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Ö Z E T

Amaç: Fetal makrozomi, maternal, fetal ve neonatal sağlığı etkileyen önemli bir faktördür. 
Çalışmamızın amacı, fetal makrozomiye yol açan maternal faktörleri ve gebelik sonuçlarını 
irdelemekti.
Hastalar ve Yöntemler: Üçüncü basamak referans merkezi olan hastanemize miadında doğum 
için belirgin bir risk faktörü olmadan başvuran, makrozomik bebek doğuran 348 kadın hasta 
çalışma grubu, makrozomik olmayan bebek doğuran 474 hasta da kontrol grubu olarak 
araştırmamıza dahil edildi. Gruplar arasında kişisel özellikler, laboratuvar özellikleri ve yenidoğan 
sağlığı açısından retrospektif olarak karşılaştırma yapıldı.
Bulgular: Çalışma grubundaki kadınların, yaşı, gebelik öncesi ve gebelik sonu vücut kitle 
endeksleri, gebelikte ağırlık artışı, önceki doğum sayısı kontrol grubuna göre belirgin olarak 
yüksekti. Bebeklerin doğum ağırlıkları, doğumun gerçekleştiği gebelik haftasıyla ve geçmiş 
doğum sayısı ile anlamlı pozitif korelasyon göstermekteydi. Açlık kan glukozu makrozomik 
bebek doğuran grupta belirgin yüksekti.
Sonuç: Makrozomik bebek doğuran kadınlar, makrozomik doğurmayanlara göre daha ileri 
yaşta, daha obez, gebelikte daha fazla kilo almış, daha fazla sayıda doğum yapmış ve daha ileri 
gebelik haftasında doğurmuş kadınlardır. Diyabetik olmayan gebelerde de olsa, açlık glisemi 
düzeyi arttıkça bebek doğum ağırlığı artmaktadır. Neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi 
riskleri ve yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı makrozomi ile artmaktadır.
Anahtar kelimeler: Doğum ağırlığı, gebelik sonucu, makrozomi, parite.

A B S T R A C T

Objective: Fetal macrosomia is an important entity that effects maternal, fetal and neonatal 
well-being. Our aim was to investigate the maternal factors which cause fetal macrosomia and 
to investigate the pregnancy outcomes.
Patients and Methods: Three hundred forty-eight low-risk women who attended to our 
tertiary care institution for delivery and gave birth to a macrosomic infant were recruited as the 
study group, and 474 low-risk women who gave birth to a non-macrosomic infant were 
recruited as the control group. Individual, laboratorial characteristics, and neonatal health 
variables were compared between two groups.
Results: Maternal age, prepregnancy and peripartum body mass indices, weight gain during 
pregnancy and parity values in the study group were more than the control group. Birth weights 
of the babies correlated significantly with gestational age at birth and parity values. Fasting 
blood glucose levels of the mothers in the macrosomia group were significantly higher than the 
control group.
Conclusions: Women who gave birth to a macrosomic infant were older, more obese, gained 
more weight in the pregnancy period, had more parity, delivered at a later gestational age than 
women who gave birth to a non-macrosomic infant. Birth weight of the baby increases with 
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increasing fasting blood glucose levels, even if the pregnant woman does not have any type of diabetes in pregnancy. The risks of 
neonatal hypoglycemia and hyperbilirubinemia, and the need for neonatal intensive care unit were more frequent in macrosomic 
infants.
Key words: Birth weight, macrosomia, parity, pregnancy outcome.

GİRİŞ

Fetal makrozomi, doğum ağırlığının 4000 gram (g.) ve üstünde 
olması olarak tanımlanmış olup, anne ve bebek sağlığını önemli 
derecede etkileyen bir klinik durumdur. Gestasyonel veya 
pregestasyonel diyabetik durumu olan ve/veya obez gebeler, en 
sık bilinen makrozomi adaylarındandır [1]. Klinik önemi, anne 
için artmış doğum indüksiyonu, operatif doğum, sezaryen doğum, 
vajinal doğumda hematom gibi morbidite sebeplerinin sıklığını, 
bebek için de doğum yaralanmaları ve hipoglisemi, yenidoğan 
sarılığı gibi metabolik bozuklukların olasılığını arttırmasıdır [2].

Çalışmamızda, düşük riskli gebe grubunda fetal makrozomi 
ile annenin kişisel özellikleri, gebelik ile ilintili durumlar, laboratuvar 
testleri ve yenidoğan sonuçları arasındaki ilişkiyi araştırmayı 
amaçladık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Retrospektif vaka-kontrol çalışmamıza, üçüncü basamak 
referans merkezi olarak hizmet veren hastanemizde Ocak 2012 
ve Ocak 2014 tarihleri arasında miadında doğum için başvuran 
ve makrozomik (doğum ağırlığı 4000 gram (g.) ve üzerinde olan) 
bebek doğuran, sıralı olarak 348 kadın çalışma grubu, aynı zaman 
aralığında doğum için başvuran ve doğum ağırlığı 4000 g. altında 
olan bebek doğuran, sıralı olarak 474 kadın kontrol grubu olarak 
dahil edildi. Bilgiler için bireysel hasta dosyaları ve otomasyon 
sistemindeki kayıtlar kullanıldı. Evrensel etik değerlere azami 
dikkat edildi.

Çalışmaya dahil etme kriterleri olarak, canlı fetüslü tekil 
gebelik varlığı, gebelikte her üç ayda en az 1 kez olmak üzere en 
az 4 kez kadın hastalıkları poliklinik takibine devam etmiş olma 
kabul edildi. Dışlama kriterleri olarak, gün aşımı varlığı, gebelik 
öncesi vücut kitle endeksine (VKE) göre morbid obezite varlığı, 
preterm (37 gebelik haftası altında) doğum varlığı, düşük doğum 
ağırlıklı (<2500 g.) bebek varlığı, gebelikle ilişkili veya daha 
öncesinde mevcut olan diyabetik hastalık, hipertansiyon, kalp, 
karaciğer ve böbrek hastalığı, derin anemi (hemoglobin değeri 
7 g/dL altında), astım, tiroid bozuklukları gibi sistemik hastalıklar, 
gebelikte alkol, uyuşturucu ve bağımlılık şeklinde ağrı kesici 
madde kullanma hikayesi, gebelikte diyabet taraması yaptırmamış 
olma kabul edildi. Gün aşımı için 41 hafta 6 günlük miad üst 
sınırını aşmak kriter olarak kullanıldı. VKE hesaplanmasında, 
hastanın kilogram (kg) cinsinden ağırlığının, metre (m) cinsinden 
boyunun karesine oranı kullanıldı. Morbid obezite için, gebelik 
öncesi VKE 40 kg/m2 sınırı ve üstü kriter olarak kullanıldı. Gebelik 
öncesi VKE 25-29,9 kg/m2 arası olan kadınlar fazla kilolu, 30 
kg/m2 ve üstü olan kadınlar obez olarak değerlendirildi.

Oral yoldan alınan 50 g. glukoz sonrası 1. saat kan glukoz 
düzeyi ile gebelik diyabeti taraması 24 ve 28 gebelik haftaları 
arasında yapılmaktadır. Çalışma popülasyonu bu testte 1. saat 
kan glukoz değeri normal sınırlarda (140 mg/dL altında) olan 
veya yüksek olup (140-200 mg/dL), ertesi gün sabah 8 saatlik 
açlık sonrası yapılan üç saatlik 100 g. oral glukoz tolerans testinde 
gestasyonel diyabet tanısı almamış olan hastalardan oluşmuştur. 
Bu konuda Amerikan Diyabet Cemiyeti kriterleri kullanılmıştır 
[3]. Plazma glukoz düzeyleri glukoz oksidaz yöntemi kullanılarak 
ölçülmüştür.

Hematolojik değişkenler LH780 cihazı (Beckman Coulter, 
Fullerton, CA, USA) kullanılarak ölçülmüştür.

Yenidoğan sağlığı açısından, yenidoğan yoğun bakım ünitesine 
ihtiyaç duyulup duyulmaması kriter olarak kabul edilmiştir. 

İstatistiksel Analiz
Veri kayıtları ve istatistiksel analizler, SPSS for Windows 

yazılımının 16.0 versiyonu (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) ile 
yapılmıştır. Normal dağılıma uygunluk için Kolmogorov-Smirnov 
testi veya Shapiro-Wilk testi kullanılmıştır. Devamlı değişkenler 
ortalama±standart sapma veya ortanca (en düşük-en yüksek) 
değerleri ile sunulmuş ve bunların karşılaştırılmasında bağımsız 
değişkenler t testi veya Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. 
Kategorik değişkenler sayı (yüzde oranı) şeklinde sunulmuş ve 
Ki-kare (χ2) veya Fisher'ın kesin testi ile grupların karşılaştırmaları 
yapılmıştır. Yapılan testlerden herhangi birinde çift yönlü p değeri 
0.05 altında olduğu durumda, gruplar arasındaki fark anlamlı 
olarak değerlendirilmiştir.

BULGULAR
Çalışma grubundaki kadınların kontrol grubuna göre, yaşı, 

gebelik öncesi ve sonrası VKE'leri, gebelikte ağırlık artışı, önceki 
doğum sayısı, bu doğumdaki gebelik haftası belirgin olarak daha 
yüksek olarak saptandı (Tablo 1). Yine çalışma grubunda kontrol 
grubuna göre, laboratuvar değerlerinden hemoglobin düzeyi, 
ortalama trombosit hacmi, açlık glukoz düzeyi, gebeliğin 24-28. 
haftaları arasında 50 gram oral glukoz alımı sonrası 1. saat kan 
glukoz düzeyi daha yüksek, trombosit sayısı daha düşük olarak 
saptandı (Tablo 1). 

Çalışma grubunda multipar (en az bir doğum yapmış) hasta 
oranı, kontrol grubuna göre daha yüksekti, ancak aralarındaki 
fark istatistiksel açıdan belirgin değildi. Obezite varlığı (VKE'nin 
30 kg/m2 ve üstünde olup olmadığı) açısından baktığımızda, 
çalışma grubunda obez olan hastaların oranının, kontrol grubuna 
göre anlamlı ölçüde yüksek olduğunu gördük. Gebelikte kilo 
artışının 15 kg üstünde olması oranının makrozomik bebek 
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doğuran grupta, kontrol grubuna göre anlamlı ölçüde fazla olduğu 
saptandı. Sigara kullanımı oranlarının gruplar arasında anlamlı 
bir fark göstermediği tespit edildi (Tablo 2).  

Çalışma grubunda makrozomik bebek doğurma öyküsü ve 
ailede diyabetik hasta bulunma oranı, kontrol grubuna göre 
anlamlı olarak daha fazlaydı.

Tablo 1. Doğum ağırlığı 4000 gram altında olan ve olmayan gruplar 
arasında sürekli değişkenlerin karşılaştırılması.

Değişkenler
Doğum ağırlığı 

≥ 4000 gram           
(n = 348)

Doğum ağırlığı 
<4000 gram             

(n = 474)

P              
değeri

Yaş (yıl) 28,03±5,81 26,76±5,55 0,002

Gebelik öncesi   
VKE (kg/m2) 26,43±4,61 24,02±4,22 0,001

Gebelik sonu         
VKE (kg/m2) 32,08±4,46 29±4,14 <0,001

Gebelikte ağırlık 
artışı (kg) 14,88±5,84 12,95±5,66 <0,001

Gebelik sayısı 2 (1-7) 2 (1-9) 0,019

Önceki doğum 
sayısı (Parite) 1 (0-5) 1 (0-4) 0,008

Yaşayan çocuk 
sayısı 1 (0-5) 1 (0-4) 0,01

Düşük sayısı 0 (0-2) 0 (0-4) 0,722

Doğumda GH 
(hafta) 39,91±1,04 39,13±1,33 <0,001

Doğum ağırlığı (g) 4264,53±260,16 3287,11±333,66 <0,001

Kabulde 
hemoglobin (g/dL) 12,24±1,19 12,06±1,39 0,046

Trombosit sayımı 
(x109/L) 219,14±63,42 232,55±66,98 0,004

OTH (femtolitre) 10,5 (8-13,1) 10,2 (6,5-14,6) <0,001

Açlık glukoz düzeyi 
(mg/dL) 89,93±20,54 86,23±14,57 0,034

50 g. glukoz 
sonrası 1. saat 
glukoz düzeyi  
(mg/dL)*

122,11±29,55 112,77±25,67 0,001

VKE: Vücut kitle endeksi; GH: Gebelik haftası; OTH: Ortalama trombosit hac-
mi. *24-28 gebelik haftaları arasında yapılmış olan.

Tablo 3, 4 ve 5’te sırasıyla tüm hastalarda, makrozomik doğum 
yapan grupta ve kontrol grubunda önemli değişkenlerin birbirleriyle 
korelasyonları gösterilmektedir. Doğumda gebelik haftası ile 
doğum ağırlığı arasında, tüm hasta grubunda (r=0,339; p<0,001) 
ve ayrı ayrı gruplarda (makrozomi grubunda r=0,222; p<0,001; 
kontrol grubunda r=0,391; p<0,001) pozitif yönde, anlamlı 
korelasyon saptandı. Ayrıca tüm hasta grubunda parite ile doğum 
ağırlığı arasında belirgin korelasyon saptandı (r=0,082; p=0,019).

Tablo 2. Doğum ağırlığı 4000 gram altında olan ve olmayan gruplar 
arasında kategorik değişkenlerin karşılaştırılması.

Değişkenler
Doğum ağırlığı 
≥ 4000 gram (n 

= 348) n (%)

Doğum 
ağırlığı <4000 

gram (n = 
474) n (%)

P  
değeri

Multipar                 Evet
                               Hayır

220 (63,2)
128 (36,8)

269 (56,8)
205 (43,2) 0,062

Gebelik öncesi VKE 
      <30 kg/m2

         ≥30 kg/m2
276 (79,3)
72 (20,7) 

431 (90,9)
43 (9,1)

<0,001

Gebelikte kilo artışı 
     <15 kg

      ≥15 kg
169 (48,6)
179 (51,4)

298 (62,9)
176 (37,1)

<0,001

Sigara kullanımı 
             Evet

                            Hayır
33 (9,5)

315 (90,5)
51 (10,8)

423 (89,2)
0,55

Önceden doğum 
yapmamış
Makrozomik bebek 
öyküsü yok
Makrozomik bebek 
öyküsü var

128 (36,8)

173 (49,7)

47 (13,5)

206 (43,5)

239 (50,4)

29 (6,1)

0,001

Ailede diyabet öyküsü 
  Evet
 Hayır

76 (21,8)
272 (78,2)

127 (26,8)
347 (73,2)

0,104

Başvuruda 
hemoglobin  <10 g/dL
                        ≥10 g/dL               

15 (4,3)
333 (95,7)

34 (7,2)
440 (92,8)

0,087

Doğum şekli     Vajinal                                
Sezaryen

148 (42,5)
200 (57,5)

322 (67,9)
152 (32,1) <0,001

Bebek cinsiyeti       Kız
           Erkek

90 (25,9)
258 (74,1)

252 (53,2)
222 (46,8) <0,001

YDYBÜ ihtiyacı      Evet
                     Hayır

16 (4,6)
332 (95,4)

9 (1,9)
465 (98,1) 0,026

Multipar: En az bir doğum yapmış; VKE: Vücut kitle endeksi; YDYBÜ: Yenido-
ğan yoğun bakım ünitesi.

Tablo 3. Tüm hasta grubunda (n = 822) değişken çiftlerinin 
korelasyonları

Değişken çiftleri Korelasyon 
katsayısı (r) P Değeri

Doğumda GH ile Doğum ağırlığı 0,339 <0,001
Gebelik öncesi VKE ile Doğum ağırlığı 0,309 <0,001
Gebelik sonu VKE ile Doğum ağırlığı 0,396 <0,001
Gebelik öncesi VKE ile Gebelikte ağırlık 
artışı

-0,255 <0,001

Doğum ağırlığı ile Açlık glukoz düzeyi 0,146 0,003
Gebelik öncesi VKE ile Açlık glukoz 
düzeyi

0,215 <0,001

Gebelikte ağırlık artışı ile Doğum ağırlığı 0,194 <0,001
Gebelik öncesi VKE ile 50 g. glukoz 
sonrası 1. saat glukoz düzeyi*

0,225 <0,001

Gebelikte ağırlık artışı ile Ortalama 
trombosit hacmi

0,136 <0,001

*24-28 gebelik haftaları arasında yapılmış olan.
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Tablo 4. Makrozomik bebek doğuran grupta (n = 348) değişken çiftlerinin korelasyonları

Değişken çiftleri Korelasyon katsayısı (r) P Değeri

Doğumda GH ile Doğum ağırlığı 0,222 <0,001

Gebelik öncesi VKE - Doğum ağırlığı 0,21 <0,001

Gebelik sonu VKE - Doğum ağırlığı 0,205 <0,001

Gebelik öncesi VKE - Gebelikte ağırlık artışı -0,337 <0,001

Doğum ağırlığı - Açlık glukoz düzeyi 0,226 0,002

Gebelik öncesi VKE - Açlık glukoz düzeyi 0,284 <0,001

Gebelikte ağırlık artışı - Doğum ağırlığı -0,03 0,58

Gebelik öncesi VKE - 50 g. glukoz sonrası 1. saat glukoz düzeyi* 0,243 0,001

Gebelikte ağırlık artışı - Ortalama trombosit hacmi 0,139 0,012

*24-28 gebelik haftaları arasında yapılmış olan.

Tablo 5. Kontrol grubunda (n = 474) değişken çiftlerinin korelasyonları

Değişken çiftleri Korelasyon katsayısı (r) P Değeri

Doğumda GH - Doğum ağırlığı 0,391 <0,001

Gebelik öncesi VKE - Doğum ağırlığı 0,15 0,001

Gebelik sonu VKE - Doğum ağırlığı 0,24 <0,001

Gebelik öncesi VKE - Gebelikte ağırlık artışı -0,292 <0,001

Doğum ağırlığı - Açlık glukoz düzeyi 0,001 0,989

Gebelik öncesi VKE - Açlık glukoz düzeyi 0,091 0,171

Gebelikte ağırlık artışı - Doğum ağırlığı 0,187 <0,001

Gebelik öncesi VKE - 50 g. glukoz sonrası 1. saat glukoz düzeyi* 0,142 0,027

Gebelikte ağırlık artışı - Ortalama trombosit hacmi 0,084 0,068

*24-28 gebelik haftaları arasında yapılmış olan.

Doğumun sezaryen yoluyla gerçekleşme oranı, makrozomik 
bebek doğuran grupta anlamlı derecede yüksekti. Ayrıca tüm 
hastaların içinde obez olanların sezaryen yoluyla doğurma oranı 
(%53), obez olmayanlara göre (%41,2) önemli ölçüde fazlaydı 
(χ2 = 5,705; p = 0,017). Yenidoğan yoğun bakım ünitesine (YDYBÜ) 
ihtiyaç, çalışma grubunda kontrol grubuna göre belirgin olarak 
fazlaydı (Tablo 2). Çalışma grubunda YDYBÜ endikasyonları 
dağılımı şu şekildeydi: 11 bebek hipoglisemi (%3,16), 3 bebek 
fototerapi gerektiren hiperbilirubinemi (%0,8), 2 bebek solunum 
güçlüğü (%0,5) nedeniyle YDYBÜ ihtiyacı duydu. Kontrol grubunda 
YDYBÜ için gözlenen tek endikasyon solunum güçlüğü olarak 
belirlendi. Her iki grupta da doğum travması izlenmedi.

TARTIŞMA
Düşük riskli gebe hasta profilimizde, doğum kilosu 4000 gram 

altında olan ve olmayan gruplar arasında, annenin kişisel özellikleri, 
gebelik ile ilişkili durumları, laboratuvar testleri ve yenidoğan 
sonuçları açısından belirgin farklılıklar saptandı. 

Çalışmamızda, doğum ağırlığı 4000 gram ve üzeri bebek 
sahibi olan kadınların, olmayanlara göre daha ileri yaşta, daha 

obez, gebelikte daha fazla kilo almış, daha fazla sayıda doğum 
yapmış ve daha ileri gebelik haftasında doğurmuş oldukları izlendi. 
Fetal makrozomi riskini arttıran durumlar, önceki çalışmalarda, 
ileri anne yaşı [4], gebelik öncesi obezite, gebelikte fazla kilo 
alımı olarak tespit edilmiştir [1, 6-8]. Ülkemizde ve Tunus'ta 
yapılan iki çalışmada, gebelik öncesi VKE arttıkça makrozomik 
bebek doğurma olasılığının arttığı gösterilmiştir [9, 10]. 
Çalışmamızda da, doğum öncesi ve doğum sonu VKE arttıkça 
bebeklerin doğum ağırlıklarının arttığı sonucuna ulaştık. 
Çalışmamızda edindiğimiz sonuçlardan bir diğeri, gebelik haftası 
arttıkça doğum kilolarının da artış eğilimi göstermesidir. Son 
zamanlarda kurumumuzda yapılan diğer bir çalışma da bunu 
doğrulamıştır [11]. Miad aşımı makrozomi açısından bazal bir 
risk oluştuduğundan, gruplar arasında hastaların kişisel ve 
laboratuvar özelliklerinin karşılaştırmasının daha iyi sonuç vermesi 
açısından, miadını aşmış olgular çalışmamızın örneklemine baştan 
dahil edilmemiştir. 

Gebelikte kilo artışının 15 kg ve üstünde olmasının makrozomik 
bebek doğurma olasılığını arttırdığı, bizim çalışmamız dışında 
Japonya'da yapılmış 117680 kadın üzerinde bilgisayar kayıtlarına 
dayalı retrospektif bir çalışmada da gösterilmiştir [12].
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Parite ile doğum ağırlığı arasında korelasyon bulunmasına 
rağmen, çalışmamızda makrozomik bebek doğuran grupta multipar 
kadınların fazlalığı diğer grup karşısında istatistiksel anlamlılığa 
ulaşmadı (p=0,062). Multiparite ile makrozomik bebek doğurma 
olasılığının anlamlı derecede arttığı sonucuna ulaşan (3 ve üstünde 
doğum yapmış olanlarda) Kamerun'da yapılmış bir çalışma, obez 
babaların makrozomik bebek sahibi olma olasılığının normal 
kilolulara göre daha fazla olduğunu göstermiştir [13]. Tabii ki, 
anne ve vücut özellikleri gibi, babanın da bu konuda önemli bir 
unsur olması mantıklıdır. Çalışmamızda bu konuda veri 
olmadığından, makrozomide baba özelliklerini ortaya koyamıyoruz.

Daha önce makrozomik bebek doğurma öyküsü, Amerikan 
Kadın Hastalıkları ve Doğum Uzmanları Birliği'nin (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, ACOG) bildirgesinde 
fetal makrozominin en önde gelen sebebi olarak anılmıştır ve 
bunu doğrulayan iki çalışma daha, yakın zamanda yayınlanmıştır 
[14, 15]. Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular bununla uyumludur. 

Sezaryen ile doğum sıklığının, beklenildiği gibi, makrozomik 
bebek doğuranlarda daha yüksek olduğunu gördük. Tek başına 
obezitenin (makrozomik bebekten bağımsız olarak) sezaryen 
doğum oranını arttırdığı, 1408 gebe kadın örneklemi içeren bir 
Fas çalışmasında ve 835 gebe kadını araştıran bir Kanada çalışmasında 
gösterilmiştir [6, 16]. Biz de çalışmamızda aynı sonuca ulaştık. 
Genel olarak yüksek sezaryen doğum oranlarımızın sebebini 
ise, referans hastane olmaktan kaynaklı artmış oran, son yıllarda 
artan medikolegal sorunlar, bunun klinisyen üzerinde yarattığı 
algı ve sezaryen sonrası normal doğum politikasındaki 
eksikliklerimize bağladık.

Çalışmamızda erkek bebeklerin makrozomik bebek doğuran 
grupta belirgin ölçüde fazla olması, daha önceki çalışmalarda 
da vurgulanan, fetal büyümede cinsiyetin etkisini ortaya koymaktadır. 
Topçu ve ark.'nın 69742 doğuma dair bilgileri derleyen çalışmasında, 
28 gebelik haftasından önce doğan kızların ve bu gebelik haftasından 
sonra doğan erkeklerin, karşı cinse göre doğum kilolarının daha 
fazla olduğu tespit edilmiştir [11]. Miadında doğan makrozomik 
bebeklerden erkek cinsiyetlilerin oranının fazlalığı, ülkemizde 
ve diğer ülkelerde yapılan farklı çalışmalarda ortaya konulmuştur 
[13, 17, 18]. 

Çalışmamızdaki makrozomik bebek doğuran kadınların 
kontrol grubuna göre belirgin derecede daha yüksek hemoglobin 
düzeylerine sahip olmasınının sebebini açıklayan bir çalışmaya, 
geniş literatür taramasında rastlamadık. Merkezimizde 28600 
hastanın bilgisayar kayıtlarından yapılan önceki bir çalışmada, 
doğum ağırlığının annenin doğum öncesi hemoglobin düzeyleriyle 
pozitif yönde anlamlı korelasyon gösterdiği sonucuna ulaşılmıştır 
[19]. Biz bu değişkenler arasında korelasyon saptamadık. Ancak, 
makrozomik bebek doğuran annelerin gebelik öncesi ve gebelik 
sonu VKE'lerinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu 
hesaba katarsak, VKE artışı ile hemoglobin düzeylerinin arttığını 
gösteren iki çalışmanın ışığında, çalışma grubunda mevcut 
hemoglobin yüksekliğinin VKE yüksekliğinden kaynaklanmış 
olabileceğini düşünebiliriz [20, 21].

Çalışmamızdaki makrozomik bebek doğuran grubun daha 
düşük trombosit sayısı ve daha yüksek ortalama trombosit hacmine 
sahip olmasının, normal gebelikte de mevcut olabildiği gösterilmiş 
olan trombosit yıkımının bu grupta diğer gruba göre daha fazla 
olmasına bağlı olabileceği düşünüldü [22]. Bu iki durumun birlikte 
ayrıca gestasyonel diyabetli gebelerde mevcut olduğunu gösteren 
Erikçi ve ark.'nın bir araştırması mevcuttur [23]. Gebelik haftası 
ilerledikçe trombosit sayısı düşüşü olduğunu gösteren bir çalışma, 
doğumdaki gebelik haftası istatistiksel olarak daha fazla olan 
makrozomik bebek doğuran grupta trombosit sayısının daha 
düşük olmasına bir açıklama getirmiştir [24]. Tüm hasta grubunda 
ve makrozomik bebek doğuran grupta gebelikteki maternal ağırlık 
artışıyla birlikte yükseldiğini gördüğümüz ortalama trombosit 
hacmi değerinin, kilo vermeyle bu değerin düştüğünü gösteren 
bir çalışma ile çalışmamızın sonuçlarının benzerliğini gösterdiğini 
söyleyebiliriz [25].

Çalışmamızdaki makrozomik bebek doğuran grupta, açlık 
kan glukozu ve ikinci trimesterdeki 50 gram oral glukoz alımından 
bir saat sonraki kan glukozu düzeylerinin daha yüksek olması, 
ayrıca bebeklerin doğum ağırlıkları ile annenin açlık kan glukozu 
düzeyinin belirgin korelasyon göstermesi, gestasyonel diyabet 
tanısı almamış hastalarda da kan glukoz düzeylerinin makrozomik 
bebek doğurmada etkili olabileceğini gösterdi. İran'da ve Çin'de 
yapılan gestasyonel diyabetli gebeleri hariç tutan iki çalışmada 
da açlık kan glukozu düzeyleri makrozomik bebek doğuran grupta 
belirgin olarak yüksek bulunmuştur [8, 15]. Ülkemizde yapılan 
bir araştırma sonucunda, ikinci trimesterdeki 50 gram oral glukoz 
yüklemesi sonrası 1. saat kan glukoz düzeyleri 130 ile 140 mg/
dL arası olan hastalarda makrozomiyi öngörmede önemli göstergeler, 
makrozomik doğum öyküsü ve 29-34 gebelik haftaları arasında 
ölçülen fetal karın çevresi değerleri olarak bulunmuştur [26].

Ilımlı hipergliseminin, fetal makrozomi ve bununla birlikte 
yenidoğanda hipoglisemi ve hiperbilirubinemi için risk oluşturduğu, 
ülkemizde yapılmış geçmiş yıllardaki bir çalışma ile gösterilmiştir 
[27]. Araştırmamızın çalışma grubunda kontrol grubuna göre 
daha yüksek olan açlık glisemisinin, makrozomi gelişiminde rolü 
olabileceğini düşündük.

YDYBÜ ihtiyacının makrozomi grubunda daha fazla olması 
ve bu grubun YDYBÜ endikasyonlarında hipogliseminin ve 
hiperbilirubineminin önceliği alması beklenen bir sonuçtur. Bu 
iki yenidoğan bebek sorununun makrozomik bebeklerde daha 
sık görüldüğü önceki çalışmalarda gösterilmiştir [2, 15]. Son 
zamanlardaki Opati ve ark.'nın Çin'de yapılan çalışmasına göre, 
diyabetik olmayan ve makrozomik bebek doğuran 54 gebenin 
bebeklerinin %14,8'i hiperbilirubinemi, %7,4'ü hipoglisemi sorunu 
yaşamıştır [28]. Bizim çalışmamızdaki oranlar bundan daha 
düşüktür.

Doğum ağırlığının klinik ve laboratuvar yansımalarının ortaya 
konulduğu çalışmamızda, baba özelliklerinin tıbbi kayıtlarımızda 
bulunmaması sonucunda çalışmaya dahil edilememesi bir sınırlama 
oluşturmaktadır. Çalışmamızın güçlü yönleri ise, örneklem 
büyüklüğünün tatminkar olması ve hastaların dosyalarındaki 
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ve bilgisayar kayıtlarındaki bilgilerin birleştirilmesi neticesinde 
güvenilir ve yeterli bilgi sağlamasıdır.

Sonuç olarak, makrozomik bebek doğuran kadınlar, makrozomik 
doğurmayanlara göre daha ileri yaşta, daha obez, gebelikte daha 
fazla kilo almış, daha fazla sayıda doğum yapmış ve daha ileri 
gebelik haftasında doğurmuş kadınlardır. Diyabetik olmayan 
gebelerde de olsa, açlık glisemi düzeyi arttıkça bebek doğum 
ağırlığı artmaktadır. Neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi 
riskleri ve YDYBÜ ihtiyacı makrozomi ile artmaktadır. Bu nedenle 
gebelikte diyabetik olmayan annelerden doğan makrozomik 
bebeklerin doğum öncesi tahmin edilmesi, yenidoğan 
komplikasyonları açısından uyarıcı olabilecektir. 
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