterleri (en az 1 patolojik deger
tan1 koydurur.)

IADPSG:Uluslararas1 Diyabetik Gebelik Calisma Gruplar1 Dernegi, PP:Postprandial

2.2.2.2.5 GDM Komplikasyonlari

Komplikasyonlar1 maternal ve fetal olarak iki ayr1 baslik altinda ele almak

gerekmektedir.

a.Maternal Komplikasyonlar: Normal popiilasyondaki DM
komplikasyonlar1 gibi GDM’li gebelerde de diabetik nefropati, ndropati ve retinopati
izlenebilmektedir ve oOnlem alinmazsa ciddi sonuglara yol acabilmektedir.
Preeklampsi, uteroplasental yetmezlik ve preterm dogum riski GDM’li gebelerde
artmistir (67). Diabetik ketoasidoz GDM’li gebelerin %5 ila 10’unda goriilen ciddi
bir komplikasyon olup %20 oraninda fetiis kaybi ile sonlanabilmektedir. Maternal
6lim nadir de olsa saglikli gebe popiilasyonuna gore 10 kat risk artisi mevcuttur
(68).

GDM’de aynm1 zamanda hiperglisemi kontrol altina alinmazsa maternal
obezite gelisimini tetiklemekte, gestasyonel hipertansiyon (GHT) riskini artirmakta

ve fetal makrozomi riskini artirdigindan zor dogum olasiligini artirmaktadir (69).
b. Fetal Komplikasyonlar: Prekonsepsiyonel donemden doguma kadar

devam eden siirecte glisemik kontrol iyi saglanirsa fetal komplikasyon oranlarini

diyabetik olmayan saglikli gebelerle ayni oranlara ¢ekmek miimkiindiir (70).
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Prematiirite, preterm eylem, makrozomi, fetal biiyiime kisitligi, polihidramnios gibi
fetal komplikasyonlar da goriilebilmektedir. Erken gebelik doneminde abortus siklig
da GDM ile artig gosterir (71; 72). Ayrica diyabetik anne ¢ocuklarinda hipoglisemi,
hipokalsemi, hiperbilirubinemi, polisitemi, respiratuar distres sendromu ve

kardiyomiyopati riski de yiiksek seyretmektedir (73).

60,0%

50,0%

40,0% /‘
30,0% g

20,0%

10,0%

0,0%

<6,1 6,1-9 9,1-12 12,1-15 >15
== Major Malformasyon 3,7% 5,2% 8,2% 32,2% 41,7%
Spontan Abortus 12% 12% 21% 31% 48%

Sekil 4. HbAlc degerleri ile malformasyon ve abort arasindaki iliski

2.2.2.2.6 Tedavi

GDM tedavisinde esas amag¢ kan glukoz seviyesinin normal smirlar i¢inde
kalmasint saglamak ve yukarda bahsedilen komplikasyonlardan anne ve bebegi
korumaktir. GDM takip ve tedavisinde ilk basamak diyet ve egzersizi barindiran
yasam tarzi degisikligidir. Bu basamaklarla eger normoglisemi saglanamazsa
medikal tedavi basamagina gecilir (74). Ancak uygun diyet programi ile GDM’li
kadinlarin %75-80’inde kan glukoz diizeyleri normal smirlarda tutulabilmektedir

(75).
Gebelikte olmas1 gereken glukoz seviyeleri;

e Aclkta <95 mg/dL
e Postprandiyal 1. saat <140 mg/dL
e Postprandiyal 2. Saat <120 mg/dL seklindedir (74).

GDM’de uygun diyetin esas amaci postprandiyal hiperglisemi ortaya
c¢ikarmadan ve buna bagli hiperinsiilinemi tablosu olusturmadan normoglisemiyi

saglamaktir. Uygun diyet programi gebelikte gerekli olan kalori ve besin degerlerini

15



kargilamalidir. Bu da giinliik ortalama 30-35 kcal/kg’a denk gelmektedir (73).
ACOG onerilerinde bu besinlerin %40’in1 karbonhidrat, %40’ 11 yag, geri kalan

%20’sini ise protein olarak paylastirmay1 6nermektedir (76).

GDM tanis1 almig gebelerde ACOG aerobik ve gliclendirici egzersizlerin
yapilmasini ve bunun diizenli hale getirilmesini 6nermektedir. (76) Ayrica yapilan
calismalarla bu egzersizleri diizenli yapan gebelerde kan glukoz seviyesinin diistiigl

ve insiilin ihtiyacinin azaldigi kanitlanmistir (77; 78).

Diyet ve egzersiz ile regiile edilemeyen GDM hastalarinda birinci basamak
medikal tedavi insiilindir. Oral antidiabetiklere nazaran insiilin daha ¢ok tercih
edilmektedir ¢ilinkii insiilin dozlarinin kan glukoz seviyelerine gore ayarlanmasi daha
kolaydir ve fetiis i¢in yan etkileri daha azdir ve giivenlidir. Intrauterin dénemde oral
antidiabetiklere maruziyette olusabilecek yan etkiler tam olarak ortaya

konulamadigindan bu ilaglar pek tercih edilmemektedir (79; 80).

Insiilin tedavisinin baslangi¢ dozu standart giinde kilogram basina 0.7 ile 1
linite arasindadir ve giin i¢inde bdliinerek verilmelidir (76). Orta ve kisa etkili
insiilinler kombine edilerek kullanilmakta ve giin i¢cindeki glukoz seviyelerine gore

dozlar1 ayarlanmaktadir (73).

2.2.2.3 Miad Asimi

Fetiisiin anne karninda gecirdigi giin sayisi1 da fetal gelisim i¢in 6nemli bir
faktordiir. Yapilan bir calismaya gore 42. gestasyonel haftada dogan bebeklerin
%21’inde makrozomi izlenmistir. (4) Makrozomik bebeklerin yaklasik %10-20’sinin

miad asim1 oldugu da yapilan ¢aligmalarla desteklenmistir (81).

16



2.2.2.4 Makrozomik Kardes Oykiisii

Daha onceki gebeliklerinde 4000 gram {istii bebek dogum Oykiisii olan
gebelerin dogumunda 4000 gram ve listli bebek dogurma riski yaklasik olarak 5 ile
10 kat yiiksek bulunmustur (38; 41).

2.2.2.5 Fetal Cinsiyet

Makrozomik bebekler incelendiginde erkek bebekler kiz bebeklere gore daha
yiiksek oranda saptanmistir. Makrozomik fetiislerin %60 ile %70 arasinda erkek
bebek oldugu yapilan calismalarda gosterilmistir (81). Doganay ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada makrozomik bebeklerin %73,2’si (82 bebek) erkek, %26,8’1 ise
(30 bebek) kiz bebek olarak gosterilmistir (82).

2.2.2.6 Multiparite

Calismalarin biiyiik bir kisminda, multiparitenin makrozomik bebek dogumu
arttirdigr gosterilmistir (81). Daha once yapilan bir ¢calismada makrozomik dogum

yapan annelerde multiparite oran1 %78 olarak bulunmustur (83).

2.2.2.7 Genetik Nedenler

Genlerin makrozomiye ve fetal biiyiimeye katkisinin %25’in iizerinde oldugu
kabul edilmistir. Ozellikle erken gebelik doneminde fetal biiyiime ve gelisim genetik
faktorlerin etkisindedir. Insiilin, insiilin benzeri biiyiime faktorleri, reseptorleri ve
diger sitokinlerin iiretimi ve kullanimi genetik ekspresyonla iliskilidir (84; 85).

Ayn1 zamanda fetiisteki bazi genetik hastaliklar da fetal makrozomi ile
iliskilendirilmistir (86).

Bu genetik sendromlardan bazilar1 sunlardir;

e Beckwith-Wiedemann Sendromu
e Marshall-Smith Sendromu
e Perlman Sendromu

e Sotos (Serebral Gigantizm) Sendromu
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e Simpson-Golabi-Behmel Sendromu

e Berardinelli-Seip Sendromu (Konjenital generalize lipodistrofi-tip 1)

2.2.3 Makrozomi Tanis1

Makrozomik bebeklerin yaklasik olarak %38’inde daha dnce belirlenen risk
faktorleri bulunmustur. Bundan dolay1 bu risk faktorlerinin degerlendirilmesi, uygun
muayenelerle tan1 almasi, dogum seklini belirlemede ve hem annenin hem bebegin
morbidite ve mortalitesini azaltmada onemli bir rol oynamaktadir. Makrozomiyi
belirlemede 3 ana yontem 6n plana ¢ikmaktadir. Bunlar;

e Klinik anamnez
e Fizik muayene

e Ultrasonografi (USG)

2.2.3.1 Klinik Anamnez

Fetal gelisimin planlanandan daha fazla olmasinda yukarida da belirtildigi
gibi yas, parite, miad asimi1 gebelik, fetal cinsiyet, maternal GDM gibi etkenler
onemli rol oynamaktadir. Bu faktorlerin ortaya konmasi, degerlendirilmesi ve uygun
Oonlemlerin alimmasi agisindan anamnezin detayli alimmasi diger biitlin saglik

durumlarinda oldugu gibi gebelikte de olduk¢a 6nemlidir (4).

2.2.3.2 Fizik Muayene

Giliniimiizde tahmini fetal agirlik Ol¢limii i¢in ultrasonografi yaygin olarak
kullaniliyor olsa da fizik muayene olarak Leopold manevrast adi verilen palpasyon
yontemi ve simfizis pubis ile fundus arasindaki mesafenin 6l¢iimii halen yapilabilir.
Bu muayeneler hastanin mesanesi bosken ve hasta muayene masasinda sirt iistii yatar
pozisyondayken yapilmalidir. Amnios mai miktari, maternal adipozite gibi faktorler
bu muayeneyi zorlastirabilse de yapilan ¢aligsmalarda hata pay1 yaklasik olarak 300-
400 gram arasinda belirtilmistir (81; 87).
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Makrozomik bebek acisindan risk faktorii bulunan gebelerde klinik fizik

muayenenin dogruluk orani daha yiiksek bulunmustur (88).

y
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Sekil 5. Leopold Manevralari

2.2.3.3 Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi (USQG) artik gilinlimiizde pratikte fetal muayenenin en 6nemli
parcasi haline gelmistir. Fetal agirligin tahmininde diger yontemlere gore daha dogru
oldugu kabul edilir. Ancak yapilan ¢aligmalar USG’nin fetal agirliktaki 6ngoriisiinti
yaklasik %64 olarak hesaplamistir (89). USG dlgiimlerinden yola ¢ikilarak
hesaplanan tahmini fetal agirlik, genelde gercek fetal agirliktan daha fazla c¢ikar ve
aradaki bu fark bazen 900 grama kadar ulasabilir (90).

Tahmini fetal agirlik hesaplanirken kullanilan formiiller arasinda en sik
kullanilanlar Shephard ve Hadlock formiilleridir. Bu formiillerde kullanilan
parametreler Biparietal diameter (Biparietal Cap (BPD)), Head circumference (Bas
Cevresi (HC)), Abdominal circumference (Karin Cevresi (AC)) ve Femur length
(Femur Uzunlugu (FL))’dir.
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o Biparietal Diameter (BPD): BPD’nin o6l¢iimii sirasinda falks
serebrinin orta hatta olmasina, talamuslarin simetrik olarak falksin her iki yaninda
olmasma ve serebellumun kesitte yer almamasma dikkat edilmelidir. Ol¢iim 6n

parietal kemigin dis kenarindan arka kemigin i¢ kenaria dogru alinmalidir (91).

1 D5.14cm k

Sekil 6. Biparietal Cap dl¢timii

. Head Circumference (HC): HC’nin 6l¢limii sirasinda BPD 6l¢iimii
yapilan kesit kullanilirken 6l¢iim tiim kafa ¢evresini icine alacak sekilde yapilmalidir

(92).

Sekil 7. Bas Cevresi Olglimii
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o Abdominal Circumference (AC): AC’nin Ol¢limii sirasinda mide
cebi goriintiiniin igerisinde, kalp ve bobrekler goriintiiniin disinda yer almalidir.

Olgiim dis kenarlar baz alinarak yapilmalidir (93).

2 D5.13cm

Sekil 8. Fetal abdomen ¢evresi 6lgiimii
. Femur Length (FL) : FL nin 6l¢iimii sirasinda femur ekrana paralel
sekilde durmal1 ve ekranin {ist kisminda yani annenin 6n duvarina yakin kemigin

Olclimii yapilmalidir (94).

Sekil 9. Femur Uzunlugu Olgiimii

Bu olgitimler yapildiktan sonra yukarida da bahsedildigi gibi Hadlock ve
Shepard formiilleri kullanilarak tahmini fetal dogum agirlig1 hesaplanir (95; 96).

e Hadlock Fomiili: Logl0  BW=1.3598+0.051(AC)+0.1844(FL)~
0.0037(ACXFL)

2. Fomiil: Log10 BW = 1.4787 + 0.001837 (BPD)2 + 0.0458 (AC) + 0.158
(FL) —0.003343 (AC X FL)

e Shepard Fomiili: Logl0 BW =-1.7492 + 0.166 (BPD) + 0.046 (AC) -
(2.646 [AC X BPD] /100)
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Bu formiiller igerisinde BPD, FLL ve AC’yi igeren ikinci Hadlock formiilii
fetal agirlik tahmininde en gergek sonucu veren formiildiir. Shepard formiiliiniin ise

dogrulugunun daha az oldugu gdésterilmistir (97).

Ultrasonografik olarak fetal makrozomi gebellikte 32. Gebelik haftasindan
itibaren saptanmaya baslar (34). LGA fetiislerin ultrasonografik takibinde en 6nemli
parametre fetal abdomen ¢evresidir. Fetal abdomen ¢evresinin (AC) 90. Persantil
tizerinde olmasi kriteri de baz alindiginda makrozomik fetiisleri dogru tespit etme

orani %88’e kadar varabilmektedir (90).

AC’nin 35 santimetreden biiylik dl¢iilmesi omuz distosisi olabilecek fetiislerin

%90’ 1n1n1 belirleyebilir (89).

2.2.4 Makrozomik Bebeklerde Dogum Sekli

Makrozomik bebekler travayin birinci ve ikinci evresini uzatmakta ve
miidahaleli vajinal doguma, perinatal travmaya, acil sezaryene ve postpartum

kanama riskinde artisa yol agmaktadir (5).

Bu risklerden en oOnemlilerinden biri de omuz distosisidir. Ancak omuz
distosisi vakalar1 incelendiginde bu vakalarin %48’inde fetal dogum agirligi 4000
gram ve altindadir. Ayn1 zamanda vajinal dogum yaptirilan makrozomik bebeklerin
biiylik bir kisminda da omuz distosisi izlenmez. Brakial pleksus hasari, omuz
distosisi vakalarinin %4-16’sinda izlenirken bunlarin %10’undan azinda kalic1 hasar
gozlenir (5). Tahmini fetal agirligin 4500 gram {iistliinde oldugu diyabetik gebelerde
bir brakial pleksus hasarini 6nlemek igin 443 sezaryen yapildig1 diisiiniilmektedir
(98).

ACOG 5000 gram tstiinde tahmini fetal agirligi bulunan gebelerde elektif
sezaryen Onerse de sezaryen i¢in hangi esik degerin alinacagi konusu halen
tartismalidir (97). ACOG ve Royal College of Obstetricians and Gynaecologists
(RCOQG) tahmini fetal agirh@in diyabetik gebelerde 4500 gram ve iistii, diyabetik
olmayan gebelerde ise 5000 gram ve iistii hesaplandiginda elektif sezaryenin ilk

planda tercih edilmesini 6nermislerdir (97).
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Tiim bu durumlar géz 6ntine alindiginda dogum seklini belirlemede net bir
esik deger olmamakla birlikte gebenin fiziksel ozellikleri, pelvis yapisi, dogum
konusundaki bilgi ve is birligi seviyesi, tahmini fetal agirlik, olusabilecek riskler

biitlintiyle degerlendirilerek karar verilmelidir.

2.2.5 Makrozomide Maternal-Fetal Morbidite ve Mortalite

Fetal makrozomi ile iligkili olarak annede uzamis dogum ve bunun getirdigi
fiziksel ve psikolojik yiik, uterin atoni, sezaryen dogum ve bunun ortaya ¢ikardigi
cerrahi komplikasyonlar ve perineal laserasyonlar meydana gelebilmekte ve bunlar

annede morbidite ve mortalitenin sebeplerinden olabilmektedir (6).

4000 gram ve istii dogumlarda postpartum kanama riski normal popiilasyona
gbre artmistir. Ayn1 zamanda 4500 gram tistii dogan bebeklerde perineal laserasyon
riski ise 3-6 kat artmaktadir (6).

4000 gram {izerinde dogan bebeklerde dogum kilosu arttikca yenidogan
morbidite ve mortalitesinde de artis goriiliir (99).

Makrozomik  bebeklerin  normal dogum  agirhikli  yenidoganlarla
karsilastirildiginda, dogum travmasi riski birinci, ikinci ve Tlgiincii derece
makrozomik olgularda sirastyla 2, 3 ve 4 kat daha fazla bulunmustur. Ayni sekilde,
30 dakikadan uzun siiren mekanik ventilasyon ihtiyaci sirastyla 2.29, 1.85 ve 3.96
kat artis gostermistir. Besinci dakika APGAR skorunun 3’iin altinda olma olasiligi
ise sirastyla 1.3, 2 ve 5.2 kat daha fazla saptanmistir. Respiratuvar distres sendromu
riski sirasiyla 1.15, 1.84 ve 3.7 kat artarken, mekonyum aspirasyonu gelisme riski de
1.28, 1.65 ve 2.61 kat daha yiiksek bulunmustur. Bir ¢aligmada, yenidogan yogun
bakim {initesine kabul edilen makrozomik bebeklerin en yaygin yatis nedenleri;
solunum sikintist  (%19), yenidoganin gecici takipnesi (%16), mekonyum
aspirasyonu (%9) ve hipoglisemi (%9) olarak belirlenmistir (7).

Makrozomik fetiislerde anneden gelen fazla glukoza karsilik fetiis insiilin
salgilar. Artmis bu insiilin salgis1 umbilikal bagin kopmasinin ardindan viicuda giren
glukozun azalmasi ile fetiiste hipoglisemi olusturabilir (100). Hipoglisemi, diyabetik
olan annelerin ¢ocuklarinda %25-50 oraninda izlenirken diyabetik olmayan anne

cocuklarinda ise %15-16 oraninda goriiliir (101). Eger hipoglisemi daha da
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derinlesirse apne, takipne, konviilsiyon hatta kalic1 ndrolojik sekeller olabilmektedir
(102).

Makrozomik bebeklerde perinatal asfiksi riski artmistir. Bunun sebepleri
arasinda dogumun mekanik komplikasyonlar1 olabilecegi gibi, ayni zamanda
intrauterin hayatta artan anabolik metabolizma i¢in gereken glukoz ihtiyacinin
dogum sonras1 karsilanamamasi olabilmektedir (103).

Hematokrit yiiksekligiyle karakterize olan polisitemi, diyabetik anne
cocuklarmin %20’sinde goriiliir. Bunun sebebi tam bilinmemekle birlikte artmis
oksijen tiikketimine sekonder ortaya cikan serbest oksijen radikallerinin yarattig
oksidatif stres ve buna yanit olarak artan fetal eritropoetinin artisinin sebep oldugu
diistiniilmektedir (104).

Diyabetik anne bebeklerinde konjenital anomali siklig1 da ii¢ kat artmis
bulunmustur. Diyabetik anne bebeklerinde en sik goriilen konjenital anomaliler
biiyiik arter transpozisyonu, trunkus arteriozus, atrial septal defekt gibi kardiyak
anomaliler ve lumbosakral agenezidir. Bununla birlikte anensefali ve spina bifida,
makrozomik bebeklerde normal dogum agirligina sahip bebeklere gore ortalama 13
ila 20 kat daha fazla goriiliir (105).

Makrozomiye bagl gelisebilecek zor dogum ve kullanilan aletlere bagl
olarak laserasyon, eritem, petesi, ekimoz goriilebilir. (106) Hatta bazi durumlarda bu
travmalar daha ciddi boyutlara ulagarak kaput suksadenum, sefal hematom, subgaleal
kanama, kafatasi kiriklar1 goriilebilir. Bu durumlarla iligkili olarak bebekte kafada
sislik, hiperbilirubinemi, enfeksiyon, sepsis, transfiizyon gereksinimi ve hatta sok
tablosu gortlebilir (107; 108; 109).

Bas travmalartyla birlikte bebekte boyun ve iist ekstremite yaralanmalar1 da
meydana gelebilmektedir. Bunlar arasinda; klavikula kiriklari, humerus kiriklari, kas
hematomlari, fasial sinir ve brakial pleksus hasarlanmalar1 gozlenebilir. Bu
durumlarin ¢ogu iyilesmekle birlikte bir tedavi siireci gerektirdiginden dolay1 basta
anne olmak tlizere tiim aile bireylerinde fiziksel ve psikolojik olarak yipratici bir
stire¢ olusturmasi acisindan da 6nemlidir. Baz1 durumlarda ise bu yaralanmalar kalic1
sinir paralizilerine yol agarak uzun yillar boyunca fizik tedavi ve rehabilitasyon

gerektirebilmektedir (110; 111; 112; 113; 114; 115; 116).
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Makrozomik bebeklerin yasadigi sikintilar sadece dogum ve yenidogan
donemiyle kisithi kalmayip uzun dénemde de komplikasyonlar yaratabilmektedir.
Yapilan caligmalarda makrozomik dogan bireylerin uzun yillar i¢inde diabetes
mellitus, metabolik sendrom, astim ve c¢ocukluk ¢ag1 kanserleri gelisimine daha

yatkin oldugu bulunmustur (6).

2.3 LIiPOPROTEINLER

Lipoproteinler, yapisi nedenli suda yani kanda ¢oziinemeyen lipidleri kanda
¢ozlinebilen bir formda lipid ve protein kompleksi haline getiren ve tagmmasini
saglayan makromolekiillerdir. Lipoproteinler kiiresel bir yapida bulunup, hidrofobik
yapida olan lipidleri igerisine alan bir ¢ekirdek ile disarda kanda ¢oziinebilen yapida
protein ve fosfolipid tabakasindan olusmaktadir (117).

Lipoproteinlerin temel yapitaslarindan olan apolipoproteinler (Apo),
lipoproteinlerin sentezlenmesi, yapisinin ve seklinin saglanmasi ve korunmasi,
reseptorler i¢in ligand 6zelligi gdstermesi ile dnemli bir role sahiptir. Lipoproteinler,
insan viicudunda lipid metabolizmasinin saglanmasi, lipid dengesinin korunmasi
acisindan ¢ok onemli bir role sahiptir (118). Lipoproteinler diyetle alinan eksojen
lipidlerin barsaktan emilip dokulara tasinmasinda ayni zamanda karacigerde {iretilen
endojen lipidlerin periferik dokulara tasinmasinda énemli rol alirlar (119).

Lipoproteinler, hidrofobik yapidaki c¢ekirdek kisimlarinda igerdikleri
trigliserid ve diger maddeler agisindan farklilik gosterir ve farkli roller iistlenirler.
Klinik a¢idan énemi olan ve kan plazmasinda saptanabilen bes ana lipoprotein grubu
vardir. Bunlar;

e Silomikron (SM)

e (Cok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL)

e Orta yogunluklu lipoprotein (IDL)

e Yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)

e Diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) dir (120).
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2.3.1 Silomikron (SM)

Silomikronlar yapica en bilyiikk lipoprotein olup bagirsak epitelinden
sentezlenip gorevi diyetle alinan lipidleri viicudun g¢esitli hiicrelerine tasimaktir.
Silomikronlardaki trigliseridler liporotein lipaz etkisiyle hidrolize ugrayip agiga

c¢ikan yag asitleri hiicreler tarafindan enerji olarak kullanilir (119).

2.3.2 Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein (VLDL)

Karacigerde iiretilen VLDL endojen lipidlerin dolasimda tasginmasindan
sorumludur. VLDL’nin yapisinda %90 lipid bulunur ve bunlarin biiyiik kisminm
trigliseridler olusturur (121).

VLDL yapisindaki trigliseridin biiytik bir kismu periferik dokularda
pargalanir. Pargalanma sonucunda olusan gliserol karacigerde, yag asitleri ise

dokularda metabolize olur (122).

2.3.3 Orta Yogunluklu Lipoprotein (IDL)

VLDL metabolizmasinda bir ara {iriin olan IDL partikiilleri, yag ve kas doku

tarafindan trigliseridlerin uzaklastirilmast sonucu olusur. Kolesterolden zengindir

(123).

2.3.4 Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein (HDL)

Karacigerde sentezlenerek dolagima katilan HDL nin esas gorevi kolesteroliin
cevre dokulardan alinip karacigere geri tasinmasidir. Aterosklerotik plaklarin kopiik
hiicrelerinde depolanan kolesterolii alip karacigere geri dondiirmesi sayesinde anti-

aterojenik ve anti-inflamatuardir (124).
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2.3.5 Diisiik Yogunluklu Lipoprotein (LDL)

LDL plazmadaki kolesteroliin taginmasinda ana role sahiptir ve toplam

kolesteroliin %60 ila 70’ini LDL barindirir (125).

LDL’nin yapisinda yer alan tek apolipoprotein, LDL reseptoriine
baglanabilme 0Ozelligi tasiyan Apo B-100’diir. LDL partikiilleri, kolesterolii basta
adrenal bez, kas ve yag dokusu olmak iizere ¢esitli hedef dokulara ulastirir. Bu
dokularin hiicre zarlarinda, Apo B-100’1i taniyan 6zel LDL reseptorleri bulunur. Bu

sayede kolesterol hiicre icine alinarak c¢esitli biyolojik islevlerde kullanilabilir (126).

2.4 GEBELIKTE LIiPOPROTEINLER ve FETAL BUYUME iLE

ILISKiSi

Gebelikte hormonlar, fiziksel egzersiz, yas gibi bircok faktér lipid ve
lipoprotein metabolizmasinda etkilidir. Normal gebelik siireci hiperlipidemik bir
tablodur (127). Ilk trimesterde, biiyiiyen ve gelisen fetiisiin ihtiyaclarini karsilamak
icin kullanilan glukoz ve buna bagli olarak artan insiilin reseptoér ekspresyonu
lipolizde azalmaya, lipogenezde artmaya ve tiim bu siirecin sonunda ise plasenta

boyunca taginan ve metabolize olan lipid iiretiminde artisa yol acar (128).

Gebelik sirasinda esasinda iki temel degisiklik meydana gelir. Bunlar;
hiperlipidemi ve maternal yag depolarinda artistir. Bu siire¢ detaylandirildiginda ise
gebelik anabolik ve katabolik olarak iki fazda incelenebilir. ik iki trimesterde
anabolik silire¢ daha baskindir ve maternal dokularda lipidlerin birikmesiyle
karakterizedir. Bu siire¢ icerisindeki temel faktdrler maternal hiperfaji ve de novo
lipogenezdir (129).

Gebeligin iiciincii trimesterinde ise bu anabolik siire¢ katabolik siirece dogru
kaymaktadir. Bu durumun altinda yatan sebep ilk iki trimesterde artan glukoz ve
insiilin seviyelerine iigiincii trimesterde direng gelismesidir. Katabolik siire¢ annenin
adipoz dokusunda artan lipolitik aktivite ile karacigerde glukoneogenezin ve
ketogenezin arttig1 hiperlipidemik bir siirecin olugmasina yol acan insiilin direnci ile

iligkilidir  (130). Total kolesterol ve trigliserid seviyesi hamilelik boyunca
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yiikselirken oOzellikle trigliseridler gebelik Oncesi seviyenin iki ile dort katina
ulagabilir (131). Ancak bu hizli artisin kalict olmadigt ve c¢ogunlukla eski
seviyelerine geriledigi bulunmustur (132).

Total kolesterol seviyesinin artisina yol acan lipoprotein alt fraksiyonlari
incelendiginde ise HDL kolesterol Ostrojene yanit olarak gebeligin 12. haftasi
itibaren ylkselir ve gebelik boyunca bu yiiksek seviyede seyreder. Total ve LDL
kolesterol seviyeleri basta diisiis gosterse de ikinci ve ligiincii trimester ile artisa
gecer. VLDL ve trigliseridler gebeligin ilk trimesterinde azalir ve sonrasinda artisa
gecer ve bu artis miada kadar devam eder. Daha 6nce de bahsedildigi gibi maternal
metabolizmadaki artmis Ostrojen, progesteron ve hiperinsiilinemi gibi degisiklikler
gebeligin ilk iki trimesterinde lipogeneze yatkinlik olustururken son trimesterde bu
durum lipolize yatkinlik olarak degisir. (133).

Normal bir gebelik siirecinde total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol,
HDL kolesterol ve fosfolipidler gebeligin 12. Haftasindan itibaren kademeli olarak
artar ve bu artig gebeligin sonuna kadar devam eder (134; 135). Gebelik haftasina

gore maternal serum lipid seviyelerindeki degisim Sekil 10°da gosterilmistir.

mmol/L -
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Sekil 10. Gebelik haftasi ile maternal serum lipid seviyeleri arasindaki iliski

TC: Total Kolesterol, TG:Trigliserid

Gebelik hiperlipidemisi, insan viicudunda lipoprotein siniflarinin tiimiinde
kolesterol, trigliserid ve fosfolipid diizeylerinde artis kaynaklidir. Ozellikle, gebeligin
ilk trimesterinde LDL kolesteroliin igerisinde bulunan serbest ve toplam kolesterol

seviyelerinde bir azalma ve bununla birlikte HDL kolesteroliin toplam lipid
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iceriginde bir artis gozlemlenmektedir. Hamilelikte Ostrojen ve progesteron
seviyeleri hizla artar. Ancak progesteronun lipid metabolizmasi iizerine etkileri
sinirlidir. Gebeligin erken doneminde meydana gelen bu bulgular, biiyiik olasilikla

Ostrojenin lipid metabolizmasi iizerindeki diizenleyici etkisini yansitmaktadir (136).

Insan plasental laktojen, hCG gibi gebelik déneminde artan diger hormonlar
da zamanla maternal periferik dokularda insiilin direncini artirir. Bu direng gelisimi
zamanla daha da artar ve {iciincii trimesterde en belirgin haline ulasir (137). Insiilin
ve katekolaminler yag metabolizmasi1 lizerinde 6nemli ve dengeleyici etkilere
sahiptir. Insiilin lipoprotein lipaz aktivitesini artirarak ve lipolitik aktiviteyi bloke
ederek dolasimdaki trigliseridlerin seviyesini artirir. Katekolaminler ise, f-adrenerjik
reseptorleri uyararak lipolitik kaskadin aktivitesini artirir. Gebeligin ilk doneminde
artan instlin duyarlilig1 da lipolitik etkinin azalmasina yol agar. Son trimesterde ise
bu siirecin tersine donmesiyle birlikte ve katekolamin iiretiminde artis ve insiilin
direnci meydana gelmesiyle birlikte maternal yag depolarinda lipolize yol acar ve

plazmadaki lipid seviyeleri artig gosterir (136).

Gebede yasanan bu degisimlerin esas amaci fetiisiin biiyiimesi ve gelismesi
icin gerekli olan enerjiyi ve yapitaglarimi saglamaktir (138). Maternal serumda
dolasan lipoproteinler dogrudan plasentadan fetiise gecemezler. Plasentada bulunan
spesifik lipazlarla ve reseptorler yardimiyla bu lipoproteinlerden serbest yag asitlerini
ayristirarak fetlise gecis saglanir ve bu maddeler fetiis tarafindan yapitasi olarak

kullanilir (139).

Yapilan caligsmalar, yalmizca glukozun degil maternal lipidlerin de fetal
biiyiime {izerinde giiclii bir etkisi oldugunu gostermistir (140). Intrauterin donemde
fetiiste yapitasi olarak kullanilan bu lipidlerin umbilikal mezenkimal kdk hiicrelerin
de adipoz dokuya farklilagmasim1 tetikleyerek fetiiste yag depolanmasim

artirmaktadir (141).

Bu durumlar g6z 6niine alindiginda maternal serum lipid seviyelerinin fazla
artis gostermesi fetal biiylimeyi daha da artirarak makrozomiye yol acabilmektedir.
Yiiksek trigliserid diizeyleri, plasental lipoprotein lipaz aktivitesini artirarak serbest

yag asitlerinin fetal dolasima gecisini kolaylastirir. Bu durum fetiiste fazla yag
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depolanmasina, biiylimeye ve sonucunda da makrozomiye yol agar (142). HDL
kolesterol seviyelerinin azalmasi da aterojenik ve inflamatuar etkiler gostererek
plasental damar fonksiyonlarin1 etkiler. Ayrica kolesterol ve trigliserid
seviyelerindeki fazla artig, fetal hiperinsiilinizmi tetikleyerek fetal lipogenezi ve
bliyiime hizim1 artirir. Bdylece maternal lipidler, glukozdan bagimsiz olarak

makrozomi riskini artiran dnemli bir mekanizma olarak kabul edilir (143).

Yapilan ¢ok sayida arastirma, anne adaylarinda goriilen dislipideminin g¢esitli
gebelik komplikasyonlar1 ve olumsuz perinatal sonuglarin gelisimini dngdrmede
etkili bir gosterge olabilecegini ortaya koymustur. Herrera ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, maternal yag asidi metabolizmasindaki bozulmalarin, asir1 fetal biiyiime

ile anlaml1 sekilde iliskili oldugu bulunmustur (144).

Benzer sekilde, Vrijkotte ve ark. yaptigi kohort ¢alismasi kapsaminda elde
edilen veriler, gebeligin erken doneminde yliksek maternal trigliserid diizeylerinin;
gebelige bagli hipertansiyon, erken dogum ve gebelik haftasina gore biiyiik bebek
(LGA) dogum oranlarinda artis ile dogrusal bir iliski gosterdigini ortaya koymustur
(128).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim
Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’nde tek merkezli olarak
Ocak 2021 tarihi ile Eyliil 2024 tarihleri arasinda dogum amagh klinigimize basvuran
gebeler lizerinde maternal lipid profili ile makrozomik dogum arasinda bir iligki olup
olmadigint belirlemek amacglh retrospektif olarak yiiriitilmiistiir. Bu c¢alisma,

07.05.2025 tarihli ve 2025/143 etik kurul bagvuru protokolii ile onay almistir.

“Wang X, Guan Q, Zhao J, et al. Association of maternal serum lipids at late
gestation with the risk of neonatal macrosomia in women without diabetes
mellitus. Lipids in health and disease 2018;17(1):78.”” isimli makale referans
aliarak E-picos programi kullanilarak OR 2.4 giiven araligi genisligi 0.25 tutularak
ve kontrol grubunda riske maruz kalma oran1 %7 kabul edilerek alfa=0.05 i¢in 55,

alfa=0.01 i¢in 95 makrozomik dogum gerektigi hesaplanmistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri;

e 18 yas listiinde olmak

o Tekil gebelik olmasi

e Miad gebelik haftasinda 37 ile 41. Gebelik haftasinda dogum yapmis olmast

e Gebelik Oncesi veya gebelik doneminde Tip 1-Tip 2 Diabetes Mellitus,
Gestasyonel Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Hipo/Hipertiroidi gibi
sistemik hastaliklarin olmamasi

e Fetal anomali saptanmamasi

Cahismadan dislanma Kriterleri;

e 18 yas alt1 olmak

e (Cogul gebelik bulunmasi

e Fetal kalp atiminin negatif olmasi

e Annede gebelik 6ncesi ve/veya gebelikte sistemik hastalik bulunmasi

e Bebek dogum agirligmin diisiik dogum agirhigi siirimin altinda (2500 g)

olmas1
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Istatistik analizi ve dahil etme ve dislama kriterleri degerlendirildikten sonra
klinigimizde verileri bulunan 4000 gram altinda dogum yapan 110 adet ve 4000

gram Ustii dogum yapan 110 adet hasta degerlendirilmistir.

Bu hastalarin verileri hastane otomasyon sistemi {izerinden retrospektif olarak
elde edilmis ve bu veriler IBM SPSS Istatistik 23 paket programi ile analiz

edilmistir.

a. Sosyodemografik Bilgi Formu

Hastalarin yas, parite, daha dnce sezaryen gegirip gecirmedigi, boy, kilo, VKI

bilgileri bilgisayar tizerinden hastane otomasyon sistemi verileri ile elde edilmistir.

b. Bebege Ait Verilerin Elde Edilmesi

Bebegin cinsiyeti, dogum haftasi, dogum agirligi, dogum boyu ve kilosu,
dogum sekli, umbilikal arter kan gazi1 pH’1 bilgileri bilgisayar ilizerinden hastane

otomasyon sistemi verileri ile elde edilmistir.

c. Anneye Ait Laboratuar Verilerinin Elde Edilmesi

Annenin serum lipid seviyeleri ve plazma glukoz diizeyleri hastanin dogum veya
takip amaclh hastaneye yattiginda Covid-19 pandemisi nedenli hastanemizde rutin
olarak alinan kan tetkiklerinin bilgisayar ilizerinden hastane otomasyon sistemi

verileri ile elde edilmistir.

d. Dogum Oncesi ve Dogum Sonrasi Hemoglobin Diizeyleri ve

Transfiizyon Ihtiyaci

Dogum oncesi hemogram degerleri hastanin klinigimize yatis tarihinde
alimmis olup dogum sonrast hemogram degerleri klinigimizde rutin olarak
uygulanarak 4. saatte alinmistir. Aym1 zamanda hastalarimizin kan merkezi ve
gozlem-tan1 verileri incelenerek kan transfiizyonu ihtiyaci olup olmadigi

Ogrenilmistir.
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e. APGAR skoru

Hastane otomasyon sistemi iizerinden girilen dogum bilgileri kismindan
bebegin 1. Ve 5. Dakika APGAR skorlar1 6grenilerek ¢alismaya dahil edilmistir.

APGAR skoru dogumdan sonra yenidoganin durumunu degerlendirmek igin
kullanilan uluslararasi kabul edilen bir skorlama sistemidir. Bes degisken yer alir. Bu
degiskenlerden her biri 0, 1 veya 2 puan olarak hesaplanir. APGAR skoru dogumdan
sonra 1. Ve 5. Dakikada degerlendirilir. 5. Dakika puan1 <6 ise 10. Dakika puani da
degerlendirilmelidir. Yenidoganlarda %90 oraninda 1 ve 5. Dakika skoru 7-10
arasinda bulunur. APGAR skoru <6 olan yenidoganlar i¢in daha ileri
degerlendirmeye gerek vardir. APGAR skorlama sistemi prognostik bir ara¢ olarak

kullanilmaz. Bu skorun yiiksekligi mortalite ve morbidite oranlarinda artisi

gostermesine ragmen bireysel hastalarda sonuglart dogru sekilde gostermemektedir
(145). APGAR skorlamasi Tablo 2’de gosterilmistir.
Tablo 2. APGAR Skorlamast

Morumsu veya Viicut pembe, Tamamen pembe

soluk tim vicut ekstremiteler mor

Yok <100 atim/dk >100 atim/dk

Higbir yanit yok Hafif yiiz burusturma | Oksiirme, hapsirma

veya aktif tepki
Gevsek Bazi fleksiyonlar Aktif hareket
Yok Diizensiz veya yavas Gicli aglama
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4. BULGULAR

Calisma kapsaminda; 110 makrozomik dogum agirligina sahip bebek ve
annesi ile 110 normal dogum agirligina sahip bebek ve annesi olmak iizere toplam
220 katilimciya ait veriler, IBM SPSS Istatistik 23 paket programi ile analiz

edilmistir.

Analiz siirecinde ilk olarak tiim degiskenler, bebeklerin makrozomik veya
normal dogum agirligina sahip olma durumuna gore karsilastirilmistir. Bebeklerin
makrozomik veya normal dogum agirligina sahip olma durumunun kategorik
degiskenlere gore karsilastirmalarinda Ki Kare Testi kullanilmas, siirekli degiskenlere
gore karsilagtirmalarinda kullanilacak yontemin parametrik veya parametrik olmayan
yontem olmasma karar verebilmek i¢in Once Normallik Testi yapilmistir. Daha
sonra, normal dagilim sergileyen siirekli degiskenlerin karsilastirmalarda parametrik
bir fark testi olan Bagimsiz Orneklem T Testi, normal dagilim sergilemeyen siirekli
degiskenlerin karsilastirmalarda ise parametrik olmayan bir fark testi olan Mann

Whitney U Testi kullanilmistir.

Tim analizlerde anlamlilik (p) degeri 0,05 olarak kabul edilmis ve p
degerinin 0,05’ten kiigiik oldugu analiz bulgularinda istatistiki bir anlamlilik oldugu,

aksi durumda istatistiki olarak anlamlilik olmadig1 kabul edilmistir.

Karsilagtirma bulgularina; Genel Bilgiler, Bebege Ait Bilgiler, Dogum
Siirecine Ait Bilgiler, Maternal Serum Lipid Seviyelerine Ait Bilgiler olmak {izere

dort baslik altinda bakilmistir.

4.1.GENEL BILGILERIN MAKROZOMIiK VE NORMAL DOGUM
AGIRLIGINA SAHIiP BEBEKLER ARASINDA KARSILASTIRILMASI

Genel bilgilerden annenin yas1, boyu, kilosu, VKI siirekli degisken oldugu
icin 6nce Normallik Testi uygulanmig, sonucuna goére de parametrik veya parametrik

olmayan fark testi kullanilmasina karar verilmistir. Daha 6nceki ¢cocuk sayis1 ve daha
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once sezaryen dogum durumu degiskenleri ise kategorik oldugu i¢in bu degiskenin

karsilastirma bulgularina Ki Kare Testi ile bakilmistir.

Bu baglamda annenin yasi, boyu, kilosu, VKI degiskenlerinin Normallik
Testi bulgular1 Tablo 3’°te gdsterilmistir.

Tablo 3. Anne Yas1, Boyu, Kilosu, VKI Degiskenlerinin Normallik Bulgular:

Kolmogorov Smirnov  Shapiro Wilk  Carpikhk  Basikhk

Degiskenler Grup p p (Skewness) (Kurtosis)

A - Makrozomik 0,010 0,016 0,537 0,419
fine Yast Normal 0,030 0,020 0,019 0,408
Makrozomik 0,187 0,578 0,052 -0,074

Anne Boyu
Normal 0,034 0,594 0,063 -0,067
Makrozomik 0,001 0,000 1,161 2,092

Anne Kilosu
Normal 0,076 0,007 0,771 1,767
. Makrozomik 0,004 0,000 1,115 2,037

Anne VKI
Normal 0,034 0,036 0,563 1,027

Tablo 3’te yer alan verilerin normal dagilip dagilmadigina karar verilirken
carpiklik (skewness) ve basiklik (kurtosis) degerlerine de bakilmalidir. Bu baglamda
literatiirde kabul gérmiis bir yaklasim olan Tabachnik ve Fidell’e gore; carpiklik ve
basiklik degerlerinin -1,50 ile +1,50 arasinda olmast durumunda, verilerin
dagilimlarinin normal oldugu kabul edilmektedir (146). Bu durumda da; anne yas1 ve
anne boyu degiskeninin normal dagildigi, diger degiskenlerin ise normal dagilmadig:

goriilmiistiir.

Anne yas1 degiskeninin normal dagilim sergilediginin goriilmesi sebebiyle
bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip olma durumuna gore
karsilastirma bulgularina parametrik bir fark testi olan Bagimsiz Orneklem T Testi

ile bakilmis ve elde edilen bulgular Tablo 4’te belirtilmistir.

Tablo 4. Anne Yas1 Degiskeninin Karsilastirma Bulgular

Degisken Grup n X SS p
Makrozomik 110 28,35 5,380
Anne Yast = rmal 110 2821 5,980 0,850

n: Say1, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, p:%95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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Tablo 4’e gore, bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip
olmasinin, annelerin yasina gore istatistiki olarak anlamli sekilde farklilagmadig:

goriilmiistir (p>0,05).

Bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip olma durumuna
gbre karsilastirma bulgularia; annenin boyu, kilosu, VKI verilerinden annenin
boyunun normal dagilim sergilediginin goriilmesi sebebiyle parametrik bir fark testi
olan Bagimsiz Omeklem T Testi ile bakilmus, diger degiskenlerin normal dagilim
sergilememesi sebebiyle parametrik olmayan bir fark testi olan Mann Whitney U

Testi ile bakilmis ve elde edilen bulgular Tablo 5’te belirtilmistir.

Tablo 5. Anne Boyu, Kilosu ve VKI Degiskenlerinin Karsilastirma Bulgular

Degiskenler Grup n X Ss Sira X P
Annenin Makrozomik 110 161,76 5,374 0.002)
Boyu(cm) Normal 110 159,45 5,668 - ’
Annenin Kilosu Makrozomik 110 81,91 13,189 119,75 0.031®
(kg) Normal 110 77,77 12,582 101,25 ’
Anne VKIi Makrozomik 110 31,3257 4,95941 114,00 0.4152
(kg/m?) Normal 110 30,6222 4,85764 107,00 ’

n: Say1, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, sira X: Sira Ortalamast, p:%95 giiven araliginda anlamlilik

degeri

(1): Bagimsiz Orneklem T Testi, (2): Mann Whitney U Testi

Tablo 5’e gore, bebeklerin makrozomik dogum agirligina sahip olmasinin,
annenin annenin boyu ve kilosuna gore istatistiki olarak anlamli sekilde farklilastig
goriilmiistiir (p<0,05). Anne boyunun ve kilosunun makrozomik bebeklerin
annelerinde normal dogum agirligina sahip bebeklerin annelerine gore daha fazla

oldugu goriilmiistiir.

Daha onceki ¢ocuk sayisti ve daha oOnce sezaryen dogum durumu
degiskenlerinin, bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip olma

durumuna gore karsilastirma bulgular1 Tablo 6’da belirtilmistir.
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Tablo 6. Parite ve Eski Sezaryen Durumu Karsilagtirma Bulgulari

Grup
p
Makrozomik Normal
i 34 26
Cocuk Yok
% 30,9% 23,6%
27 40
n
1 Cocuk
% 24,5% 36,4%
I 23 28
2 Cocuk
o 20,9% 25,5%
Daha Onceki Cocuk Sayis . 0,162
19 11
n
3 Cocuk
% 17,3% 10,0%
n 7 5
4 Cocuk ve Uzeri
o 6,4% 4,5%
110 110
n
Toplam
% 100,0% 100,0%
N 97 63
Yok
% 88,2% 57,3%
" . 13 47
Daha OncIe) ﬁiiﬁzflen Dogum Var n 0,000
% 11,8% 42,7%
N 110 110
Toplam
100,0% 100,0%

%

n: Say1, %: Oran, p: %95 giiven aralifinda anlamlilik degeri

Tablo 6’ya gore, bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip
olmasinin, annelerin daha 6nce dogum yaptig1 cocuk sayisina gore istatistiki olarak
anlaml farklilik saptanmamistir (p>0,05). Daha 6nceden sezaryenle dogum yapan
annelerin bebeklerinin daha ¢ok normal dogum agirligina sahip olmasina karsin,
daha onceden sezaryenle dogum yapmamis annelerin bebeklerinin anlamli derece

daha ¢ok makrozomik dogum agirligina sahip oldugu goriilmiistiir (p<0,05).
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4.2. BEBEGE AIT BIiLGILERIN MAKROZOMIK VE NORMAL
DOGUM AGIRLIGINA SAHIiP BEBEKLER ARASINDAKI
KARSILASTIRMA BULGULARI

Bebege ait bilgilerden bebegin cinsiyeti ve dogum sekli degiskenleri
kategorik oldugu i¢in bu degiskenin karsilagtirma bulgularima Ki Kare Testi ile
bakilmisg, bebegin kilosu, bebegin boyu, bebegin bas ¢evresi degiskenleri ise siirekli
degiskenler oldugu icin once Normallik Testi uygulanmis, sonucuna gore de

parametrik veya parametrik olmayan fark testi kullanilmasina karar verilmistir.

Tablo 7. Bebegin Cinsiyeti ve Dogum Sekli Degiskenlerinin Karsilagtirma Bulgulari

Grup
Makrozomik Normal p
n 30 59
K
1z % 27.3% 53.6%
Bebegin n 80 51
Cinsiyeti Erkek =/ 72,7% 46,4% 0,000
ootam T 110 110
p % 100% 100%
n 44 44
Normal
ormat To/ 40,0% 40,0%
) _ n 66 66
Dogum Sekli Sezaryen o 60.0% 60.0% 1,000
e T 110 110
p % 100% 100%

n: Say1, %: Oran, p:%95 giiven araliginda anlamlilik degeri

Tablo 7’ye gore, erkek bebeklerin makrozomik dogum agirligina sahip olma
olasiliginin, kiz bebeklerin ise normal dogum agirligmma sahip olma olasiliginin
anlamli derecede daha yliksek oldugu goriilmistiir (p<0,05). Ayrica normal veya
sezaryen dogumla diinyaya gelen bebeklerin normal veya makrozomik olma

durumlarinin esit oldugu goriilmiistiir.

Bebek bilgilerinden bebegin kilosu, bebegin boyu, bebegin bas cevresi
degiskenleri, siirekli degiskenler oldugu icin oncelikle Normallik Testi yapilmis ve
sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan fark testleri kullanilmasina
karar verilmistir. Bu baglamda bebegin kilosu, bebegin boyu, bebegin bas c¢evresi

degiskenlerinin Normallik Testi bulgular1 Tablo 8’de oldugu gibidir.
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Tablo 8. Bebegin Kilosu, Bebegin Boyu, Bebegin Bas Cevresi Degiskenlerinin

Normallik Bulgulari

.. Kolmogorov Smirnov Shapiro Wilk Carpikhk Basiklik
Degiskenler  Grup p p (Skewness) (Kurtosis)
Bebegin Makrozomik 0,000 0,000 1,405 1,328
Kilosu Normal 0,200 0,014 0,241 -0,819
Bebegin Makrozomik 0,000 0,000 -1,499 7,496
Boyu Normal 0,000 0,012 -0,044 -0,803
Bebegin  Makrozomik 0,000 0,000 -0,806 3,398
gziresi Normal 0,000 0,011 -0,121 -0,104

Tablo 8’de yer alan carpiklik (skewness) ve basiklik (kurtosis) degerlerine
bakildiginda; sadece bebegin kilosu degiskeninin dagilimmin normal oldugu,
bebegin boyu, bebegin bas c¢evresi degiskenlerinin ise normal dagilmadig

gorilmiistir.

Bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip olma durumuna
gore karsilastirma bulgularina; bebegin kilosu degiskeninin normal dagilim
sergilediginin goriilmesi sebebiyle parametrik bir fark testi olan Bagimsiz Orneklem
T Testi ile bakilmis; bebegin boyu, bebegin bas cevresi degiskenlerinin ise normal
dagilim sergilememesi sebebiyle parametrik olmayan bir fark testi olan Mann

Whitney U Testi ile bakilmis ve elde edilen bulgular Tablo 9’da belirtilmistir.

Tablo 9. Bebegin Kilosu, Bebegin Boyu, Bebegin Bas Cevresi Degiskenlerinin
Karsilastirma Bulgular

Degiskenler Grup n X ss sira X p
T Makrozomik 110 4183,95 180,125 -
Bebegin Kilosu (g) 0,000
Normal 110 3160,91 367,470 -
.. Makrozomik 110 52,264 1,8619 155,86
Bebegin Boyu (cm) 0,000
Normal 110 48,745 1,9790 65,14
Bebegin Makrozomik 110 35918 1,2698 149,40
. 0,000®
Bag Cevresi (cm) Normal 110 34,200 1,1577 71,60

n: Sayi, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, sira X: Sira Ortalamast, p: %95 giiven araliginda anlamlilik
degeri (1): Bagimsiz Orneklem T Testi, (2): Mann Whitney U Testi

Tablo 9’a gore, makrozomik dogum agirligina sahip bebeklerin kilosu, boyu
ve bas cevrelerinin, normal bebeklere gore anlamli derecede fazla oldugu

goriilmiistiir (p<0,05).
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Bebegin dogumdaki durumuna ait bilgilerinin timii siirekli degiskenler
oldugu icin 6nce Normallik Testi yapilmis ve sonucuna gore de parametrik veya

parametrik olmayan fark testi kullanilmasina karar verilmistir.

Bu baglamda bebegin dogumdaki durumuna ait normallik testi bulgulari

Tablo 10°da oldugu gibidir.

Tablo 10. Bebegin Dogumdaki Durumuna Ait Bilgilerinin Normallik Bulgular

Kolmogorov . .
. Shapiro Wilk
Degiskenler Grup Smirnov p Carpikhk Basnkllk.
p p (Skewness) (Kurtosis)
H Makrozomik 0,000 0,000 -1,945 6,280
P Normal 0,000 0,000 -1,910 7,203
Makrozomik 0,000 0,000 -1,443 2,797
APGAR 1
Normal 0,000 0,000 -1,821 6,042
Makrozomik 0,000 0,000 -0,775 1,021
APGARS
Normal 0,000 0,000 -1,896 9,397

Tablo 10°da yer alan carpiklik (skewness) ve basiklik (kurtosis) degerlerine

bakildiginda; tiim degiskenlerin normal dagilmadig1 goriilmiustiir.

Bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip olma durumuna
gore dogumdaki durumlarimin karsilastirma bulgularina; degiskenlerin normal
dagilim sergilememesi sebebiyle parametrik olmayan bir fark testi olan Mann

Whitney U Testi ile bakilmis ve elde edilen bulgular Tablo 11°de belirtilmistir.

Tablo 11. Bebegin Dogumdaki Durumuna Ait Bilgilerinin Karsilagtirma Bulgulari

Degiskenler Grup n X s sira X p
Makrozomik 110 7,3322 0,06741 110,07

pH 0,920
Normal 110 7,3376 0,06214 110,93
Makrozomik 110 7,40 0,997 110,49

APGAR 1 0,998
Normal 110 7,40 1,085 110,51
Makrozomik 110 8,75 0,642 107,97

APGAR 5 0,474®
Normal 110 8,80 0,661 113,03

n: Sayi, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, sira X: Sira Ortalamasi, p:%95 giiven araliginda
anlamlilik degeri

(1): Bagimsiz Orneklem T Testi, (2): Mann Whitney U Testi
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Tablo 11°e gore, bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip
olmasinin; pH, 1. Ve 5. dakika APGAR skorlarina istatistiki bir anlamlilik katmadig1
goriilmiistir (p>0,05).

4.3.DOGUM SURECINE AiT BILGILERIN MAKROZOMIK VE
NORMAL DOGUM AGIRLIGINA SAHIP BEBEKLER ARASINDA
KARSILASTIRMA BULGULARI

Transflizyon ihtiyact degiskeni kategorik oldugu icin bu degiskenin
karsilastirma bulgularina Ki Kare Testi ile bakilmig, hemoglobin diisiis orani, dogum
haftas1 ve kan glukoz degiskenleri ise siirekli degisken oldugu i¢in 6nce Normallik
Testi uygulanmis, sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan fark testi
kullanilmasma karar verilmistir. Bu baglamda hemoglobin diisiis orani, dogum
haftas1 ve maternal plazma glukoz degiskenlerinin degiskeninin Normallik Testi

bulgular1 Tablo 12°de oldugu gibidir.

Tablo 12. Hemoglobin Diisiis Orani, Dogum Haftas1 ve Maternal Plazma Glukoz

Degiskenlerinin Normallik ~ Bulgulari

Kolmogorov . .

Degiskenler  Grup Smirnov Shapiro Wilk f;arplkllk Bas1kllk'
» P (Skewness) (Kurtosis)

Hemoglobin Makrozomik 0,027 0,001 0,785 0,576
Diisiis Oram
(%) Normal 0,002 0,000 1,070 3,020
Dogum Makrozomik 0,000 0,000 1,057 6,226
Haftas: Normal 0,000 0,000 -0,152 0,240
Maternal Makrozomik 0,000 0,000 2,167 7,483
Plazma
Glukoz Normal 0,200 0,282 0,392 0,426

Tablo 12°de yer alan Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk Testi bulgularina
gore degiskenlerin carpiklik (skewness) ve basiklik (kurtosis) degerlerine

bakildiginda; bilgilerin normal dagilmadigi goriilmiistiir.

Bu bilgilerin tiimiiniin normal dagilim sergilemediginin goriilmesi sebebiyle

bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip olma durumuna gore
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karsilagtirma bulgularina parametrik olmayan bir fark testi olan Mann Whitney U

Testi ile bakilmis ve elde edilen bulgular Tablo 13’te belirtilmistir.

Tablo 13. Hemoglobin Diisiis Orani, Dogum Haftas1 ve Maternal Plazma Glukoz
Degiskenlerinin Karsilastirma Bulgulari

Degiskenler Grup n X SS sira X P
Hemoglobin Makrozomik 110 12,635 8,5789 129,57
Diisiis 0,000
Orani (%) Normal 110 7,825 7,2658 91,43
Dogum Makrozomik 110 39,53 1,029 139,59

0,000
Haftas Normal 110 38,24 1,414 81,41
Maternal Makrozomik 110 91,26 20,429 120,26
Plazma 0,023
Glukoz Normal 110 84,34 10,143 100,74
(mg/dL)

n: Sayi, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, sira X: Sira Ortalamasi, p: %95 giiven araliginda
anlamlilik degeri

Tablo 13’e gore, makrozomik dogum agirligina sahip bebeklerin annelerinin
hemoglobin diisiis orani, dogum haftasi ve maternal plazma glukoz degerlerinin

normal bebeklere gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Transfiizyon ihtiyacinin, bebeklerin dogum agirhigina gore karsilastirma

bulgular1 Tablo 14’te belirtilmistir.

Tablo 14. Transfiizyon Ihtiyaci Degiskeninin Karsilastirma Bulgular

Grup
Makrozomik Normal P

n 101 107

Yok
% 91,8% 97,3%

" _ n 9 3
Transfiizyon Ihtiyac1 Var 0,075

% 8,2% 2,7%

Tool n 110 110

o %  100,0% 100,0%

n: Say1, %: Oran, p: %95 giiven araliginda anlamlilik degeri

Tablo 14’e gore, bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina sahip

olmasmin, transfiizyon ihtiyacina gore istatistiki olarak anlamli sekilde

farklilagsmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).
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4.4 MATERNAL SERUM LiPiD SEVIYELERININ MAKROZOMIK
VE NORMAL DOGUM AGIRLIGINA SAHIP BEBEKLER ARASINDA
KARSILASTIRMA BULGULARI

Maternal serum lipid seviyelerinin tiimii siirekli degiskenler oldugu i¢in dnce
Normallik Testi yapilmis ve sonucuna gore de parametrik veya parametrik olmayan
fark testi kullanilmasina karar verilmistir. Bu baglamda maternal serum lipid

seviyelerinin Normallik Testi bulgular1 Tablo 15°te oldugu gibidir.

Tablo 15. Laboratuvar Bilgilerinin Normallik Bulgular

.. Kolmogorov SmirnovShapiro Wilk Carpikhik Basikhik
Degiskenler Grup .
p p (Skewness) (Kurtosis)
Total Makrozomik 0,200 0,877 -0,006 -0,097
Kolesterol  Normal 0,046 0,010 0,700 0,637
HDL Makrozomik 0,034 0,016 0,583 0,490
Kolesterol  Normal 0,166 0,026 0,551 1,597
LDL Makrozomik 0,045 0,399 0,187 -0,288
Kolesterol  Normal 0,006 0,000 1,589 5,401
. Makrozomik 0,000 0,000 1,503 3,442
Trigliserid
Normal 0,023 0,000 1,199 2,247
Trigliserid/ Makrozomik 0,000 0,000 1,508 3,283
HDL Normal 0,000 0,000 2,066 6,038
Trigliserid/ Makrozomik 0,000 0,000 2,294 9,480
LDL Normal 0,000 0,000 1,206 1,155
Makrozomik 0,003 0,000 1,621 4,725
LDL/HDL
Normal 0,001 0,000 1,399 3,237

Tablo 15°te yer alan carpiklik (skewness) ve basiklik (kurtosis) degerlerine
bakildiginda; sadece Total Kolesterol degiskeninin normal dagildigi, diger

degiskenlerin ise normal dagilmadig1 goriilmiistir.

Bebeklerin dogum agirligina sahip olma durumuna gore karsilastirma
bulgularina; Total Kolesterol degiskeninin normal dagilim sergilediginin goriilmesi
sebebiyle parametrik bir fark testi olan Bagimsiz Orneklem T Testi ile bakilmus,
HDL kolesterol, LDL kolesterol ve Trigliserid degiskenlerinin ise normal dagilim
sergilememesi sebebiyle parametrik olmayan bir fark testi olan Mann Whitney U

Testi ile bakilmis ve elde edilen bulgular Tablo 16°da belirtilmistir.
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Tablo 16. Maternal Serum Lipid Seviyeleri Bilgilerinin Karsilastirma Bulgulari

Degiskenler Grup n X SS sira X p
Total Kolesterol Makrozomik 110 239,61 51,721 -
0,549M
(mg/dL) Normal 110 243,85 52,949 -
HDL Kolesterol Makrozomik 110 65,92 15,359 109,18
0,758@
(mg/dL) Normal 110 66,26 15,536 111,82
LDL Kolesterol Makrozomik 110 126,45 43,880 1 13,60
0,470
(mg/dL) Normal 110 125,46 48,456 107,40
Trigliserid Makrozomik 110 279,68 120,520 109,73
0,858
(mg/dL) Normal 110 282,59 121,344 111,27
L. Makrozomik 110 4,5270 2,35073 111,24
Trigliserid/HDL 0,864
Normal 110 4,6221 2,72593 109,76
L. Makrozomik 110 2,4582 1,34595 110,25
Trigliserid/LDL 0,953®
Normal 110 2,4980 1,30930 110,75
Makrozomik 110 2,0235 0,94557 111,45
LDL/HDL 0,825@
Normal 110 2,0062 0,93213 109,55

n: Sayi, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, sira X: Sira Ortalamasi, p:%95 giiven araliginda
(1): Bagimsiz Orneklem T Testi, (2): Mann Whitney U Testi

anlamlilik degeri

Tablo 16’ya gore, bebeklerin makrozomik veya normal dogum agirligina
sahip dogum agirligina sahip olmasinin, maternal serum lipid seviyeleri bilgilerine

gore istatistiki olarak anlaml sekilde farklilasmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Fetal makrozomi kisa ve uzun dénemde hem anneye hem bebege yarattigi
sorunlar ve ortaya ¢ikardigi perineal yirtik, artmis kanamaya bagli hemorajik riskler,
bebekte klavikula kirigi, brakial pleksus hasari, neonatal hipoglisemi, respiratuar
distress sendromu ve artmis yogun bakim ihtiyact gibi komplikasyonlar gz Oniine
alindiginda erken tanist ve miimkiinse 6nlenmesi gereken 6nemli bir konudur.

Bu calismaya katilan gebelerden elde edilen bulgular 4 boliimde tartigiimistir.

5.1. GENEL BILGILERE AiT BULGULARIN TARTISILMASI

Bu bagslik altinda katilimcilarin genel bilgilerine iliskin elde edilen bulgular

ilgili literatiir 1s181nda tartisilmistir.

Makrozomi i¢in ileri anne yast bir risk faktorii olarak bulunmustur. Bu
calismada anne yaslar karsilastirildiginda makrozomik dogum agirhigina sahip
annelerin yas ortalamasi 28,3545,38 iken normal dogum agirligina sahip annelerin
yas ortalamasi1 28,21+5,98 olarak bulunmus ve bu iki grup arasinda istatistiki olarak
anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). Boulet ve arkadaslarinin 2003 yilinda
Amerika Birlesik Devletleri’nde yaptigi calismada 35 yas {istii anne adaylarinin
makrozomik bebek dogurma ihtimali daha yiiksek bulunmustur (99). 2024 yilinda
Jenabi ve arkadaslar tarafindan yapilan ve makrozomi risk faktorlerinin arastirildigi
bir meta-analiz ¢alismasinda 35 yas ve {stil ileri anne yasinin makrozomi agisindan
risk faktorii oldugu bulunmustur (147). Bu bilgilere karsin 2023 yilinda Tayvan’da
Chen ve arkadaglarinin yaptigi ve 4262 dogumun incelendigi ¢aligmada ise anne yas1
ortalamalar1 arasinda istatistiki bir anlamlilik saptanmamistir (p>0,05) (148). Aym
zamanda ¢alismamizin referans alindig1 2018 yilinda Wang ve arkadaslar tarafindan
yapilan maternal serum lipid seviyelerinin GDM’si olmayan gebelerdeki makrozomi
riskini inceleyen ¢aligmasinda da gruplar arasinda yas faktoriinde anlamli bir fark
saptanmamustir (p>0,05) (149). Her ne kadar anne yasinin makrozomi agisindan bir
risk faktorii oldugu cesitli calismalarda gosterilmis olsa da literatiirde vaka ile kontrol
gruplarinda bu baglik altinda benzer sonuglara da rastlanmaktadir. Literatiirdeki bu

farkliligin calismanin yapildigi merkez ve katilimci sayisi ile iliskili olmasi

45



muhtemel olup literatiiriin gelistirilmesi i¢in bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyac
vardir.

Maternal antropometrik Olgiimler makrozomi acgisindan Onemli bir risk
faktoriidiir. Bu calismada anne adaylariin sirasiyla makrozomik ve normal dogum
agirliga sahip gruplarda boy ortalamasi 161,76+5,37 cm ve 159,45+£5,66 cm olarak
hesaplanmistir ve aradaki bu fark istatistiki olarak anlamli saptanmistir (p<0,05).
Annelerin kilo ortalamasi ise sirasityla 81,91+13,18 kg ve 77,77+12,58 kg olarak
saptanmig ve bu fark da istatistiki olarak anlamlilik gostermistir (p<0,05). 2003
yilinda Berlin’deki dogumlarmn incelendigi bir ¢alismada anne boy, kilo ve VKI
arasinda istatistiki olarak anlamli fark saptanmistir (150). 2023 yilinda Uganda’daki
makrozomik dogumlarin ve bununla iligkili risk faktorlerinin degerlendirildigi
calismada da gene benzer sonuglar saptanmistir (151). Ayn1 zamanda ¢alismamizin
referans alindig1 2018 yilinda Wang ve arkadaglar1 tarafindan yapilan maternal serum
lipid seviyelerinin GDM’si olmayan gebelerdeki makrozomi riskini inceleyen
caligmasinda da gruplar arasinda antropometrik dl¢timlerde anlamli fark saptanmistir
(149). Bu durum bize antropometrik 6l¢iimlerin makrozomi agisindan 6énemli bir risk
faktori oldugunu tekrardan gostermistir.

Bu calismada anne adaylarinin paritesi ile makrozomi arasinda anlamli iligki
saptanmamistir (p>0,05). Calismamizin referans alindigr 2018 yilinda Wang ve
arkadaglan tarafindan yapilan maternal serum lipid seviyelerinin GDM’si olmayan
gebelerdeki makrozomi riskini inceleyen calismasinda da bu iki grup arasinda
anlaml iligki saptanmamustir (149). Baz1 ¢alismalarda da ilk dogan ¢ocugun daha
kisa boya ve daha diisilk dogum agirli§ina sahip oldugu bulunmustur. Bunun sebebi
ise plasentasyonun her gebelikte daha uygun bir g¢evre olusturdugu teorisi kabul
gormektedir (152). Ancak bu teori makrozomi agisindan paritenin net bir risk faktorii
oldugunu ortaya koymamaktadir. Calismamizda da anlamli bir fark saptanmamisken
bu durumun net bir sekilde ortaya konmasi i¢in ileri ¢alismalara gerek vardir.

Bu caligmadaki bulgular incelendiginde katilimci gebelerin daha once
sezaryen Oykiisiiniin olmas1 makrozomi insidansini anlamli derecede diisiirmektedir.
Bu konuda literatiirde ¢alisma bulunmamakla birlikte bu durum sezaryen dogumda
uterusa yapilan cerrahi islemin uterusun vaskiilarizasyonunu etkilemesine baglh

olabilir. Ancak bu konunun belirlenmesi agisindan ileri caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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Calismamizin retrospektif olmast ve verilerimizi hastane otomasyon bilgi
sisteminden almamiz bebeklerin babalarina ait antropometrik Olglimleri elde
edemememiz, gebelerin daha 6nce makrozomik dogum Oykiisii olup olmadigini net

bir sekilde ortaya koyamamamiz agisindan ¢alismanin sinirliliklarindan biridir.

5.2. BEBEGIN BILGILERINE AiT BULGULARIN TARTISILMASI

Bu baslik altinda bebegin bilgilerine iliskin elde edilen bulgular ilgili literatiir
1s1ginda tartigilmistir.

Bu calismada makrozomik dogum agirligina sahip bebeklerin %72,7’si erkek
iken normal dogum agirligina sahip bebeklerde bu oran %46,4 tiir. Aradaki bu fark
istatistiki olarak anlamli saptanmistir (p<<0,05). Doganay ve arkadaslarinin yaptig: bir
calismada makrozomik bebeklerin %73,2’si (82 bebek) erkek %26,8°1 ise (30 bebek)
kiz bebek olarak gosterilmistir (82). Calismamizin referans alindigr 2018 yilinda
Wang ve arkadaslar1 tarafindan yapilan maternal serum lipid seviyelerinin GDM’si
olmayan gebelerdeki makrozomi riskini inceleyen c¢alismasinda da bu iki grup
incelendiginde makrozomik dogum agirligina sahip grupta erkek bebek insidansi
%350,4 iken normal dogum agirligina sahip grupta bu oran %47,9 olarak saptanmis ve
bu fark istatistiki olarak anlamli saptanmistir (149). 2025 yilinda Pekin’de yapay
zekanin makrozomi Ongoériisiindeki yeri hakkinda yapilan calismada ise bu oran
makrozomik dogum agirligina sahip grupta %64,9 iken normal dogum agirligina
sahip grupta ise %46,2 olarak gosterilmis olup bu oran ¢aligmamizla oldukca benzer
ve istatistiki olarak anlamlidir (153). Literatlir ile ¢alismamiz olduk¢a benzer
sonuclar gostermekte olup erkek cinsiyet makrozomi agisindan oldukga giiclii bir
gosterge olabilir.

Bu calismada anne adaylarmmin dogum sekli incelendiginde makrozomik
dogum agirligina sahip ve normal dogum agirhigina sahip gruplarin ikisinde de
sezaryen oran1 %60 olarak bulunmustur. iki grup arasinda bu konuda bir farklilik
saptanmamustir (p>0,05). 2013 yilinda Lancet’te yayinlanan ve 23 iilkeyi kapsayan
calismada makrozomik dogumun sezaryen riskinde artisa yol actigi bulunmustur
(30). 2023 yilinda Tayvan’da Chen ve arkadaslarinin yaptigr ve 4262 dogumun

incelendigi calismada makrozomik dogum agirligima sahip grupta sezaryen ile
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dogum orani1 anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (148). Bu bulgularin aksine
calismamizda sezaryen dogum oranlarinin iki grupta da benzer saptanmasinin sebebi
klinigimizin 3. Basamak bir merkez olmasi ve bebeklerin makrozomik olmasa da
travaya ve diger faktorlere bagli olarak ek sikintilarin ortaya c¢ikabilmesi bunun
sonucunda da sezaryen dogum gerekmesi olabilir. Ayrica klinigimizde makrozomik
dogum oOn goriillen gebelerin de diger maternal ve travaya ait faktorler
degerlendirilerek normal dogum segeneginin de degerlendirilmesi etkili olabilir. Bu
konuda literatiiriin desteklenmesi agisindan ek ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Bebegin dogumdaki boyu ve bas cevresi Ol¢limleri degerlendirildiginde
makrozomik dogum agirligina sahip grupta bebek boyu ortalamast 52,26+1,86 cm;
bebegin bas cevresi ortalamasi 35,91£1,26 cm olarak saptanmisken normal dogum
agirligina sahip grupta ise bu durum sirasiyla 48,74+1,97 cm ve 34,20+1,15 cm
olarak saptanmis ve bu aradaki fark istatistiki olarak anlamli goriilmistiir (p<0,05).
Bebegin antropometrik olgiimleri arttik¢a kilosunun da anlamli derecede artacagi
zaten bilinen ve 6ngoriilen bir durumdur.

Dogumdaki umbilikal arter kan gazi pH degerleri karsilastirildiginda
makrozomik grupta pH ortalamast 7,33+0,06 normal grupta da 7,33+0,06
saptanmistir(p>0,05). 2021 yilinda Perez ve arkadaslar1 tarafindan Ispanya’da
yapilan ve umbilikal arter kan gazi pH i etkileyen faktorlerin incelendigi bir
calismada da makrozomik gruptaki pH degeri ortalamasi 7,25+0,08 iken normal
grupta da ayni deger saptanmistir ve arada istatistiki olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (154). Suzuki ve arkadaglar1 tarafindan 2002’den 2010 yilina kadar
olan dogumlarin incelendigi ¢aligmada da bu iki grup arasinda umbilikal arter kan
gazlart pH’lar1 arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (155). Calismamizda da
literatiir ile benzer bulgular saptanmis olup bu durumun ortaya ¢ikmasindaki esas
sebep makrozomik grupta da normal grupta da ek hastalik faktorlerinin dislanmis
olmasi ve fetiisiin anne karnindaki beslenmeyi etkileyen bu faktdrlerin olabildigince
devre disinda kalmis olmasi olabilir. Bu konuda daha ileri inceleme gereklidir.

Bebeklerin 1. Ve 5. dakika APGAR skorlar karsilastirildiginda 1. dakika
APGAR skorlar1 makrozomik ve normal dogum agirligina sahip gruplarda sirasiyla
7,40+£0,99 ve 7,40+1,08 saptanmistir. 5. dakika APGAR skoru ise gene sirasiyla
8,75+£0,64 ve 8,80+0,66 olarak bulunmustur ve arada anlamli farklilik
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saptanmamistir (p>0,05). 2012 yilinda Israil’deki 34685 gebeligin incelendigi
retrospektif bir ¢alismada bebeklerin 1. Ve 5. dakika APGAR skorlarinda anlaml
farklilik saptanmamustir (156).2023 yilinda Teksas’ta Chen ve arkadaslarinin yaptig
calismada ise bu iki grup APGAR skorlar1 arasinda anlamli bir fark saptanmis olup
makrozomik grubun APGAR skorlar1 anlamli derecede daha diisiik saptanmistir
(157). Her ne kadar makrozomi bebegin genel durumunda bozukluk yol agmaya
yatkinlik olustursa da giinlimiizde klinigimizde bu siirecin iyi yonetimi bu noktada
bebeklerin genel durumunun normal popiilasyonla benzer bulgular géstermesine yol

acmis olabilir. Bu konuda daha ileri inceleme gereklidir.

5.3. DOGUM SURECINE AiT BULGULARIN TARTISILMASI

Bu baglik altinda dogum siirecine iliskin elde edilen bulgular ilgili literatiir

1s181nda tartisilmistir.

Makrozomik dogum agirligina sahip gruptaki annelerin dogum &ncesi
hemoglobin ortalamasi 11,51+1,97 mg/dL iken normal dogum agirligma sahip
gruptaki annelerin dogum Oncesi hemogram ortalamasi 11,61£1,32 mg/dL olarak
hesaplanmistir. Dogum sonrast hemogramlar karsilastirildiginda ise ayni sirayla
hemogram ortalamalar1 10,061,500 mg/dL  ve 10,69+1,44 mg/dL olarak
hesaplanmistir. Bu hesaplamalardan yola c¢ikilarak hemogram diislis oranlar
degerlendirildiginde ise makrozomik dogum agirligina sahip annelerin oldugu grupta
hemogram dislis yiizdesi %12,63+8,57 iken normal grupta bu oran %7,82+7,26
olarak hesaplanmistir. Makrozomik dogum agirligina sahip grupta hemoglobin diisiis
orani istatistiki olarak daha anlamli saptanmistir (p<<0,05). 2023 yilinda Quezada-
Robles ve arkadaglar1 tarafindan Peru’da yapilan Latin Amerika ve Karayipler
kokenli kadinlarda fetal makrozomi ile postpartum kanama iligkisini arastiran bir
meta-analiz calismasinda 6 farkli iilkeden elde edilen veriler derlenmis ve fetal
makrozomi varliginda postpartum kanama oraninda artis saptanmistir. Ayrica
makrozomik grup igerisinde de fetal agirlik arttik¢a da kanama artmistir (158). 2025
yilinda yayimlanan ve Fransa’da Mart 2021°de bir haftada dogum yapan tiim
gebelerin degerlendirildigi bir calismada da bebek agirligindaki her 200 gramlik

artisin postpartum kanama riskini 1,29 kat artirdigi ve 4000 gram {istii dogumun ise
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siddetli postpartum kanama riskini normal dogum agirligina sahip kadinlara gore
2,62 kat daha fazla artirdig1 gosterilmistir (159). Bizim bulgularimiz da literatiirle
yapilan calismalarla benzerlik gostermis olup dogum seklinden bagimsiz olarak
postpartum kanama ve hemoglobin diislis oran1 makrozomik dogum agirligina sahip
grupta istatistiki olarak daha yiiksek saptanmis olup bu acidan gerekli onlemlerin
alinmasi, risk faktorlerinin belirlenmesi, uygun miidahalelerin yapilmasi maternal

morbidite ve mortalitenin azalmasi agisindan 6nem tasimaktadir.

Transfiizyon ihtiyaci degerlendirildiginde ise makrozomik dogum agirligina
sahip grupta 9, normal dogum agirligina sahip grupta ise 3 hastamiza transfiizyon
ithtiyact gerekmistir. Her ne kadar arada 2 katlik bir fark gozlense de bu aradaki fark
istatistiki olarak anlamlilik gostermemektedir (p>0,05). Bu konuda literatiirde
transfiizyon ihtiyacinin arttigin1 gosteren caligmalar olsa da bu ¢alismada anlamli bir
fark saptanmamast ve her iki grupta da transfiizyon ihtiyacinin az olmasi
hastalarimizin hemoglobin diizeylerinin ortalamasinin iki grupta da 10 mg/dL {istii
olmasi, klinigimizde dogum ve dogum sonrasi siirecin yonetilmesindeki tecriibe,
postpartum kanamaya hizli miidahale ve 1yi takip ile iligkili olabilir.

Gebelerin dogum yaptig1 gestasyonel haftalar karsilastirildiginda makrozomik
dogum agirhigina sahip grupta ortalama 39,53+1,02 iken normal dogum agirligina
sahip grupta ise 38,24+1,41 olarak hesaplanmistir. Makrozomik dogum agirligina
sahip grupta gestasyonel hafta daha ileri iken aradaki bu fark istatistiki olarak
anlamli saptanmistir (p<0,05). 2025 yilinda Pekin’de yapay zekanin makrozomi
ongoriisiindeki yeri hakkinda yapilan calismada da makrozomik grupta gestasyonel
hafta anlamli derecede daha fazla saptanmistir (153). Bulgularimizla literatiirle
benzerlik gostermis olup Ongoriildiigli iizere gestasyonel hafta arttikga makrozomi
insidans1 da artmaktadir.

Katilimeilarin  maternal serum lipid seviyelerine bakildigi sirada aym
zamanda biyokimya tetkiklerinde bakilan maternal plazma glukoz seviyeleri
karsilastirildiginda makrozomik dogum agirligina sahip grupta glukoz ortalamasi
91,264+20,42 mg/dL iken normal dogum agirligina sahip grupta bu oran 84,34+10,14
mg/dL olarak hesaplanmis ve aradaki bu fark istatistiki olarak anlamli saptanmistir
(p<0,05). 2024 yilinda Xing ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ve 2025 yilinda

Adeoye ve arkadaglar1 tarafindan yapilan iki ¢alismada da makrozomiyi etkileyen
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faktorler degerlendirilmis ve her iki ¢alismada da makrozomik dogum agirligina
sahip grupta maternal glukoz seviyeleri anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir
(160; 142). Her ne kadar katilimcilarda GDM saptanmamis olsa da ¢alismamizda
daha oOnce de belirttigimiz gibi bu durumun kaynaginin glukozun yarattig
hiperinsiilinemi ve anabolik duruma sekonder gelisen makrozomi oldugunu

diistinmekteyiz.

5.4. MATERNAL SERUM LiPiD SEVIYELERINE AiT
BULGULARIN TARTISILMASI

Bu baglik altinda maternal serum lipid seviyelerine iliskin elde edilen

bulgular ilgili literatiir 1s181nda tartisilmistir.

Bu calismada elde edilen verilerde total kolesterol, HDL kolesterol, LDL
kolesterol, Trigliserid seviyesi ve Trigliserid/HDL kolesterol, Trigliserid/LDL
kolesterol, LDL/HDL kolesterol oran1 makrozomik dogum agirligina sahip olan
grupta normal dogum agirhigina sahip gruba gore dislipidemiye daha yatkin
saptanmis olsa da aradaki bu fark istatistiki anlamlilik gostermemektedir (p>0,05).
Literatiirde bu konuda yapilmis GDM’li gebelerin ¢alisma kapsami disinda
birakildig1 calismalar incelendiginde ise her calismada birbirinden farkli sonuglar

ortaya konmustur.

Orneklendirecek olursak; Merzouk ve arkadaglarinin 2000  yilinda
Cezayir’deki gebeler iizerinde yaptigt c¢aligma incelendiginde katilimeilar
makrozomik ve normal dogum agirligina gore ayristirildiktan sonra her gruptaki
gebeler obez ve obez olmayan olarak iki ayri gruba daha ayristirilmistir. Calisma
sonucunda obez grup incelendiginde LDL kolesterol seviyesi yiiksekligi ve HDL
kolesterol seviyesi diislikliigi makrozomik grupta anlamli derecede daha fazla
bulunmustur. Ancak obez olmayan grup incelendiginde ise total kolesterol,
trigliserid, LDL kolesterol ve HDL kolesterol seviyeleri arasinda anlamli bir farklilik

saptanmamustir (161).

Wang ve arkadaglarinin 2018 yilinda Cin’de yapmis oldugu ve 5407 gebenin
katildig1 kohort c¢aligmasinda total kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri ile
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makrozomi riski arasinda anlamli bir iligki saptanmazken; trigliserid artist ve HDL
kolesterol seviyelerinin diigiisii ile makrozomi riski arasinda anlamli bir iliski

saptanmustir (149).

Yu ve arkadaslarinin 2020 yilinda Cin’de yapmis oldugu retrospektif vaka-
kontrol ¢alismasinda total kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri ile makrozomi
riski arasinda anlamli bir iligki saptanmazken; trigliserid seviyesi artis1, HDL
seviyesi diistisli, Trigliserid/HDL kolesterol orani, Trigliserid/LDL kolesterol orani,
HDL/LDL kolesterol oranlart ile makrozomi riski arasinda anlamli bir iliski

saptanmustir (162).

Zhu ve arkadaglarinin 2022 yilinda Cin’de yapmis oldugu calismada total
kolesterol seviyeleri ile makrozomi riski arasinda anlamli iliski saptanamamigken
trigliserid seviyesi artist ile makrozomi riski arasinda anlamli bir iliski saptanmistir

(163).

Yuan ve arkadaglarinin yapmis oldugu retrospektif vaka-kontrol ¢alismasinda
total kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri ile makrozomi riski arasinda anlaml
iliski saptanmazken; trigliserid seviyesi artis1 ve HDL kolesterol seviyesi diisiikliigii
ile makrozomi riski artis1 arasindaki iligki istatistiki olarak anlamli saptanmistir

(164).

Shi ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada total kolesterol, LDL
kolesterol ve HDL kolesterol seviyeleri ile makrozomi riski arasinda anlamli bir

iligki saptanmamistir (165).

Xing ve arkadaglarinin 2024 yilinda yapmis oldugu vaka-kontrol
calismasinda total kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri ile makrozomi riski
arasinda anlamli iligki saptanmazken, trigliserid seviyesi artisi ve HDL kolesterol

seviyesi diistikliigii ile makrozomi riski arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (142).

Kanmaz ve arkadaslarinin Izmir’de 2024 yilinda yapmis oldugu calisma
sonuglart incelendiginde ise total kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri ile

makrozomi riski arasinda anlamli bir iligki saptanmazken; trigliserid artis1 ve HDL
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kolesterol seviyesi diisiikligi ile makrozomi riski arasinda anlamli bir iliski

saptanmigstir (166).
Ozetleyecek olursak; bu 8 ¢alisma ve 9 alt grup incelendiginde,

e Higbir ¢aligmada total kolesterol seviyesi ile makrozomi riski arasinda anlamli bir
iligki saptanmamis olup,

e 6 calismada trigliserid seviyesi artis1 ile makrozomi riski arasinda anlamli bir
iligki varken, bir ¢alismanin alt grubunda anlamli iligki saptanmamis olup,

e 6 calismada ve bir alt grupta LDL kolesterol seviyesi artist ile makrozomi riski
arasinda anlamli bir iligki yokken, bir ¢aligmanin alt grubunda anlamli iligki
saptanmis olup,

e 5 calismada ve bir alt grupta HDL kolesterol seviyesi diisiisii ile makrozomi riski
arasinda anlamli bir iligki varken, bir ¢alismada ve bir alt grupta anlamli iliski

saptanmamuistir.

Bu c¢alismada anlamli farklilifin saptanmamasinin sebepleri arasinda
calismamizdaki katilimcilarin bir kisminin tiim diinyada etkisini gosteren Covid-19
pandemisi doneminde calismaya eklenmesi olabilir. Covid-19 hastaligi viicuttaki
bir¢ok sistem gibi serum lipid seviyelerini de etkilemektedir. Her ne kadar Covid-19
tanist almis gebeleri ¢alismamizin disinda tutsak da rutin olarak her hastadan PCR
testi alinmadigindan dolayi tanist konmamais, subklinik olarak gecirmekte olan veya
gebelik  Oncesi donemde gecirmis ve etkilerini halen yasayan gebelerin
saptanamamas1 c¢alismamizdaki kisithliklardan biri olup bu durum serum lipid
seviyelerindeki farklilig1 azaltmis olabilir. Tiim diinyada sosyal yagamin kisitlandigi,
sedanter yasamin arttigi, saglikli beslenmenin zorlastigit bu donemden tiim
popiilasyon gibi gebeler de yogun sekilde etkilenmistir. Bu donemde her iki grupta
da yer alan gebelerimiz sosyal yasam, spor yapma, seyahat, saglikli iiriinlere erigim,
pandeminin yarattig1 korku ve endise acisindan benzer sorunlar1 yagamis ve bu siireg
icerisinde katilimer gruplar arasinda maternal lipid seviyelerini etkileyebilecek
faktorler smirlanmistir. Bu smirlamalar gruplarin  lipid profillerini  birbirine

yaklastirmis ve aradaki farki azaltmis olabilir.
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Bu calisma ve literatiirden buldugumuz diger ¢aligmalar karsilastirildiginda
calismamizda tiim maternal serum lipid seviyesi verilerinin istatistiki anlamlilik
gostermedigi saptanmistir. Diger literatiir taramalarimizda ise ¢alismalarda ortak bir
sonug ortaya ¢ikmayip farkliliklar bulunmustur. Literatiir taramalarinda ¢alismalarin
biiylik kisminin Asya bolgesinde yapilmis olmasi sosyoekonomik durum, kiiltiirel
aligkanliklar, yeme aliskanliklari, viicut yapisi agisindan farkliliklar gostermesinden
dolay1r bu calisma ile sonuglarda farklilik gostermis olabilir. Ayni1 zamanda
calismamiza ekledigimiz literatlir taramalar1 maternal serum lipid seviyeleri
hakkinda tek bir sonuca ulasmamis olup bazi ¢alismalarda bulunan anlamli sonuglar
bazi ¢aligmalarda anlamsiz bulunmustur. Bu durum daha kapsamli ve daha biiyiik

6lcekli calismalarin yapilmasi gerekliligini ortaya koymustur.
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6. SONUC

Makrozomi, diinya c¢apmnda hem annenin hem bebegin sagligimi
etkileyebilecek ve morbidite ile mortaliteyi artirabilecek dnemli bir faktordiir. Bu
nedenle makrozominin Onlenmesi, Onlenemedigi durumlarda tanisinin konmasi,
gerekli Onlemlerin alinmasi, hem bebek hem anne i¢in uygun ortamin hazirlanmasi
agisindan onemlidir.

Calismamizda 110 makrozomik ve 110 normal dogum agirligina sahip bebek
doguran toplam 220 katilimcinin verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Literatiir ile benzer sekilde annenin antropometrik Slgiimleri, erkek bebek
cinsiyeti, bebegin dogum oOl¢iileri, annenin kan glukoz seviyesi ve dogum haftas: gibi
verilerin makrozomi riskini dngérmede énemli bir faktor oldugunu ortaya ¢ikardik.

Tiim bu faktorlerin tek basina yeterli olamayabilecegi, USG Ol¢limlerinin
yanilma paylarinin mevcut olmasi gibi durumlart gz Oniinde bulundurarak fetal
makrozomiyi 6ngérmede maternal dislipideminin de ek bir belirte¢ olarak kullanilip
kullanilamayacagini ortaya ¢ikarmak istedik.

Ancak calismamiz sonucunda elde edilen veriler makrozomi ile maternal
dislipidemi arasinda anlamli bir iligki olmadigini gdsterdi. Literatiirde de bu konuda
varilmis ortak sonuglar bulunmamasi, makrozominin giiniimiiz yasam kosullarinda
gittikce artmasi, anne bebek sagliginin bir iilkenin gelismislik diizeyi gostergesi
olmasi ve Onlenebilir faktorlerin ortaya ¢ikarilmasimnin énemi goz oniine alindiginda

bu konuda daha biiyiik ve daha kapsamli ¢alismalarin yapilmasina ihtiyag vardir.
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