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ARASTIRMA

Anneleri Diabetik Olmayan Makrozomik Bebeklerde
Komplikasyonlar

Makrozomik bebekler artmis dogum travmasi riski ve buna bagl komplikasyonlar nedeniyle énemli
bir sorun olusturmaktadir. Calismamizda, anneleri gestasyonel ya da pregestasyonel diabet
hastasi olmayan makrozomik bebekler dogum travmasi ve komplikasyonlari agisindan arastirildi.

Yenidogan servisimizde, iki yillik bir sureg igerisinde, yatirilarak takip edilen, anneleri diabetik
olmayan, dogum agirhigi 4000 gram’dan fazla olan, %72’si erkek, %28’i kiz 50 bebek Kklinik,
laboratuar ve ekokardiyografik agilardan incelendi.

Bebeklerin 34’U (%68) 4000-4499 gram, 12'si (%24) 4500-4999 gram ve 4’l (%8) 5000 gram ve
Gzerindeydi. Bebeklerin 18'inde (%36) degdisik derecelerde perinatal asfiksi bulgulari, 7’sinde (%14)
dogum travmasina ait zedelenme bulgulari, 2’sinde (%4) yenidoganin gegcici takipnesi, 19’'unda
(%38) fototerapi gerektirecek diizeyde hiperbilirubinemi, 7’sinde (%14) hipoglisemi ve 2’sinde (%4)
polisitemi bulunmaktaydi. Ekokardiyografi ile 8 (%16) bebekte kardiyak patoloji saptandi.
Bebeklerden biri iki aylik oldugunda nesidioblastozis tanisi aldi. Asfiksi bulgular 6n planda olan 2
(%4) bebek kaybedildi.

Anneleri diabetik olmayan makrozomik bebeklerde klinik gériinime ve prognoza asil yon veren
dogum travmasi ve bunun dogurdugu komplikasyonlaridir.

Anahtar Kelimeler: Asfiksi, dogum travmasi, makrozomi, nondiabetik anne.

Complications in Macrosomic Infants of Nondiabetic Mothers

Macrosomic infants create a great problem due to increased risk of traumatic birth and related
complications. In our study, we investigated birth trauma and related complications of macrosomic
infants of mothers who had neither gestational nor pregestational diabetes.

We evaluated the clinical, laboratory and echocardiographic features of 50 infants of nondiabetic
mother, 72% of whom were male, 28% of whom were female, birth weight of whom excess than
4000 grams, hospitalized in our neonatal care unit in 2 years period.

Birth weights of 34 (68%) infants were 4000-4499 grams, 12 (24%) infants 4500-4999 grams, 4
(8%) infants 5000 grams and above. We detected various degrees of asphxia findings in 18 (36%)
patients, traumatic birth findings in 7 (14%), transient tachypnea of the newborn in 2 (4%),
hyperbilirubinemia requiring phototherapy in 19 (38%), hypoglycemia in 7 (14%) and polycytemia in
2 (4%). Cardiac pathologies were determined in 8 (16%) patients. One of the infants was
diagnosed as nesidioblastosis by the age of 2 months. Two (4%) infants died from asphyxia.

Traumatic birth and its related complications are the major determinants of the clinical and
prognostic outcomes of macrosomic infants of nondiabetic mothers.

Key Words: Asphyxia, birth trauma, macrosomia, nondiabetic mother.

Girig

Fetal biyimenin fazla olusu makrozomi olarak adlandirilir. Makrozomi; siklikla
dogum agirhiginin 4000 g'in veya gestasyonel yasa gore 90 persentilin tGzerinde olmasi
seklinde tanimlanmaktadir (1-3). Makrozomik bebeklerde (MB) dogumla iligkili
komplikasyonlara bagdl olarak annede ve bebekde istenmeyen durumlarla
karsilagiimaktadir. MB’ler dogum travmasi riskinin artmasi ve bunun getirdidi sonuclar
nedeniyle dikkatli bir yaklasim gerektirirler. MB’ler icin en énemli risk faktori diabetik
annedir. Diabetik anne bebeklerindeki komplikasyonlar genel olarak bilinmektedir. Biz
bu g¢alismamizda farkl olarak, anneleri gestasyonel ve pregestasyonel diabet hastasi
olmayan MB’leri klinik, laboratuar ve ekokardiyografik acilardan inceledik.

’ XXXVII. Turk Pediatri Kongresi, 14-18.05.2001.
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Gereg ve Yontem

Yenidogan yogun bakim unitesinde, iki yillik bir streg
icerisinde yatirilan MB’ler randomize segildi. Annelerinin
gebelikte veya oncesinde diabetik olmadiklari; tibbi
kayitlardan ve anamnezden 6grenilen MB’ler galismaya
dahil edildi. MB diyebilmek igin farkli tanimlamalar olsa
da; dogum agirliginin 4000 gram ve Ustinde olmasi
kriter olarak belirlendi (2,3). Perinatal asfiksisi olan
MB’lerin hipoksik iskemik ensefalopati derecelemesi
“Sarnat and Sarnat” klinik siniflamasina (4) goére yapildi.
Klinik bulgulara gére 3 asamali bu siniflamada 1. derece
nisbeten hafif, 3. derece ise agir asfiksi bulgularini
gOstermektedir.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 50 bebegin 36’sI (%72) erkek,
14’0 (%28) kiz olup, dodum agirliklari 34’Unde (%68)
4000-4499 gram, 12’sinde (%24) 4500-4999 gram ve
4’inde (%8) 5000 gram ve uzerindeydi. Olgularin
37’sinin (%74) kardesi vardi. Dokuzunun (%18) ise
makrozomik dogmus kardesi bulunmaktaydi. Bebeklerin
17’si (%34) sezaryen dogum (C/S) ile, 33’U (%66) normal
spontan vajinal yol (NSVY) ile dinyaya gelmislerdi.
Bebeklerin 6’sinda (%12) 1. derece, 8inde (%16) 2.
derece ve 4’Unde (%8) 3. derece asfiksi bulgular
mevcuttu (Tablo 1). Asfiksisi olan toplam 18 (%36)
bebegin 5'i (%27.8) C/S dogum, 13’0 (%72.2) NSVY ile
diinyaya gelmiglerdi. APGAR skorlamasina gére (0-3
puan kotl, 4-7 puan orta, 8-10 puan iyi) bebekler
degerlendirildiginde 32’si (%64) iyi, 11'i (%22) orta, 7’si
(%14) kétu gruba dahil olmuslardi.

Tablo 1. Makrozomik bebeklerin “Sarnat and Sarnat” klinik
siniflamasina gére asfiksi dereceleri.

Anneleri Diabetik Olmayan Makrozomik Bebeklerde Komplikasyonlar

Asfiksi Olgu sayisi (%) Ortalama dogum
derecesi agirhgi (g)
yok 32 (%64) 4300
6 (%12) 4400
8 (%16) 4350
4 (%8) 4450

Biri C/S, 6’si NSVY ile diinyaya gelen 7 (%14) MB’de
dogum travmasina bagli zedelenme bulgulari mevcuttu.

F.U. Sag. Bil. Derg.

Bunlardan en sik olani 3 bebekte mevcut olan kaput
suksadenom idi. Tablo 2'de olgulardaki dogum
travmasina ait zedelenme bulgulan goérulmektedir.
Bebeklerin 8'inde (%16) 11’i birbirinden farkh olmak
Uzere anormal ekokardiyografi bulgulari saptandi.
Bunlardan en sik olanlari 4 bebekte mevcut olan patent
foramen ovale ile 3 bebekte mevcut olan atriyal septal
defekt idi. Hipertirofik kardiyomiyopati ya da septal
hipertirofiye rastlanmadi (Tablo 3). MB’lerin higbirinde
respiratuar distress (RDS) bulgulari izlenmedi. Yalnizca
2’sinde (%4) yenidoganin gegici takipnesi, 2’sinde ise
(%4) mekonyum aspirasyon sendromu gelisti.

Kan glikoz duzeyleri; bebeklerin 7’sinde (%14) 40
g/dI'nin altinda olup bunlardan 5’inde dekstrozlu mayi ile
ilk giin, 1’inde dekstrozlu mayi ve prednizolon tedavisi ile
3. gln normal seviyelere yikseldi. Bir bebek ise
dekstrozlu mayi, prednizolon, glukagon ve somatostatin
tedavilerine yeterince cevap vermedi, kan insilin diizeyi
yuksek bulundu ve 2 aylik oldugunda nesidioblastozis 6n
tanisi ile kismi pankreatektomi yapilarak tanisi patolojik
olarak dogrulandi. Diger bebeklerin kan insilin dizeyleri
normal seviyelerdeydi.

Fototerapi  endikasyonu  doguracak  dizeyde
hiperbilirubinemi 19 (%38) bebekte gelisti. Bunlarin
birinde Rh, 7’sinde ABO olmak Ulzere toplam 8inde
(%42.1) kan uyusmazhdi tespit edildi. Ortalama
fototerapi alma slresi 4.3 giin olup, 3 hastaya kan
degisimi uygulandi. Kan kalsiyum duzeyi 1 (%2) bebekte
7 g/dI'nin altindaydi. Polisitemi 2 (%4) bebekte bulunup,
kismi kan degisimi uygulandi.

Bebeklerin birinde yarik damak ve dudak, birinde de
miyelosizis mevcuttu. Gebelik 6ncesinde hipertansiyon
ve preeklampsi hikayeleri 3’er bebekte, annede obesite,
babada ve yakin akrabada diabet, erken membran
riptiri ve eklampsi hikayeleri birer bebekte mevcuttu.
Tablo 4’de olgularin 6zge¢misine ait bazi 6zellikler ve bu
olgulara eslik eden patolojik durumlar gérilmektedir.

Takiplerde; 4600 ve 5120 g olarak NSVY ile dogan,
2. ve 3. derece asfiksi bulgulari mevcut 2 (%4) bebek
kaybedildi. Hipoplastik sol kalp tanisi alan bir bebek ise
acil operasyon i¢in uygun bir merkeze sevkedildi.

Tablo 2. Makrozomi bebelerdeki dogum travmasina ait zedelenme bulgulari.

Olgu Zedelenme bulgulari Dogum sekli Dogum agirhigi (g) Asfiksi derecesi
1 Kaput suksadenom NSVY 4200 3. derece
2 Kaput suksadenom NSVY 4380 2. derece
3 Kaput suksadenom NSVY 4500 Yok
4 Erb Duchenne paralizisi NSVY 4500 Yok
5 Periorbital hematom NSVY (Forseps) 4500 2. derece
6 Skrotal hematom NSVY 5000 1. derece
7 Ekstremitede ekimoz C/S 4100 Yok
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Tablo 3. Makrozomik bebeklerdeki ekokardiyografi bulgulari.

Anneleri Diabetik Olmayan Makrozomik Bebeklerde Komplikasyonlar
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Ekokardiyografi bulgular

Olgu sayisi

Patent foramen ovale
Atriyal septal defekt
Ventrikuler septal defekt
Patent duktus arteriyozus
Sag bosluklar soldan blyuk
Hipoplastik sol kalp

Buytk arterlerin transpozisyonu
Aort koarktasyonu

Mitral valv prolapsusu
Pulmoner hipertansiyon
TrikUspit yetmezligi

A A A A a a NN NN W DN

Tablo 4. Makrozomik bebeklerin 6zgegmisine ait bazi 6zellikler ve bu bebelere eslik eden patolojik durumlar.

Ozgegmise ait dzellik Olgu sayisi (%)

Eslik eden patolojiler (olgu sayisi)

Gebelik dncesi hipertansiyon 3(6) 3. derece asfiksi (1), 1. derece asfiksi ve polisitemi (1)
Preeklampsi 3(6) 1. derece asfiksi (2), Kardiyak patoloji (1)
Eklampsi 1(2) 2. derece asfiksi (1)
Annede ileri derece obesite 1(2) -
Erken membran riptiri 1(2) Kardiyak patoloji, sepsis ve 1. derece asfiksi (1)
Akrabalarda diabet 1(2) Kardiyak patoloji (1)
Babada diabet 1(2) -
Tartigsma

Makrozomi; dogum kanalinin bebege baskisi sonucu
dogum travmasi, buna bagh brakiyal pleksus
zedelenmesi, perinatal asfiksi, artmis elektif C/S hizi gibi
riskleri beraberinde getirecektir. (1-3). MB’ler tim
dogumlarin %9-13’'Gnu olusturur (1, 5). Makrozomik bir
bebegin dogumu potansiyel olarak bebek ve anne igin bir
risktir. En korkulan sonucu ise omuz distozisidir. Omuz
distozisi MB’lerin %11’inde goérilmektedir (1). Omuz
distozisi olan bebeklerin ise dortte birinden fazlasinda
brakiyal pleksus veya fasiyal sinir zedelenmelerine,
klavikula veya humerus kiriklarina rastlanmaktadir (6).
Omuz distozisinin en korkutucu komplikasyonu ise nadir
de olsa asfiksidir (7, 8). Degisik olgu serilerinde MB’lerde
dogum travmasi bulgulari arastinimigtir. Bunlardan
birinde 2924 MB; dogum agirlhid1 3000-3999 g olan 16711
bebekle karsilastiriimis ve riskin 6 kat daha fazla oldugu
goralmustdr (9). Sinirde zedelenme dogum agirhgr 2500-
3999 g olan bebeklerde %0.04 iken, 4000 g ve Uzerinde
%4 (5) ve 5000 g'in Uzerinde %6.7 (10) olduklari
bildirilmigtir. Serimizde bu oranlara yakin olarak %2
oraninda brakiyal sinir zedelenmesine rastlanmistir.
Olgularimizin yaklasik olarak 1/3’linde perinatal asfiksi
bulgular mevcuttu ve bunlarin yaklasik 2/3’iinde orta-ileri
derecedeydi. Kaybedilmis 2 olguda da asil 6lim sebebi
asfiksi idi. Asfiksi bulgulari olan bebeklerden; NSVY ile
doganlar C/S ile dodanlarin yaklagik olarak 3 katiydi.
Calismamizin sonuglarina gére makrozomik oldugu
distindlen bebekler icin C/S ile dogumun tercih
edilmesinin yarar ileri sirilebilir. Nitekim farkh otorler

elektif olarak 4000, 4250 ya da 4500 g’dan daha agir
oldugu duslnulen bebeklerin C/S ile dogurtulmasi
gerektigini savunmuglardir (11, 12). Ancak bununla
beraber bu konuda bazi problemler s6z konusudur.
Bunlardan biri ultrasonografinin (USG) fetal agirhgi
ortaya koymada en dogru yontem olarak ileri
sUrtlmesine ragmen (13), 300-550 g gibi ylksek bir hata
oranina sahip olusudur. Sonugta USG ile fetal agirligin
tespiti yalnizca kismi bir fayda saglamaktadir (14-16).
Omuz distozisi ve brakiyal sinir zedelenmesinin daha
dusuk kilolarda da bildirilmis olmasi (17, 18) ve klinik
seyirlerinin genellikle iyi olugsu nedeni ile elektif C/S’
onermeyenler de bulunmaktadir (5). Makrozomik fetusun
klinik olarak %40-52, USG ile %15-79 oraninda tahmin
edilebildigi, bu nedenle bunun C/S dogum igin bir
endikasyon olusturmadidi da ileri surdlmuistir (19).
Ayrica brakiyal pleksus zedelenmesi gibi istenmeyen
komplikasyonlarin  olusumunda fetal ve maternal
anatomik yapilar gibi bagka faktérlerin de katkisi vardir.
Ayrica elektif C/S maliyeti artirmanin yanisira RDS riskini
de artiracaktir. Bu nedenle C/S ile dogum igin karar
verirken tim bu veriler birlikte degerlendirilmelidir.

Diabetik anne bebeklerinde (DAB) hiperinsulinizmin
miyokardda hiperplazi ve hipertirofiye yol actigi, ancak
zamanla insulin  seviyesinin azalarak hipertirofinin
geriledigi duslnulmektedir (20). Calismamizda, anneleri
diabetik olmayan  MB’lerin  kardiyolojik  agidan
incelemesinde; DAB’leri ile birlikteligi  bildiriimig
hipertirofik kardiyomiyopati ya da septal hipertirofiye
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rastlanmadi. Bununla birlikte, anneleri diabetik olmayan
MB’lerde de interventrikiiler septum kalinhginin arttig
bildirilmektedir  (21). Saptadigimiz  diger kardiyak
patolojiler ile diabetik olmayan bir annenin MB’i
arasindaki iliskiye dair bir literatir bulgusuna
rastlamadik. Nitekim; altta yatan mekanizmalarin
anneleri diabetik olmayan MB’lerde DAB’lerine gore daha
az kardiyak degisikliklere yol actigi bildirilmistir (21).

DAB’lerinde hipoglisemi %25-40 oraninda
degismektedir  (2). Cahsmamizda  hipogliseminin
MB’lerde DAB’lerinde oldugu kadar sik olmadigi goruldu.
Mevcut hipoglisemiler de kisa zamanda diizeldiler.
Hipogliseminin Israr ettigi bir olguda ise
hiperinsulineminin nedenlerinden biri olan
nesidioblastozisin (22) tespit edilmesi makrozominin
o6nemli olasi sebeplerinden birini géstermesi agisindan
dikkat gekici idi.

Hiperbilirubinemi serimizde yuksek oranda
bulunmustur. Hipokalsemi, polisitemi ise dislk oranlarda
gorulmustir. RDS beklendidi lGzere gortlmemistir. Yarik
damak ve dudak ile miyelosizis gibi iki konjenital defektle
makrozominin birlikteligine dair bir literatlir bulgusuna
rastlanmamistir.

Makrozomi igin; annede diabet, annede bozulmus
glikoz intoleransi, multiparite, 6nceden makrozomik
bebek dogurma, annede obesite, uzamis gestasyon,
fazla kilo alimi, erkek fetlis gibi ¢ok sayida risk faktorleri
tanimlanmistir (14, 23-25). Bu risklerden ikisi veya daha
fazlasi mevcut olanlarda makrozominin %32 oldugu,
bununla birlikte %34 oraninda MB’in annesinde herhangi
bir risk faktéri olmadigi, %38’inde ise en az bir risk
faktoérd oldugu bildirilmektedir (23). Bu risklerden en
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