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GIRIS VE AMAC

Perinatoloji ve neonatoloji alaninda calisan hekimlerin siklikla karsilastig
patolojilerden biri, diyabetes mellitus (DM) ve fetal acidan 6nemli komplikasyonlardan biri
olan fetal makrozomidir. Ozellikle iilkemiz sartlarinda antenatal bakim hizmetlerinin tam
olmamast ve risk gruplarinda belli merkezlerin disinda tarama testlerinin rutin yapilmamasi
nedeniyle tam bir istatistik verememekle birlikte literatiir incelendiginde fetal makrozominin
yiiksek perinatal morbidite ve mortaliteye neden oldugu goriilebilir (1). Klinik olarak
makrozomi cesitli sekillerde tanimlanir. Dogum agirligi dagilimina dayanan makrozomi tanimi;
genellikle belli bir gebelik haftasi i¢in 90. persantili gecen dogum agirligi ve hesap edilen
dogum agirlifina gore spesifik bir esigi asan belirli bir dogum agirlig: (4000 gr, 4250 gr, 4500
gr) olarak ifade edilir. Genel olarak 4000 gram ve {istiinde dogan tiim yenidoganlar makrozomik
olarak kabul edilir. Ancak bugiin ¢ogunlukla gebelik yasina gore biiylik (Large for gestational
age=LGA) bebekten bahsetmek daha dogru sayilmaktadir. LGA fetuslar iki ana grup altinda
toplanirlar. Bunlardan birincisi diyabetik olmayan kadinlarda goriilen ve fetal bag ve abdomen
cevresi ile boy ve agirlik dlciilerinin %90 persentilin {istiinde bulundugu yapisal makrozomi
gosteren, simetrik LGA grubudur. Ote yandan ikinci grupta asimetrik LGA'dan bahsedilir ki,
bunlar diyabetik anne fetuslar olup bas ve femur uzunluklar1 %90 persentilin altinda olmasina
ragmen Ozellikle abdomen gevresi, cilt alt1 yag dokusu kalinlig: ve total viicut agirlig1 agisindan
%90 persentilin lizerinde bulunurlar (1-3).

Makrozomi normal gebelerden dogan bebeklerin %12’sini etkileyebilirken, bu oran
diyabetik anneden dogan bebeklerde %15-45’e kadar cikabilmektedir (2). Makrozominin
nedenleri arasinda; cinsiyet, annenin dogum sayisi, anne yasi ve kilosu, fiziksel aktivite, sigara
kullanim, viicut kitle indeksi (VKI), pregestasyonel ve gestasyonel diyabet ile genetik faktorler
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sayilabilir. Cesitli maternal komplikasyonlar (sezaryen dogumlar, uterin kanama ve atoni,
uzamis dogum eylemi vb) ile prematiire dogum, omuz distosisi, hipoglisemi, sarilik, konjenital
anomaliler ve ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi ve metabolik sendromla iligkili oldugu gdsterilmistir (3).
Ayn1 zamanda makrozomik bebeklerde Beckwith-Wiedemann sendromu gibi genetik
patolojiler de bulunabilmektedir.

Fetal makrozominin en 6nemli nedeni olan diyabetes mellitus, insiilin direnci ya da -
hiicre defektiyle karakterize, kronik, metabolik bir bozukluktur. Patogenez heniiz netlik
kazanmasa da modifiye Pedersen hipotezi ile agiklanmaktadir (2). Annedeki hiperglisemiye
cevap olarak bebekte hiperglisemi ardindan hiperinsiilinemi, stres faktorlerinin artigina bagh
olarak embriyopati, dolasim bozuklugu, cesitli fetal malformasyonlar ve metabolik
bozukluklar, kardiyak degisiklikler ortaya cikar (4). Gebelikte goriilen hipergliseminin
perinatal, natal ve postnatal donemde yenidogan lizerinde pek ¢ok etkisi gosterilmistir. Bu
bebeklerde hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, perinatal asfiksi, respiratuar distres
sendromu (RDS), hipertrofik kardiyomiyopati, hiperbilirubinemi, polisitemi, renal ven
trombozu, makrozomi, dogum travmalari, konjenital malformasyonlar gibi komplikasyonlar
ortaya ¢ikabilir; diyabetik anneden dogan bebeklerde bu komplikasyonlar daha yiiksek oranda
goriilmektedir (5). Diyabetik annenin bebeginde dogum aninda ve dogumdan sonra
goriilebilecek tiim komplikasyonlar makrozomik fetuslar i¢in de gegerli kabul edilmektedir.
Bununla birlikte makrozomik bebeklerin yonetimi konusunda heniiz bir fikir birligi yoktur

Bu nedenle ¢alismamizda, son 15 yilda Trakya Universitesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Yenidogan Yogun Bakim Unitesi (YYBU) ve anne yaninda takip
edilen hem diyabetik (DAB) hem de diyabetik olmayan annelerin makrozomik bebekleri ile
makrozomik olmayan DAB’larin prenatal, natal ve postnatal donem risk faktorleriyle birlikte
takipleri sirasinda saptanan klinik 6zellikleri ve iligkili morbidite ve mortalite oranlarinin ortaya
konmasi amaglanmaktadir. Boylelikle, son yillarda toplumumuzda siklig1 artan obezite ve
diyabetik annelerden dogan bebeklerin daha 1iyi1 tanmarak takip ve tedavilerinin

planlanabilecegini diistinmekteyiz.



GENEL BiLGILER

FETAL BUYUME ILE ILGILI BILINENLER

Fetal Biiyiime ve Gelisme

Fetal biiyiime, bilim diinyasinin uzun zamandir ilgilendigi kapali bir kutu olmakla
birlikte, ilerleyen calismalar ve teknoloji ile hayvan modellemeleri gibi gelismeler sayesinde
biliylimenin temelleri agiga ¢ikmaya baslamistir (6). Fetal biliylime, ¢evresel, genetik, fetal,

maternal, plasental faktorlerin etkiledigi bir sonugtur.

Somatik Gelisim

Somatik gelisim, embriyonik ve fetal donem olmak iizere iki baglik altinda
incelenmektedir.

Embriyonik dénem: Konsepsiyonun ardindan 6.glinde implantasyon baglar ve
embriyo, ortasinda bosluk bulunan bir hiicre topu seklindedir. Bu donemde embriyo blastosist
olarak adlandiritlir (7). Implantasyonun 14.giinde tamamlanmasiyla birlikte uteroplasental
dolasim devreye girer. 14.glinden itibaren embriyo, endoderm ve ektoderm denilen iki farkli
katmana ayrilir, amniyonun temel formu yine bu donemde belirir. 21.giinde ii¢lincii primer
germinal yaprak olan mezoderm, kan damarlarinin temel formu ve ilkel noral tiip olugsmaya
baglar. Konsepsiyonun 4-8.haftalar1 arasinda embriyo, kraniyal ve kaudal yonlerde biiylir,
kollar ve bacaklar gibi temel insan formunu olusturacak yapilar belirir (8). Bu donem organlar,
organ sistemleri, vertebralar, faringeal arkuslar ve iskelet kas1 oOnciilleri ortaya ¢iktigr icin
organogenez donemi olarak adlandirilir. Organogenez donemi, kok hiicrelerin insan formunun

temellerini olusturmasi ve hiicre cogalmasinin dogasi geregi genetik ve ¢evresel faktorlere karsi



en hassas olunan dénemdir. 8.haftanin sonuna kadar siiren bu donemde gergeklesecek herhangi

bir sorun biiyilkk yapisal dogum defektlerinin kaynagidir. Asagidaki gorselde normal

embriyonik gelisim basamaklar1 gosterilmektedir. (Sekil 1) (8,9).

Sekil 1. Carnegie evrelemesine gore insan embriyosunun gelisim basamaklari (8,9)

Fetal Donem: 9. Haftadan sonra organogenez doneminin bitisiyle, somatik gelisimin
fetal donemi baglar. Doku ve organ sistemleri farklilasir ve hizli biliyiime evresine girilir.
10.haftaya gelindiginde fetal yiiz ortaya ¢ikar. Ayni1 donemde orta bagirsak umbilikal korddan
karin bosluguna yonelir ve saat yoniiniin tersine donerek mide, ince bagirsak ve kalin bagirsak
gibi yapilarin normal pozisyonlarina gelmesi saglanir. 12.haftada dis genital organlar
belirginlesir ve pozisyonel olarak cinsiyet belirlenebilir. Akciger gelisimi devam ederken
yaklasik 20-24.hafta araliginda siirfaktan sentezi baslar. 24.haftanin sonunda girilen
3.trimestrede fetiiste hizli kilo, boy, bas ¢evresi artis1 ve biliylime gozlenir. Cevresel, genetik,

fetal, maternal, plasental faktorler fetal bliylimenin son donemini yogun sekilde etkiler (10).



Norolojik Gelisim

Embriyonun trilaminar doneminde, ektodermal yiizeyde noral plak ortaya ¢ikarak
noral tlipii olusturur. Bu siirecin devaminda ndral tiip, santral ve periferik sinir sistemini
meydana getirecek olan noral kreste doniislir. Noronlar, astrositler, oligodedrositlerler ve
ependimal hiicreler ndroektodermal hiicrelerden; mikroglialar ise mezodermden kdken alir.
5.haftada prosensefalon veya 6n beyin, mezensefalon veya orta beyin ve rombensefalon veya
arka beyin belirginlesmistir ve spinal kordun dorsal ve ventral boynuzlar1 olusmaya baglar.

Embriyonik donemin sonuna dogru sinir sisteminin iskeleti ortaya ¢ikmistir (11).

Davramssal Gelisim
Gebeligin 1.trimestrenin ardindan fetiiste nefes alma, yutma, tutma gibi davraniglar
izlenebilir. 26-28.haftalarda gbz agma bagslar. 3.trimestrede fetiis dis ortamdan gelen iletilere

hareket, kalp hizinda artis gibi tepkiler verebilmektedir (12).

Fetal Biiyiime ve Gelismeyi Etkileyen Faktorler

Fetal biiyiime, selliiler hiperplazi evresi (4-20 gebelik haftasi aras1), selliiler hiperplazi
ve hipertrofi evresi (20-28. gebelik haftasi arasi), selliiler hipertrofi evresi (28-40. gebelik
haftasi arasi) olmak iizere ii¢ evrede ger¢eklesmektedir. Bu evreleri ve bliylime paternini
etkileyen pek cok faktor mevcuttur. Fetal biiylime ve gelismenin ilk evreleri biiyiik oranda
anneden gecen besin ve hormonlardan etkilenir. Biiylimeyi etkileyen faktorler arasinda genetik
alt yap1 biiyiik 6nem tasir, cinsiyet, genetik defektler (Trizomi 13,18,21; Turner sendromu gibi),
sendromlar (Beckwith-Wiedeman, Seckel, Russel-Silver gibi) biliylimeyi etkiler. Mevsimsel
etki, hava kirliligi, rakim gibi degiskenler fetal biiyiimeyi etkileyen ¢evresel faktorlerdir (10).

Anneye ait yas, etnik kdken, parite, boy ve kilo, sigara ve alkol kullanimi, beslenme
ozellikleri, egzersiz aliskanliklar: gibi faktorler fetal biiyiime iizerinde etkilidir. Benzer sekilde
annenin diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), kardiyovaskiiler hastalik, trombofili gibi
kronik hastaliklar tasimas1 durumunda fetal biiylime iizerinde degisiklikler gézlenebilir.

Kortizol, “Epidermal Growth Faktor (EGF)”, Leptin, “Plasental Growth Hormon”,
“Insiilin-like Growth Factor” 1 ve 2 (IGF-1, IGF-2), “Insulin-like Growth Factor Binding
Protein” (IGFBP) ve insiilin fetal biiyiime {izerinde 6nemli etkilere sahip hormonlardir. Fetal
biiyiime icin gereken elzem yapitaslarinin transportunda kullanilan insiilin ve insiilin benzeri

faktorler, fetlis lizerinde anabolik etkilere sahip olup viicut kiitlesini artirirlar (13).



Hiperinsiilinemi sonucunda, insiilin sensitif dokularda yag asitlerinin birikmesi sonucu fetal
agirlik artar, organomegali goriilebilir (14).

Fetal biiylime i¢in plasentanin besin ve oksijen tasiimindaki yeri ¢ok onemlidir.
Plasentanin yerlesimi, koryoanjiyomlar gibi organik durumlar plasental islevi etkiler.
Plazmaya glukoz transportunda rol oynayan ‘Glucose Transporter-1’(GLUT-1) ve Glucose
Transporter-3’(GLUT-3) tasiyic1 proteinlerin; IGF, leptin, ‘plasental growth hormon’ gibi

hormonlarin sentezi, plasentanin biiyiime {izerindeki diizenleyici gorevlerindendir (10).

Fetal Biiyiimenin Siniflandirilmasi

Anne karnindaki biiylime, genetik, cevresel bircok faktoriin etkiledigi ¢ok
bilinmeyenli bir siirectir. Bebegin biiylimesini degerlendirmek i¢in bu bilinmeyenlerin bir kism1
denklemde yerine konulmalidir. Fetal biiylimeyi degerlendirmek ve dogum agirliginin tahmini
degerlerini saptamak i¢in anneye ve bebege ait faktorler gozden gecirilebilir (15). Annenin yast,
paritesi, diyabet 0ykiisii, annenin viicut kitle indeksi, bebegin gestasyon haftasi ve cinsiyeti gibi
faktorler biiyiimeyi etkilemektedir. Bu faktorlerin etkisiyle biiyiime yelpazesi, bliylime geriligi
ve makrozomi arasinda degisim gosterir. Biiylimenin degisim gosterdigi alanlarda bebegin
karsilasabilecegi riskler ve sorunlar farklidir.

Fetal donem insanin tiim yasami boyunca en hizli biiyiimenin goriildiigi donemdir.
Dogum o6ncesi ve sonrasi biiyiimenin degerlendirilmesi i¢in “World Health Organization”
(WHO), Fenton, Intergrowth gibi biiyiime egrileri kullanilmaktadir. Bu egriler bebegin dogum
haftasi ve cinsiyetine gore diizenlenmistir. Agirlik, boy, bas ¢evresi gibi biiyiime takibi i¢in
elzem antropometrik Slgiimler siniflandirilmis ve persantil egrileri uzun dénem arastirmalar

sonrasinda belirlenmistir. 24-50 hafta arasinda bu egriler kullanilmaktadir. Biiyiime egrileri

arasinda 2013 yilinda giincellenmis olan Fenton egrileri sik tercih edilmektedir (Sekil 2-A, B)
(16).
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Gebelik haftasi ve agirliga gore yapilan siniflandirmalar ile bebegin tedavi siirecinde
karsilagabilecegi sorunlar ongoriilebilmektedir. Bu siniflamalar; dogum agirligr ve gebelik
haftasi baz alinarak yapilabilir (17).

Dogum agirhi@ina gore yapilan siniflama;

e Mikroprematiire: <750 gr
Asir diisiik dogum agirlikli (ADDA): <1000 gr
e (Cok diisiik dogum agirlikli (CDDA): 1000-1500 gr
e Diistik Dogum agirlikli (DDA): 1500-2500 gr
e Normal dogum agirlikli: 2500-4000 gr
e Yiiksek dogum agirlikli (YDA): 4000-4500 gr
e Cok yiiksek dogum agirlikli (CYDA) >4500 gr (18),

Dogum agirligi ve gebelik haftas1 baz alinarak yapilan siniflamada, bebegin dogum

agirligi, dogum boyu ve bas ¢evresi bilylime egrileri iizerinde degerlendirilerek “Small for
Gestational Age- Gebelik Yasina Gore Kiicik” (SGA), “Aproppriate for Gesatational Age-
Gebelik Yasmna Uygun” (AGA), “Large for Gestational Age-Gebelik Yasina Gore Biiyiik”
(LGA) olarak degerlendirilebilir.

Gebelik yasina gore kiigiik (SGA) bebekler, gebelik yasina gore ortalama agirligin -2
standart sapma (SD) altinda veya 10. persantil altinda olmasi seklinde tanimlanmaktadir.
Maternal faktorler, plasental faktorler ve fetal faktorler; kromozom anomalileri ve
malformasyonlar etkilidir. SGA tanimi bebegin bilylimesinden ziyade boyutlarini tarifleyen bir
tanimdir. Intrauterin biiyiime geriligi (IUBG), SGA tanmimu ile iliskili olup aym bebekleri
kapsamayabilir.

Gebelik yasina uygun biiyliyen (AGA) bebekler, gestasyon yasi goz Oniinde
bulundurularak, dogum agirliginin 10.-90. persantil arasinda bulundugu, normal agirlik
araliginda olarak degerlendirilebilecek bebeklerdir.

Gebelik yasma gore biiylik (LGA) bebekler, gestasyon yasina gore degerlendirilen
dogum agirliginin 2 SD iizerinde ya da 90. Persantil iizerinde olmasi olarak tanimlanabilir.
Bununla beraber makrozomi genellikle 4000 gr’dan daha agir bebekleri tanimlamak igin
kullanilan terimdir. Fakat makrozomi tanimi i¢in heniiz netlesmis bir fikir birligi yoktur.

Makrozomi degerlendirmesi genellikle gestasyon haftasindan bagimsiz olarak dogum
agirhigina gore yapilmaktadir. ‘American Collage of Obstetritian and Gynecology’ (ACOG)
makrozomik olarak degerlendirilen bebeklerde 4500 gram ve {izeri dogum agirlifinda olanlarin

cesitli metabolik sorunlara daha yatkin oldugunu bildirmektedir (19).
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Bunun yanisira makrozomik bebekler i¢in dogum agirligina dayali bir derecelendirme
sistemi de mevcuttur;

1. Diizey makrozomi 4000-4499 gr

2. Diizey makrozomi 4500-4999 gr

3. Diizey makrozomi >5000 gr olarak degerlendirilmektedir (20).

Makrozomiyle ilgili yapilan derecelendirme ve siniflama caligmalarina ragmen bu
tanimlamalar hentiz kabul edilen bir bilgi seviyesine ulasamamistir (21).

Ponderal indeks (PI) bebegin dogum agirliginin (gr), dogum boyunun (cm) kiipiine
boliinmesiyle elde edilen bir orandir. Ponderal indeks fetal biiyiimenin artis gosterdigi 3.
trimestrede artip genellikle 37. Haftadan itibaren sabit kalmaktadir. <10 p altinda hesaplanan
ponderal indeks fetal malniitrisyona isaret etmektedir. Bu indeks fetal biiyiime ile ilgili risk
siniflandirmasi yapilirken faydalidir.

Makrozomik bebeklerde hesaplanan ponderal indeks 10-90 p araliginda ise orantili,
>90 p ise orantisiz olarak iki gruba ayrilir. Bu bebeklerde P1>90 p olmasi, orantisiz makrozomi
olarak degerlendirilmekte ve agir hipoglisemi, hiperbilirubinemi, perinatal asidoz gibi

morbiditeler orantili makrozomik bebeklere gore daha sik goriilmektedir (22).

MAKROZOMIK BEBEKLER VE SORUNLARI

Makrozomi, dogum agirliginin, gebelik yasindan bagimsiz olarak 4000 gr’in iizerinde
olmasi seklinde tanimlanabilir. Ne var ki heniiz bu tanim {izerinde uzlasi saglanamamustir.
Farkli kaynaklarda gebelik yasindan bagimsiz dogum agirligt >4500 gr; gebelik yas1 ve cinse
gore dogum agirligi persantili >90 ve >2SD tanimlamalar1 da mevcuttur (23). LGA tanimlamasi
icinde >90 persantil sinir deger olarak onerilmekle birlikte, bu tanimlama kesinlesmis degildir
(24). LGA ile makrozomi benzer 6zellikler gosterse de bu tanimlama igerisinde gestasyonel
hafta bulundugundan i¢ i¢ce ge¢mis iki farkli kavrami ifade ederler (25).

Makrozomik bebeklerin goriilme siklig1 yillar i¢inde artmistir ve ¢esitli calismalarda
bebeklerin yaklasik 10°da 1’inin makrozomik olabilece§i dngdriilmiistiir(26).

Makrozominin nedenleri genetik, ¢evresel, anneye ait faktorler olarak siniflanabilir.
Beckwith-Wiedeman, Marshall-Smith, Simpson-Golabi-Behmel, Sotos, Berardinelli
Lipodistrofisi, Weaver sendromlarinda karakteristik bir bulgu olarak karsimiza ¢ikabilir (27).

Annenin gebelik oncesi viicut kitle indeksi (VKI), gebelikte kilo alimi, maternal
obezite, anne yasi, annede diyabet Oykiisii, diisilk sosyoekonomik durum gibi faktorler

makrozomi etyolojisinde tanimlanmistir (28). Bununla beraber, etnisite, erkek cinsiyet,



postmatiirite, multiparite, daha dnce makrozomik bebek dogum oOykiisii, gebelikte vajinal
kanama da makrozomi i¢in risk faktorleri arasindadir (23,29).

Maternal obezite ve diyabet, siklikla fetal bliylime bozukluklariyla birlikte goriiliir.
Ayni risk faktdrleri hem TUBG hem de makrozomiye sebep olmakla birlikte, altta yatan
patofizyoloji heniiz kesinlestirilememistir. Anormal karbonhidrat metabolizmas1 ve
gestasyonel diyabet gibi durumlarda hipergliseminin sebep oldugu hiperinsiilinemi sonucunda
fetlise besin gecisi artar, bunun sonucunda fetiiste hiperglisemi ve hiperinsiilinemi ortaya ¢ikar.
Insiilin, kas, bag ve adipoz doku gibi insiiline hassas dokularda biiyiimeyi uyararak, yag ve
protein depolanmasina yol acar (30). Benzer sekilde maternal obezitede hiperglisemi ve
hiperinsiilinizme ek olarak maternal trigliseritlerin plasentada metabolize edilmesi nedeniyle
fetlise bol miktarda serbest yag asitleri gegcmektedir. Bu durum fetiiste makrozomi olarak
sonuglanir (25).

Fetal ultrason, prenatal donemde makrozominin saptanmasinda en 6nemli rolii oynar.
11-14. gebelik haftasinda artmis umbilikal ven kan akimu, ilk trimestrede biiylik plasenta, ikinci
trimestrede abdomen ¢evresi 6l¢iimii ile amniyotik s1vi indeksinde artis gibi fetal makrozomiye
isaret eden belirtegler mevcuttur (31-34).

Makrozomik bebeklerin dogumu sirasinda, maternal kanama, uzamis dogum
eylemi, sefalopelvik uyumsuzluk gibi obstetrik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Dogum
agirhig arttikca komplikasyon riski artis gostermektedir. Makrozomik bebeklerin sezaryen
dogum orani, sefalopelvik uyumsuzluk nedeniyle, normal dogum agirlikli bebeklere nazaran
belirgin olarak fazladir. Perinatal komplikasyon siklig1 makrozominin diizeyiyle dogru orantili
olarak artis gosterir. Diisiik Apgar skoru, ventilasyon ihtiyaci, dogum travmasi ve morbiditenin,
yiiksek dogum agirligiyla iliskisi gosterilmistir (35). Dogum agirlig arttik¢a sezaryen dogum
orani da artmaktadir. >5000 gr bebeklerin yarisindan fazlasi sezaryen yolla diinyaya
gelmektedir (36).

Makrozomik bebeklerde en sik goriilen perinatal komplikasyon omuz distosisidir.
Diyabetik anneden dogan makrozomik bebeklerde, nondiyabetik anneden dogan makrozomik
bebeklere gore omuz distosisi daha sik goriilmektedir (37). Diyabetik anne bebeklerinde omuz
cevresinin ve iist govdenin genis olmasi gibi viicut proporsiyonunda goriilen farkliliklarin bu
duruma sebep oldugu diistiniilmektedir (38). Dogum agirliginin artisi, vajinal dogum gibi
sebepler omuz distosisi ve buna bagli dogum yaralanmasi riskini artirir (39). Ultrasonografinin
geligsmesiyle birlikte makrozomik olacagi 6ngdriilen bebekler i¢in elektif sezaryen dogum giin

gectikce daha ¢ok tercih edilmektedir. Artan sezaryen dogum oraniyla birlikte omuz distosisi
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ve buna bagli gelisen klavikula kirig1, brakiyal pleksus yaralanmasi gibi dogum travmalarinin
goriilme siklig1 azalmistir (1,40).

Makrozomik bebeklerin, normal dogum agirlikli bebeklere nazaran hipoglisemi,
polisitemi gibi patolojilere daha yatkin oldugu bilinmektedir. Mekonyum aspirasyonu ve
uzamis hastane yatis1 agisindan makrozomik bebekler risk altindadir ve dogum agirligi >4500
gr olanlarda bu risk katlanmaktadir (20). Makrozomik bebeklerin ilerleyen yaslarda obeziteye
normal dogum agirlikli bebeklere gore daha yatkin oldugu goriilmiistiir (41-43).

DIYABETIK ANNE BEBEGI VE SORUNLARI

Gestasyonel diyabet, gebelik sirasinda ortaya ¢ikan c¢esitli derecelerde glukoz
intolerans1 olarak tanimlanabilir. Diyabetin gebelik 6ncesi ya da gebelik sirasinda ortaya
cikmasi, fetiisiin hiperglisemiyle farkli gelisim donemlerinde karsilagmasi nedeniyle farkli
patolojilere yol acabilir (44). Diyabetik anne bebekleri, normal glukoz ve insiilin
metabolizmasina sahip anne bebeklerine gore daha fazla risk ve sorunla diinyaya gelmektedir
(45).

Karbonhidrat, lipit ve protein mekanizmalarini etkileyen, israrct hiperglisemiyle
karakterize bir hastalik olan diyabet, antik ¢aglardan itibaren hekimler tarafindan bilinmekte ve
arastirma konusu olmaktaydi. Diyabetin tarihgesi iizerine yazilan bir makalede belirtildigi tizere
bu arastirmalarin doniim noktasi, 1921°de Frederick Banting ve Charles Best tarafindan yapilan
caligmalarla, pankreas adacik hiicrelerinden insiilinin izole edilmesi olmustur (46).

Insiilin 51 aminoasitten olusan peptit yapida bir hormondur ve a ve B seklinde
adlandirilan iki alt liniteden olusur (47). Pankreasta B-hiicrelerinden sentezlenir. Karaciger, kas
ve adipoz doku basta olmak iizere viicuttaki cesitli dokularda metabolik etkileri goriilmektedir.
Temel olarak hepatik glikojenolizi ve glukoneogenezi inhibe eder, kas ve yag doku igerisine

glukoz transportunu artirir, glikojen sentezini artirir (48,49).

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)

Gestasyonel diyabetes mellitus, cesitli diizeylerde karbonhidrat intoleransinin gebelik
sirasinda ortaya ¢ikmasidir. Pankreatik B hiicrelerinin viicudun ihtiya¢ duydugu insiilini
karsilayamamasi ile karakterizedir. Annenin adipozitesinde artis ve plasentadan salgilanan
hormonlarin insiilin duyarliligin1 azaltmasi gebelikte diyabete yatkinlik olusturur (50). GDM,

gebelikte sik rastlanan bir durumdur ve bu hastalar ilerleyen yillarda diyabet gelisimi i¢in

11



adaydir (51). Tim gebeliklerin yaklagik 10’da 1’inin GDM ile komplike oldugu yapilan
calismalarla ortaya konmustur (52).

Diyabetik anne bebeklerinde ortaya ¢ikan hiperglisemi ve hiperinsiilineminin olumsuz
etkileri, taninin onemini artirmistir. 1960’11 yillarda, diyabetik anne ve bebeklerindeki artmig
mortalite ve morbidite oranlart nedeniyle, tan1 ve tedavide yol gdsterici olmasi agisindan oral
glukoz tolerans testleri (OGTT) kullanilmaya baslanmistir (53).

Gestasyonel diyebetes mellitus, farkli tarama ve tarama protokolleri nedeniyle
tartismal1 bir konudur. Tarama i¢in ‘American College of Obstetricians and Gynecologists’-
Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Akademisi (ACOG), 24-28. Gebelik haftalarinda 50 gr OGTT
ve 100 gr OGTT ile iki agsamal1 taramay1 Onerirken, ‘International Association of Diabetes and
Pregnancy Study Group’- Uluslararasi Diyabet ve Gebelik Arastirmalart Calisma Grubu
(IADPSG), tek basamakli 75 gr OGTT onermektedir (Tablo 1) (54). Tanida OGTT disinda,
aclik kan glukozunun >126 mg/dl (7mmol/l) ya da herhangi bir zamanda kan glukozunun >200
mg/dl (11,1mmol/l) saptanmas1 anlamlidir (55).

Tablo 1. Gebelikte Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) degerlendirilmesi (54)

Prosediir Siire(saat) mg/dl mmol/l
50 er OGTT 1 140 7,8
& 2 130 7,2
Acglik 95 5,3
75 gr OGTT 1 180 10
2 155 8,6
Acglik 95 5,3
1 180 10

1 TT

00 gr 0G 2 155 8,6
3 140 7,8

Tarama ve tanida kullanilan yontem, klinisyenin tercihi ve hastanin uyumu g6z 6niine
alarak belirlenir. ‘Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome’- Hipergliseminin
Gebelik tizerine ters etkileri (HAPO) kohort calismasina gore ¢ok merkezli taramalar
incelenerek 75 gr OGTT nin tanisal degerinin iki asamali teste gore daha yiiksek oldugu
gorilmiistiir (56). Tanisal degerinin yiiksek olmasi, tek asamali uygulama nedeniyle kolay ve

daha ucuz olmasi nedeniyle 75 gr OGTT daha sik kullanilmaya baslanmaistir.
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Gebelik ile diyabet iligkisi incelenmis ve baslangic donemi, tani, vaskiiler
komplikasyonlar géz oniline alinarak siiflamalar yapilmistir. Bunlardan en sik kullanilani
White siniflamasidir (57,58). GDM ile iligkili yapilan White siniflamasi, tan1 yontemleri ve
demografik degiskenlerden etkilenmis olup obstetri alaninda hala deger gérmektedir (Tablo 2)
(59).

Tablo 2. White Siniflamasi (59).

Simif Baslangic Ozellik Tedavi
Al Gestasyonel AKS?SOj{ggii%r/zrlldiyal Diyet
A2 Gestasyonel AKS;SOS ggiﬁgﬁ?diyal Insiilin

B >20 yas (<10 y1l) Vaskiiler hasar yok Insiilin
C 10-19 yas (10-19 yil) Vaskiiler hasar yok Insiilin
D <10 yas (=20 y1l) Benign retinopati Insiilin
F Herhangi bir zaman Nefropati Insiilin
R Herhangi bir zaman Proliferatif retinopati Insiilin
H Herhangi bir zaman Iskemik kalp hastalig Insiilin
T Herhangi bir zaman Renal transplant Insiilin

AKS: aclik kan sekeri, KS: kan sekeri

Gestasyonel diyebetes mellitus tanmisinda OGTT’ye alternatif olarak glikozile
hemoglobin (HbA1c¢) diizeyinin degerli olabilecegi diisiiniilmiistiir. HbA 1c diizeyleri i¢in aglik
gerekmemesi, 3-4 aylik glisemik periyodu belirtmesi ve kisiye gore degisiklik gostermemesi
nedeniyle diyabet iligkili komplikasyonlar1 tahmin etmede kullanilir. Buna ragmen gebelikte
hemoglobin dongiisiindeki degisiklikler, GDM tanisinda HbAlc kullanimini kisitlamaktadir.
HbAlc diizeylerinin GDM tanisindan ziyade OGTT ile tan1 alan hastalardaki komplikasyonlari
ongormede kullanilmasi oOnerilmistir. Yiiksek HbAlc diizeylerinin, yiiksek kord C-peptit
diizeyleri, dogum agirliginda artis ve dogum sonras1 hipoglisemiyle iliskili oldugu goriilmiistiir
(60). Gebeligin ilk trimestresinde HbAlc yiiksekligi major konjenital anomalilerle alaka
gostermektedir (Tablo 3) (61).
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Tablo 3. HbAlc ve Major konjenital anomali iliskisi (61)

HbAlc¢ Konjenital Anomali Riski (%)
<6,9 0

7,0-8,5 5,1

8,6-9,9 22,9
>10 21,7

Insiilin ve Maternal Hipergliseminin Fetiise Etkileri

Glukozun anne kanindan fetiisiin dolasimina gegisi temel olarak diflizyon ve GLUT
araciligiyla gergeklesir. GDM’1i anne bebeklerinin plasentasinda GLUT-1 diizeylerinde artis ve
fetiise fazla glukoz geg¢isi gozlenmektedir (62). Pedersen tarafindan yapilan énermede annenin
anormal metabolik durumu fetiisii etkiler ve maternal hiperglisemi, fetal hiperglisemiyi
tetikleyek fetal hiperinsiilinizme sebep olur (63). Insiilin, fetal dokularda biiyiime faktérii olarak
calisarak fetiisiin adipoz dokuda birikim, organ hipertrofisi ve viicut kiitlesinde artis gibi
sonuclar dogurur. Fetal ve neonatal komplikasyonlar, diyabetin tipi, siiresi, tedavi sekli,
annenin komorbid sorunlar1 ve glisemik kontrolii gibi pek ¢ok faktdrden etkilenir (3).

Diyabetin yol actigi anormal metabolik ortam embriyonik ve fetal anomalilerle
sonuclanir. Gebeligin ilk 6-7 haftalik doneminde annenin diyabete bagli metabolik sorunlari,
dogumsal defektler ve spontan abortus gibi diyabetik embriyopatilere yol agar. Diyabetik
fetopati ise 2. ve 3. Trimestrede hiperinsiilinizme bagli makrozomi, zorlu dogum, asfiksi,
brakiyal pleksus yaralanmasi, prematiirite, solunumsal ve kardiyak patolojilerin yanisira
neonatal hipoglisemi gibi matabolik problemler olarak karsimiza ¢ikar (64).

Diyabetik embriyopati: Erken gebelik donemi, organogenezin biiylik oranda
basladig1 ve devam ettigi zaman dilimi olmasi nedeniyle olumlu ve olumsuz ¢evre sartlarinin
etkisinin ortaya ¢ikma ihtimali gebeligin ilerleyen donemlerine nazaran daha fazladir. Bu
donemde embriyonun insan formunu olusturma ve organlarin islevsel yapilar haline gelmesi
gibi hayati faaliyetler gerceklesmektedir. Erken donemde diyabete bagli zorlu kosullarla
karsilagan embriyonun gelisiminde o sirada yapimi ve sekillenmesi devam eden organlarin
normal sekil ve isleve ulagmasi sekteye ugrayabilir. Bu durum yasamsal islevleri bozuyorsa,
gebelik abortus ile sonuglanir. Yapilan ¢aligmalarda diyabetle komplike olan gebeliklerin
spontan abortus ile sonuclanma sikliginin daha fazla oldugu, annede glisemik kontrol

diizeldik¢e abortus sikliginin azaldig1 gézlenmistir (65-67).

14



Organogenezin devam ettigi, gestasyonun erken doneminde maternal hiperglisemiye
maruz kalinmasi, konjenital malformasyon riskini artirir. Bu durum diyabetik embriyopati
olarak adlandirilmaktadir. Maternal hiperglisemi diizeyi arttikca malformasyon riski de
artmaktadir. Artan lipit peroksidayonu, oksidatif strese karsi diisiik defans, sorbitol artis1 gibi
oksidatif stres faktorlerinin yol actigi arasidonik asit metabolizma bozukluklari, artmig
apoptozis ve teratojenite, erken donemde diyabetik embriyopati dongiisiinii olusturur (68).
Hipergliseminin indiikledigi oksidatif stres ve artan metabolizma sonucu ortaya ¢ikan reaktif
oksijen radikalleri, gelismekte olan hiicrelerin DNA’lar1 iizerinde olumsuz degisikliklere sebep
verir (69). Annede gebelik oncesi diyabet varligi fetiisii erken donemde etkileyeceginden
diyabetik embriyopati goriillme orani gebeligin ge¢ doneminde diyabet saptanan anne
bebeklerine gore daha fazladir (70). Malformasyonlar tiim organ sistemlerinde ortaya ¢ikabilir
fakat diyabetik embriyopatiye patognomonik degillerdir (71). Siklikla kardiyovaskiiler sistem
(ventrikiiler septal defekt, atriyal septal defekt, patent duktus arteriozus, biiyiik arter
transpozisyonu, aort koarktasyonu, tek umbilikal arter), santral sinir sistemi (kaudal regresyon
sendromu, anensefali, noral tiip defektleri, mikrosefali), gastrointestinal sistem (duodenal
atrezi, imperfore aniis, anoraktal atrezi, kiigiik sol kolon sendromu, situs inversus), genitoiiriner
sistem (lireter duplikasyonu, renal agenezi, hidronefroz), iskelet-kas sistemi (hemivertebra,
fleksiyon kontraktiirleri) diyabetik embriyopatiden etkilenmektedir (72).

Diyabetik embriyopatiyi etkileyen en 6nemli faktor, annede diyabetin kontroliidiir.
Yiiksek serum glikozu ve yiiksek HbAlc diizeyinin fetal malformasyonlar acisindan riski
artirdigr gosterilmistir (73). Yapilan ¢aligmalarda serum glikoz diizeyi i¢in bir sinir deger
belirlenemese de HbAlIc icin sinir degerler mevcuttur (74). HbAlc diizeyinin >%7
saptanmasinin konjenital malformasyonlar ile iliskili oldugu goriilmiistiir (61).

Kardiyovaskiiler sistem: Maternal diyabet, dogumsal kalp hastaliklar1 i¢in major risk
faktorlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Kardiyak malformasyonlar diyabetik
embriyopatiye bagli dogumsal anomalilerin yaklasik yarisini olusturmaktadir. Anomalilerin
cogunlugu biiyiik damar yapilar1 ve kardiyak septumu ilgilendirmektedir (75). Dogum sonrasi
ekokardiyografi ile degerlendirilen diyabetik anne bebeklerinde PDA ve PFO yiiksek oranda
goriiliirken, ASD, VSD ve pulmoner stenoz gibi sorunlar azalan oranlarda gosterilmistir (76).
Yapilan caligmalar diyabetik anne bebeklerinde 24 farkli tip yapisal kardiyak malformasyon
riskinin belirgin sekilde arttigin1 gdstermistir. Trunkus arteriozus, heterotraksi, atriyal septal

defekt, trikiispit atrezi bu malformasyonlar arasinda sik gézlenmektedir (77,78).
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Merkezi sinir sistemi: Diyabetik anne bebeklerinde ortaya c¢ikan dogumsal
anomalilerin biiylik boliimli merkezi sinir sistemini ilgilendirmektedir. Diyabetik embriyopati,
organogenezin gidisatin1 bozarak merkezi sinir sisteminde anomalilere sebep olur. Noral tiipiin
sekillendigi, katlandigi ve islevsel bir yapt kazandigr gebeligin ilk 3-6. haftalarinda
hiperglisemiye maruz kalan embriyoda ¢esitli malformasyonlar ortaya ¢ikar (79). Noral tiip
defektleri, ilk trimestrede hipergliseminin teratojenik etkileri nedeniyle diyabetik anne
bebeklerinde saglikli bebeklere gore daha fazla goriiliir (68). Bununla beraber en sik goriilen
anomaliler anensefali, akrani, meningosel, meningomyelosel, arinensefali, mikrosefali ve
holoprosensefali sayilabilir (75). Noral tiip defektleri sik karsilasilan malformasyonlardir,
genellikle gebeligin 3-4 haftalar1 arasindaki patolojiler nedeniyle ortaya ¢ikar (64).

Gastrointestinal sistem: Diyabetik embriyopatiden etkilenen sistemler arasinda
gastrointestinal sistem de yer alir. Duodenal atrezi, imperfore aniis, anorektal atrezi, situs
inversus gibi ¢esitli malformasyonlar diyabetik embriyopatiye sekonder ortaya ¢ikabilir. Kiiglik
sol kolon sendromu, nadir bir malformasyon olmasina ragmen, kusma, beslenme intoleransi
gibi durumlarda akla gelmesi gereken, diyabetik anne bebeklerine 6zel bir sorundur (80).
Ayrica tembel sol kolon, kiicliik sol kolon ve mikrokolon gibi isimlerle de karsimiza
¢ikmaktadir. Gorilintilleme yontemleri Hirschprung benzeri olsa da Hirschprung hastasi
yenidoganlarin aksine kolonun sinir innervasyonu normaldir. Yapilan ¢aligmalarda diyabetik
anne bebeklerinin %5’ inde kiigiik sol kolon goriildiigi bildirilmistir. Kiiciik sol kolon, diger bir
adiyla tembel sol kolon, diyabetik anne bebeklerinin karsilastigi ge¢ici bir sorundur (81).

Genitoiiriner ve iskelet-kas sistemi: Diyabetik anne bebekleri, anorektal atrezi,
bilateral renal agenezi-hipoplazi, kaudal regresyon, vertebra defektleri, mikrotia-anotia,
mikrognati, yarik damak-dudak goriilme siklig1 agisindan, diyabetik olmayan anne bebeklerine
gore risk altindadir (82,83). Glikozun gelismekte olan kikirdak ve bobrek yapilarina geri
doniistimsiiz olarak zarar vermesi sonucu ortaya ¢ikarlar. Kaudal regresyon sendromu, kas-
iskelet ve genitoiiriner sistemi ilgilendiren ve diyabetik embriyopati iliskisi uzun zamandir
bilinen bir durumdur (84). Diyabetik anne bebeklerinde normal popiilasyona nazaran daha sik
gozlenmektedir (85). Tek basina goriilebilecegi gibi cesitli genitoliriner ve c¢oklu sistem

anomalileri ile saptanabilir.

Diyabetin Fetal ve Neonatal Sonuclari
Gestasyonel diyabet gelismekte olan fetiisii farkli gelisim basamaklarinda ve farkli

yonlerde etkileyebilir. Organogenezin tamamlanmasinin ardindan ortaya ¢ikan olumsuz etkiler
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major malformasyonlara daha az siklikla sebebiyet verir. Buna ragmen fetal ve neonatal agidan
diyabetik anne bebeklerinin, hiperglisemi ve hiperinsiilineminin yol actig1 sorunlarla
karsilasmast muhtemeldir.  Gebeligin 2. ve 3. trimesterinde fetiisiin hiperglisemi ve
hiperinsiilinemiye maruz kalmasi sonucu ¢ogunlukla makrozomi ve hipoglisemi olarak ortaya
¢ikan bu durum diyabetik fetopati olarak adlandirilir (64). Metabolik, solunumsal, kardiyak ve
hematolojik sorunlar agisindan bu bebekler dikkatli gozlenmelidir.

Makrozomi: Gestasyonel diyabetli anne bebeklerinde biiyiime paterni makrozomi ve
IUBG arasinda varyasyon gostermektedir. Dogum agirhign >4000 gr olarak tanimlanan
makrozomi, diyabetik anne bebeklerinde, diyabetik olmayan anne bebeklerine gore 2,5 kat daha
fazla goriilmektedir (86). Fetal insiilinin anabolik etkileri nedeniyle plasental besin
taginmasinda artis ve fetal dokularda yag depolanmasi sonucu bebegin viicut kiitlesi artar (14).
Maternal obezitenin de bebegin dogum agirliginin artisinda etkisi vardir (28,87).

Diyabete bagli makrozominin bir sonucu olarak, artmis peripartum yaralanma, omuz
distosisi, brakiyal pleksus yaralanmasi, asfiktik dogum riski mevcuttur (19,88). Maternal
hiperglisemiye cevap olarak fetliste hiperinsiilinizm ve bunun sonucunda bebegin viicut
oranlarinin iist ekstremite lehine artisi, diyabetik anneden dogan makrozomik bebeklerin,
nondiyabetik anneden dogan makrozomik bebeklere gore omuz distosisine daha fazla maruz
kalmalarina neden olur (38). Zorlu dogum ve perinatal asfiksi bu bebeklerin sik karsilastig
sorunlardandir. Diyabetik anne bebeklerinde goriilen makrozomi ve buna sekonder ortaya ¢ikan
perinatal komplikasyonlar1 6nlemek ve azaltmak amaciyla sezaryen dogum oranlar1 artmistir
(40,89).

Makrozomi, omuz distosisi ve zorlu dogum gibi etkenler diyabetik anne bebekleri i¢in
perinatal asfiksi oranini diyabetik olmayan anne bebeklerine gore artirmaktadir. Dogum agirlig
4500 gr ve lizerindeki bebekler neonatal asfiksi agisindan 4500 gr’dan kiiciik dogan bebeklere
gore daha fazla risk altindandir (36). Kardiyomiyopati, kronik intrauterin hipoksi, annenin
glukoz metabolizmasinin kotii kontrolii ve yiiksek maternal HbA 1c diizeyleri, fetlisiin dogum
sirasindaki gegis slirecini olumsuz etkileyerek perinatal asfiksiye ve resiisitasyon ihtiyacinin
artmasina neden olur. Diyabetik anne bebeklerinin yaklasik dortte birinde intrapartum stres ve
diisiik Apgar gibi sorunlar gozlenir (90).

Preterm dogum, gebeligin 37. haftasindan once dogumun gerceklesmesi olarak
tanimlanir ve perinatal asfiksi i¢in zemin hazirlamaktadir. Preterm dogum, diyabetik anne

bebeklerinde, diyabetik olmayan anne bebeklerine gore daha sik goriilmektedir (88). Yapilan

17



caligsmalar annenin kotii glisemik kontroliiniin prematiirite i¢in risk faktorii oldugunu ve ytliksek
HbA ¢ diizeylerinin prematiirite ile iligkili oldugunu gostermistir (60).

Gestasyonel diyabet genel olarak makrozomi ile iliskilendirilse de GDM’li anneden
dogan bebeklerin dnemli bir kism1 TUBG ile karsimiza ¢ikabilir. IUBG icin diyabetik annede
en dnemli risk faktorleri, maternal vaskiilopati (retinal ve renal), plasentanin yapisal anomalileri
ve eslik eden hipertansiyon olarak sayilabilir (14). ITUBG ve SGA iliskili olsa da farkl
kavramlar1 ifade eder. IUBG, beklenen biiyiime paterninden geride kalma olarak
diisiiniilebilirken, SGA ise dogum agirliginin gebelik haftas1 ve cinsiyete gore -2SD altinda
olmasidir (14,91). Gebede tekrarlayan ketozis ve hipoglisemi ataklar1 da biliylime geriligine
sebep olmaktadir. GDM’li annelerin SGA bebeklerinin %20’sinde, GDM’li olmayan annelerin
SGA bebeklerinin ise %11’inde gebelikte bakilan kan glikozunun diisiik oldugu gosterilmistir
(92).

Solunumsal sorunlar: Respiratuar distres sendromu (RDS), yenidoganlarda sik
goriilen bir solunum sistemi sorunudur. Dogumu takip eden ilk 2 saat i¢cinde respiratuar distres
bulgulariin gelismesi, radyolojik bulgular, oksijen ihtiyact ve invaziv-noninvaziv mekanik
ventilsyon gerekliligi gibi durumlarda RDS mutlaka diisiiniilmelidir (93).

Memeli akcigeri siirfaktan adi verilen lipitten zengin bir madde ile kaplhdir.
Akcigerlerde siirfaktan sentezi Tip Il alveolar epitelyal hiicrelerde gergeklesir. Stirfaktan, alveol
icindeki yiizey gerilimini disiiriir, gaz degisimi i¢in zemin hazirlar ve ekspiryum sonunda
alveollerin kollabe olarak akcigerlerde atelektazi gelismesini dnler. Insiilin ve hiperglisemi,
stirfaktan sentezinin yapitasi olan fosfolipitlerin metabolizmasi tizerine etki ederek akcigerlerin
olgunlagmasini olumsuz etkiler (94-96). Siirfaktan sentezi, gebeligin 20-24. haftalar1 arasinda
basladigindan diyabetin neden oldugu prematiirite, fetal akcigerde siirfaktan yetersizligiyle
sonuglanir (97). Hazirlayici faktorler nedeniyle diyabetik anne bebeklerinde respiratuar distres
sendromu, ayni gebelik haftasindaki diyabetik olmayan anne bebeklerine nazaran daha
yaygindir. Diyabetik anne bebeklerinin RDS’ye bagli mortalite ve morbiditelerle, diger
yenidoganlara gore daha sik karsilastigi anlasilmasi iizerine bu alanda yapilan ¢aligsmalar
yogunlagmistir(98) . Benzer sekilde, sezaryen dogum sonucunda akcigerlerden amniyon sivinin
geri emilmesinde gecikme ile karakterize bir sorun olan yenidoganin geg¢ici takipnesi (YDGT),
diyabetik anne bebeklerinde sik goriiliir (99). Minimal oksijen ihtiyaci olsa dahi ¢cogunlukla
kendi kendini siirlayan gecici bir tablodur.

Kardiyak sorunlar: 1940’lardan itibaren diabetik anne bebeklerinde kardiyak
genisleme oldugu ve bunun genellikle hayatin ilk 6 ayinda geriledigi farkedilmistir. Yapilan bu
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calismalar insiilinin neden oldugu hipertrofik kardiyomiyopatinin patogenezini agiklayamasa
da her iki klinik arasinda ilk baglant1 kurulmusur (100). Insiilinin fetal biiyiimeyi ve dokularda
hipertrofiyi artirmasi, fetiiste hipertrofik kardiyomiyopati olarak karsimiza ¢ikabilir. Patogenez
heniiz netlesmese de miyokardiyal hiicreler arasinda yag ve glikojen depolanmasinin asimetrik
septal hipertrofiye yol a¢tig1 diisiiniilmektedir. Asimetrik septal hipertrofi ve kardiyomegalinin
diyabetik anne bebeklerinde goriilme siklig1 %30’a kadar ¢ikabilmekte, bunlarin %10’u ise
konjestif kalp yetmezligiyle kars1 karsiya kalabilmektedir (101). Diyabet iliskili kardiyak
sorunlarda 6zellikle sol ventrikiil hipertrofisi, septal hipertrofi ve hipertrofik kardiyomiyopati
dikkat ¢cekmektedir (76). Septal hipertrofi cogunlukla asemptomatik olup hayatin birinci yilinda
biiyiik 6l¢iide kaybolur (102).

Annenin metabolik kontrolii ve HbAlc diizeyleri ile fetiiste ortaya ¢ikan kardiyak
patolojiler yakin iligkilidir. Maternal hiperglisemi, metabolizma ve dolagimi artirarak fetiiste
oksidatif strese ve hipoksemiye neden olur. Hipoksemiye cevap olarak ortaya ¢ikan polisitemi
fetiisiin kardiyak yiikiinii artirarak diyabetik kardiyomiyopatiyi destekler (103).

Hematolojik sorunlar: Hiperglisemi, oksidatif stres ve kronik hipoksinin tetikledigi
eritropoetin artis1, diyabetik anne bebeklerinde ven6z hematokritin %65’°in ilizerine ¢ikmasina
yani polisitemiye sebep olabilir (104, 105). Polisitemiye ayn1 zamanda umbilikal kordun ge¢
klemplenmesi, kronik hipoksi ve asfiksi gibi durumlarin da sebep olabilecegi unutulmamalidir.
Pletore, irritabilite, jitterines, letarji, ndbetler ve apne, kusma, beslenme intoleransi, takipne gibi
cesitli klinik bulgular ile ortaya ¢ikabilir. Hastanin klinik ve laboratuvar bulgular ile takip ve
tedavi segenekleri degerlendirilir (106).

Hiperviskoziteye baglh gelisen tromboza yatkinlik durumunda, iskemi ve yasamsal
organlarda infarkt olusabilir. Renal ven trombozu (RVT), hiperviskozitenin yol actig1 6nemli
bir sorundur, genellikle yasamin 2-3. giinlerinde ortaya ¢ikar (3,49). Bobrekte ele gelen
diizensiz kitle, hematiiri ve trombositopeni gibi klinik bulgularin saptanmasi halinde RVT akla
gelmelidir (107,108).

Diyabetik anne bebeklerinde hiperbilirubinemi sikligt %20 ile %30 arasinda
degismektedir (109). Karacigerde bilirubin konjugasyonu ve enterohepatik bilirubin
dongiisiiniin yetersizligine ek olarak yenidoganlarda eritrosit yikimi erigkinlere gore daha
hizlidir. Diyabetik anne bebeklerinde bu risk faktorlerinin yani sira polisitemiye bagl eritrosit
yiikiinde ve yikiminda artis vardir. Prematiirite, travmatik dogum ve buna bagli ekimozlarin

diyabetik anne bebeklerinde sik goriilmesi hiperbilirubinemi i¢in risk olusturur (49, 110).
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Metabolik sorunlar: Diyabetik anne bebekleri i¢in anne karnindaki ¢etin ortam
dogum ile son bulsa da cesitli metabolik sorunlar postnatal donemde bu bebekleri takip
etmektedir. Hipoglisemi, hipomagnezemi ve hipokalsemi en 6nemli metabolik sorunlardir.

Neonatal hipoglisemi, SGA, diyabetik anne bebegi ve ge¢ preterm bebeklerde sik
goriilen, dogum sonrasi gecis siirecinin normal bir bileseni olabilecegi gibi, ndbetler ve agir
norolojik sekellere yol agabilen ¢esitli klinik sonuglart olan bir durumdur. Neonatal hipoglisemi
tanimi tartismal1 bir konu olmakla beraber ‘American Academy of Pediatrics’ -Amerikan
Pediatri Akademisi (AAP) tarafindan 2011 yilinda Onerilen tarama programi, hipoglisemi

tanisinda sik kullanilmaktadir (Sekil 3) (111).

Gec Preterm, Term SGA, Diyabetik Anne Bebegi ve LGA
Yenidoganlarda Postnatal Glukoz Homeostazinin Tarama ve

Tedavisi

Gec preterm (34-36%;7) ve SGA yenidoganlar (tarama 0-24 saat)
Diyabetik anne bebekleri ve 34 hafta iizeri LGA yenidoganlar (tarama 0-12 saat)

| Semptomatik ve <40 mg/dL — IV glukoz I

ASEMPTOMATIK

ILK BIR SAAT IiCINDE BESLE 2-3 saat araliklarla beslemeye devam et
ik beslenmeden 30 dakika sonra kan gekerine bak Her beslenmeden dnce kan gekerine bak

Baslangig kan sekeri < 25 mg/dL Kan gekeri < 35 mg/dL

Besle ve bir saat i¢inde kontrol et Besle ve bir saat icinde kontrol et
< 25mgldL 25""1'“9“’" <35mgldL MJ'“Q“"'
v gnlmuf T*"’:‘;ﬁ’kﬁmm ' glillmz* ga;ﬂ‘gﬁfm

Rutin beslenme éncesi hedef kan sekeri = 45 mag/dL

*Glukoz dozu= 200 mg/kg (2mL/kg %10 dekstroz) ve/ veya infiizyon hiz1 5-8 mg/kg/dk
(80-100 mL/kg/giin). Kan sekeri40-50mg/dL seviyesineulas

Semptomlar: Irritabilite, tremor, jitterines, abartili Moro refleksi, tiz sesle aglama,
konviilsiyon, hipotoni, letarji, siyanoz, apne, beslenme giicligii

Sekil 3. Amerikan Pediatri Akademisinin hipoglisemi riski olan yenidoganlarda
yaklasim protokolii (111)



Diyabetik anne bebekleri, maternal hiperglisemi dolayistyla gelisen hiperinsiilinizm
nedeniyle neonatal hipoglisemi i¢in risk grubundadir. Diyabetik anne bebeklerinde sik goriilen
hipoglisemi, diger riskli bebeklere gore erken ortaya ¢ikar ve bu bebeklerde plazma glukoz
konsantrasyonu daha diisiik olma egilimindedir (109). Hipoglisemi, asemptomatik olabilecegi
gibi, letarji, hipotoni, solukluk, beslenememe, apne, morarma, ndbet gibi semptomlar verebilir
(112). Diyabetik anne bebekleri arasinda dogum agirligt >90 persentil olanlarda hipoglisemi
daha sik goriiliir (113).

Beyinde metabolik ihtiyaclarin karsilanmasi i¢in en temel yakit glukozdur.
Hipogliseminin neden oldugu hiicre hasarinda hiicrenin enerji karakteristiklerinde degisiklik,
NMDA reseptorlerinin aktivasyonu, artmis serbest radikal iiretimi ve apopitoz gibi ¢esitli
mekanizmalar devreye girer. Glukozun ndronlar i¢in en Onemli enerji kaynagi olmasi
nedeniyle, hipogliseminin ndrogelisimsel bozukluklara yol acabilecegi diisiiniilmektedir
(114,115). Tekrarlayan hipoglisemilerin tek ve siddetli bir hipoglisemi atagina gére olumsuz
etkileri daha onemlidir. Yenidogan doneminde hipoglisemi yasayan bebeklerin hayatlarinin
ilerleyen donemlerinde mental ve motor gelisim skorlarinin etkilendigi bildirilmistir (114).
Uzun vadeli etkiler acisindan neonatal hipoglisemi, diyabetik anne bebekleri igin sessiz bir
diismandir.

Diyabetik anne bebeklerinde serum kalsiyum diizeyi dogum sonrasi 12-24 saatler
arasinda diisme egilimi gosterir (116). Altta yatan patogenez net olmasa da hipoparatiroidi,
hiperfosfatemi, hipomagnezemi ve hiperkalsitoninemi gibi metabolik ve hormonal
bozukluklarla iligkili olabilir. Kalsiyum diizeylerindeki diisiis diyabetik anne bebeklerinde sik
goriilmekle beraber hipokalsemi i¢in ¢esitli risk faktorleri de mevcuttur. Diyabetik anne
bebeklerinde goriilen hipokalsemi, erken neonatal hiopkalsemi klinigi ile benzerlik gosterse de
daha uzun siirmesi ve daha agir seyretmesi beklenir (117). Diyabetik anne bebeklerinde goriilen
yiiksek viicut kiitlesi ve buna bagli artmis kalsiyum ihtiyact nedeniyle diyabetik olmayan anne
bebeklerine gore klinigin daha israrct olmast muhtemeldir. Asfiksi ve prematiirite diyabetik
anne bebeklerinde hipokalsemi goriilme olasiligini artirir (118). Annenin kot glisemik
kontrolii ve artmig HbA Ic diizeyleri de hipokalsemi ile iligkilidir (119).

Hipomagnezemi serum magnezyum konsantrasyonunun <1,5 mg/dl ya da 0,62
mmol/L olmasidir (120). Diyabetik anne bebeklerinde, 6zellikle yasamin ilk 72 saatinde
hipokalsemi ve hipomagnezemi goriilme siklig1 fazladir (121). Hipokalsemi ile benzer

sebeplerle ortaya ciksa da hipomagnezeminin kendisi parathormon salgilanmasini ve
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parathormona yaniti bozarak hipokalsemiye yol agabilir (117). Diyabetik anne bebekleri
yagamin ilk ii¢ glinlinde mutlaka hipomagnezemi agisindan takip edilmelidir.

Gestasyonel diyabetin uzun donem sonuclari: Gebelik 6ncesi tip 1 diyabet, gebelik
Oncesi tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabet sikliginin artmasi nedeniyle diyabetin uzun donemde
yol actig1 sorunlar gozle goriiliir hale gelmistir. Anne karninda diyabetin olumsuz etkileriyle
karsilasan bebeklerde uzun donemde adipoz dokuda artis ve obezite, kardiyometabolik
sorunlar, azalmis biligsel yetenekler gibi 6nemli sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir (122). Gebelik
diyabetinin siki kontrolii ile bu olumsuz sonuclarin 6niine gecilebilecegi diistiniilmektedir.

Bunlarin yani sira genetik ve cevresel faktorlerin etkisi de unutulmamalidir.
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamizda 01.01.2008 ve 01.01.2023 tarihleri arasindaki 15 yillik siirecte Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Yenidogan Yogun
Bakim Unitesi'nde ve anne yaninda takip edilmis hem diyabetik (DAB) hem de diyabetik
olmayan annelerin makrozomik bebekleri ile makrozomik olmayan DAB’larin dosyalar
geriye doniik olarak incelenerek, maternal ve perinatal 6zelliklere, yogun bakim siirecindeki
morbidite ve mortalite verilerine hasta dosyalar1 ve hastanenin elektronik bilgi sisteminden
ulasilarak, hastalar degerlendirildi. Calisma oOncesi Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Dekanligi Yerel Etik Kurulu’nun 09.01.2023 tarihli 01/27 sayili karart ve TUTF-GOBAEK
2023/27 protokol numarasi ile onay alindi (Ek-1).

Calismamiza Trakya Universitesi YYBU’nde ve anne yaninda Ocak 2008-Ocak 2023
tarihleri arasinda takip edilmis toplamda 534 makrozomik diyabetik anne bebekleri dahil
edildi.

Calismamizda gruplar;

Grup 1: Dogum agirhigi 4000 gr ve iizeri olan, diyabetik anne bebegi olmayan
makrozomik bebekler olusturdu.

Grup 2: Dogum agirligi 4000 gr ve iizeri veya gebelik haftasina gére >90 p olan
makrozomik, diyabetik anne bebekleri olusturdu.

Grup 3: Dogum agirligt 4000 gr’dan az veya gebelik haftasina gore <90 p olan

makrozomik olmayan diyabetik anne bebekleri olusturdu.
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Grup 1 ve Grup 2 igerisindeki olgular dogum agirliklarina gére makrozomi diizeyleri
belirlenerek kendi icinde gruplandirildi. Grup a, 4000-4499 gr agirligindaki 1. diizey
makrozomik bebekler; Grup b, 4500-4999 gr agirligindaki 2. Diizey makrozomik bebekler;
Grup ¢, >5000 gr agirliktaki bebekler olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1. Calisma doéneminde Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Universitesi Yenidogan
Yogun Bakim Unitesi’nde yatarak tedavi edilmis olmasi ve/veya Kadin Dogum Kliniginde
dogup anne yaninda takip edilmis olmasi

2. Makrozomik (>4000 gr) olmasi1 ve/veya DAB olmasi

3. Major konjenital anomali olmamasi

4. Cogul gebelik olmamasi
Calismadan dislanma kriterleri:

1. Calisma déneminde Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Universitesi Yenidogan
Yogun bakim Unitesi’nde yatarak ve kadin hastaliklar1 ve dogum servisinde anne yaninda takip
ve tedavi edilmeyenler

2. Makrozomik (<4000 gr) ve DAB olmamasi

3. Major konjenital anomalisi olmasi

4. Cogul gebelik olmasi

Klinik Verilerin Elde Edilmesi, Tanimlanmasi ve Kullanilan Yontemler

1. Prenatal, natal ve postnatal veriler: 01.01.2008 ve 01.01.2023 tarihleri arasinda
TUTF Yenidogan Unitesine yatisi olan ya da anne yaninda izlenen ve yukarida belirtilen
kriterlere uyan yenidoganlarin perinatal verileri, hasta dosya kayit bilgilerinden elde edildi.

Prenatal donem verileri: Anne yasi, anne egitimi, gebelik, dogum ve abortus sayilari,
akraba evliligi, antenatal izlem durumu, antenatal tarama testleri, gebelikte sigara-alkol-ila¢
kullanimi, anne viicut kitle indeksi, annede HbAlc diizeyi, maternal kan sekeri 6l¢timleri,
insiilin kullanimi, oral antidiyabetik kullanimi, anemi, {iriner sistem enfeksiyonu, dokiintiilii
hastalik, preeklampsi, eklampsi, kronik hipertansiyon, erken membran riiptiirii (EMR),
koryoamniyonit, ¢ogul gebelik olup olmadigi, antenatal steroid uygulamasi (ANS), amniyon
stvisinin yeterliligi, fetal bliylime geriligi, annelerden alinan anamnez ve Kadin Dogum ve
Hastaliklar1 Servisi’ndeki dosyalardan elde edildi.

2. Natal donem verileri: Dogum yeri, dogum sekli, dogum haftasi, 1. ve 5. dakika
Apgar skorlari, canlandirma gereksinimi, mekonyum varligi, cinsiyet, dogum agirliklari, boy

ve bas ¢evresi yenidogan epikriz ve dosya kayitlarindan elde edildi.
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3. Postnatal donem verileri: Gebelik haftalar1 ve dogum tartilarina goére biiyiime
durumlar1 kaydedilerek ve YYBU’deki izlemleri sirasinda gelisen sorunlar1 belirlendi.
Morbidite ve mortalite bilgileri hasta dosyalar1 ve epikrizlerden elde edildi.

Gelisen morbiditeler i¢in kullanilan tanimlar sunlardir:

Makrozomi: Dogum agirliginin dogum haftasindan bagimsiz olarak >4000 gr ve
dogum haftasina gore agirlik >90 persentil olarak tanimlandi.

Ponderal indeks: Dogum agirliginin (gram) dogum boyunun kiipline (cm?) oranidir.

Hipoglisemi: Semptomatik yenidoganda OGlgiilen kan sekerinin ilk 24 saatte <40
mg/dl, asemptomatik yenidoganda ilk 4 saatte beslenme Oncesi <25mg/dl, beslenme sonrasi
<40 mg/dl, 4-24 saat araliginda ise beslenme Oncesi <35mg/dl, beslenme sonrasi <45 mg/dl
saptanmasi olarak tanimlandi. Postnatal ilk 24-48 saat arasinda beslenme 6ncesi kan glukozu
<50 mg/dl, postnatal 48. saatten sonra ise <60 mg/dl saptanmasi olarak tanimland1 (123).

Hipomagnezemi: Serum magnezyum diizeyinin <1,5 mg/dl olmasi kabul edildi
(120,121).

Hipokalsemi: Serum Ca diizeylerinin term bebekte <8 mg/dl, preterm bebekte <7
mg/dl olmasi ve iyonize Ca diizeylerinin 4 mg/dl’den az olmasi olarak kabul edildi (116,124).

Respiratuar distres sendromu (RDS): Akcigerlerde immatiirite ve siirfaktan
eksikligine bagl olarak, atelektaziler, gaz degisim dengesinde bozulma, solunum sikintist ve
karakteristik radyolojik goriintli varlig1 olarak kabul edildi (125).

Yenidoganin gegici takipnesi (YDGT): Fetal alveolar sivinin ge¢ emilmesi sonucu
kendi kendini sinirlayan, hayatin ilk 2 saatinde baslayip 72. saatte son bulan takipne, ¢ekilme,
inleme gibi solunum sikintis1 semptomlarinin bulundugu, hipoksi ve siyanozun eslik etmedigi,
oksijen ihtiyacinin %40’1 ge¢medigi, radyolojik olarak akcigerlerde havalanma artisi,
diyafragmada diizlesme, vaskiiler dallanma artis1 ile interlobar fissiirlerde sivi artiginin
goriilmesi olarak tanimlandi (126).

Hiperbilirubinemi: Total serum bilirubin diizeyinin postnatal yas ve gebelik haftasina
gore >95. persentilde olmasidir (127).

Polisitemi: Vendz hematokritin >%65 veya hemoglobinin >22g/dl olmas1 polistemi
olarak tanimland1 (121).

Renal ven trombozu: Hematiiri, trombositopeni, karinda kitle ve/veya hipertansiyona

bulgulara ek olarak ultrasonografi ile tan1 konulmasi kabul edildi (107,128).
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Dogum travmalari: Genellikle makrozomiye bagli ortaya c¢ikan, omuz distosisi,
klavikula kirigi, brakiyal pleksus felci (Erb-Duchenne paralizisi, Klumpke paralizisi, total
brakiyal pleksus felci) gibi durumlar kabul edildi.

Sepsis: Kan, idrar, beyin omurilik sivist (BOS), endotrakeal tip ve
stirtintiikiiltiirlerinde bir patojenin izole edildigi olgular kesin sepsis olarak; kiiltiliriinde lireme
olmayip laboratuvar ve klinik bulgulari sepsisi destekleyen hastalar olasi sepsis olarak
tanimlandi (129).

Hipertrofik  kardiyomiyopati: Yenidoganlarda yapilan ekokardiyografik
incelemelerde sag ventrikiil anterior duvar ve sol ventrikiil posterior duvar kalinlig1 >5 mm,
interventrikiiler septum kalinligt >6 mm ise hipertrofik kabul edildi. Septal kalinligin sol
ventrikiil arka duvar kalinli§ina oram1 >1,3 ise asimetrik septal hipertrofi kabul edildi (102).
Ekokardiyografi raporlar1 temel alindi.

Patent duktus arteriozus (PDA): Doppler ekokardiyografik inceleme ile duktus
arteriosus acikliginin >1,5 mm olmasi, diyastolik kan akiminin goriilmesi olarak tanimlandi
(130).

Hastanede kahm siiresi: Unitede kaldig1 her bir giin hastanede kalis siiresi olarak
hesaplandi.

Mortalite: Izleme alinan olgularin izlem siiresince herhangi bir zamanda exitus olmasi

olarak tanimlandu.

ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile test edilmistir. Normal
dagilima uygunluk gostermeyen degiskenler i¢in betimleyici istatistikler medyan (min-maks),
normal dagilima uygunluk gosteren degiskenler i¢in betimleyici istatistikler ortalama+tstandart
sapma olarak gosterilmistir. Kategorik degiskenlere ait veriler n(%) olarak aciklanmustir.
Normal dagilima sahip olmayan bagimsiz iki grup karsilastirilmalarinda Mann-Whitney U,
bagimsiz ikiden fazla grup karsilastirilmalarinda Kruskal Wallis testleri kullanilmistir. Kruskal
Wallis testi sonunda anlamli farklik bulunmasi durumunda ikili karsilastirmalar Dunn-
Bonferroni testi ile yapilmistir. Normal dagilima sahip bagimsiz ikiden fazla grup
karsilastirilmalarinda ANOVA kullanilmistir. ANOVA’dan 6nce varyanslarin homojenligi
Levene testi ile test edilmistir. ANOVA testi sonunda anlamli farklik bulunmasi durumunda
ikili  karsilagtirmalar  Bonferroni testi ile yapilmistir. Kategorik degiskenlerin
karsilagtirilmasinda Pearson ki-kare, Fisher Exact test ve Fisher Freeman Halton Exact test

kullanilmigtir. Fisher Freeman Halton Exact test sonunda anlamli farklik bulunmasi
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durumunda ikili karsilastirmalar Bonferroni diizeltmesi ile p=0,017 degeri dikkate alinarak
degerlendirilmistir. Backward Stepwise yOntemiyle Binary lojistik regresyon analizi
kullanilmistir. Makrozomi diizeyleri ise Ordinal lojistik regresyon analizi ile aragtirilmistir.
Ordinal lojistik regresyon analizlerine bagimsiz degisken olarak alinacak degiskenler tek
degiskenli analizlerde istatistiksel olarak anlamli ¢ikan degiskenler olarak belirlenmistir
Analizler IBM SPSS v.20 lisans no: 10240642 programinda yapilmistir. Anlamlilik diizeyi
p=0,05 olarak alinmigtir.

27



BULGULAR

Ocak 2008 - Ocak 2023 tarihleri araliginda TUTF Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Anabilim Dal1 Yenidogan Bilim Dali tarafindan yatirilarak izlenen 6181 yenidogan tarandi. Bu
15 yillik siire igerisinde cogul gebelik ve yetersiz veri nedeniyle 48 yenidogan dislandi.
Calismamizin Grup 1’ini 96, Grup 2’sini 135, Grup 3’iinii 166 yenidogan bebek olusturdu. Ayni
tarih aralifinda anne yaninda takip edilen 7448 bebek mevcuttu. Bunlarda hasta kayitlarinda
eksik verileri olan 478 yenidogan dislandi. Calismamizin Grup 1’ini 58, Grup 2’sini 26, Grup
3’tinti 53 bebek olusturdu. Dislama kriterleri sonrasinda toplam 534 yenidogan c¢alisma

evrenimizi olusturdu. Caligma gruplarimizi gosteren akis semasi Sekil 4‘te sunuldu.

YYBU'de yatan Anne yayninda yatan
bebekler=6181 bebekler=7448

48 bebek » 478 bebek

gogul gogul
gebelik ve gebelik ve
yetersiz yetersiz
wveri veri
YYBU de nedeniyle Anne yaninda nedeniyle
yatan dislandi takip edilen disland
diyabetik ve dryabetik ve \ J
makrozomik makrozomik
bebekler bebekleri=137
bebekler=397

/- — —

Sekil 4. Calisma gruplarimi belirleme akis semasi
Calismaya dahil edilen bebeklerin 203’1 (%38) kiz, 331’1 (%62) erkekti. Ortalama
gebelik yas1 37.4 (£ 2,50) haftaydi. Ortalama dogum agirhigi 3548,6 (= 908,22) gr olarak
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saptand1 (Tablo 4). Calismaya dahil edilen bebeklerin cinsiyete gore dagilimlart Sekil 5°te

gosterildi.

Tablo 4. Calismaya alinan olgularin demografik ozellikleri

Degiskenler Tammlayic Istatistikler
o Kadin n (%) 203 (%38)
Cinsiyet
Erkek n (%) 331 (%62)
Gebelik yas1 (n=534) (0rt+SD) 37,4 + 2,50 hafta
Dogum agirligi (n=534) (Ort+=SD) 3548,6 + 908,22 gram

= kadin n=203
= erkek n=331

Sekil 5. Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyete gore dagilimlar:

Calisma gruplarini olusturan yenidoganlarin prenatal 6zelliklerine bakildiginda anne
yasinin 31,30+5,74 ortalama yil oldugu goriildii. Annelerin 16’s1 (%6,3) okur-yazar degil,
12471 (%48,8) ilkogretim, 4371 (%16,9) ortadgretim, 1371 (%2,4) 6n lisans, 58’u (%22,8) lisans
ve lisansiistii egitim gormiistii. 12 bebekte (%2,3) akraba evliligi vardi. Annelerin 12’si (2,3)
gebelikte takipsizken, 31’1 (%5,8) diizensiz ve 490’si (%91,9) diizenli takipliydi.

Gebelik 6ncesi 79 annede (%14,8) diyabet mevcuttu ve bunlarin 60’1 (%11,3) gebelik
oncesi insiilin kullanmaktaydi. Gebelik sirasinda diyabet 380 (%71,2) annede mevcuttu.
Diyabet saptanan annelerin 181’1 (%34) gebelikte insiilin kullanmisti. 173 anne (%32,5) gebelik

sirasinda diyet yapmuisti.
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Gebeliklerin 16’s1 (%3) yardimer tireme teknikleri ile gergeklesmisti. 534 hastanin
49°u (%9,2) antenatal steroid (ANS) almist1. Prenatal risk faktorlerinden preeklampsi 86 annede
(%16,1), eklampsi 5 annede (%0,9) mevcuttu. Gestasyonel hipertansiyon 122 (%22,9) annede
mevcuttu ve 105 (%19,7) anne antihipertansif ila¢ tedavisi kullanmigsti. Erken membran riiptiirii
35 (%6,6), koryoamnionit 30 (%35,6), idrar yolu enfeksiyonu ise 73 (%13,7) annede goriildii.
Oligohidroamnios 26 annede (%4,9) saptandi, polihidroamnios 39 (%7,3) annede goriildii.
Annelerin 76’s1 (%14,3) sigara kullanmaktaydi. Gebelikte alkol kullanimi saptanmadi. 23

annede (%#4,3) anemi mevcuttu (Tablo 5).

Tablo 5. Calismaya alinan olgularin prenatal 6zellikleri

Degisken Tammlayia Istatistikler
Anne yas1 (n=506) (Ort£SD) 31,3+£5,74 y1l
Yardimci tireme teknigi n (%) 16 (3)
Diizenli gebelik takipleri n (%) 490 (91,9)
Antenatal streroid n (%) 49 (9,2)
Hipertansiyon n (%) 122 (22,9)
Preeklampsi n (%) 86 (16,1)
Eklampsi n (%) 5(0,9)
Antihipertansif ila¢ kullanimi n (%) 105 (19,7)
Erken membran riiptiirii n (%) 35 (6,6)
Koryoamniyonit n (%) 30 (5,6)
Idrar yolu enfeksiyonu n (%) 73 (13,7)
Anemi n (%) 23 (4,3)
Oligohidroamniyos n (%) 26 (4,9)
Polihidroamniyos n (%) 39 (7,4)
Sigara kullanimi1 n (%) 76 (14,3)
Gestasyonel diyabet n (%) 380 (71,2)
Gebelikte insiilin kullanimi1 n (%) 181 (34)
Maternal kan sekeri (n=394)(Ort+SD) 119,1+£52,1 mg/dl
HbAlc (n=258)(Ort+£SD) 6,49+2.22 %

Natal oOzelliklere bakildiginda bebeklerin tamami (%100) saglhik kurulusunda
dogmustu. 454 bebek (%85) sezaryenle dogarken, 80 bebek (%15) NSVY ile dogmustu. 450
bebekte (%85,7) temel canlandirma uygulamalari, 75 bebekte (%14,3) ileri canlandirma
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uygulamalari yapilmisti. Hastalarin birinci dakika Apgar skorlari ortalama 8,19 (+ 1,47) besinci
dakika Apgar skorlar1 ortalama 9,22 (+ 1,22) idi. Bebeklerin 25’1 (%4,7) mekonyumlu
dogmustu. 497 bebekte (%94,3) dogum travmasi goriilmezken, 26 bebekte (%4,9) omuz
distosisi, 2 bebekte (%0,4) klavikula kirigi, 1 bebekte (%0,2) Erb-Duchenne paralizisi ve yine
1 bebekte (%0,2) total brakiyal pleksus felci goriilmiistii.

Calismaya dahil edilen olgularin dogum haftasina goére dogum agirliklar
incelendiginde 26 bebek (%4,9) SGA, 245 bebek (%45,9) AGA, 263 bebek (%49,3) LGA idi.
Hastalarin 56°s1 (%10,5) prenatal donemde fetal biiylime geriligi (FGR) tanisi almisti. Ponderal
indeks ortalamas1 2,75 (£0,39) saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Calismaya alinan olgularin natal ézellikleri

Degisken Tammlayic Istatistikler
Sezaryen ile dogum n (%) 454 (85)
fleri canlandirma n (%) 75 (14,3)
Apgar skoru 1. dakika (n=505)(Ort£SD) 8,19+1,47
Apgar skoru 5. dakika (n=508)(Ort£SD) 9,22+1,22
Dogum travmasi n (%) 30 (5,7)
SGA n (%) 26 (4,9)
AGA n (%) 245 (45.,9)
LGA n (%) 263 (49,3)
Ponderal indeks (n=517)(Ort+=SD) 2,75+0,39
Sezaryen ile dogum n (%) 454 (85)

SGA: Gebelik yasina gore kiiciik, AGA: Gebelik yasina gore uygun, LGA: Gebelik yasina gore biiylik

Calisma gruplarin1 olusturan yenidoganlarin postnatal O6zellikleri incelendiginde
ortalama yatis siiresinin 8,53 (+15,26) giin oldugu goriildii. Bebeklerin yatis siiresince aldigi
tanilar ve sorunlar incelendiginde 89 bebekte (%16,7) hipoglisemi gelismisti. Bebeklerin 76’s1
(%14,3) RDS, 98’1 (%18,4) YDGT tanilar ile izlenmisti. 197 bebekte (%37) hiperbilirubinemi
mevcuttu ve 173 bebek (%32,5) fototerapi, 2 bebek (%0,4) Exchange transfiizyon ile tedavi
edilmisti. Polisitemi 24 bebekte (%4,5) mevcuttu. RVT ise sadece 1 bebekte (%0,2)
saptanmistl. 66 bebek (%12,4) sepsis tanisi alirken bunlarin 4’tinde (%]1) idrar kiiltiirtinde,
11’inde (%2,8) kan kiiltiiriinde iireme saptandi. 14 hastada (%2,6) sakral anomali mevcuttu.
Ekokardiyografi raporlar1 incelendiginde; 68 bebekte (%35,2) normal ekokardiyografi
bulgular1, 58 bebekte (%30,1) PFO, 23 bebekte (%11,9) PDA, 16 bebekte (%8,3) ASD, 8
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bebekte (%4,1) VSD, 8 bebekte (%4,1) interventrikiiler septum kalinlagsmasi, 2 bebekte (%1)
hipertrofik kardiyomyopati, 2 bebekte (%1) pulmoner hipertansiyon, 8 bebekte (%4,1) diger
ekokardiyografik bulgular saptandi. Renal USG yapilan hastalarda 137 bebek (%90,7)
normalken, 13 bebekte (%8,6) hidronefroz, 1 bebekte ise (%0,7) nefrokalsinozis goriildii.
Transfontanel ultrasonografi yapilan 105 bebekte (%82,1) normal saptanirken 20 bebekte
(%15,6) GMK, 3 bebekte (%2,3) diger patolojiler goriildii. Kii¢iik sol kolon sendromu 1 (%0,2)
hastada, anal atrezi 1 (%0,2) saptandi. 3 hastada (%0,6) mikrotia-anotia, 5 hastada (%]1)
hipertrikozis pinna, 2 hastada (%0,4) mikrognati-retrognati saptandi. Izlem siiresince 10 hasta

(%1,9) eksitus oldu (Tablo 7).

Tablo 7. Calismaya alinan olgularin postnatal 6zellikleri

Degisken Tammlayia Istatistikler
Hipoglisemi n (%) 89 (16,7)
Hipomagnezemi n (%) 30 (6,8)
Hipokalsemi n (%) 53 (11L,7)
Hiperbilirubinemi n (%) 197 (37)
Fototerapi n (%) 173 (32,5)
Kan degisimi n (%) 2(0,4)
Polisitemi n (%) 24 (4,5)
Yenidoganin gegici takipnesi n (%) 98 (18,4)
Respiratuar distres sendromu n (%) 76 (14,3)
Sepsis n (%) 66 (12,4)
Sakral anomali n (%) 14 (2,6)
Renal anomali n (%) 14 (9,3)

Calisma Gruplarinin demografik ozellikleri

Diyabetik anne bebegi olmayan makrozomik bebeklerin oldugu Grup 1, diyabetik
anne bebegi olan makrozomik bebeklerin oldugu Grup 2 ve diyabetik anne bebegi olup
makrozomik olmayan bebeklerin oldugu Grup 3’teki olgular arasinda demografik 6zellikler
istatistiksel olarak karsilastirildiginda cinsiyet dagiliminda, dogum agirliginda ve gebelik
yasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo 8). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi
Sekil 6°da, anne yas1 karsilastirmasi Sekil 7°da, dogum agirligr karsilastirmas: Sekil 8’de

verilmistir.
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Tablo 8. Calisma gruplarinin demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(n=154) (n=161) (n=219) P
o Erkek 115 (74,7) 100 (62,1) 116 (53) <0,001*
Cinsiyet n 1-2:p=0,017
% 1-3:p<0,001
) Kadin 39 (25.3) 61 (37,9) 103 (47) 230,075
<0,001**
. 1-2:p=0,001
Gebelik yas1 (Ort£SD) 38,96+1,34 37,3242,11 36,334+2,75 1-3:p<0,001
2-3:p=1,000
<0,001**
< o1 1-2:p<0,001
Dogum agirhg (Ort+SD) | 4229,19+269,51 | 3953,57+620,17 | 2772,31£793,58 1-3:p<0,001
2-3:p<0,001
<0,001**
1-2:p=0,001
Anne yas1 (Ort£SD) 29,49+5,35 31,74+5,55 32,18+5,87 1-3:p<0,001
2-3:p=1,000
*Pearson Chi-Square test **Kruskal-Wallis.
100%
o 75%
80% 62% o
60% 3% 479
38%
40% 25%
20%
0%
(n=154) (n=161) (n=219)
Grup 1 Grup 2 Grup 3

B Erkek ®m Kadin

Sekil 6. Calisma gruplarimin cinsiyet dagilimlar:
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Sekil 7. Gruplar arasinda anne yasina ait veri kiimelerinin karsilastirmasina dair

kutu grafigi
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Sekil 8. Gruplar arasinda dogum agirhg: karsilastirilmasina ait kutu grafigi

Gruplar arasinda gebelik yasi incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile arasinda
anlaml fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te gebelik yasinin Grup 1’e gore daha geri
oldugu saptandi. Grup 2 ve Grup 3 arasinda gebelik yas1 bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda anne yasi incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile arasinda
anlamli fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te anne yasinin daha ileri oldugu saptandi. Grup

2 ve Grup 3 arasinda anne yas1 bakimindan anlamli fark saptanmadi.
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Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’teki olgular degerlendirildiginde anne ile baba arasinda
akraba evliligi, annenin egitim diizeyi, gravida, parite, abortus, kiiretaj ve yasayan ¢ocuk sayisi
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Calisma Gruplarimin Prenatal Ozellikleri

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’teki olgular prenatal 6zellikler agisindan istatistiksel olarak
kiyaslandiginda yardimer iireme teknigi ile gebelik, gebelik takiplerinin diizenli olup olmamasi,
gebelikte sigara kullanimi, gebelikte ila¢ kullanimi, 2’li ve 3’lii tarama testi sonuglari, anemi,
eklampsi, idrar yolu enfeksiyonu, koryoamniyonit ve gebelik dncesi diyabet siiresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (Tablo 9).

Hipertansiyon, preeklampsi, antihipertansif ila¢ kullanimi, EMR, antenatal streroid
kullanimi, polihidroamniyos, oligohidroamniyos, FGR, aclik kan glukozu, HbAlc agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Gruplar arasinda hipertansiyon incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile arasinda
anlamli fark oldugu gorildii. Grup 2 ve Grup 3’te hipertansiyon Grup 1’e gore daha fazla
gbzlenmistir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda hipertansiyon bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda preeklampsi incelendiginde biitiin ikili karsilastirmalarin istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te preeklampsi Grup 1°e gore daha fazla
gozlenmistir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda preeklampsi oran1 Grup 3’te daha fazladir.

Gruplar arasinda antihipertansif ila¢ kullanimi incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve
Grup 3 ile arasinda anlamli fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te antihipertansif ilag
kullanim1 Grup 1’e gére daha fazla gdzlenmistir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda antihipertansif ilag
kullanimi bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda EMR incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile arasinda anlamli
fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te EMR Grup 1’e gore daha fazla gézlenmistir. Grup 2
ve Grup 3 arasinda EMR bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda antenatal steroid kullanimi incelendiginde biitiin  ikili
karsilastirmalarin istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te antenatal
steroid kullanim1 Grup 1’e gore daha fazla gézlenmistir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda antenatal

steroid kullanim1 orant Grup 3’te daha fazladir.
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Tablo 9. Calisma gruplarinin prenatal 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup 1
(n=154)

Grup 2
(n=161)

Grup 3
(n=219)

p

YUT n (%)

2(1,3)

53,1

94,1

0,308*

Diizenli gebelik takibi n (%)

142 (92,2)

147 (91,3)

201 (92,2)

0,712*

Gebelikte sigara n (%)

16 (10,4)

30 (18,6)

30 (13,8)

0,108**

2’li tarama testinde risk n (%)

6(3,9)

18 (11,3)

23 (10,6)

0,077**

3’1 tama testinde risk n (%)

10 (6,5)

23 (14,4)

23 (10,6)

0,244%%

Anemi n (%)

6(3,9)

3(1,9)

14 (6,4)

0,096**

Hipertansiyon n (%)

14 (9,2)

42 (26,1)

66 (30,1)

<0,001**
1-2:p<0,001
1-3:p<0,001
2-3:p=0,387

Preeklampsi n (%)

6(3.9)

23 (14,3)

57 (26)

<0,001**
1-2:p=0,002
1-3:p<0,001
2-3:p=0,006

Eklampsi n (%)

1 (0,6)

1 (0,6)

31,4

0,686*

Antihipertansif kullanimi n (%)

9(5.9)

35(21,7)

61 (27.9)

<0,001**
1-2:p<0,001
1-3:p<0,001
2-3:p=0,175

IYE n (%)

19 (12,4)

24 (14,9)

30 (13,7)

0,814**

Koryoamniyonit n (%)

6(3,9)

10 (6,2)

14 (6,4)

0,554**

EMR n (%)

1(0,7)

12 (7.,5)

22 (10)

0,001
1-2:p=0,003
1-3:p<0,001
2-3:p=0,382

ANS n (%)

1(0,7)

12 (7,5)

36 (16,4)

<0,001**
1-2:p=0,003
1-3:p<0,001
2-3:p=0,009

Polihidroamniyos n (%)

5(33)

24 (14,9)

10 (4,6)

<0,001**
1-2:p<0,001
1-3:p=0,531
2-3:p<0,001

Oligohidroamniyos n (%)

1(0,7)

5(3,1)

20 (9,1)

<0,001**
1-2:p=0,215
1-3:p<0,001
2-3:p=0,019

FGR n (%)

0(0)

7(4,3)

49 (22,4)

<0,001**
1-2:p=0,015
1-3:p<0,001
2-3:p<0,001

Maternal AKS (Ort£SD)

89,35+25.4

130,14+52,73

126,93+56,28

<0,001%**
1-2:p<0,001
1-3:p<0,001
2-3:p=1,000

HbAlc (Ort£SD)

5,49+0,43

6,79+1,53

6,49+2,83

<0,001***
1-2:p<0,001
1-3:p=0,004
2-3:p<0,001

* Fisher Freeman Halton Exact test **Pearson Chi-Square ***Kruskal-Wallis. YUT: Yardimc iireme teknigi,
IYE: idrar yolu enfeksiyonu, EMR: Erken membran riiptiirii, ANS: Antenatal steroid, FGR: Fetal biiyiime

geriligi, AKS: Aglik kan glikozu
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Gruplar arasinda polihidroamniyos incelendiginde Grup 2’nin Grup 1 ve Grup 3 ile
arasinda anlamli fark oldugu goriildii. Grup 1 ve Grup 3’te polihidroamniyos Grup 2’e gore
daha az gozlenmistir. Grup 1 ve Grup 3 arasinda polihidroamniyos bakimindan anlamli fark
saptanmadi.

Gruplar arasinda oligohidroamniyos incelendiginde Grup 3’tin Grup 1 ile arasinda
anlamli fark oldugu goriildii. Grup 3’te oligohidroamniyos Grup 1’e gore daha fazla
gozlenmistir. Diger ikili karsilagtirmalar bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda maternal kan sekeri incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile
arasinda anlamli fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te aglik kan glukozu Grup 1’e gore
daha fazla gozlenmistir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda maternal kan sekeri bakimindan anlaml
fark saptanmadi.

Gruplar arasinda HbAlc incelendiginde biitiin ikili karsilastirmalarin istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te HbAlc Grup 1’e gore daha yiiksekti
gozlenmistir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda HbA 1c diizeyi Grup 2’de daha fazladir.

Gruplar arasinda aglik kan sekeri karsilagtirmasi Sekil 9, HbAlc karsilastirmasi Sekil
10°da gestasyonel hipertansiyon oranlar1 Sekil 11°da, preeklampsi goriilme oranlar1 Sekil
12°de, gebelikte antihipertansif ilag kullanim oranlar1 Sekil 13’te ve erken membran riiptiirii
oranlar1 Sekil 14’te gosterilmistir. Dogum Oncesi antenatal steroid uygulamasi
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Gruplar

arasinda antenatal steroid uygulamasi oranlar1 Sekil 15°te verilmistir.
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Sekil 9. Gruplar arasinda maternal achk kan sekeri karsilastirmasina ait kutu

grafigi
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Sekil 10. Gruplar arasinda HbA1c karsilastirllmasina ait kutu grafigi
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Sekil 11. Calisma gruplarinda gestasyonel hipertansiyon oranlarinin dagilim
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Sekil 12. Caliyma gruplarinda preeklampsi oranlarmin dagilim
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Sekil 13. Gruplar arasinda gebelikte antihipertansif ila¢ kullanim oranlarinin

dagilimlarn
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Sekil 14. Gruplar arasinda erken membran riiptiirii oranlarimin dagilimlar:
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Sekil 15. Gruplar arasinda antenatal steroid uygulanma oranlarinin dagilimlar

Calisma Gruplarinin Natal Ozellikleri

Calisma gruplarmin  natal Ozellikleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda,
mekonyumlu dogum, dogum travmalar1 ve 10. dakika Apgar skoru agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark goézlenmedi.
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Calisma gruplar arasinda 1. ve 5. dakika Apgar skorlari, dogum sekli, canlandirma
ihtiyaci, dogum boyu, dogum bas ¢evresi, SGA, AGA, LGA ve ponderal indeks acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo 10). Gruplar arasinda SGA, AGA ve LGA
oranlar1 Sekil 16°da, ileri canlandirma ihtiyaci oranlar1 ise Sekil 17°de verilmistir.

Gruplar arasinda 1. dakika Apgar skoru incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile
arasinda anlamli fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te 1. dakika Apgar Grup 1’e gore daha
diisiiktiir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda 1. dakika Apgar bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda 5. dakika Apgar skoru incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile
arasinda anlamli fark oldugu gorildii. Grup 2 ve Grup 3’te 5. dakika Apgar Grup 1’e gore daha
disiiktiir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda 5. dakika Apgar bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda ileri canlandirma ihtiyaci incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup
3 ile arasinda anlaml fark oldugu goriildi. Grup 2 ve Grup 3’te ileri canlandirma ihtiyact Grup
1’e gore daha yiiksektir. Grup 2 ve Grup 3 arasinda ileri canlandirma ihtiyaci bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda dogum boyu ve dogum bas ¢evresi dl¢limleri incelendiginde biitiin
ikili karsilastirmalarin istatistiksel olarak anlamh fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te
dogum boyu ve dogum bas ¢evresi dl¢climleri Grup 1°e gore daha diisiik gézlenmistir. Grup 2
ve Grup 3 arasinda dogum boyu ve dogum basg ¢evresi Olglimleri Grup 2°de daha fazladir.

Gruplar arasinda SGA incelendiginde Grup 3’iin Grup 1 ve Grup 2 ile arasinda anlamli
fark oldugu goriildii. Grup 1 ve Grup 2’de SGA Grup 3’e gore daha diisiik oranda goriilmiistiir.
Grup 1 ve Grup 2 arasinda SGA bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark hesaplanamamugtir.

Gruplar arasinda AGA oranlar1 incelendiginde biitiin ikili karsilagtirmalarin
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriildi. Grup 1 ve Grup 2°de AGA Grup 3’e gore
daha diisiik gézlenmistir. Grup 1 ve Grup 2 arasinda AGA oranlar1 Grup 1’de daha fazladir.

Gruplar arasinda LGA oranlar1 incelendiginde biitiin ikili karsilastirmalarin
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriildii. Grup 1 ve Grup 2°de LGA Grup 3’e gore daha
fazla gozlenmistir. Grup 1 ve Grup 2 arasinda LGA oranlar1 Grup 2’de daha fazladir.

Gruplar arasinda ponderal indeks incelendiginde Grup 3’iin Grup 1 ve Grup 2 ile
arasinda anlamli fark oldugu goriildii. Grup 1 ve Grup 2’te ponderal indeks 3’e gore daha

yiiksektir. Grup 1 ve Grup 2 arasinda ponderal indeks bakimindan anlamli fark saptanmadi.
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Tablo10. Calisma gruplarinin natal 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Grup 1
(n=154)

Grup 2
(n=161)

Grup 3
(n=219)

p

Mekonyumlu dogum n (%)

6(3,9)

12(7.5)

7(3,3)

0,135%

Dogum travmalari n (%)

7(4,7)

12(7.,4)

11(5,1)

0,504*

Apgar skoru 1. dakika (Ort=SD)

8,74+0,87

8,08+1,63

7,90+1,56

<0,001**
1-2:p<0,001
1-3:p<0,001
2-3:p=0,163

Apgar skoru 5. dakika (Ort=SD)

9,59+0,68

9,13+1,33

9,03+1,36

<0,001**
1-2:p=0,008
1-3:p<0,001
2-3:p=0,107

Apgar skoru 10. dakika (Ort£SD)

8,66+0,58

7,52+1,66

7,70+1,26

0,206**

Ileri canlandirma ihtiyaci n (%)

5(3,3)

36(22,5)

34(16)

<0,001*
1-2: p<0,001
1-3:p<0,001
2-3:p=0,109

Dogum boyu (Ort+SD)

52,61+£2,29

51,58+2,92

47,33+4,3

<0,001%*
1-2: p=0,004
1-3:p<0,001
2-3:p<0,001

Dogum bas gevresi (Ort+£SD)

36,14+1,38

35,37+1,81

32,99+2,69

<0,001**
1-2: p=0,002
1-3:p<0,001
2-3: p<0,001

SGA n (%)

0(0)

0(0)

26(11,9)

AGA n (%)

40(26)

13(8,1)

192(87,7)

<0,001*
1-2: p<0,001
1-3:p<0,001
2-3:p<0,001

LGA n (%)

114(74)

148(91,9)

1(0,5)

<0,001*
1-2: p<0,001
1-3:p<0,001
2-3: p<0,001

Ponderal indeks (Ort£SD)

2,92+0,38

2,87+0,33

2,54+0,34

<0,001+*
1-2: p=0,490
1-3:p<0,001
2-3:p<0,001

* Pearson Chi-Square ** Kruskal-Wallis. SGA: Gebelik yasia gore kiigiik, AGA: Gebelik yasina gore uygun,

LGA: Gebelik yasina gore biiyiik
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Sekil 16. Gruplar arasinda SGA, AGA ve LGA oranlarimin dagilimlar:

50%
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o,
30% 22.5%
20% 16.0%

10%

0%

ileri canlandirma ihtiyaci

EGrupl (n=154) ®Grup2 (n=161) =Grup3 (n=219)
Sekil 17. Gruplarn ileri canlandirma ihtiyaci acisindan dagilimlar:
Gruplar arasinda 1. Dakika Apgar skoru karsilagtirmasi Sekil 18’de, 5. Dakika Apgar

skoru Sekil 19’da, dogum boyu Sekil 20°da, dogum bas cevresi Sekil 21°de, ponderal indeks

karsilastirmasi ise Sekil 22°de verildi.
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Sekil 18. Gruplar arasinda 1. dakika Apgar karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Sekil 19. Gruplar arasinda 5. dakika Apgar karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Sekil 20 Gruplar arasinda dogum boyu karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Sekil 21. Gruplar arasinda dogum bas cevresi karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Sekil 22. Gruplar arasinda Pondreal indeks karsilastirilmasina ait error bar

grafigi

Calisma Gruplariin Postnatal Ozellikleri

Calisma gruplarinin postnatal 6zellikler agisindan karsilastirilmast Tablo 11°de
verilmistir. Hipomagnezemi, Exchange transfiizyon, polisitemi, RVT, sepsis, sakral anomali,
renal patoloji, TFUS’ta patoloji ve mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Gruplar arasinda hipokalsemi incelendiginde Grup 1’in Grup 3 ile arasinda anlamli fark
oldugu goriildii. Grup 1’te hipokalsemi Grup 3’e gore daha fazla gézlenmistir. Diger ikili
karsilastirmalar bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda hipoglisemi incelendiginde Grup 2’nin Grup 1 ve Grup 3 ile arasinda
anlamli fark oldugu goriildii. Grup 1 ve Grup 3’te hipoglisemi Grup 2’ye gore daha diisiiktii.
Grup 1 ve Grup 3 arasinda hipoglisemi bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda hiperbilirubinemi orani ve fototerapi incelendiginde Grup 1’in Grup
3 ile arasinda anlaml fark oldugu goriildii. Grup 3’te hiperbilirubinemi ve fototerapi Grup 1’e
gore daha fazla gozlenmistir. Diger ikili karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.
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Tablo 11. Calisma gruplarinin postnatal o6zelliklerinin karsilastirilmasi

- Grup 1 Grup 2 Grup 3
Degisken (n=154) (n=161) (n=219) P
0,039*
Hipokalsemi n (%) 18 (17,3) 19 (13,1) 16 (7.8) ijﬂlli%ﬁi
2-3:p=0,104
<0,001*
Hipoglisemi n (%) 17 (11) 45028) | 27(12.3) }:gfgjg’ggi
2-3:p<0,001
Hipomagnezemi n (%) 6 (6,2) 9 (6,2) 15(7.4) 0,877*
0,011*
Hiperbilirubinemi n (%) 42 (27,6) 61 (37,9) | 94 (42,9) }jfgzg’gz‘;
2-3:p=0,324
0,009%
Fototerapi n (%) 35 (23) 55(342) | 83(37,9) ijfl;%%zg
2-3:p=0,454
Polisitemi n (%) 6 (3,9) 6(3,7) 12 (5,5) 0,664*
RVT n (%) 0 (0) 1(0,6) 0 (0) 0,588+
Sepsis n (%) 13 (8,6) 25(15,5) | 28(12,8) 0,169*
Sakral anomali n (%) 3(2) 6 (3,7) 5(23) 0,654***
Renal patoloji n (%) 3(12) 7(12,3) 4 (5,8) 0,184%**
TFUS’da patoloji n (%) 3(15.,8) 7(155 | 23(17.9) 0,202+
0,011*
YDGT n (%) 22(14,5) | 4226,1) | 34(15,5) tﬁfg:g’;’;f
2-3:p=0,011
<0,001*
RDS n (%) 8 (5,3) 25(15,7) | 43(19,6) }:;fg:g’ggi
2-3:p=0,328
<0,001+*
- 11,95422,1 | 1-2:p=0,032
Yatis siiresi (Ort+SD) 5,27+5,56 6,57+5,66 5 1-3:p<0,001
2-3:p=0,012
<0,001+*
Yatis zamani (Ort=SD) 3,57+5,51 | 1,80+£5,51 | 1,9246,67 }g fgzg’ggi
2-3:p=1,000
0,008**
13,79423,0 | 1-2:p=1,000
Taburcu zamani (Ort+SD) 8,84+7,50 8,46+6,64 6 1-3:p=0,030
2-3:p=0,026
Mortalite n (%) 2(1,3) 3(1,9) 5(2,3) 0,920%*

* Pearson Chi-Square, ** Kruskal-Wallis, *** Fisher Freeman Halton Exact test RVT: Renal ven trombozu,
TFUS: Transfontanel ultrasonografi, YDGT: Yenidoganin gecisi takipnesi, RDS: Respiratuar distres sendromu
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Gruplar arasinda YDGT incelendiginde Grup 2’nin Grup 1 ve Grup 3 ile arasinda
anlamli fark oldugu goriildii. Grup 1 ve Grup 3’te YDGT Grup 2’e gore daha az gbzlenmistir.
Grup 1 ve Grup 3 arasinda YDGT bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda RDS incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile arasinda anlamli
fark oldugu goriildi. Grup 2 ve Grup 3’te RDS Grup 1’e gore daha fazla gozlenmistir. Grup 2
ve Grup 3 arasinda RDS bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda yatis siiresi incelendiginde Grup 3’tin Grup 1 ve Grup 2 ile arasinda
anlaml fark oldugu goriildii. Grup 1 ve Grup 2’te yatis siiresi Grup 3’e gore daha azdi. Grup 1
ve Grup 2 arasinda yatis siiresi bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda yatis zamani incelendiginde Grup 1’in Grup 2 ve Grup 3 ile arasinda
anlaml fark oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 3’te yatis zaman1 Grup 1’e gore daha erkendi.
Grup 2 ve Grup 3 arasinda yatis zaman1 bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda taburcu zamani incelendiginde Grup 3’tiin Grup 1 ve Grup 2 ile
arasinda anlamli fark oldugu goriildii. Grup 1 ve Grup 2’de taburcu zamani Grup 3’e gore daha
erkendi. Grup 1 ve Grup 2 arasinda taburcu zaman1 bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda hipokalsemi goriilme oranlar1 Sekil 23, hipoglisemi goriilme oranlari

Sekil 24’te gosterilmistir.

50%

40%

30%

20% 17.3% 13.1%
0%

Hipokalsemi

EGrupl (n=154) ®=Grup2 (n=161) Grup 3 (n=219)

Sekil 23. Gruplar arasinda hipokalsemi goriilme oranlarinin dagilhimlar:
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Sekil 24. Gruplar arasi hipoglisemi goriilme oranlarinin dagihimlar:

Gruplar arast hiperbilirubinemi goriilme oranlar1 Sekil 25, fototerapi uygulanma

oranlar1 Sekil 26’te verilmistir.
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Sekil 25. Gruplar arasinda hiperbilirubinemi goriilme oranlarinin dagilimlar
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EGrupl (n=154) ®Grup2 (n=161) =Grup3 (n=219)

Sekil 26. Gruplar arasinda fototerapi ile tedavi oranlarinin dagilimlar
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Gruplar arasinda YDGT goriilme oranlar1 Sekil 27°de, RDS goriilme oranlari ise Sekil
28de gosterilmistir.
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Sekil 27. Gruplar arasinda YDGT goriilme oranlarinin dagilimlar:
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Sekil 28. Gruplar arasinda RDS goriilme oranlarinin dagilimlar:

Mortalite agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo
12). Gruplar arasinda yatis siiresi karsilastirmasi Sekil 29, yatis giinii Sekil 30, taburcu giinii
Sekil 31°de gosterildi.
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Sekil 29. Gruplar arasinda yatis siiresi karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Sekil 30. Gruplar arasinda yatis giinii karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Sekil 31. Gruplar Arasinda taburcu zamani Karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Gruplar arasi yapilan istatistiksel karsilastirmalarda, renal ultrasonografi ve
transfontanel ultrasonografi sonuglart ile saptanan patolojiler agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo12).

Gruplar arasinda ekokardiyografide patoloji incelendiginde Grup 2’nin Grup 3 ile
arasinda anlaml fark oldugu goriildii. Grup 3’te kardiyak patolojiler Grup 2’ye gore daha fazla

gbzlenmistir. Diger ikili karsilagtirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 12. Calisma gruplarimin goriintiileme sonu¢larimin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(m=154) | (n=161) (n=219) P
Normal n (%) 19(51,4) | 17(25,0) | 32(36,4)
PFO n (%) 5(13,5) | 24(353) | 29(33,0) 0,008*
. PDA n (%) 4(108) | 7(103) | 12(13,6) | 1-2:p=0,023
Ekokardiyografl - o v SD n (%) 5(13,5) | 8(11,8) | 11(12,3) 1-3:13:0,1 13
PHT ve diger n (%) 3(8,1) 3 (4,4) 4 (4,5 |2-3:p=0,011
IVSK ve HKMP n (%) 1(2,7) 9 (13,2) 0 (0)
Normal n (%) 22(88) | 50(87,7) | 65(94,2)
Renal USG | Hidronefroz n (%) 2(8) 7(12,3) 4(5.,8) 0,184%%*
Diger n (%) 1 (4) 0 (0) 0 (0)
Normal n (%) 16 (84,2) | 38(84,4) | 51(79,7)
TFUS KK n (%) 2(10,5 | 5(11,1) | 13(203) | 0,222%*
Diger n (%) 1(5,3) 2 (4,4) 0 (0)

* Pearson Chi-Square. ** Fisher Freeman Halton Exact test PFO: Patent foramen ovale PDA: Patent duktus
arteriozus ASD: Atriyal septal defekt VSD: Ventrikiiler septal defekt HKMP: Hipertrofik kardiyomiyopati PHT:
Pulmoner hipertansiyon IVSK: Interventrikiiler septum kalinlasmasi USG: Ultrasonografi TFUS: Transfontanel
ultrasonografi IKK: Intrakraniyal kanama

Makrozomi diizeyi acisindan yapilan karsilastirmalar

Calisma gruplarindaki makrozomik bebekler dogum agirliklar1 temel alinarak
makrozomi diizeylerine gore Grup a (4000-4599 gr), Grup b (4500-4999 gr) ve Grup ¢ (>5000
gr) olarak karsilastirildi. Makrozomi diizeyi agisindan yapilan karsilastirmalarda cinsiyet,
gebelik yasi ve anne yasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad.
Gruplar arasinda dogum agirlig1 agisindan yapilan karsilastirmada gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi (Tablo 13). Gruplar arasinda cinsiyet agisindan yapilan

karsilastirmalar Sekil 32 ve 33’de gosterildi.
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Tablo 13. Makrozomi diizeyine gore demografik verilerin karsilastirilmasi

Grup a Grup b Grup ¢
(n=192) (n=43) (n=6) P
Cingiver | Ekekn(%) 138 (71,9) 28 (65,1) 4(66,7) 0.625%
fnsiye Kadin n(%) 54(28,1) 15 (34,9) 2(33.3) :
Gebelik yas1 (ort=SD) 38,83+1,27 38,54+1,51 38,9+1 0,614%**
<0,001**
- < 1 a-b: p<0,001
Dogum agirlig1 (ort£SD) 4169,9+129,7 4692,6+150,8 5210+195 a-c:p<0,001
b-c: p=1,000
Anne yas1 (ort+SD) 30,13+3,65 30,42+4,54 32,16+4,26 0,545%*

* Fisher Freeman Halton Exact test **Kruskal-Wallis.
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80.0% 71.9% 65.1% 66.7%
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20.0%
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Grup a (n=192) Grup b (n=43) Grup ¢ (n=6)
1. Diizey (4000-4499 gr) 2. Diizey (4500-4999 gr) 3 Diizey (>5000 gr)

m Erkek ®mKadin

Sekil 32. Makrozomi diizeyine gore gruplarin cinsiyet dagilimlar:
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4.000,00

Sekil 33. Alt gruplar arasinda dogum agirhg karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Makrozomi diizeyine goére yapilan alt gruplarin prenatal &zelliklerinin
karsilagtirmalarinda, yardimci tireme teknigi ile gebelik, gebelikte sigara kullanimi, 2°li tarama
testlerinde risk, anemi, hipertansiyon, preeklampsi, antihipertansif ila¢ kullanimi, idrar yolu
enfeksiyonu, koryoamniyonit, Erken membran riiptiirii, antenatal steroid uygulamasi,
oligohidroamniyoz, gebeklik Oncesi insiilin kullanimi, gebelikte insiilin kullanimi, HbAlc
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Alt gruplar arasinda diizenli gebelik takibi ve 3’lii tarama testlerinde risk, eklampsi,
polihidroamniyoz, gestasyonel diyabet ve aglik kan glukozu acgisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (Tablo 14).

Calisma gruplar gebelik takipleri, 3’1l tarama testlerinde risk, polihidroamniyoz ve
gestasyonel diyabet acisindan genel olarak karsilastirildiginda anlamlilik bulunurken, ikili
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturacak diizeyde farklilik
saptanmadi.

Gruplar arasinda aglik kan glukozu incelendiginde Grup a’nin Grup c ile arasinda
anlamli fark oldugu gériildii. Grup c’de aclik kan glukozu Grup a’ya gore daha yiiksekti. Diger
ikili karsilagtirmalar bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda diizenli gebelik takibi oranlari Sekil 34’te, ag¢lik kan glukozu
karsilastirmalar1  Sekil 35, eklampsi gelisimi agisindan karsilagtirmalart  Sekil 36°da,
polihidroamniyoz agisindan karsilastirmalar1 Sekil 37°de, gestasyonel diyabet acgisindan

karsilastirmalar ise Sekil 38’de gosterildi.
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Tablo 14. Makrozomi diizeyine gore prenatal verilerin karsilastirilmasi

Grup a Grup b Grup ¢
(n=192) (n=43) (n=6) P
YUT n (%) 3(1,6) 0(0) 0(0) 1,000%**
0,014%%*
Diizenli gebelik takibi n (%) 181 (94,3) 36 (83,7) 4 (66,7) Zlc)g;g:ggg
b-c:p=0,302
Gebelikte sigara kullanimi n (%) 23 (12) 6 (14) 1(16,7) 0,893*
2’li tarama testinde riskli n (%) 10 (5,2) 3(7,1) 1(16,7) 0,155%**
0,027 %%
3°lii tarama testinde riskli n (%) 15(7.8) | 5319 | 1167 ::E;g;g:(l’%
b-c:p=1,000
Anemi n (%) 5(2,6) 2 (4,7) 0(0) 0,678***
Hipertansiyon n (%) 28 (14,7) 7(16,3) 3 (50) 0,065*
Preeklampsi n (%) 10 (5,2) 2 (4,7) 1(16,7) 0,382%**
Eklampsi n (%) 1(0,5) 0 (0) 1(16,7) 0,080%**
Antihipertansif kullanimi n (%) 22 (11,5) 4(9,3) 1(16,7) 0,646%**
IYE n (%) 30 (15,7) 6 (14,0) 0(0) 0,557*
Koryoamniyonit n (%) 10 (5,2) 3(7) 0(0) 0,794%**
EMR n (%) 4(2,1) 1(2,3) 0 (0) 1,000%***
ANS n (%) 6(3,1) 2(4,7) 0 (0) 0,708***
0,039%**
Polihidroamniyos n (%) 11 (5,8) 4(9,3) 2(33,3) 2:2;5;3:32;
b-c:p=0,151
Oligohidroamniyos n (%) 1 (0) 0 (0) 0 (0) 1,000%**
Gebelik dncesi diyabet n (%) 15 (7,8) 8 (18,6) 0(0) 0,085%**
0,014%**
Gebelikte diyabet n (%) 64 (33,3) | 20(46,5) | 5(83.3) 2:2;5;3:528
b-c:p=0,189
Gebelik dncesi insiilin n (%) 12 (6,3) 5(11,6) 0(0) 0,415%%**
Gebelikte insiilin kullanimi n (%) 32 (16,8) 14 (32,6) 1(16,7) 0,054***
0,003**
. a-b:p=0,109
Maternal kan sekeri (ort+SD) 99,54+35,9 | 125,2+56,7 | 165+55.,6 _
a-c:p=0,011
b-c:p=0,200
HbAlc (ort£SD) 6,18t1,13 | 6,49+1,57 | 6,65+1,19 0,409%*

* Pearson Chi-Square **Kruskal-Wallis. *** Fisher Freeman Halton Exact test YUT: Yardimci {ireme teknigi
IYE: idrar yolu enfeksiyonu, EMR: Erken membran riiptiirii, ANS: Antenatal steroid
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100% 94.3%

83.7%

80% 66.7%
60%
40%
20%

0%

Grup a (n=192) Grup b (n=43) Grup c (n=6)
1. Diizey (4000-4499 gr) 2. Diizey (4500-4999 gr) 3 Diizey (>5000 gr)

= Diizenli gebelik takibi

Sekil 34. Makrozomi diizeyine gore gruplarin diizenli gebelik takibi oranlarinin

dagilimlar:

350,00~
300,00

250,00

AKS

200,00

Iﬂﬂl-l'

150,00

100,00

= T N

| I I
1. dizey 4000-4455 2. dizey 4500-4999 3. dizey ==5000
MAKROZOMI DUZEYI GRUBU

50,00

Sekil 35. Alt gruplar arasinda achk kan glukozu karsilastirilmasina ait kutu
grafigi

50%

40%

30%

20% 16.7%

1. Diizey (4000-4499 gr)

Grup a (n=192)

Grup b (n=43)

2. Diizey (4500-4999 gr)

= Eklampsi
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10%
0.5% 0.0%
0% E—

Grup ¢ (n=6)
3 Diizey (>5000 gr)

Sekil 36. Makrozomi diizeyine gore gruplarin eklampsi oranlarinin dagilimlari



50.0%

40.0% 33.3%
30.0%
20.0%
10.0% 5.8% 3%
oov. N ]
Grup a (n=192) Grup b (n=43) Grup ¢ (n=6)

1. Diizey (4000-4499 gr) 2. Diizey (4500-4999 gr) 3 Diizey (>5000 gr)

u Polihidroamniyos

Sekil 37. Makrozomi diizeyine gore gruplarin polihidroamniyos oranlarinin

dagilimlarn
o
100% 83.3%
80%
60% 46.5%
40% 33.3%
0%

Grup a (n=192) Grup b (n=43) Grup ¢ (n=6)
1. Diizey (4000-4499 gr) 2. Diizey (4500-4999 gr) 3 Diizey (>5000 gr)

H Gestasyonel diyabet

Sekil 38. Makrozomi diizeyine gore gruplarin gestasyonel diyabet oranlarinin

dagilimlar:

Makrozomi diizeyine gore yapilan alt gruplarin natal 6zellikleri karsilagtirildiginda,
mekonyumlu dogum, 10. dakika Apgar skoru, ileri canlandirma ihtiyaci, dogum bas ¢evresi
6l¢iimii agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Gruplar arasinda
dogum travmalari, 1. dakika Apgar skoru, 5. dakika Apgar skoru, dogum boyu, AGA, LGA ve

ponderal indeks agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo 15).

Calisma gruplar1 dogum travmalari, 1. dakika Apgar skoru ve 5. dakika Apgar skoru,
acisindan genel olarak karsilastirildiginda anlamlilik bulunurken, ikili karsilastirmalarda
istatistiksel olarak anlamlilik olusturacak diizeyde farklilik saptanmadi.

Gruplar arasinda dogum boyu incelendiginde Grup a’nin Grup b ve Grup c ile arasinda
anlamli fark oldugu goriildii. Grup b ve Grup ¢’de dogum boyu Grup a’ya gore daha yliksekti.

Grup b ve Grup c arasinda dogum boyu bakimindan anlamli fark saptanmada.
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Gruplar arasinda AGA incelendiginde Grup a’nin Grup b ile arasinda anlaml fark
oldugu goriildii. Grup a’da AGA Grup b’ye gore daha fazlaydi. Diger ikili karsilastirmalar
bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda LGA incelendiginde Grup a’nin Grup b ile arasinda anlamli fark
oldugu goriildi. Grup a’da LGA Grup b’ye gore daha azdi. Diger ikili karsilastirmalar
bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda ponderal indeks incelendiginde Grup a’nin Grup b ile arasinda
anlaml fark oldugu goriildii. Grup a’da ponderal indeks Grup b’ye gore daha diistiktii. Diger
ikili karsilagtirmalar bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Tablo 15. Makrozomi diizeyine gore natal verilerin karsilastirilmasi

Grup a
(n=192)

Grup b
(n=43)

Grup c
(n=6)

P

Mekonyumlu dogum n (%)

10(5,2)

5(11,6)

1(16,7)

0,108*

Dogum travmalari n (%)

7(3,7)

5(11,6)

1(15,7)

0,041*
a-b:p=0,050
a-c:p=0,225
b-c:p=0,564

Apgar skoru 1.dakika (Ort+SD)

8,67+0,92

8,07+1,72

7,66+2,33

0,028**
a-b:p=0,062
a-c:p=0,397
b-c:p=1,000

Apgar skoru 5.dakika (Ort=SD)

9,59+0,69

9,02+1,72

8,66+1,86

0,024**
a-b:p=0,089
a-c:p=0,205
b-c:p=1,000

Apgar skoru 10.dakika (Ort+SD)

8,5+0,54

5,56+4,16

7,00+0,00

0,221%*

Ileri canlandirma ihtiyaci n (%)

12(6,3)

7(16,3)

1(16,7)

0,060*

Dogum boyu (Ort+SD)

52,59+2,04

53,78+2,92

56,1+1,88

<0,001**
a-b:p=0,007
a-c:p=0,003
b-c:p=0,139

Dogum basg gevresi (Ort£SD)

36,06£1,35

36,45+1,27

37+0,35

0,068**

AGA n (%)

52(27.,1)

0(0)

0(0)

<0,001*
a-b:p<0,001
a-c:p=0,343
b-c:p=----

LGA n (%)

140(72,9)

43(100)

6(100)

<0,001*
a-b:p<0,001
a-c:p=0, 343
b-c:p=----

Ponderal indeks (Ort£SD)

2,88+0,35

3,06+0,34

2,97+0,38

0,009**
a-b:p=0,008
a-c:p=1,000
b-c:p=1,000

* Fisher Freeman Halton Exact test

AGA: Gebelik yasina gore uygun, LGA: Gebelik yasina gore biiyiik
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Gruplar arasinda, dogum agirligima goére AGA ve LGA agisindan yapilan
karsilastirmalar Sekil 39°da gosterildi.

100% 100%
100.0%
80.0% 73%
60.0%
40.0% 27.1%
20.0%
0.0% 0.0%
0.0%

Grup a (n=192) Grup b (n=43) Grup ¢ (n=6)
1. Diizey (4000-4499 gr) 2. Diizey (4500-4999 gr) 3 Diizey (>5000 gr)

EAGA ELGA

Sekil 39. Makrozomi diizeyine gore gruplarin AGA ve LGA oranlarinin

dagilimlar:

Alt gruplararasinda 1. Dakika Apgar skoru karsilastirmalar1 Sekil 40°ta, 5. Dakika
Apgar skoru Sekil 41°de, dogum boyu karsilastirmas1 Sekil 42°de ve ponderal indeks
karsilastirmalart Sekil 43°te gosterildi.

10,00 *
8,00 -
= *
< - *
8 6,00 o
* °
-
4,00 * -
o
2,00
*
0,00 T T T
1. dizey 4000-4499 2. diuzey 4500-4999 3. dizey >=5000

MAKROZOMI DUZYINE GORE GRUPLAR

Sekil 40. Alt gruplar arasinda 1. dakika Apgar skoru karsilastirilmasina ait
kutu grafigi
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« 6,00 ]
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« 4,00
2,00
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0,00 T T I
1. dizey 4000-4499 2. dizey 4500-4999 3. dizey >=5000

MAKRAZOMI DUZEYINE GORE GRUPLAR

Sekil 41. Alt gruplar Arasinda 5. dakika Apgar skoru karsilastirilmasina ait
kutu grafigi

60,004

57,507

55,00

52,50

50,00

DOGUM BOYU

47,507

| I I
1. dizey 4000-4499 2. dizey 4500-4999 3. duzey >=5000
MAKROZOMI DUZEYINE GORE GRUPLAR

Sekil 42 Alt gruplar arasinda dogum boyu karsilastirilmasina ait kutu grafigi

4,50
w © o
o 4,00 8
g =
,- 350—1
o ¥ |
._] —
-
& 3,00
7S]
Z
o’ 2,50 |
e
2,00 T T
1. duzey 4000-4499 2. dizey 4500-4999 3. duzey >=5000

MAKROZOMI DUZEYINE GORE GRUPLAR

Sekil 43. Alt gruplar arasinda ponderal indeks karsilastirilmasina ait kutu grafigi
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Makrozomi diizeyine gore yapilan alt gruplarin postnatal  Ozellikleri
karsilagtirildiginda, hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperbilirubinemi, fototerapi, polisitemi,
renal ven trombozu, sakral anomali, renal anomali, transfontanel ultrasonografide patoloji,
ekokardiyografide patoloji, yatis siiresi, yatis zamani, taburcu zamani ve mortalite agisindan
istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.

Hipoglisemi, dogum travmalari, sepsis, yenidoganin gegici takipnesi, respiratuar
distres sendromu agisindan yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(Tablo 16).

Gruplar arasinda hipoglisemi incelendiginde Grup a’nin Grup b ile arasinda anlamli
fark oldugu gorildii. Grup b’de hipoglisemi Grup a’ya gore daha fazlaydi. Diger ikili
karsilastirmalar bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda dogum travmalar1 incelendiginde Grup a’nin Grup b ile arasinda
anlamli fark oldugu goriildii. Grup b’de dogum travmalar1 Grup a’ya gore daha fazlaydi. Diger
ikili karsilagtirmalar bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda sepsis incelendiginde Grup a’nin Grup b ile arasinda anlamli fark
oldugu goriildii. Grup b’de sepsis Grup a’ya gore daha fazlaydi. Diger ikili karsilastirmalar
bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda YDGT incelendiginde Grup a’nin Grup b ile arasinda anlamli fark
oldugu goriildii. Grup b’de YDGT Grup a’ya gore daha fazlaydi. Diger ikili karsilastirmalar
bakimindan anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda RDS incelendiginde Grup a’nin Grup b ile arasinda anlaml fark
oldugu goriildii. Grup b’de RDS Grup a’ya gore daha fazlaydi. Diger ikili karsilastirmalar

bakimindan anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 16. Makrozomi diizeyine gore postnatal verilerin karsilastirilmasi

Grup a Grup b Grup ¢
(n=192) (n=43) (n=6) P
Hipokalsemi n (%) 19(14,2) 8(20) 1(16,7) 0,670*
0,017+
Hipoglisemi n (%) 30(15.6) 15(34,9) 1(16,7) Z‘_‘C’:‘Il::l“”(()’gg
b-c:p=0,649
Hipomagnezemi n (%) 5(3.,9) 3(7,7) 1(16,7) 0,152%**
Hiperbilirubinemi n (%) 49(25.8) 18(41,9) 2(33,3) 0,097
Fototerapi n (%) 44(23,2) 14(32,6) 2(33,3) 0,340% %
Polisitemi n (%) 8(4,2) 2(4,7) 0(0) 1,000%%*
RVT n (%) 1(0,5) 0(0) 0(0) 1,000%%*
0,041%%*
Dogum travmalari n (%) 7(3,7) 5(11,6) 1(16,7) 22;’:35’5’51
b-c:p=0,564
0,003%%*
Sepsis n (%) 14(7,4) 10(23,3) 2(33,3) Z'_lc’f;’:g:(()’;’;‘
b-c:p=0,626
Sakral anomali n (%) 3(1,6) 2(4,7) 0(0) 0,323
Renal patoloji n (%) 2(5,9) 4(25) 0(0) 0,134%**
TFUS’da patoloji n (%) 2(8) 2(16,7) 0(0) 0,626+
Kardiyak patoloji n (%) 32(58,2) 9(52,9) 0(0) 0,667***
0,019+
YDGT n (%) 29(15,3) 14(32,6) 2(33,3) 2'_2:‘5:&32
b-c:p=1,000
0,018%***
RDS n (%) 9(4,8) 7(16,3) 1(16,7) 2‘_‘0’:‘5:5’”;7155
b-c:p=1,000
Yatig siiresi (ort=SD) 4,57+3,65 6,86+7,50 9,83+7,96 0,052%*
Yatis zamani (ort+SD) 3,19+5,39 2,21+4,69 1,16+0,40 0,080%*
Taburcu zamani (ort=SD) 7,75+6,26 9,18+8,77 11,00+7,92 0,391%**
Mortalite n (%) 42,1 0(0) 1(16,7) 0,159+

*Pearson Chi-Square, **Kruskal-Wallis. *** Fisher Freeman Halton Exact test RVT: Renal ven trombozu,
TFUS: Transfontanel ultrasonografi, YDGT: Yenidoganin gegisi takipnesi, RDS: Respiratuar distres sendromu

Gruplarin hipoglisemi agisindan karsilagtirilmas1  Sekil 44’te, sepsis agisindan

karsilastirilmast Sekil 45°te ve mortalite agisindan karsilastirilmalar: Sekil 46°da gosterildi.
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40% 34.9%
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20% 15.8% 16.7%
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Grup a (n=192) Grup b (n=43) Grup ¢ (n=6)
1. Diizey (4000-4499 gr) 2. Diizey (4500-4999 gr) 3 Diizey (>5000 gr)

= Hipoglisemi

Sekil 44. Makrozomi diizeyine gore gruplarin hipoglisemi oranlarinin

dagilimlarn
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Grup a (n=192) Grup b (n=43) Grup ¢ (n=6)
1. Diizey (4000-4499 gr) 2. Diizey (4500-4999 gr) 3 Diizey (>5000 gr)

H Sepsis

Sekil 45. Makrozomi diizeyine gore gruplarin sepsis oranlarinin dagilimlar:
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0% ——

Grup a (n=192) Grup b (n=43) Grup ¢ (n=6)
1. Diizey (4000-4499 gr) 2. Diizey (4500-4999 gr) 3 Diizey (>5000 gr)

H Mortalite

Sekil 46. Makrozomi diizeyine gore gruplarin mortalite oranlarinin dagilimlar
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Tek yonlii analizlerde dogum travmasini etkiledigi belirlenen 1. dakika Apgar skoru, 5.
dakika Apgar skoru, ileri canlandirma, ponderal indeks, hipertansiyon, preeklampsi, GDM,
EMR, antenatal steroid uygulanmasi, maternal kan sekeri, HbAlc, anne yas1 ve makrozomi
degiskenleri dikkate alinarak binary lojistik regresyon analizi Backward yontemi ile arastirildi.
11. adimda en iyi model elde edilmistir. Dogum Travmalarini etkileyen bagimsiz degiskenler
aragtirtlirken kurulan model anlamlidir (p<0,001). Modelde yer alan katsayilarin anlamliligt
Tablo 17°de belirtilmistir. Modelde yer alan 5. dakika Apgar skoru ve anne yas1 degiskenleri
dogum travmalari lizerinde 6nemli risk faktorleridir. 5. Dakika Apgar skorunun (1/0,406=2,46)

artisinin dogum travmalar1 lizerinde 2,46 kat azaltic1 etkisi vardir.

Tek yonlii analizlerde hipoglisemiyi etkiledigi belirlenen 1. dakika Apgar skoru, 5.
dakika Apgar skoru, ileri canlandirma, ponderal indeks, hipertansiyon, preeklampsi, GDM,
EMR, antenatal steroid uygulanmasi, maternal kan sekeri, HbAlc, anne yasi ve makrozomi
degiskenleri dikkate alinarak binary lojistik regresyon analizi Backward yontemi ile
arastirilmistir. 12. adimda en iyi model elde edilmistir. Hipoglisemiyi etkileyen bagimsiz
degiskenler arastirilirken kurulan model anlamlhidir (p<<0,001). Modelde yer alan katsayilarin
anlamlilig1 Tablo 17°de belirtilmistir. Modelde yer alan 1. dakika Apgar skoru ve makrozomi
degiskenleri hipoglisemi lizerinde 6nemli risk faktorleridir. Makrozomik olanlarda hipoglisemi
olmasi, makrozomik olmayanlara gore 5,73 kat fazladir. 1. dakika Apgar skorunun artmasinin

ise (1/0,76=1,32) hipoglisemi iizerinde 1,32 kat azaltic1 etkisi vardir.

Tek yonlii analizlerde sepsisi etkiledigi belirlenen 1. dakika Apgar skoru, 5. dakika
Apgar skoru, ileri canlandirma, ponderal indeks, hipertansiyon, preeklampsi, GDM, EMR,
antenatal steroid uygulanmasi, maternal kan sekeri, HbAlc, anne yas1 ve makrozomi dikkate
aliarak binary lojistik regresyon analizi Backward yontemi ile arastirilmistir. 12. adimda en
1yl model elde edilmistir. Sepsisi etkileyen bagimsiz degiskenler arastirilirken kurulan model
anlamlidir (p=0,001). Modelde yer alan katsayilarin anlamliligi Tablo 17°de belirtilmistir.
Modelde yer alan 5. dakika apgar skoru ve maternal kan sekeri degiskenleri sepsis lizerinde
onemli risk faktorleridir. Maternal kan sekeri degerinin artmasi sepsis olmasimi 1,007 kat
arttirir. 5. dakika apgar skoru degiskeninin degerinin artmasimnin ise (1/0,616=1,623) sepsis

tizerinde 1,623 kat azaltic1 etkisi vardir.

Tek yonlii analizlerde YDGT yi etkiledigi diisiiniilen 1. dakika Apgar skoru, 5. dakika
Apgar skoru, ileri canlandirma, ponderal indeks, hipertansiyon, preeklampsi, GDM, EMR,

antenatal steroid uygulanmasi, maternal kan sekeri, HbAlc, anne yas1 ve makrozomi
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degiskenleri dikkate alinarak binary lojistik regresyon analizi Backward yontemi ile
arastirilmistir. 10. adimda en iyi model elde edilmistir. YDGT’yi etkileyen bagimsiz
degiskenler arastirilirken kurulan model anlamlidir (p<<0,001). Modelde yer alan katsayilarin
anlamlilig1 Tablo 17°de belirtilmistir. Modelde yer alan 5. dakika apgar skoru, antenatal steroid
uygulanmast ve makrozomi degiskenleri YDGT iizerinde oOnemli risk faktorleridir.
Makrozomik olanlarda YDGT olmasi, makrozomik olmayanlara gore 2,747 kat fazladir. 5.
dakika Apgar skoru degerinin artmasinin ise (1/0,621=1,610) YDGT {izerinde 1,610 kat azaltici
etkisi vardir. Antenatal Steroid uygulananlarda YDGT olmasi, antenatal steroid

uygulanmayanlara gore (1/2,747=0,364) 0,364 kat daha azdir.

Tek yonlii analizlerde RDS’yi etkiledigi diisiiniilen 1. dakika Apgar skoru, 5. dakika
Apgar skoru, ileri canlandirma, ponderal indeks, hipertansiyon, preeklampsi, GDM, EMR,
antenatal steroid uygulanmasi, maternal kan sekeri, HbAlc, anne yasi ve makrozomi
degiskenleri dikkate alinarak binary lojistik regresyon analizi Backward yontemi ile
arastirtlmistir. 8. adimda en 1yi model elde edilmistir. RDS’yi etkileyen bagimsiz degiskenler
arastirilirken kurulan model anlamhidir (p<0,001). Modelde yer alan katsayilarin anlamliligi
Tablo 17°de belirtilmistir. Modelde yer alan 5. dakika apgar skoru, ileri canlandirma, pondreal
indeks, preeklampsi, EMR ve antrenal steroid uygulanmasi, RDS {iizerinde 6nemli risk
faktorleridir. Ileri canlandirma uygulanan bebeklerde RDS gelisme riski, temel canlandirmaya

gore 4,342 kat fazladir. Pondreal indeks degerinin artmasinin (1/0,244=4,098) RDS (tip I)
tizerinde 4,098 kat azaltic1 etkisi vardir. Preeklampsi olmasi, olmamasina gore RDS iizerinde

4,698 kat fazla risk faktoriidiir. EMR olmasi, olmamasina gore RDS {izerinde 8,072 kat fazla
risk faktoriidiir. Antenatal steroid uygulanmasi, uygulanmasina gére RDS’y1 5,151 kat arttirir.
5. dakika Apgar skoru degiskeninin degerinin artmasinin (1/0,567=1,764) RDS iizerinde 1,764

kat azaltici etkisi vardir.
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Tablo 17. Binary Lojistik Regresyon Analizi

Bagimh degisken Modeldeki degiskenler B OR %95 CI (for p
OR)

Hipoglisemi sabit 0,279 1,322 0,757
Makrozomik=var (ref:yok) 1,746 5,733 2,355-13,959 <0,001
Apgar 1. dakika -0,280 0,756 0,604-0,947 0,015
(cox ve snell) R?=0,092, (Nagelkerke) R?=0,159, Hosmer and Lemeshow p=0,378,
model p<0,001

Dogum sabit 11,407 89989,927 <0,001

Travmalar Apgar 5. dakika -0,902 0,406 0,261-0,630 <0,001
HbAlc -0,187 0,830 0,636-1,083 0,170
Anne yasi -0,179 0,836 0,836-0,746 0,002
(cox ve snell) R?=0,057, (Nagelkerke) R?>=0,112, Hosmer and Lemeshow p=0.593,
model p<0,001

Sepsis sabit 1,360 3,895 0,312
Apgar 5. dakika -0,484 0,616 0,461-0,824 0,001
Maternal kan sekeri 0,007 1,007 1,000-1,013 0,045
(cox ve snell) R?=0,117, (Nagelkerke) R?>=0,322, Hosmer and Lemeshow p=0,228,
model p=0,001

YDGT sabit -0,233 0,792 0,896
Apgar 5. dakika -0,477 0,621 0,471-0,818 0,001
Pondreal indeks 0,811 2,251 0,858-5,902 0,099
Antrenal Steroid=var(ref:yok) | -2,085 0,124 0,016-0,984 0,048
Makrozomi=var (ref:yok) 1,010 2,747 1,289-5,852 0,009
(cox ve snell) R?=0,128, (Nagelkerke) R?>=0,198, Hosmer and Lemeshow p=0,139,
model p<0,001

RDS sabit 9,092 8883,272 0,001
Apgar 5. dakika -0,567 0,567 0,359-0,897 0,015
Canlandirma=ileri (ref:temel) | 1,468 4,342 1,195-15,778 0,026
Pondreal indeks -1,409 0,244 0,065-0,916 0,037
Preeklampsi=var(ref:yok) 1,547 4,698 1,666-13,248 0,003
EMR=var(ref:yok) 2,088 8,072 1,194-54,584 0,032
Antrenal Steroid=var(ref:yok) | 1,639 5,151 1,621-16,367 0,005
(cox ve snell) R?=0,283, (Nagelkerke) R?>=0,491, Hosmer and Lemeshow p=0,405,
model p<0,001

Mortalite sabit 430,503 0,976

Model anlamh Apgar 1. dakika 27,706 0,982

ama lojistik Apgar 5. dakika -83,441 0,976

regresyon Canlandirma=ileri (ref:temel) | -79,737 0,987

uygulanamiyor EMR=var(ref:yok) 82,222 0,981
Antrenal Steroid=var(ref:yok) | 87,452 0,979
Makrozomi=var (ref:yok) 84,506 0,975
(cox ve snell) R?=1,000, (Nagelkerke) R?>=1,000, Hosmer and Lemeshow p=1,000,
model p<0,001

Canlandirma sabit 2,787 16,237 0,999

Model anlamh Apgar 1. dakika -1,845 0,158 0,092-0,270 <0,001

ama lojistik GDM-=var(ref:yok) 19,275 235068398 | 0- 0,998

regresyon 5

uygulanamiyor Makrozomi=var (ref:yok) 1,046 2,847 0,896-9,045 0,076

(cox ve snell) R?=0,454, (Nagelkerke) R?>=0,729, Hosmer and Lemeshow p=0,641,

model p<0,001

OR: Odds ratio, EMR: Erken membran riiptiirii, GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus
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Tek yonlii analizlerde makrozomi diizeylerini etkiledigi diislintilen polihidroamniyos,
GDM ve maternal kan sekeri degiskenleri dikkate alinarak sirali lojistik regresyon analizi ile
arastirilmistir. Gruplar etkileyen bagimsiz degiskenleri arastirilirken kurulan model anlamlidir
(p=0,001). Modelde yer alan degiskenlerin katsayilarinin anlamlilig1 Tablo 18’de belirtilmistir.
Maternal kan sekerinin makrozomi diizeyi tizerindeki etkisi dnemli bulunmugtur. Maternal kan
sekerinin bir birim artmasi daha yiiksek makrozomi diizeyinde olma riskini 1,013 kat

arttirmaktadir.

Tablo 18. Sirah Lojistik Regresyon Analizi

Modeldeki degiskenler B OR %95 Cl (for OR) p
Sabit (makrozomi diizeyi=1) 3,103 22,256 | 7,662-64,649 <0,001
Sabit (makrozomi diizeyi=2) 5,391 219,416 | 51,581-933,356 <0,001
Polihidroamniyoz=var 0,767 2,153 0,623-7,439 0,195
(ref:yok)

GDM-=var(ref:yok) 0,467 1,595 0,662-3,843 0,302
Maternal kan sekeri 0,013 1,013 1,004-1,022 0,003
Referans kategori: Makrozomi diizeyi 3

(cox ve snell) R?=0,095, (Nagelkerke) R?>=0,137, model p=0,001

OR: Odds ratio, GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus

65



TARTISMA

Diyabetes mellitus son yillarda artis gosteren, temel olarak glukoz intoleransi
nedeniyle ortaya ¢ikan, uzun dénem sonuglari agisindan 6nem arz eden bir hastaliktir. Anne
karninda diyabetin olumsuz etkilerine maruz kalan fetiiste pek cok sorun ortaya ¢ikabilir.
Diyabetin goriilme sikliginin kiiresel olarak artmasi, diyabete bagl ortaya ¢ikan sorunlar ve
komplikasyonlara kars1 onlem alma gerekliligini dogurmustur. Diyabetik anne bebeklerinde
goriilen 6nemli patolojilerden biri makrozomidir. Makrozomi diyabetten bagimsiz olarak
ortaya ¢ikabilse de diyabetik anne bebeklerinde makrozomi goriilme orani normal popiilasyona
gore belirgin olarak artmistir (2).

Calismamizda, son 15 yilda Trakya Universitesi Cocuk sagligi ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dal1 Yenidogan Yogun Bakim Unitesi ve anne yaninda takip edilen hem diyabetik hem
de diyabetik olmayan annelerin makrozomik bebekleri ile makrozomik olmayan diyabetik anne
bebeklerinin prenatal, natal ve postnatal donem risk faktorleriyle birlikte takipleri sirasinda
saptanan klinik ozellikleri ve iliskili morbidite ve mortalite oranlarinin ortaya konmasi
amaglanmaktadir. Ocak 2008-Ocak 2023 tarihleri arasinda Yenidogan Yogun Bakim
Unitesinde yatarak ve anne yaninda takip edilmis 534 bebegin kayitlarmni retrospektif olarak
inceleyerek makrozomik bebeklerin ve diyabetik anne bebeklerinin benzerlik ve farkliliklarini
belirlemeyi, ortaya c¢ikan sonuclarla ileriki donemlerde takip ve tedavi alaninda faydali
olabilmeyi umdugumuz bu calismamizda gruplar arasi cinsiyet dagilimlart incelendiginde Her
tic grupta da erkeklerin kizlara oranla daha fazla oldugunu saptadik. Benzer sekilde Linder ve

ark. (21) 2014 yilinda 2766 diyabetik olmayan makrozomik bebek ve 2766 bebekten olusan
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kontrol grubuyla yaptiklar1 restrospektif kohort calismasinda, makrozomik grupta erkek
cinsiyet oran1 %67.9 saptanmis, bu ¢alismada gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark
bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda ise Grup 1°de %74,7 erkek cinsiyet orani, Grup 2’de
%62,1 ve Grup 3’te %53 idi. Calismamizda makrozomik gruplarda erkek cinsiyet oran1 daha
fazlaydi, makrozomik olmayan diyabetik anne bebeklerinin oldugu grupta ise kiz ve erkek
cinsiyet oranlari birbirine yakindi. Bu durumun erkek fetiislerin kiz fetiisler gére dogum
agirliklarinin daha fazla olmasi ve makrozominin risk faktorleri arasinda erkek cinsiyetin
bulunmasi ile iliskili olabilecegini diistinmekteyiz (131).

Das ve ark. (132) tarafindan 2009 yilinda yapilan retrospektif calismada 303
makrozomik bebek taranmis 41 (%13,5) diyabetik makrozomik ile 262 (%86,5) diyabetik
olmayan makrozomik bebek karsilastirilmis ve gebelik haftasinin diyabetik anne bebegi olan
makrozomik bebeklerde ortalama 38 hafta, diyabetik olmayan makrozomik bebeklerde ise
ortalama 40 hafta oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir.
Calismamizda da benzer sekilde diyabetik olmayan makrozomik bebeklerde 38,96+1,34 hafta,
diyabetik anne bebegi olan makrozomik bebeklerde 37,32+2,11 hafta ve makrozomik olmayan
diyabetik anne bebeklerinde 36,33+2,75 hafta oldugu goriildii (1-2:p=0,001 1-3:p<0,001).
Makrozomik bebeklerde gebelik haftasi, diyabetik gruplara gore daha ileri bulundu, bu duruma
sebep olarak makrozomik grupta prematiirite saptanmazken, diyabetik anne bebeklerinde
prematiirite goriilmesi sayilabilir.

Mohammadbeigi ve ark. (133) tarafindan 2013 yilinda yapilan, gebelik yas1 37-42
hafta arasinda degisen 32 makrozomik ve 128 makrozomik olmayan yenidogani
karsilastirdiklar1 vaka kontrol ¢alismasinda anne yasi ortalamasi kontrol grubunda 26,33+5,4
yil, makrozomik grupta 29,284+4,7 yil olarak bulunmus ve istatistiksel olarak anlaml
saptanmistir. Hitaka ve ark. (134) 2019 yilinda 29626 bebegi inceledigi, bunlarin 682’sinin
(%2,3) maternal hiperglisemisi olan retrospektif kohort ¢alismasinda c¢alismada da
hiperglisemik anne bebegi olan grupta anne yasi istatistiksel olarak anlamli diizeyde ileri
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise anne yasi1 ortalamast Grup 1’de 29,49+5,35 yil, Grup
2’de 31,74+5,55 yil, Grup 3’te 32,18+5,87 yil olarak bulundu ve Grup 1’de anne yasinin Grup
2 ve 3’e nazaran istatistiksel anlamli olarak daha diisiik saptand1 (1-2:p=0,001 1-3:p<0,001).
Diyabetik anne bebeklerinin anne yas ortalamasinin gorece yliksek oldugu goriildii.

Boulet ve ark. (35) tarafindan 2003 yilinda yapilan retrospektif kohort ¢alismasinda
7127529 normosomik (3000-3999 gr) bebek ile 4000-4499 gr aras1 dogan 961467 bebek, 4500-
4999 gr arast dogan 158247 bebek ve >5000 gr dogan 17065 bebek karsilastirilmis,
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makrozomik bebekler makrozomi diizeyine gore gruplandirilmistir. Makrozomik gruplarda
anne egitim seviyesinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Adugna ve ark. (135) tarafindan 2022
yilinda Etiyopya’da yapilan 273 anne ve bebegin (91 makrozomik, 182 kontrol grubu)
incelendigi, ¢ok merkezli vaka-kontrol ¢alismasinda annelerin egitim diizeyi karsilastirilmig
makrozomik grupta okur-yazar olmayanlar %29,7 oraninda, ilkdgretim diizeyi %23,6 oraninda,
ortadgretim diizeyi %22 oraninda ve yiiksekogretim diizeyi %25,3 oraninda; kontrol grubunda
okur-yazar olmayanlar %31,9 oraninda, ilkdgretim diizeyi %23,1 oraninda, ortadgretim diizeyi
%23.,3 oraninda ve yiiksekogretim diizeyi %19,2 bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir. Calismamizda ise anne egitim diizeyi agisindan
makrozomik olmayan diyabetik grupta (Grup 3) egitim seviyesi daha yiliksek saptandi. Bu
farkin nedeni c¢alisma gruplarimin bire bir Ortiismemesi ve ¢alismalarin yapildig: iilkelerin
egitim imkanlari ile sosyokiiltiirel acidan farklilik gostermesi oldugu sdylenebilir.

Annelerin gebelikte takipli olup olmadigimi degerlendiren Adugna ve ark. (135)
tarafinda 2022 yilinda Etiyopya’da yapilan 273 anne ve bebegin (91 makrozomik, 182 kontrol
grubu) incelendigi, ¢cok merkezli vaka-kontrol calismasinda makrozomik grupta gebelik
takipleri yapilanlar %80,2 oraninda iken kontrol grubunda %94 oraninda bulunmus ve
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Bizim calismamizda ise diizenli gebelik takibi
yapilanlar Grup 1°de %92,2 oraninda, Grup 2’de %91,3 oraninda ve Grup 3’te %92,2 oraninda
goriilmiistli ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Boulet ve ark. (35) tarafindan 2003 yilinda yapilan retrospektif kohort ¢alismasinda
7127529 normosomik (3000-3999 gr) bebek ile 4000-4499 gr aras1 dogan 961467 bebek, 4500-
4999 gr aras1 dogan 158247 bebek ve >5000 gr dogan 17065 bebek karsilastiriimais,
makrozomik bebekler makrozomi derecesine gore gruplandirilmistir. Bu ¢alismaya gore
gebelikte hipertansiyon kontrol grubunda %3,3 goriiliirken, 1. diizey makrozomiklerde %3,3
oraninda, 2. diizey makrozomiklerde %3.,9 ve 3. diizey makrozomiklerde %4,9 oraninda
goriilmiis. Calismamizda ise gebelikte hipertansiyon, Grup 1’de %9,2 oraninda, Grup 2’de
%26,1 ve Grup 3’te %30,1 oraninda goriilmekteydi. Boulet ve ark.’in (35) calismasinda
hipertansiyon goriilme siklifi makrozomi diizeyi ile iliskiliyken bizim c¢aligmamizda
hipertansiyon goriilme siklig1 acisindan diyabetik gruplar 6n plandaydi ve makrozomik
olmayan diyabetik anne bebeklerinde daha fazla goriilmekteydi. Salihu ve ark. (136) tarafindan
2017 yilinda yaymlanan 1971-2017 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri’'nde dogan
14.166.450 makrozomik bebegin incelendigi retrospektif kohort ¢aligmasinda makrozomik
grupta gebelik hipertansiyonu %33,7 oraninda, kronik hipertansiyon %59,5 oraninda ve
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eklampsi %18 oraninda, makrozomik olmayan kontrol grubunda gebelik hipertansiyonu %0,2
oraninda, kronik hipertansiyon %0,5 oraninda ve eklampsi %0,3 oraninda saptanmis ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustu. Her iki ¢calismada da makrozomik bebekler normal
dogum agirlikli kontrol grubu bebeklerle karsilagtirilmisti ve makrozomik bebeklerde gebelik
hipertansiyonu normal olanlara gore daha fazla goriilmiistii. Calismamizda ise makrozomik
olmayan tiim bebekler diyabetik anne bebegiydi ve makrozomik bebekler arasinda gebelik
hipertansiyonu diyabetik anne bebegi olanlarda daha fazlaydi (1-2:p<0,001 1-3:p<0,001).

Shan ve ark. (137) 2014 yilinda yaptig1 9674 diisiik dogum agirlikli ve makrozomik
bebegin incelendigi retrospektif ¢aligmada polihidroamniyozun makrozomi agisindan risk
faktorii oldugu saptanmis olup (OR: 3.00, %95 CI: 1.50-6.04), ¢alismamizda polihidroamniyoz
Grup 1°de %3,3 oraninda, Grup 2’de %14,9 oraninda ve Grup 3’te %4,6 oraninda saptandi,
Grup 1 ve Grup 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Calismamizda her iki
makrozomik grup ve her iki diyabetik anne bebegi olan grup karsilastirildiginda diyabetik anne
bebegi olan makrozomik grupta polihidroamniyoz gorece daha fazlaydi (1-2:p<0,001 2-
3:p<0,001).

Ehrenberg ve ark. (28) 2004 yilinda 12950 dogumu retrospektif olarak taradig
calismada anne obezitesi ve gebelikte kilo artigi ile makrozomi arasinda diyabetten bagimsiz
olarak anlamli fark bulunmus olup bizim ¢alismamizda annenin viicut agirligi ve viicut kitle
indeksi gibi verilere ulasamadigimiz i¢in bu agidan sonug¢ alamadik.

Jovanovic-Peterson ve ark. (138) tarafindan 1991 yilinda yapilan vaka-kontrol
caligmasinda 323 diyabetik anne ve 361 diyabetik olamayan anneden olusan kontrol grubu
arasinda, gebelik siiresince aglik kan glukozu, postprandiyal kan glukozu ve HbAlc degerleri
Olclilmiis ve bu annelerin bebeklerinin dogum agirliklart iizerine etkileri karsilastirilmagtir.
Diyabetik grupta dogum agirligt >90 p olan bebekler %28,5 iken kontrol grubunda %13,1
bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Aclik kan
glukozunun 2. trimestrede yiiksekligi yiiksek dogum agirligi ile korelasyon gosterirken,
postpandiyal kan glukozu ve HbAlc diizeyi her ii¢ trimestrede de yiliksek dogum agirlig ile
iligkili bulunmugstur. Birinci trimestrede postprandiyal kan glukozunun >120 mg/dl
6l¢iilmesinin makrozomi riskini %24 artirdig1 yine ilk trimestrede HbA1c’nin >%6,2 olmasinin
makrozomi riskini %25 artirdigi, {glincii trimestrede kan glukozunun >120 mg/dl ve
HbAIc’nin >%6,2 olgiilmesi halinde ise makrozomi riskinin sirasiyla %23 ve %32 oraninda
arttig1 saptanmistir. Calismamizda ise maternal kan sekeri ve HbAlc ol¢limleri degerlendirildi

fakat olctimler gebeligin her {i¢ trimestresinde ayr1 olarak degerlendirilemedi. Caligmamizda

69



maternal kan sekeri ortalamasi Grup 1°de 89,35+25,4 mg/dl, Grup 2’de 130,14+52,73 mg/dl ve
Grup 3’te 126,93+£56,28 mg/dl idi ve diyabetik anne bebekleri arasinda makrozomik olan grupta
daha yliksekti. Maternal kan sekeri degerinin artmasi sepsis goriilme riskini 1,007 kat artirdigi
saptandi. Ayrica maternal kan sekerinin bir birim artmasi daha yiiksek makrozomi diizeyinde
olma riskini 1,013 kat artirdig1 gozlendi. Yine ¢alismamizda HbAlc Grup 1’de 5,49+0,43 %,
Grup 2’de 6,79£1,53 % ve Grup 3’te 6,49+2,83 % olarak saptandi. Ac¢lik kan glukozunda
oldugu gibi HbAlc ortalamasi da diyabetik anne bebekleri arasinda, makrozomik olan grupta
daha yiiksekti. Bu durum gebelikte kan sekeri kontroliiniin postnatal sonuglar agisindan
Onemini ortaya ¢ikarmistir.

Boulet ve ark. (35) 2003 yilinda yaptig1 ve normozomik bebekler ile makrozomik
bebekleri karsilastirdigi calismada gebelikte sigara kullanimi normozomik kontrol grubunda
%9,6 oraninda, 1. dlizey makrozomiklerde %5,5 oraninda, 2. diizey makrozomiklerde %4,5
oraninda ve 3. diizey makrozomiklerde %4 oranindaydi ve gebelikte sigara kullaniminin
normozomik grupta daha fazla goriilmesi istatistiksel olarak anlamli saptanmisti. Jovanovic-
Peterson ve ark. (138) tarafindan 1991 yilinda vaka-kontrol ¢calismasinda 323 diyabetik anne
ve 361 diyabetik olamayan anne bebeklerinin dogum agirliklar1 gebelikte sigara kullanimi
acisindan karsilastirilmis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaisti.
Benzer sekilde calismamizda gebelikte sigara kullanimi agisindan gruplar karsilastirildiginda
Grup 1’de %10,4 oraninda, Grup 2’de %18,6 ve Grup 3’te %13,8 saptandi, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Oral ve ark. (26) 2001 yilinda yaptig1 retrospektif vaka kontrol ¢alismasinda 1000
makrozomik bebek ve dogum agirlig1 2500-3999 gr araliginda degisen 1000 bebekten olusan
kontrol grubu karsilastirilmis, ¢alisma grubunun ortalama dogum agirligi1 42724239 gr, kontrol
grubunun ortalama dogum agirlig1 3277+316 gr olarak saptanmis. Bizim ¢alismamizda Grup
I’in ortalama dogum agirlig1 4229+269 gr, Grup 2 3953+620 gr ve Grup 3 2772+793 gr
saptandi. Makrozomik bebeklerin oldugu gruplarin dogum agirligr ortalamalarinin benzer
oldugu goriildii.

Oral ve ark. (26) yaptig1 calismada sezaryen dogum oran1 makrozomik grupta %28,8
iken kontrol grubunda %16,6 saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmus. Bizim
caligmamizda ise sezaryen dogum oranlar1 Grup 1’de %79,2, Grup 2’de %90,7 ve Grup 3’te
%84,7 1di. Caligmamiza dahil edilen bebeklerin biiyiik cogunlugu sezaryen ile diinyaya gelmisti
ve gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Bu farkin iilkemizde son yillarda artis gdsteren sezaryen

dogum oranlar1 nedeniyle ortaya ¢iktigini diisiinmekteyiz.
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Oral ve ark. (26) calismasinda dogum travmasi ¢alisma grubunda %4,9 iken kontrol
grubunda %1,9 saptanmis ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark goriilmiis. Lloreda-
Gracia ve ark. (5) 2016 yilinda yaptigrt 996 makrozomik ve diyabetik anneden dogan
makrozomik bebegi inceledigi retrospektif calismada dogum travmalari agisindan makrozomik
ve diyabetik anneden dogan makrozomik bebekler arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmamistir. Calismamizda ise Grup 1°de %4,7 dogum travmasi, Grup 2’de %7,5 dogum
travmasi, Grup 3’te %,1 dogum travmasi saptandi. Calismamizda gruplar arasinda anlamli fark
saptanmazken diyabetik makrozomik bebeklerin ve makrozomik olmayan diyabetik anne
bebeklerinin diyabetik olmayan makrozomik bebeklere nazaran daha sik dogum travmasina
maruz kaldigimi belirledik. Ayrica 5. dakika Apgar skorunun artmasinin dogum travmalari
tizerinde 2,46 kat, anne yasinin artmasinin dogum travmalar1 {izerinde 1,20 kat azaltici etkisi

oldugunu saptadik.

Lloreda-Garcia ve ark. (5) 2016 yilinda yaptigit 996 makrozomik bebegin (893
makrozomik, 103 makrozomik ve diyabetik anne bebegi) retrospektif olarak incelendigi
calismada diyabetik anneden dogan makrozomik bebeklerin dogum salonunda ileri
canlandirma ihtiyacinin (%5,8) diyabetik olmayan makrozomiklere (%1,8) gore daha fazla
oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Yine ayni ¢alismada 1. dakika Apgar
skorunun 5 ve daha diisiik olmas1 makrozomik grupta %0,3 iken, diyabetik anne bebegi olan
makrozomiklerde 9%2,9 olarak bulunmus ve istatistiksel olarak anlamli saptanmistir.
Calismamizda dogum sirasinda ileri canlandirma ihtiyact Grup 1°de %3,3°tli, Grup 2’de %22,5
ve Grup 3’te %16 idi. Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde diyabetik anne bebegi olan
makrozomik yenidoganlarin ileri canlandirma ihtiyaci gorece fazlaydi. Caligmamizda 1. dakika
Apgar skor ortalamasi Grup 1’de, Grup 2’den ve 3’ten daha yiiksekti (1-2:p<0,001 1-
3:p<0,001). Caligmamizda benzer sekilde diyabetik gruplarin 1. dakika Apgar skor ortalamasi
gorece daha diisiiktii ve istatistiksel olarak anlamli saptandi.

Jovanovic-Peterson ve ark. (138) tarafindan 1991 yilinda vaka-kontrol ¢alismasinda
323 diyabetik anne ve 361 diyabetik olamayan anne bebeklerinin dogum agirliklar1 ponderal
indeks acisindan karsilagtirllmis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir. Bizim ¢alismamizda ise ponderal indeks Grup 1’de ortalama 2,92+0,38 iken,
Grup 2’de 2,87+0,33 ve Grup 3’te 2,54+0,34 saptandi. Grup 3 ile Grup 1; Grup 3 ile Grup 2
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Bu ¢alismalardan farkli olarak
calismamizda, Grup 3’te SGA, prematiire bebekler de mevcuttu. Calismamizdaki makrozomik

gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Calismamiza benzer sekilde Linder
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ve ark. (21) 2014 yilinda yaptig1 calismada makrozomik gruplar karsilastirilmis ve ponderal
indeks agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Lloreda-Garcia ve ark. (5) yaptig1 ¢alismada diyabetik anne bebegi olan makrozomik
bebeklerde hipoglisemi %7,8 oraninda goriiliirken, diyabetik olmayan makrozomik bebeklerde
hipoglisemi orant %1 olarak saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bizim
calismamizda Grup 1’de %11 oraninda hipoglisemi goriiliirken Grup 2’de %28 ve Grup 3’te
%12,3 bulundu ve istatistiksel olarak anlamli saptandi. Benzer sekilde diyabetik anneden dogan
makrozomik bebeklerde hipogliseminin daha sik oldugu goriildii. Calismamizda makrozomik
bebeklerde hipoglisemi riski, makrozomik olmayanlara gore 5,73 kat fazla oldugunu saptandi.
1. dakika Apgar skorunun artmasinin ise (1/0,76=1,32) hipoglisemi iizerinde 1,32 kat azaltici
etkisi saptandi. Linder ve ark. (21) yaptig1 calismada ise diyabetik olmayan makrozomik
bebekler ve normal dogum agirliklt bebeklerden olusan kontrol grubu karsilastirildiginda
makrozomik grupta hipoglisemi %1,2 iken kontrol grubunda %0,5 saptanmis olup istatistiksel

olarak anlamli fark gortilmiistiir.

Lloreda-Garcia ve ark.’in (5) yaptig1 calismada diyabetik anne bebegi olan
makrozomik bebeklerde sarilik %8,7 oraninda goriiliirken, diyabetik olmayan makrozomik
bebeklerde sarilik oran1 %2,1 olarak saptanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Calismamizda ise Grup 1°de %27,6 oraninda hiperbilirubinemi goriiliirken Grup
2’de %37,9 ve Grup 3’te %42,9 bulundu ve istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,011).
Sarilik goriilme sikligr diyabetik anne bebegi olan gruplarda benzer sekilde fazlaydi (1-
3:p=0,003).

Lloreda-Garcia ve ark. (5) tarafindan yapilan ¢aligmada diyabetik anne bebegi olan
makrozomik bebeklerde polisitemi %1 oraninda goriiliirken diyabetik olmayan makrozomik
bebeklerde %0,1 oraninda saptanmis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gorilmemigstir. Linder ve ark. (21) yaptigr diyabetik olmayan makrozomik bebeklerin ve
kontrol grubunun karsilastirildigi ¢alismada ise polisitemi saptanmamistir. Benzer sekilde
bizim ¢alismamizda polisitemi Grup 1’de %3,9 oraninda goriiliirken, Grup 2’de %3,7 ve Grup
3’te %5,5 oraninda goriildii ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Linder ve ark. (21) tarafindan yapilan diyabetik olmayan makrozomik bebekler ile
kontrol grubunun hipokalsemi agisindan yapilan karsilastirmada makrozomik grupta sadece bir
hastada saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Benzer sekilde bizim
calismamizda da gruplar arasinda hipokalsemi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.
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Lloreda-Garcia ve ark. (5) tarafindan yapilan ¢alismada diyabetik anne bebegi olan
makrozomik bebeklerde respiratuar distres %4,9 oraninda goriiliirken diyabetik olmayan
makrozomik bebeklerde %]1,3 oraninda saptanmis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark goriilmiistiir. Hitaka ve ark. (134) 2019 yilinda maternal hiperglisemisiyle dogan
cok diisiik dogum agirlikli bebekleri inceledigi retrospektif kohort ¢aligmasinda, hiperglisemik
anneden dogan bebeklerde RDS riskinin normoglisemik anneden dogan bebeklere gore arttig1
saptanmustir. Zhang ve ark. (139) 2022 yilinda 217 diyabetik, 423 diyabetik olmayan annenin
preterm bebekleriyle yaptigi retrospektif kohort calismasinda, diyabetik anne bebeklerinde
RDS riskinin, diyabetik olmayan anne bebeklerine gore arttigi bulunmustur. Calismamizda
respiratuar distres sendromu (Tip I) Grup 1°de %5,3 oraninda goriiliirken, Grup 2’de %15,7 ve
Grup 3’te %19,6 oraninda saptandi, Grup 1 ile Grup 2 ve Grup 3 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark mevcuttu (1-2:p=0,003 1-3:p=0,011). Calismalar karsilastirildiginda benzer
sekilde diyabetik anne bebegi olan gruplarda solunumsal problemler daha ¢ok goriilmektedir.
Bunun yani sira, ileri canlandirma uygulanan bebeklerde RDS goriilme riski, temel
canlandirmaya gore 4,342 kat artirici, 5. dk Apgar skorunun artmasinin RDS iizerinde 1,764
kat azaltic1 etkisi saptandi. Bricelj ve ark. (140) 2017 yilinda 363 diyabetik anne ile 7400
diyabetik olmayan annelerin ge¢ preterm bebekleriyle yaptigi toplum tabanli kohort
calismasinda ise 5. dk Apgar skorunun RDS riski a¢isindan etkisiz oldugu fakat antenatal
steroid uygulamasimin RDS insidansini azalttigi bulunmustur. Calismamizda ise antenatal
steroid uygulanmasi yapilan bebeklerde RDS’nin 5,151 kat fazla goriildigii saptandi. Bu
durumun ¢alismamizda RDS acisindan riskli olan preterm bebeklere daha fazla antenatal
steroid uygulanmasinin ve makrozomik gruplarda term bebeklerin agirlikta olmasi nedeniyle
daha az antenatal steroid uygulanmasinin bir sonucu oldugunu diisiinmekteyiz. Yine Bricelj ve

ark. (140) yaptig1 ¢alismada hipertansif durumun RDS sikligimi etkilemedigi saptanmustir.
Calismamizda ise gebelikte preeklampsi olmasinin, olmamasina gore RDS riskini 4,698 kat

artirdig saptandi. Bu durum 6rneklemlerin farkli olmasi ve RDS agisindan riskli olan preterm
bebeklerin diyabetik gruplarda fazla olmasi ve yine bu gruplarda maternal hipertansif
durumlarin daha sik goriilmesi etkili olabilir. Pondreal indeks degerinin artmasinin ise RDS
tizerinde 4,098 kat azaltici; EMR olmasi, RDS iizerinde 8,072 kat artiric1 etkisi goriildii.
Ponderal indeks makrozomik gruplarda daha yiiksekti ve bu gruplar ¢cogunlukla RDS riskinin
daha az oldugu term bebeklerden olusmaktaydi. Ayni sekilde preterm bebeklerin bulundugu
gruplarda EMR daha fazlaydi.
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Calismamizda ise yenidoganin gegici takipnesi Grup 1°de %14,5 oraninda goriiliirken,
Grup 2’de %26,1 ve Grup 3’te %15,5 oraninda goriildii ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamlh fark saptandi (1-2:p=0,011 2-3:p=0,011). Makrozomik bebeklerde YDGT olmasi,
makrozomik olmayanlara gore 2,747 kat fazlaydi. Linder ve ark. (21) tarafindan 2014 yilinda
yapilan ve 2766 diyabetik olmayan makrozomik bebek ile 2766 kontrol grubu bebegin
karsilagtirildigr calismada ise makrozomik grupta solunumsal problemler %1,5 saptanirken
kontrol grubunda %0,5 oraninda goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu
calismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak makrozomik gruba diyabetik anne bebeklerinin
dahil edilmemistir.

Zhang ve ark.’1n (139) 2022 yilinda yaptig1 217 preterm diyabetik anne bebegi ve 423
preterm diyabetik olmayan anne bebegini karsilastirdigi retrospektif kohort calismasinda
gestasyonel diyabeti olan grupta sepsis riskinin arttigi saptanmistir. Calismamizda benzer
sekilde maternal kan sekeri degerinin artmasi sepsis olmasini 1,007 kat artirdig1 ve 5. dakika
apgar skorunun artmasinin ise sepsis lizerinde 1,623 kat azaltict etkisi saptandi. Bu durum
diyabetin ve maternal kan sekerinin kontroliiniin, yenidoganin karsilastig1 postnatal sorunlar

acisindan 6nemini vurgulamaktadir.

Abu-Sulaiman ve ark. (76) tarafindan 2004 yilinda 100 diyabetik anne bebeginin
ekokardiyografi bulgularinin incelendigi retrospektif ¢alismada, diyabetik anne bebeklerinde
rastlanan kardiyak patolojiler PDA (%70), PFO (%68), HKMP (%38), ASD (%5), VSD (%4),
mitral valv prolapsusu (%2) ve pulmoner stenoz (%]1) olarak saptanmistir. Calismamizda ise
ekokardiyografi incelemelerinde en sik rastlanan kardiyak patolojiler tiim gruplarda PFO
(swrastyla %13,5-9%35,3-%33) ardindan PDA (sirasiyla %10,8-%10,3-%13,6) idi. HKMP ve
IVSK gibi patolojiler Grup 3’te goriilmezken, Grup 1°de %2,7 Grup 2’de %13,2 oraninda
saptandi. ASD ve VSD ise Grup 1°de %13,5 oraninda, Grup 2’de %11,8 ve Grup 3’te %12,5
saptandi. Calismamizda kardiyak patolojiler acisindan yapilan karsilastirmalarda anlamli fark
Grup 2 ve Grup 3’ten yani her iki diyabetik anne bebegi olan gruptan kaynaklanmaktayda.
Diyabetik makrozomik grupta kardiyak patolojiler, makrozomik olmayan diyabetik anne
bebeklerine gore daha fazlaydi. Her iki calismada da diyabetik anne bebeklerinde en sik goriilen
kardiyak patolojiler PFO ve PDA’yd1.

Das ve ark. (132) tarafindan yapilan diyabetik anne bebegi olan makrozomik bebekler
ve diyabetik olmayan makrozomik bebeklerin karsilastirildigi ¢alismada 3 giinden uzun siiren
hastane yatis1 uzamis yatis olarak degerlendirilmis ve diyabetik-makrozomik grupta %22.,9

oraninda goriillirken diyabetik olmayan makrozomik grupta %13,4 olarak saptanmis, gruplar
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Caligmamizda de benzer sekilde Grup
1’de hastanede kalis siiresi diyabetik gruplara gore daha kisaydi ve en uzun hastanede kalig
siiresi prematiire bebeklerin de dahil olmasi nedeniyle makrozomik olmayan diyabetik anne
bebeklerinin bulundugu Grup 3’teydi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Lloreda-Garcia ve ark. (5) tarafindan yapilan ¢alismada diyabetik anne bebegi olan
makrozomik bebeklerde mortalite %1 oraninda goriiliirken diyabetik olmayan makrozomik
bebeklerde %0,1 oraninda saptanmis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir. Benzer sekilde ¢calismamizda mortalite Grup 1°de %1,3 oraninda goriiliirken,
Grup 2°de %1,9 ve Grup 3’te %2,3 oraninda goriildii ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi.

Calismaya dahil edilen makrozomik bebekler dogum agirliklar1 goz oniine alinarak
yeniden gruplandirildi. Grup a 4000-4499 gr dogan 1. diizey makrozomik bebekler, Grup b
4500-4999 gr dogan 2. diizey makrozomik bebekler ve Grup ¢ >5000 gr dogan bebeklerden
olusturuldu. Cinsiyet dagilimlar1 acisindan makrozomik gruplarda erkek cinsiyet, kizlara
oranlara daha fazla goriilmekteydi ve makrozomi diizeyi acisindan yapilan karsilagtirmalarda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Linder ve ark. (21) 2014 yilinda 2766 diyabetik
olmayan makrozomik bebek ve 2766 bebekten olusan kontrol grubuyla yaptiklar: retrospektif
kohort ¢calismasinda, makrozomik grupta erkek cinsiyet oran1 %67.9 saptanmis, bu calismada
gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlaml fark bulunmamistir. Calismamiza benzer sekilde
Usta ve ark. (141) tarafindan 2017 yilinda 4246 diyabetik olmayan gebenin ve bebegin
incelendigi, retrospektif, 366 makrozomik bebegin kontrol grubuyla karsilastirildigi calismada,
makrozomik grupta erkek cinsiyet %65,6 saptanmis fakat makrozomi diizeyi baz alinarak
gruplandirma yapilmamustir.

Jovanovic-Peterson ve ark. (138) 1991 yilinda yaptig1 ¢calismada gebelikte Slciilen
postprandiyal kan glukozunun >120 mg/dl saptanmasinin makrozomi riskini artirdigi
saptanmistir. Bizim ¢alismamizda gebelikte Olciilen kan glukozu ortalamasi Grup a’da
99,55+35,97 mg/dl, Grup b’de 125,24+56,67 mg/dl ve Grup c’de 165,0£55,56 mg/dl idi.
Annenin gebeligi sirasinda dlgiilen acglik kan sekeri ortalamasi 2. ve 3. diizey makrozomik
bebeklerde daha yiiksek saptandi. Bununla birlikte gebelikte 6lciilen maternal kan sekerinin
artmasinin daha yliksek makrozomi grubunda olma acisindan risk faktorii oldugunu saptadik.

Maternal kan sekeri kontrolii, makrozomi ve beraberindeki morbiditeler agcisindan 6nemlidir.
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Das ve ark. (132) 2014 yilinda yaptigi, 303 makrozomik bebegin karsilastirildig
calismada dogum agirligina gore 4000-4499 gr (267 bebek) ve >4500 gr (36 bebek) olmak
izere yapilan siniflamada, maternal diyabet 4000-4499 gr grubunda %12 oranindayken, >4500
gr grubunda %25 oraninda bulunmus ve istatistiksel olarak anlaml1 saptanmistir. Calismamizda
da benzer sekilde gebelikte diyabet Grup a’da %33,3 oraninda, Grup b’de %46,5 ve Grup c’de
%83,3 saptand1 ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli1 fark mevcuttu (p=0,014). Boulet
ve ark. (35) tarafindan 2003 yapilan normal dogum agirlikli kontrol grubu bebeklerin,
makrozomik bebeklerle karsilagtirildigi, makrozomik bebeklerin dogum agirligmma temel
alinarak makrozomi diizeyine gore gruplandirildigi ¢alismada gestasyonel diyabet 4000-4499
gr olanlarda %3,7 oraninda, 4000-4499 gr olanlarda %6,2 ve >5000 gr olanlarda %11,8
oraninda goriilmiistiir.

Das ve ark. (132) tarafindan 2014 yilinda yapilan, 303 makrozomik bebegin
karsilastirildigi calismada dogum agirligina gére 4000-4499 gr (267 bebek) ve >4500 gr (36
bebek) olmak iizere yapilan smiflamada, hipoglisemi 4000-4499 gr grubunda %30
oranindayken, >4500 gr grubunda %50 oraninda bulunmus ve istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir. Calismamizda hipoglisemi, Grup a’da %15,6 oranindayken, Grup b’de %34,9 ve
Grup c’de %16,7 oraninda ve istatistiksel olarak anlamli saptandi (1-2:p=0,004). Makrozomi
diizeyi agisindan her iki ¢aligmada da 1. ve 2. diizey makrozomikler arasindaki hipoglisemi
oraninda artis benzerlik gostermekteydi. Linder ve ark. (21) 2014 yilinda yaptig1 calismada
dogum agirlig1 4000-4499 gr (2564 bebek) olanlarda hipoglisemi %0,8 oraninda, 4000-4499 gr
(194 bebek) olanlarda %5,7 ve >5000 gr (8 bebek) olanlarda %25 oraninda goriilmiistiir. 1. ve
2. diizey makrozomikler bizim g¢aligmamizla benzer sekilde hipoglisemi goriilme siklig
acisindan artis gostermekteydi. Grup c¢’deki hipoglisemi oraninin diger ¢alismalardan farklilik
gostermesi hasta sayisinin diger ¢aligmalara gore az olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii.
Caligmamizda makrozomik olanlarda hipoglisemi olmasi, makrozomik olmayanlara gore 5,73
kat fazla oldugu ve 1. dk Apgar skorunun artmasinin ise hipoglisemi iizerinde 1,32 kat azaltici
etkisi oldugu saptandi. Zhang ve ark. (139) tarafindan yapilan ¢calismada gestasyonel diyabetin
hipoglisemi acisindan risk faktorii oldugu saptanmistir. Calismamizda ise hipoglisemi
acisindan GDM risk faktorii olarak saptanmamakla birlikte bu durum ¢alismamizda diyabetik
anne bebegi olmayan grubun sadece makrozomik bebeklerden meydana gelmesi nedeniyle

ortaya ¢iktigini diisiinmekteyiz.

Boulet ve ark. (35) tarafindan 2003 yilinda yapilan ¢alismada makrozomi diizeyine
gore mortalite oranlar1 degerlendirilmis ve 4000-4499 gr olanlarda %1,6 oraninda 4500-4999
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gr olanlarda %1,8 ve >5000 gr olanlarda %3,98 oraninda goriilmiis ve 3. diizey makrozomikler
mortalite acgisindan riskli bulunmustu. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde Grup c’de
mortalite oran1 diger gruplara gore daha yiiksekti fakat istatistiksel olarak anlamli1 fark yoktu.

Calismamiz makrozomik bebekler ile diyabetik anne bebeklerinin karsilastig
sorunlara yeni bir bakis acis1 ile degerlendirme saglamaktadir. incelenebildigi kadariyla
literatiirde makrozomik bebekler ile normal dogum agirlikli bebeklerin, makrozomik bebekler
ile diyabetik anne bebeklerinin, makrozomik bebekler ile diyabetik anne bebegi olan
makrozomik bebeklerin, diyabetik anne bebekleri ile nondiyabetik anne bebeklerinin
karsilastirildigi ¢aligmalar mevcut olup; nondiyabetik makrozomik bebekler, diyabetik
makrozomik bebekler ve makrozomik olmayan diyabetik anne bebeklerinin de dahil edildigi,
ic gruplu bir calisma bulunamamistir. Daha 6nce yapilan caligmalarda yapilan karsilastirmalar
ozellikle diyabet varliginin morbidite ve mortaliteleri kotiilestirdigini ortaya c¢ikarmistir.
Calismamizda ise diyabetin varligina ek olarak énemli bir morbidite ve mortalite sebebinin
diyabetin ve maternal kan sekerinin kontrolii oldugunu ortaya koymaktadir. Calismamiz hem
yenidogan yogun bakim iinitesinde yatan hem de anne yaninda izlenen bebeklerin ¢alismaya
dahil olmas1 ve prenatal, natal ve postnatal verilerin islenmesi agisindan ¢alismamiz genis
kapsamlidir. Diyabetik anne bebekleri ile makrozomik bebeklerin karsilagtirilmasi haricinde
makrozomik bebeklerin de kendi iglerinde makrozomi diizeyine gore ayrilmasi agisindan
degerlidir. Makrozomik olmayan diyabetik anne bebekleri de dahil edilerek, diyabetin
morbidite ve mortalite iizerindeki etkisi ortaya konmasi amaglanmastir.

Hasta sayimizin az olmasi, retrospektif ¢alima nedeniyle eksik hasta kayitlar1 ve
raporlara ulasimin zor olmasi c¢alismamizin kisitliliklarindandir. Diyabetik anne bebegi
olmayan normal dofgum agirlikli bebeklerin bulundugu bir kontrol grubunun olmayisi
literatiirdeki cogu ¢alismadan farkli olmasi nedeniyle karsilastirma ve yorum agisindan zorluk
yaratmigtir.

Sonug olarak, ¢calismamizda diger ¢alismalara benzer olarak makrozomik bebeklerde
erkek cinsiyetin agirlikta oldugunu, diyabetik olmayan makrozomik bebeklerde gebelik
haftasinin daha ileri oldugunu, makrozomik bebeklerde polihidroamniyozun daha sik
goriildiigiinii, bununla birlikte makrozomik diyabetik bebeklerde polihidroamniyozun gorece
fazla oldugunu saptadik. Literatiirdeki calismalara benzer olarak maternal kan sekeri ve
HbAlc’deki artisin makrozomi diizeyinde artisa sebep oldugunu, diyabetik anne bebegi olan
makrozomiklerin dogum travmalarina daha fazla maruz kaldigmi belirledik. Diyabetik

makrozomik bebeklerde hipogliseminin daha sik goriildiigiinii, hiperbilirubineminin diyabetik
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anne bebeklerinde daha sik goriildiigiinii, diyabetik anne bebeklerinde solunumsal problemlerin
daha sik goriildiigiinii, bu problemlerden YDGT diyabetik olmayan makrozomik bebeklerde sik
iken tip I RDS’nin diyabetik anne bebeklerinde sik oldugunu saptadik. Diyabetik anne
bebeklerinde en sik rastlanan kardiyak patolojilerin PDA ve PFO oldugunu, mortalite agisindan
diyabetik ve makrozomik bebekler arasinda anlamli fark olmadigimni belirledik. Maternal
diyabet goriilme sikliginin yiiksek makrozomi diizeyiyle iliskili oldugunu, makrozomi diizeyi
arttikca mortalitenin arttigini saptadik.

Literatiirdeki diger caligmalardan farkli olarak, 3. diizey makrozomik bebeklerde 1.
ve 2. diizey makrozomik bebeklere gore daha az hipoglisemi goriildiigiinii, tiim gruplarda
sezaryen dogum oranlarin diger c¢alismalara gore ¢ok daha fazla oldugunu, gebelikte
hipertansiyonun diyabetik anne bebeklerinde makrozomik bebeklere gore daha sik goriildiigiinii
saptadik.

Bu sonuglar 1s18inda diyabetik anne bebekleri ve makrozomik bebekler arasindaki
benzerlik ve farliliklarin daha biiyiik 6rneklemlerde ¢alisiimasiyla, ortaya ¢ikan sonuglarin tani,
tedavi ve korunmaya yonelik yeniliklere yol gosterici olacagini diisiinmekteyiz. Gebelik takibi
ve gestasyonel diyabetin kontroliiniin giiniimiizde daha iyi yapilmasi ile gectigimiz yillarda sik
karsilagilan morbidite ve mortalitelerin etkisinin azaldigimi goérmekteyiz. Calismamizin
taranabildigi kadariyla literatiirle gosterdigi farkliligin bundan kaynaklanmis olabilecegini

diistinmekteyiz.
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SONUCLAR

Calismamiza Trakya Universitesi YYBU’nde Ocak 2008-Ocak 2023 tarihleri arasinda
yenidogan yogun bakim iinitesinde yatarak veya anne yaninda takip edilmis 534 makrozomik
ve/veya diyabetik anne bebegi dahil edildi. Calismamizin ilk grubunu (Grup 1) >4000 gr dogum
agirligl olan ve diyabetik anne bebegi olmayan makrozomik bebekler (n=154), ikinci grubu
(Grup 2) >4000 gr dogum agirlig1 olan ve diyabetik anne bebegi olan makrozomik bebekler
(n=161), ticlincli grubu (Grup 3) 1se dogum agirlig1 <4000 gr olan diyabetik anne bebekleri
(n=219) olusturdu.

Calismaya dahil edilen makrozomik bebekler dogum agirlig1 baz alinarak makrozomi
diizeyine gore de gruplandirild: ve degerlendirildi. Buna gore calismanin alt gruplari, dogum
agirligi 4000-4499 gr olan 1. diizey makrozomikler (Grup a) (n=192), 4500-4999 gr olan 2.
Diizey makrozomikler (Grup b) (n=43) ve dogum agirligt >5000 gr olan 3. diizey
makrozomikler (Grup c¢) (n=6) seklinde olusturuldu.

Calismaya dahil edilen tiim olgularin hasta dosyalar1 ve sistem kayaitlar1 retrospektif
olarak demografik ozellikler, prenatal, natal ve postnatal 6zellikler acisindan incelendi. Elde
edilen sonuclar sunlardir:

1. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 arasinda cinsiyet dagilimi (1-3:p<0,001), gebelik yasi, ve
anne yas1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Makrozomik gruplarda erkek
cinsiyet daha fazlaydi ve gebelik yasi daha ileriydi. Anne yas1 ise diyabetik gruplarda daha ileri
saptandi. Makrozomi diizeyine gore yapilan alt grup karsilastirmalarinda demografik 6zellikler
incelendiginde gruplar arasinda cinsiyet dagilimi, gebelik yasi ve anne yast acisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmada.
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2. Calisma gruplarinin prenatal faktorleri incelendiginde gestasyonel hipertansiyon,
preeklampsi, antihipertansif ila¢ kullanimi, EMR, antenatal steroid, polihidroamniyos,
oligohidroamniyos, fetal gelisme geriligi, maternal kan sekeri ve HbAlc agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Grup 3’te hipertansiyon, preeklampsi ve
antihipertansif ila¢ kullanimi yiizdesi Grup 2 ve Grup 1’e gore daha fazlaydi. Polihidroamniyos
en fazla diyabetik makrozomiklerde saptandi. Maternal kan sekeri ortalamasi Grup 2°de en
yiiksekti ve sirasiyla Grup 3 ve Grup 1°de gorece daha diisiiktii. Maternal kan sekeri degerinin
artmasinin sepsisi 1,007 kat artirdig1 saptandi. HbA1¢ ortalamasi diyabetik makrozomik grupta
en yiiksekti.

3. Natal faktorler olan Apgar skoru, ileri canlandirma gereksinimi ve ponderal indeks,
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Pondreal indeks degerinin artmasinin
(1/0,244=4,098) RDS iizerinde 4,098 kat azaltici etkisi saptandi. Makrozomik ve diyabetik
bebeklerden olusan Grup 2’°de ileri canlandirma ihtiyact daha fazlaydi.

4. Calisma gruplarmin postnatal bulgular1 incelendiginde gruplar arasinda
hipoglisemi, hipokalsemi, hiperbilirubinemi, YDGT, RDS, yatis siiresi, acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Hipokalsemi en fazla diyabetik olmayan makrozomiklerde
saptandi. Hipoglisemi ve hiperbilirubinemi, gruplar arasinda en fazla Grup 2’de, daha sonra
Grup 3’te goriildii ve en az Grup 1°de goriildii. YDGT Grup 2°de, RDS Grup 3’te daha fazlaydi.
Makrozomik olanlarda YDGT olmasi, makrozomik olmayanlara gore 2,747 kat fazla saptandi.
Yatis siiresi makrozomik olmayan diyabetik anne bebeklerinde en uzundu.

Alt gruplarin prenatal faktorleri incelendiginde diizenli gebelik takibi, gestasyonel diyabet,
polihidroamniyos ve maternal kan sekeri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.
Aclik kan glukozu ortalamasi en yliksek 3. diizey makrozomiklerde saptandi. Maternal kan
sekerinin bir birim artmas1 daha yiiksek makrozomi diizeyinde olma riskini 1,013 kat artirdig1

saptandi.

5. Alt gruplar, Apgar skoru, dogum boyu, AGA, LGA ve ponderal indeks gibi natal
bulgular agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. 1. diizey
makrozomik bebeklerin yaklasik iigte birt AGA idi, 2. ve 3. diizey makrozomikler arasinda
AGA bebek yoktu.

6. Calismanin alt gruplar postnatal bulgular incelendiginde hipoglisemi, sepsis,
YDGT ve RDS agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Hipoglisemi en fazla 2.
diizey makrozomiklerde saptandi ve 1. diizey makrozomik grupla arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark mevcuttu. Sepsis, YDGT ve RDS goriilme sikligi makrozomi diizeyiyle birlikte
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artmis ve 1. dlizey makrozomik grupla 2. diizey makrozomik grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi.
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OZET

Diyabetes mellitus goriilme sikliginin artist nedeniyle, beraberinde getirdigi
morbiditelerin taninmasi, bunun yani sira iliskili sorunlardan olan makrozominin tetikleyicileri
ve etkilerinin belirlenerek ortak ya da farkli yonlerinin, tani, tedavi ve 6nlemede faydali olacagi
diisiincesinden yola ¢ikarak yaptigimiz bu calismada yenidogan yogun bakim {iinitesinde
yatarak ve kadin dogum servisinde anne yaninda izlenen makrozomik ve/veya diyabetik anne
bebegi olan 534 hastanin kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Makrozomik-nondiyabetik,
makrozomik-diyabetik ve nonmakrozomik-diyabetik olmak {izere ana gruplar ile makrozomi
diizeyine gore, 4000-4499 gr, 500-4999 gr, >5000 gr olusturuldu. Major anomalisi olan ve
cogul gebelik olan bebekler dislandi. Hastalarin demografik, prenatal, natal ve postnatal
ozellikleri incelendi.

Veriler 534 bebek i¢in analiz edildi ve gruplar arasi1 karsilastirmalar yapildi.
Makrozomik bebekler arasinda diyabetik anne bebegi olanlarda maternal kan sekeri ve HbAlc
daha yiiksek, kardiyak patolojiler ve polihidroamniyos en sik bu grupta goriilmekteydi.
Diyabetik anne bebegi olan gruplar arasinda RDS en sik makrozomik olmayan diyabetik anne
bebeklerinde, YDGT ise makrozomik diyabetik anne bebeklerinde saptandi. ileri canlandirma
ihtiyac1 diyabetik makrozomik olan bebeklerde daha fazlaydi. Major morbiditeler olan
hipoglisemi, dogum travmalari, sepsis, YDGT, ve RDS’yi, makrozomi, maternal kan sekeri,
ponderal indeks, 1. ve 5. dakika Apgar skorlar1 etkilemekteydi.

Makrozominin ve ¢agimizin dnemli saglik sorunlarindan biri olan diyabetin, gelismekte

olan fetiis iizerindeki etkilerinin daha iyi anlasilmasi, olas1 risk faktorleri agisindan hastalarin
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degerlendirilerek olas1 mortalite ve morbiditelerden korunmasi her gecen giin daha fazla 6nem
kazanmaktadir.
Anahtar kelimeler: Diyabetik anne bebegi, makrozomi, yenidogan, mortalite,

morbidite
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EVALUATION OF NEONATAL OUTCOMES OF INFANT OF
DIABETIC MOTHERS AND MACROSOMIC INFANTS

SUMMARY

Due to the increase in the incidence of diabetes mellitus, recognizing the morbidities
it brings with it, as well as determining the triggers and effects of macrosomia, which is one of
the related problems, and determining the common or different aspects will be useful in
diagnosis, treatment and prevention. The records of 534 patients with babies of macrosomic
and/or diabetic mothers who were followed up with their mothers in the ward were
retrospectively examined. The main groups: macrosomic-nondiabetic, macrosomic-diabetic
and nonmacrosomic-diabetic, and 4000-4499 g, 500-4999 g, >5000 g were created according
to the level of macrosomia. Babies with major anomalies and multiple pregnancies were
excluded. Demographic, prenatal, natal and postnatal characteristics of the patients were
examined.

Data were analyzed for 534 infants and comparisons were made between groups.
Among macrosomic babies, maternal blood sugar and HbAlc were higher in those born to
diabetic mothers, and cardiac pathologies and polyhydramnios were most frequently seen in
this group. Among the groups with babies of diabetic mothers, RDS was most frequently
detected in babies of non-macrosomic diabetic mothers, and YDGT was detected most
frequently in babies of macrosomic diabetic mothers. The need for advanced resuscitation was
greater in diabetic macrosomic babies. Major morbidities such as hypoglycemia, birth trauma,
sepsis, YDGT, and RDS were affected by macrosomia, maternal blood sugar, ponderal index,

and 1st and 5th minute Apgar scores.
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It is becoming more and more important to better understand the effects of
macrosomia and diabetes, one of the important health problems of our age, on the developing
fetus, and to protect patients from possible mortality and morbidities by evaluating them in
terms of possible risk factors.

Key words: Infant of a diabetic mother, macrosomia, newborn, morbidity, mortality
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