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OZET

ANTENATAL VUCUT SEKIL INDEKSI VE GEBELIK

KOMPLIKASYONLARI ARASINDAKI ILiSKi
TIPTA UZMANLIK TEZi
ELiF BETUL ESMER
BOLU ABANT iZZET BAYSAL UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM ANABILIM DALI
(TEZ DANISMANI: PROF. DR. MEHMET ATA TOPCUOGLU)

BOLU, MART - 2024
(XI1 + 55)

Amag: Gestasyonel diyabet (GDM), gestasyonel hipertansiyon (GHT) ve
preeklampsi gebelikte sik goriilen; maternal ve fetal ciddi sorunlara yol agabilen
gebelik komplikasyonlaridir. Gebelik esnasinda bu hastalarin erken donemde tani
almasi, uygun takip ve onleyici tedavilerinin uygulanabilmesi ile fetal ve maternal
mortalite ve morbidite azalmaktadir. Bu caligmada antenatal boy, kilo ve bel ¢evresi
dlciilerek hesaplanan viicut sekil indeksi (VSI) ile gestasyonel diyabet, gestasyonel
hipertansiyon ve preeklampsi arasindaki iliskinin arastirilmasi1 amaglandi.
Yontem: 6-16. gebelik haftasindaki 184 hasta prospektif olarak incelendi. 13
hastanin tibbi nedenlerle gebeligi sonlandi, 1 hastanin ¢alismaya katilimindan sonra
ikiz gebeligi oldugu ogrenilerek calisma dist birakildi. Calismaya katilan 170
hastanin 6-16. gebelik haftasindaki boy, kilo ve bel ¢evresi dl¢iimleri ile viicut kitle
indeksi (VKI) ve VSI hesaplandi. Hastalar, takiplerinde GDM, GHT ve
preeklampsi olma durumuna gore incelendi.
Bulgular: 170 hastanin 41’inde (%24,1) gebelik komplikasyonu mevcuttu.
19’unda (%11,2) GDM, 28’inde (%16,5) GHT ve 4’tinde (%2,4) preeklampsi
bulunmaktaydi. Gebelik komplikasyonu olan ve olmayan hastalarin VSI degerleri
istatistiksel olarak farkli degildi (p=0,437). Komplikasyonu olan hastalarm VKI ve
bel cevresi degerleri istatistiksel olarak komplikasyonu olmayan hastalardan
yiiksekti (p degerleri sirastyla; p=0,006, p=0,010). GHT olan ve olmayan hastalarin
VSI degerleri istatistiksel olarak farkli degildi (p=0,268). GHT olan hastalarin VKI
ve bel gevresi degerleri istatistiksel olarak GHT olmayan hastalardan yiiksekti (p
degerleri sirasi; p=0,020, p=0,038).
Sonug¢: Calismamizdaki verilerin 1s181inda antenatal viicut sekil indeksinin
gestasyonel diyabet, gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi gelisme riskini
degerlendirmede klinik olarak 6neminin olmadig1 saptanmistir. Bunun yaninda
sonuclarimiz neticesinde VKI ve bel ¢evresinin gebelik komplikasyonlarini
ongdrmede klinik ipuglar1 verebilecegi belirlenmistir. Calismamiz konusu
itibariyle ilk olup literatiire nemli katki saglamaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Viicut Sekil Indeksi, Gestasyonel Hipertansiyon,
Gestasyonel Diyabet, Preeklampsi, Bel Cevresi



ABSTRACT

RELATIONSHIP BETWEEN ANTENATAL BODY SHAPE INDEX AND
PREGNANCY COMPLICATIONS
OBSTETRICS AND GYNEOCOLOGY
ELiF BETUL ESMER
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
DEPARTMENT OF OBSTETRICS AND GYNEOCOLOGY

(SUPERVISOR: PROF. DR. MEHMET ATA TOPCUOGLU)

BOLU, MARCH 2024
(XI1 + 55)

Objective: Gestational diabetes, gestational hypertension and preeclampsia are
common complications of pregnancy that can lead to serious harm both to the
mother and the fetus. Fetal and maternal mortality and morbidity are reduced by
early recognition of patients during pregnancy, appropriate follow-up and
preventive treatments. In this study, it was aimed to determine the relationship
between body shape index (ABSI), calculated based on antenatal measurements of
the height, weight and waist circumference, and gestational diabetes, gestational
hypertension and preeclampsia.

Method:184 patients were examined prospectively. 13 pregnancies that were
terminated, and 1 twin pregnancy which was learned after care were excluded from
the study. 170 patients that were in 6-16" gestational weeks participated in the
study. BMI and ABSI were calculated with height, weight and waist measurements
during the 6-16'" gestational weeks. The patients were examined according to the
evaluation of gestational diabetes, gestational hypertension and preeclampsia
during their follow-up.

Results: Gestational complications were present in 41 of 170 (24.1%) patients. 19
(11.2%) had GDM, 28 (16.5%) had GHT, and 4 (2.4%) had preeclampsia. ABSI
distributions of patients with and without complications were not statistically
different (p = 0.437). BMI and waist circumference values of patients with
complications were significantly higher than the values of patients without any
complications (p values; p =0.006, p =0.010, respectively). ABSI values of patients
with and without GHT were not significantly different (p=0.268). BMI and waist
circumference values of patients with GHT were consistently higher than those
without GHT (range of p values; p=0.020, p=0.038, respectively).

Conclusion: In light of the data in our study, it was determined that antenatal body
shape index has no clinical significance in evaluating the risk of developing
gestational diabetes, gestational hypertension and preeclampsia. In addition, as a
result of our study, it was determined that BMI and waist circumference could
provide  clinical clues in  predicting pregnancy  complications.
Our study is the first in terms of its subject and makes a significant contribution to
the literature.

KEYWORDS: Body Shape Index, Gestational Hypertension, Gestational
Diabetes, Preeclampsia, Waist Circumference
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1. GIRIS

Gestasyonel diyabet (GDM) ve Gestasyonel hipertansiyon (GHT) gebeligin en
yaygin komplikasyonlarindandir. GDM ilk defa gebelik sirasinda baslayan veya
tan1 alan glukoz tolerans bozuklugudur. Gilinlimiizde gebelerin yaklasik %7'si
diyabetiktir(Association, 2016). Tiirkiye'den yapilan ¢alismalarda bu rakam %10
ve tizeri bulunmustur (C. et al., 2009). GDM annede preeklampsi, spontan diisiikler,
fetusta ise polihidramniyos, makrozomi, dogum travmasi, mortalite artigina neden
olabilen 6nemli bir gebelik komplikasyonudur.

GHT gebelikteki hipertansiyonun en sik sebebidir. Saglikli nullipar kadinlarin
%6-17’sinde, multiparlarin %2-4’tinde goriiliir (Vismara et al., 2012; ‘Agency for
Healthcare Research and Quality’, 2020). Bu insidans Onceki gebeligi
preeklampsiyle komplike olan gebelerde, multifetal gestasyonlarda, fazla
kilolu/obez kadinlarda en yiiksektir (Vismara et al., 2012). GHT; ilk defa gebeligin
20. haftasindan sonra tespit edilen proteiniiri ve u¢ organ semptomu olmaksizin
sistolik kan basinc1 >140 mmHg veya diastolik kan basinc1 >90 mmHg olmak tizere
hipertansiyon varhigidir (Gaillard et al., 2011). GHT postpartum 12. haftadan 6nce
normale doner ve bu nedenle kesin tan1 yalnizca postpartum konabilir.

Preeklampsi, vazospazm ve endotelyal disfonksiyona sekonder olarak gelisen
azalmis organ perflizyonu ile karakterize gebelige spesifik bir sendromdur.
Preeklampsi gebeligin baglangicinda kan basinci normal olan bir kadinda 20.
gebelik haftasindan sonra 6 saat arayla en az iki 6l¢iimde > 140 mmHg SKB ve >
90 mmHg DKB olmas: ile eslik eden proteiniiri ve/veya d6demin oldugu bir
sendromdur. Proteiniiri, idrar yolu enfeksiyonu dislandiktan sonra 24 saatlik idrarda
300 mg veya daha fazla protein bulunmasi veya rastgele idrar drneklemesinde
persistan 30mg/dL (1 + dipstick) protein olarak tanimlanir (Barton et al., 2001;
Sibai, 2003).

Viicut sekil indeksi (VSI), insan viicudunun boyu, kilosu ve bel g¢evresi
dlciilerek hesaplanan mortaliteyi viicut kitle indeksinden (VKI) daha iyi tahmin
eden bir 6l¢iidiir (Krakauer and Krakauer, 2012).

Bir metabolik sendrom kriteri olan bel ¢evresinin dahil edilerek hesaplanmast,
viicut sekil indeksinin de gebelik komplikasyonlarini 6ngérmedeki etkinliginin
arastirilmasi fikrini ortaya koymustur.

Bu arastirmada tekil gebeligi olan hastalarda antenatal ilk vizitte hesaplanan
viicut sekil indeksinin gebeligin ilerleyen donemlerinde gebelik komplikasyonu
gelisme riskini tahmin edip etmedigini degerlendirmek amag¢lanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 GEBELIK VE HIPERTANSIYON
Hipertansiyon, gebelikte en sik karsilasilan tibbi sorunlardan biridir. Diinya

Saglik Orgiitii (DSO) ‘ye gore, maternal liimlerin %14 ii hipertansif hastaliklara
baghdir (Say et al., 2014). Hipertansiyona bagli 6liimlerin yarisindan fazlasinin
Onlenebilir olusu da hipertansiyon tanisi ve tedavisinin 6énemini vurgulamaktadir
(Berg et al., 2010). Gebelik dénemi hipertansif hastaliklar1; kronik hipertansiyon,
gestasyonel hipertansiyon, preeklampsiden olusur. Bunlarla birlikte kronik
hipertansiyona bagl siiperimpose preeklampsi de gelisebilmektedir. Gebeliklerin
yaklastk %11 1 hipertansif hastalikla komplikedir. Bu oranin %4,7’sini
preeklampsi, %3,8 ini gestasyonel hipertansiyon, %1,7’sini kronik hipertansiyon

olusturmaktadir (Fingar et al., 2005).

2.1.1 KRONIK HIPERTANSIYON
Kronik hipertansiyon, gebelik 6ncesi mevcut olan, gebeligin 20. haftasindan

once gelisen veya dogum sonrasi 6. haftadan sonra devam eden kan basincinin
140/90 mm Hg ve tizerinde olmasi1 durumudur.

Gebelikte fetiislin biiylimesini desteklemek i¢in kardiyak debi artar. Kan
basincinin yiikselmesi durumunda kalp ve bobrekler tizerindeki yiik artar. Kardiyak
ve renal hastaliklara yol agabilir, serebrovaskiiler olay riskini artirabilir. Gebelikte
hipertansiyon; preeklampsi, erken dogum, plasenta dekolmani ve sezaryen dogum
riskini de artirir. Yiiksek tansiyon plasentaya giden kan akisini azaltabilir. Sonug
olarak, fetiis bliylimek i¢in gereken besinleri ve oksijeni yeterince alamayabilir. Bu
da fetiiste gelisme geriligine neden olabilmektedir.

Gebeligin ilk yarisinda kan basinci normalde diiser. Hipertansiyon hafifse,
kan basinci ayni sekilde kalabilir veya gebelik sirasinda normale dénebilir. Ancak
kan basincit 140/90 mmHg veya daha yiiksekse medikal tedaviye baslanilmasi
onerilmektedir (Betcher, 2016).

2.1.2 GESTASYONEL HIPERTANSIYON
Gebeligin 20. haftasindan sonra proteiniiri benzeri sistemik bulgularin eslik

etmedigi, dogumdan 6 hafta sonra normale dénen, kan basincinin 140/90 mmHg ve

izerinde olmasina ‘gestasyonel hipertansiyon’ denir. Kan basinci yiiksekliginin en



az 4 saat arayla ve 2 dl¢limde gosterilmesi gerekir. GHT, preeklampsinin herhangi
bir 6zelligi olmaksizin 20. gebelik haftasindan sonra gelisen yeni baslangich
hipertansiyondur. GHT veya kronik hipertansiyonu olan kadinlarin %25’inde
preeklampsi gelisir. Bu nedenle, bu hastalar gebelikleri boyunca yakin takip
edilmelidir (Goddard, Wee and Vinayakarao, 2020).

GHT genellikle dogumdan sonra ortadan kalksa da gelecekte yiiksek tansiyon
gelisme riskini artirabilmektedir. Postpartum 12. hafta sonrasinda hipertansiyonun
devam etmesi durumunda ‘kronik hipertansiyon’ olarak adlandirilir. GHT ya da
kronik hipertansiyon tanist almanin, uzun donemde hasta agisindan farklari olacagi
icin tiim hastalarin postpartum 12. haftaya kadar takibi gereklidir (Roccella, 2000).

SKB >160 mmHg ve/veya DKB >110 mmHg oldugu durumlara "siddetli
gestasyonel hipertansiyon" denilmektedir. Ozellikle siddetli hipertansiyon
degerleriyle karsilasildiginda, taninin 4 saatten daha erken konulmasi (dakikalar
icinde) ve antihipertansif tedaviye hemen baslanilmasi gerekir (Hypertension,
2020).

GHT’li gebelerin %50’sinde preeklampsi ile uyumlu proteiniiri veya end
organ disfonksiyonu gelisebilir. Ozellikle 32. gebelik haftas1 6ncesinde GHT tanis
konulursa bu ihtimal daha da yiiksektir (Magee et al., 2003; Hypertension, 2020).

1348 gebede yapilan bir kohort g¢aligmasinda; hipertansif gebelerden
proteiniirisi olanlarin siddetli hipertansiyona daha sik ilerledigi ve bu gebelerde
daha yiiksek erken dogum ve perinatal mortalite oranlar1 oldugu bildirilmistir.
Proteiniirisi olmayan hipertansif gebelerde, trombositopeni ve karaciger fonksiyon
bozuklugu sikliginin daha fazla oldugu gériilmustiir (Homer et al., 2008).

24000 gebede yapilan 2015 yilindaki bir meta-analize gore; gebeligin
hipertansif bozukluklarindan herhangi birine sahip olan kadmnlarin, sonraki
gebeliklerinde herhangi bir gebelik hipertansif hastaligi gelistirme oran1 %20,7
bulunmustur (Van Oostwaard et al., 2015).

GHT; yasamin ileri donemlerinde hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastaliklar, hiperlipidemi, diabetes mellitus, kronik bdbrek hastaligi gibi
hipertansiyonla iligkili hastaliklarin gelisimiyle iliskilidir (Magnussen et al., 2009;
Tooher et al., 2017).

15000 primigravid kadinda yapilan prospektif bir calismada; hipertansif
hastaliklar kisinin birden fazla gebeliginde ortaya cikarsa, sonraki donemde

gelisecek kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliski daha giiglii bulunmustur.



Ardisik ii¢ gebeliginde GHT yasayan kadinlarin, yasamlarinin devaminda
normotansif kalan kadinlara gére anlamli derecede kan basinglarinin yiiksek oldugu
gbzlenmistir (SKB 27 mmHg, DKB 12 mmHg daha yuksek) (Magnussen et al.,
2009).

GHT, olumsuz perinatal sonuglar ile iligskilendirlmistir. Biyofizik profili,
non-stres test, amniyotik sivi Ol¢iimii ve beklenen dogum agirligr 6l¢iimii icin
ultrasonografik degerlendirme ile yakin fetal takip onerilmektedir (Hypertension,
2020). 2008-2014 yillar1 arasinda yapilan bir kohortta; termde DKB’nin her bir
mmHg yiikselmesi ile gebelik yasina gore diisiik dogum agirlikli ¢ocuk dogurma
ihtimalinin %2 arttig1 bildirilmistir (Wikstrom et al., 2016).

2.1.3 PREEKLAMPSI
Preeklampsi; siklikla 20. gebelik haftasindan sonra, genellikle terme yakin

donemde ortaya ¢ikan yeni baglangi¢li hipertansiyon ve eslik eden yeni baslangicli
proteinliri ya da cesitli end organ fonksiyon bozukluklariyla karakterize
multisistemik bir hastaliktir (Homer et al., 2008; Hypertension, 2020).

Diinya genelinde preeklampsi prevelansi yapilan bir sistematik derlemede,
%4,6 olarak bulunmustur (Abalos et al., 2013). Diinya genelinde, dogrudan anne
Oliimlerinin %10-15"1 preeklampsi ve eklampsi ile iligkilidir (Duley, 2009).
Gebelikte yeni baslayan hipertansiyonun degerlendirilmesinde temel hedef; farkli
prognoza sahip ve tedaviyi etkileyecek olan preeklampsi ile ayriminin yapilmasidir
(Hypertension, 2020).

Tablo 1’de belirtilen 0&zelliklerden herhangi birinin  gestasyonel
hipertansiyonlu kadinlarda oldugu durumlarda preeklampsi tanis1 konmasi 6nerilir
(Hypertension, 2020).

Proteiniiri, preeklampsi tanisinda zorunlu bir kriter degildir. Gebelikte
proteiniiri; 24 saatlik idrarda >300mg/dL veya protein/kreatinin oran1 > 0,3 olarak
tanimlanir (Roccella, 2000; Morris et al., 2012; Hypertension, 2020). Kantitatif
yontemler yoksa veya hizl karar gereken olgularda, idrar protein dipstick testi de
kullanilabilir. Fakat, dipstick testi yiiksek yanlis pozitif ve yanlis negatif testlere
neden olabilir. Eger proteiniiriyi tespit etmek icin kullanilabilecek tek yontem
dipstick testi ise ayiric1 deger olarak +2 proteiniirinin kullanilmasi 6nerilmektedir
(North, Taylor and Schellenberg, 1999; Phelan et al., 2004). izole proteiniirinin

olmasi, preeklampsinin erken donem bulgusu olarak ortaya c¢ikabilmektedir.



Retrospektif yapilan doksan bes gebenin degerlendirildigi bir ¢aligmada yeni
baglamis izole proteiniirili hastalar takip edilmis ve 21 gebede preeklampsi gelistigi
goriilmiistiir (n=13 gebelik sirasinda, n=8 postpartum dénemde) (Shinar et al.,
2016).

Tablo 1. Preeklampsi tan1 kriterleri

Daha 6nce normotansif olan bir gebede, 20. gebelik haftasindan sonra;
SKB >140 mmHg ve/veya DKB >90 mmHg Ve,
Asagidaki yeni baglangi¢h durumlardan herhangi birisi eslik etmelidir;

* Proteiniiri,

24 saatlik idrarda >300mg/dL veya
- Protein/kreatinin orani > 0,3 veya
-> Dipstick +2

* Trombositopeni (trombosit sayis1 100.000/mikrolitre 'den az),

» Karaciger fonksiyonlarinin bozulmasi; karaciger enzimlerinin yiikselmesi

(normalin iki kat1),

* Baska bir nedenle agiklanamayan, persistan ve siddetli sag tist kadran agrisi

veya epigastrik agri,

» Bobrek yetmezligi (serum kreatinin konsantrasyonu >1,1 mg/dL veya baska
herhangi bir bobrek hastaliginin yoklugunda serum kreatinin konsantrasyonunun

iki katina ¢ikmasi),

* Pulmoner 6dem,

* Baska bir nedenle agiklanamayan, yeni baslangi¢li ve asetaminofene cevap

vermeyen bas agrist,

« Kortikal korliik, skotom, retinal vazospazm, fotopsi, diplopi, amarozis fugaks

gibi yeni baslangigli viziiel bozukluklar.

Viziiel semptomlar, preeklampsili bir gebelikte sik karsilasilan bulgulardir.
En ¢ok goriilen semptomlar arasinda; retinal dekolman, kortikal korliik, santral
retinal ven okliizyonu, retinal ve vitr6z hemorajiler, skotom, retinal vazospazm,
fotopsi, diplopi, amarozis fugaks sayilabilir (Roos et al., 2012; Hypertension,
2020).



Inme; preeklampsi ve eklampsinin en ciddi komplikasyonudur. Gebelikte
goriillen inmenin yaklasik %36'sindan preeklampsi sorumludur. Preeklampsi
Oykiisli, uzun donemde artmis hipertansiyon, inme ve kalp hastaliklar ile iligkilidir
(Bushnell and Chireau, 2011).

Antenatal degerlendirmede; platelet sayimini iceren tam kan sayimi, serum
kreatinin diizeyi, karaciger enzimleri (LDH, AST, ALT) ve idrarda
protein/kreatinin orant ya da 24 saat idrar proteinine bakilir. Fetusun
degerlendirilmesinde fetal ultrasonografi (tahmini dogum agirligi, amniyotik sivi
Olglimii, biyofizik profili) ve non-stress test yapilmasini igerir (Hypertension,
2020).

Preeklampsili her hasta progresyon riski altindadir. Hastalarin ¢ogunda
preeklampsi bulgular1 terme yakin donemde ortaya ¢ikmasina ve asamali olarak
ilerlemesine ragmen; erken baslangigli olgularda, hipertansiyon ve end organ
fonksiyon kaybi orani %25’tir. Hastalik; giinler, haftalar icinde kotiilesebilir.
Siddetli hipertansiyon olmadan da siddetli sekeller olabilmektedir (Von Dadelszen
et al., 2011). Baslangi¢ zamanindan bagimsiz olarak HELLP sendromunun %181
ve eklampsinin %55'i term gebelik haftasindaki (>37 hafta) preeklamptik gebelerde
ortaya ¢ikmaktadir (Dimitriadis et al., 2023).

Siklikla dogumdan sonraki 48 saat i¢inde, hastaligin maternal bulgular1 ve
semptomlarinin bir kismi1 tamamen diizelir. Bas agris1 gibi baz1 semptomlardaki
diizelme saatler i¢inde olurken, proteiniiri gibi bulgularin diizelmesi haftalar, aylar
icinde olabilir. Postpartum 48. saatte {liclincli bosluktan sivi mobilizasyonu ve
diiirez baglar. Hipertansiyon, genellikle 4 haftada diizelmekle birlikte 12. haftaya
kadar uzayabilmektedir (Podymow and August, 2010).

2.1.4 SUPERIMPOZE PREEKLAMPSI
Siiperimpoze preeklampsi kronik hipertansiyonlu bir kadinda Tablo 1’de

Ozetlenen bulgularin herhangi birinin eslik etmesi durumunda ortaya cikar.
Gebelikten dnce ya da erken doneminde proteiniirisi olan kronik hipertansiyonlu
bir kadinda, siiperimpoze preeklampsi; gebeligin son yarisinda kdotiilesen ya da
direngli hipertansiyonla seyreden preeklampsi ile karakterize bir hastaliktir (Phyllis
August, MD and Baha M Sibai, 2016).

2.1.5 SIDDETLI PREEKLAPSI



Gestasyonel hipertansiyon tanili bir gebede SKB>160 mmHg ve/veya DKB
>110 mmHg olmasi durumunda ve/veya Tablo 2’de belirtilen bulgu veya
semptomlardan herhangi biri mevcutsa ‘siddetli preeklampsi’ tanis1 konulur
(Hypertension, 2020). Proteiniiri; preeklampside mutlak olmamakla beraber
kriterler arasinda yer alirken, siddetli preeklampsi bulgular1 arasinda yer

almamaktadir (Moussa and Rajapreyar, 2019).

Tablo 2. Siddetli Preeklampsi Kriterleri

* SKB >160 mmHg ve/veya DKB >110 mmHg

* Trombositopeni (trombosit sayis1 100.000/mikrolitre 'den az),

» Bagka bir nedenle agiklanamayan bozulmus karaciger fonksiyonu: karaciger

enzimlerinin artmis kan konsantrasyonlar1 (normal konsantrasyonun iki kat1),

* Bagka bir nedenle aciklanamayan, persistan, medikasyona direncli, siddetli sag

iist kadran agris1 veya epigastrik agri,

» Bobrek yetmezligi (serum kreatinin konsantrasyonu >1,1 mg/dL veya bagka
herhangi bir bobrek hastaliginin yoklugunda serum kreatinin konsantrasyonunun

iki katina ¢ikmasi),

* Pulmoner 6dem,

« Bagka bir nedenle agiklanamayan, asetaminofene cevap vermeyen, yeni

baslangich bas agrist,

» Skotom, kortikal korluk, retinal vazospasm, fotopsi, diplopi, amarozis fugaks
gibi yeni baslangich vizuel bozukluklar.

2.1.6 HELLP SENDROMU
HELLP sendromu ilk olarak 1982'de Weinstein tarafindan, obstetrik hasta

grubunda hemoliz (H), yliksek karaciger enzimleri (EL) ve diisiik trombosit sayisi
ile karekterize preeklampsinin ender goriilen bir varyanti olarak tanimlanmistir.
Gebeliklerin %0,2-0,8'inde goriiliir ve vakalarin %70-80'inde preeklampsi ile
birliktelik gostermektedir (Weinstein, 1982). HELLP sendromu hem maternal hem
de fetal artan olumsuz komplikasyon riski ile iliskilidir. Hipertansiyon ¢ogu
durumda mevcuttur, ancak preeklampsi bulgular eksik olabilir veya olmayabilir
(Abildgaard and Heimdal, 2013).



HELLP sendromunun tanimlanmis iki ana siniflandirmasi vardir. Yaygin

olarak kullanilan Tennessee siniflandirmasidir. HELLP

sendromu

igin

smiflandirma sistemi Tablo 3’te belirtilmistir (Haram, Svendsen and Abildgaard,

2009).

Tablo 3. HELLP sendromu i¢in siniflandirma sistemi

Tennessee smiflandirmast:

* Komplet HELLP

0 Trombosit < 100.000/ mikrolitre
o LDH > 600 U/L

o AST>70 U/L

» Parsiyel HELLP ‘te asagidaki 3 degiskenden 2’ sinin olmasi
0 Trombosit < 100.000/ mikrolitre

o LDH > 600 U/L

0o AST >70 U/L

Mississippi siiflandirmasi:

e Smif 1

0 Trombosit < 50.000/mikrolitre
0 AST or ALT >70 U/L

o LDH > 600 U/L

* Sinif 2

0 Trombosit < 100.000/mikrolitre ve > 50.000/mikrolitre
0 AST veya ALT >70 U/L

o LDH > 600 U/L

 Sinif 3

0 Trombosit < 150.000/mikrolitre ve > 100.000/mikrolitre
0 AST veya ALT >70 U/L

o LDH > 600 U/L

HELLP sendromu i¢in kesin tan1 kriterleri maternal komplikasyonlar: tahmin

etmek icin gereklidir. HELLP sendromu tanisi asagidaki tiim laboratuvar

kriterlerini icermelidir (Sibai et al., 1993).



1. Periferik yaymada sistositler ile karaterize mikroanjiopatik hemolitik
anemi, hemolizi destekleyen diger bulgular, indirekt bilurubin diizeyinde artig ve
diisiik haptoglobin diizeyi (<25 mg/dL)

2. Trombosit sayisinin < 100.000/mikrolitre olmasi

3. Total bilirubin diizeyinin >1,2 mg/dl olmas1

4. Serum AST diizeyinin >70 olmasi (bazi arastirmacilar AST yerine ALT ya
da birlikte degerlendirilmesini 6nermekte fakat AST karaciger hiicre nekrozu ve
eritrosit hemolizinin en iyi gostergesidir).

Yiikselmis LDH diizeyleri HELLP sendromunun laboratuar tani kriterleri
icine karaciger hastalig1 ve hemoliz i¢in 6zgiin olmayan bir bulgu oldugu i¢in dahil
edilmez. Tiim laboratuar kriterlerine sahip olmayan kadinlar parsiyel HELLP
senromu olarak disiiniiliir ve bu hastalar tiim kriterleri kapsayan HELLP
sendromuna dogru ilerler (Martin et al., 1991).

Genellikle tglincii trimesterde tespit edilen bir durum olmasina ragmen,
vakalarin %30'unda postpartum donemde de gelisebildigi goriilmiistiir. HELLP
sendromunun, sessiz ve atipik bir baslangi¢ gosterebilecegi bilinmelidir. Hastalarin
%15'inde hipertansiyon veya proteiniiri goriilmemektedir. HELLP sendromunda
ana semptom olarak, sag iist kadran agris1 ve yaygin halsizlik (vakalarin %90’1nda)

goriilmektedir. Bulanti, kusma da %50 vakada eslik edebilir (Hypertension, 2020).

Preeklampsi icin Risk Faktorleri

Preeklampsi ile iliskili risk faktorleri Tablo 4’te belirtilmistir (Smyth et al.,
2010; Zhang et al., 2015; Hypertension, 2020).

Tablo 4. Preeklampsi risk faktorleri

*Nulliparite

* Cogul gebelik

« Onceki gebelikte preeklampsi dykiisii

* Kronik hipertansiyon

* Pregestasyonel diyabet

* Gestasyonel diyabet

» Trombofili

« Sistemik lupus eritematozus




« Gebelik 6ncesi VKI >30 olmasi

* Antifosfolipid antikor sendromu

* Maternal yasin >35 olmasi

» Renal hastaliklar

* Obstriiktif uyku apnesi

* Yardimci tireme teknikleri ile gebelik

2016 yilinda Bartsch ve arkadaslarinin yaptig: sistematik derleme ve meta-
analiz sonuglarina gore en yliksek rolatif preeklampsi riski daha Onceden
preeklampsi Oykiisii olan kisilerde ve en yliksek preeklampsi orani antifosfolipid
antikor sendromu olanlarda goriilmistiir. Gegmis gebeliginde preeklampsi 0ykiisii
olan kadinlarda, preeklampsi gelisme riski 8 kat artmistir(Zhang, Zhao and Wang,
2018).

Cogu hastada preeklampsi icin belirtilen risk faktérlerinin bulunmasinin yani
sira bazi preeklampsi vakalarini risk faktorii olmayan, saglikli nullipar kadinlar
olusturmaktadir. Preeklampside genetik ve cevresel etkilerin kesin rolii heniiz
bilinmemektedir. Mevcut arastirmalar genetik etkilerin preeklampsi yatkinligini

arttirdigini diisiindiirmektedir (Williams and Broughton Pipkin, 2011)

2.1.7 EKLAMPSI
Eklampsi, preeklampsi semptom ve bulgulari olan gebelerde antepartum

veya postpartum donemde epilepsi veya diger konviilziyon nedenlerine bagl
olmaksizin gelisen konviilziyon ve/veya koma olarak tanimlanir.

Eklampsi nobetleri gelismis tilkelerde 2000 gebede bir goriiliirken gelismekte
olan iilkelerde bolgelere gore degismekle birlikte 30-500 gebelikte bir karsimiza
cikmaktadir. Eklamptik nobeti takiben Olim oranlart  %8-36 arasinda
degismektedir. Yetersiz tedavi saglanmasi veya tedavinin gecikmesi durumunda
ortaya ¢ikan renal hasar, beyin kanamasi, inme, epileptik nébet ve ablasyo plasenta
baslica mortalite nedenleridir (Bilano et al., 2014; Suhaimi, Novri and Savira,
2022).

Nobetler neticesinde ciddi maternal hipoksi, travma ve aspirasyon pnodmonisi
gelisebilir. Kalici norolojik defisit nadir olmakla beraber; 6zellikle kontrolsiiz ciddi
hipertansiyonu  olan  kadinlarda, tekrar  tekrar nobet  gecirilmesi;

sitotoksik 6dem veya enfarktiise yol acan biligsel islev bozuklugu, hafiza kaybi gibi
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kisa ve uzun donem olumsuz sonuglarina sebep olabilir. Eklamptik ndbet geciren
kadinlarin yaklasik dortte birinde manyetik rezonans goriintiilemede kalic1 beyaz
cevher kaybi olabilecegi gosterilmistir. Fakat bu durum, 6nemli norolojik hasara
doniismemektedir (Zeeman, 2009; Hypertension, 2020).

Eklampsi, dogum oOncesi, dogum sirasinda veya dogum sonrasi ortaya
cikabilmektedir. Genelikle hipertansiyon ve belirgin proteiniiri ile birliktelik
gostermekte beraber eklampsi tanisi i¢in nobet 6ncesi hipertansiyon veya proteiniiri

gibi klasik preeklampsi bulgularinin varlig: sart degildir (Sibai, 2005).

2.1.8 ETYOPATOGENEZ
Preeklampsiye neden oldugu oOne siiriilen patofizyolojik mekanizmalar

arasinda kronik uteroplasental iskemi, immiin maladaptasyon, c¢ok diisiik
yogunluklu lipoprotein toksisitesi, genetik imprinting, artan trofoblastik apoptoz
veya nekroz, trofoblastlara karsi asirt maternal inflamatuar yanit ve anjiojenik
faktorlerin dengesizlikleri sayilabilir. Bu mekanizmalardan bir ya da birkaginin
birlikteliginin de preeklampsinin kliniginden sorumlu olmasi muhtemeldir

(Steegers et plasentanin anormal gelisimi al., 2010; Hypertension, 2020).

Anormal Plasentasyon

Normal bir plasentasyonda, plasentadaki ekstravilloz trofoblastlar maternal
spiral arterlerin kas tabakasini sararlar (Sekil 1). Sonug olarak normal gebeliklerde
spiral arterler direnci diisiik, kapasitesi yiiksek utero-plasental damarlara doniisiir.
Bu sayede normal halinin 4-6 kati genislige ulasan damarlar fetiis ve plasenta i¢in
gerekli kan akimimi saglamaktadir. Trofoblastlar, cesitli adezyon molekiilleri,
metalloproteinazlar, sitokinler ve ekstraselliiler matriks molekiilleri sayesinde

spiral arterleri invaze ederler (Lam, Lim and Karumanchi, 2005).
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Anchoring villi

Z==— Syncytiotrophoblast
& Cytotrophoblast

Interstitial extravillous
trophoblast

Endovascular extravillous

trophoblast Spiral arteries

NORMAL PREECLAMPSIA

Sekil 1. Normal Plasental Implantasyon ve Preeklampsideki Durum

Normalde trofoblastlar desiduaya invaze olur ve spiral arterioliin duvarlarina
uzanir. Preeklampside spiral arteriyollere, ekstravilloz trofoblastlarlarin eksik
invazyonu nedeniyle hatali implantasyon gerceklesir (F. Gary Cunningham,
Kenneth J Leveno, Jodi S. Dashe, Barbara L. Hoffman, Catherine Y.Spong, 2022).

Preeklampside, desidua ve myometriuma olan trofoblastik invazyon,
genellikle kalict degildir ve yiizeyeldir. Spiral arterlere olan invazyon da
yetersizdir. Endovaskiiler sitotrofoblast sayist ¢ok az olup invazyon i¢in yeterli
gelmemektedir (Pollheimer et al., 2018). Bu yetersiz invazyon sonucu spiral arterler
biiytik, kivrimli yapilara doniisemezler ve genisleyemezler. Bu da plasental
hipoperfiizyona yol agar. Derin plasentasyondaki bu defekt; ikinci trimester fetal
oliimleri, plasenta dekolmani, preeklampsi, fetal gelisim kisitliligi (FGR) , prematiir
preterm membran riiptiric (PPROM) ve preterm dogum gibi ¢esitli gebelik

sorunlariyla iligkili bulunmustur (Brosens et al., 2011).

Immunolojik Faktorler

Preeklampsili  gebelerde goriilen immunolojik anormaliler, organ
rejeksiyonunda goriilenlerle benzerdir (Gleicher, 2007). Ekstravilloz trofoblastlar
tarafindan HLA smif I antijenlerinin normalin disindaki kombinasyonlar1 eksprese
olunur: HLA-C, HLA-E ve HLA-G. HLA simif I molekiillerini taniyan gesitli
reseptorleri eksprese eden dogal dldiiriicti (NK) hiicreler; ekstravilloz trofoblastlar

ile yakin temasa gecerek maternal desiduay: infiltre ederler. NK hiicreleri ve
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ekstravilloz trofoblastlar arasindaki etkilesimin, plasental implantasyonu kontrol
etmek icin oldugu varsayilmaktadir (Loke and King, 2000).

Baz1 ¢alismlarda ilk gebeliklerde ve gebelik oncesi iligki siiresi azaldik¢a
preeklampsi riskinin arttig1 gdsterilmistir (Saito et al., 2007). iliski siiresinin
preeklampsi siklig ile iligkisini arastiran bir ¢alismada, gebelik Oncesi iliski siiresi
4 aydan kisa, 5-8 ay, 9-12 ay ve 12 aydan uzun siire olanlarda preeklampsi sikliginin
sirasiyla %40, %25, %15 ve %5 oldugu gosterilmistir (Robillard and Hulsey, 1996).
Bu ¢aligmalar, gebelikten once paternal sperme kisa siireli maruziyetin preeklampsi
riskini arttirdigin1 géstermektedir.

Ayrica mevcut meta-analizler; oosit bagisi yoluyla gebe kalan kadinlarin,
diger yardime1 iireme teknikleriyle gebe kalan kadinlara gore iki kattan daha yiiksek
preeklampsi gelistirme oranina ve dogal yoldan gebe kalan kadinlara gére dort kat
daha yuksek preeklampsi gelistirme riskine sahip olduklarini gostermistir. Bu
durum preeklampsi patogenezinde, anne ve fetus arasindaki immunolojik
intoleransin rol oynayabilecegi hipotezini desteklemektedir (Masoudian et al.,

2016; Giannakou, Evangelou and Papatheodorou, 2018).

Genetik Faktorler

Preeklampsi vakalarinin ¢gogu sporadik olmakla birlikte, genetik faktorlerin
de rol aldig1 multifaktoriyel, poligenik bir bozukluk oldugu diistiniilmektedir.

Preeklampside genetik yatkinlik diisiiniilmesinde: preeklampsi hastalarinin
aile oykiisiinde de preeklampsi olmasi; monozigotik ikizlerde, ikizlerin her ikisinde
birden preeklampsi gelisme oraninin dizogitiklere gore daha yiiksek olmasi etkili
olmustur (Ros et al., 2000).

Preeklampsi ile iliskili olabilecek genlerden baslicalar1 Tablo 5°‘te
listelenmistir (Buurma et al., 2013).

Tablo 5. Preeklampsi ile iliskili Genler

Gen

MTRFR(C677T) Metilen Tetrahidrofolat Rediiktaz
F5(leiden) Faktor 5 Leiden

AGT(M235T) Anjiyotensinojen

HLA(various) Human Lokosit Antijenleri
NOS3(Glu 298 Asp) Endotel Nitrik Oksit
F2(G20210A) Faktor 2

ACE(I/D Intorn 16) Anjiyotensin Donistiirticti Enzim
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CTLA4 Sitotoksik T-Lenfosit ile iliskili Protein

LPL Lipoprotein Lipaz

SERPINE1 Serin Peptidaz Inhibitor

Trombofiliden (Faktor V Leiden, protrombin, MTHFR), hemodinamiden
(anjiyotensinojen, renin, ACE), endotel fonksiyonundan (endotelyal nitrik oksit
sentetaz, epoksid hidrolaz), sitokinlerden (TNF, IL), oksidatif stresden (GSTP1,
GSTM1), lipid metabolizmasindan (LPL), endokrin sistemden (ESR1) ve
anjiyogenezden (VEGF) sorumlu 50’den fazla gen preeklampsiye egilimden
sorumlu tutulmaktadir(Oudejans et al., 2007) .

Preeklampsi gelisiminde tek bir genetik mekanizma bulunmamaktadir.
Preeklampsi, birden fazla maternal ve fetal genin g¢evresel ve diger faktorler ile

iligkisi sonucu olustugu dsiiniilen poligenik bir hastaliktir.

Cevresel Faktorler

Diyet ve bazi yasam tarzi faktorleri, artmis preeklampsi riski ile
iliskilendirlmistir. Yapilan prospektif bir ¢caligmada; artan viicut kitle indeksi ile
preeklampsi gelisme riski arasinda dogrusal bir iligki oldugu gosterilmistir (Paré et
al., 2014).

Asint kilolu veya obez olmanin preeklampsiye yol agtig1 varsayilirsa, obez
veya asir1 kilolu hamile kadinlarin oraninda %10'luk bir azalma, her y1l 12980 daha
az preeklampsi vakasi anlamina gelecektir. Preeklampsi orami %8 olarak
alindiginda, asir1 kilolu veya obez hamile kadinlarin sayisinda %10'luk bir azalma
ile yilda 20768 preeklampsi vakasi Onlenebilir. Klinik bir perspektiften
bakildiginda, iireme ¢agindaki kadinlarla kilo konusunun tartisilmasinin ve daha
spesifik olarak asir1 kilolu ve obez kadinlarin gebelik 6ncesi danigmanligina kilo

azaltmanin dahil edilmesinin preeklampsi riskini azalmadaki rolii goériilmektedir

(Par¢ et al., 2014).

Inflamasyon
Term gebeliklerdeki maternal inflamasyon bulgulari, preeklamptik hastalarda

daha fazladir. Maternal dolasimdaki sinsityotrofoblastlarin  kalintilarmin,
inflamasyona neden oldugu hipotezi ortaya atilmistir (Redman and Sargent, 2005;
Germain et al., 2007). Annenin dolasimindaki plasental serbest fetal DNA’nin,

preeklampsideki sistemik inflamatuar yaniti tetikleyici bir rol oynadigi
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distintilmektedir (Hartley, Ferguson and Moffett, 2015) . Plasentada hipoksiye
dolayisiyla nekroz ve apoptoza neden olan etmenler serbest fetal DNA ‘nin
maternal dolagima gegisine neden olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda, erken gebelik
haftasinda preeklampsi gelisen hastalarda, diger gebelere gore daha yliksek
trofoblastik serbest fetal DNA oldugu goriilmiistiir ve klinik bulgularin ortaya
cikigsindan yaklasik {i¢ hafta dnce serbest fetal DNA diizeyinde hizli bir artis oldugu
gosterilmistir (Levine et al., 2004).

Annedeki enfeksiyona bagli sistemik bir inflamatuar yanit ile preeklampsi
arasindaki iligkiyi inceleyen bir metaanalizde; iiriner trakt enfeksiyonlari ve
periodontal enfeksiyonlari olan hastalarda preeklampsi riskinin arttig1 gosterilmistir

(Conde-Agudelo, Villar and Lindheimer, 2008).

Kompleman Sistem Aktivasyonu

Kompleman sistemin disregiilasyonu ve aktivasyonunun preeklampsi
gelisimde rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. SLE ve AFS gibi otoimmiin
hastaliklar1 olan gebelerde preeklampsi daha fazla goriilmektedir (Buyon et al.,
2015) . Bu hastaliklarda kopleman klasik yoldan aktive olmaktadir. Siddetli
preeklampsili kadinlarda yapilan c¢alismalarda maternal kanda ve idrarda,
komplemanin alternatif yoldan aktivasyonuna bagh artan belirtegler (C5b-9) de
bildirilmistir (Burwick et al., 2013).

Endotel Disfonksiyonu

Preeklampside goriilen tiim klinik ozellikler, sistemik endotelyal
disfonksiyon ile agiklanabilir (James M., Robert N and Alan, 1991). Hipertansiyon
gelisiminde bozulmus vaskiiler tonus kontrolii yer alirken, proteniirinin ve 6demin
gelisiminde artmisg vaskiiler permeabilite rol oynamaktadir. Bas agrisi,
konviilsiyonlar, viziiel semptomlar, epigastrik agr1 ve fetal gelisim geriligi ise
beyin, plasenta, bobrek gibi hedef organlarin vaskiiler yapilarindaki endotel
hasarma bagli olusur. Koagiilopati ise prokoagiilanlarin anormal endotelyal

ekspresyonu nedeni ile olusmaktadir.

2.1.9 KLINIK BULGULAR VE LABORATUVAR BULGULARI
Preeklampsi gelisiminde maternal-fetal-plasental faktorlerin tamami yer

almaktadir. Erken gebelik doenminde anormal plasentasyon ile olusan
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anormallikler, plasental hipoksi ve iskemiye yol agabilir. Buna ek olarak
antianjiyojenik faktorlerin dolasima gegmesi annede sistemik endotel hasarina
neden olur. Bu da precklampside goriilen maternal hipertansiyona ve hematolojik,
norolojik, kardiyak, pulmoner, renal, hepatik disfonksiyonlara yol acar
(Hypertension, 2020).

Siddetli ozellikler gosteren preeklamptik gebelerde cesitli hematolojik

degisiklikler —gozlenebilir. Bunlarin basinda HELLP sendromunun da
komponentleri olan trombositopeni ve hemoliz gelmektedir. Preeklampsideki
mevcut trombositopeni; artmis trombosit aktivasyonu, agregasyonu ve tiikketiminin
sonucu olarak gelisir ve hastalik siddetinin bir gostergesidir (Burrows and Kelton,
1990). Preeklampsi hastalarinin yaklagik beste birinde trombosit sayisi
150.000/mikrolitre 'den daha diigiiktiir. Buna ragmen, preeklampsi ve eklampsi
olgularinin hepsinde trombosit sayisinda azalma goriilmez (Giles and Inglis, 1981).
Precklampside goriilen LDH yiiksekligi (600 IU/L'den fazla olmasi) hemoliz
belirtileri arasindadir (Sibai, 1990).
Ciddi derecede goriilen hemoliz neticesinde hastaligin ge¢ doneminde bilirubin
yiiksekligi meydana gelebilir. Hepatik sentez fonksiyonundaki bozukluklar,
protrombin zamanindaki ve fibrinojendeki bozukluklar seklinde kendini
gosterebilmektedir (Hypertension, 2020).

Preeklampside; prostasiklin, nitrik oksit, tromboksan A2 ve endotelinler gibi
vazoaktif elemanlarin etkilesimi, vazospazma neden olur. Bunun somnucu olarak
da hemokonsantrasyon goriilebilir (Pritchard, Cunningham and Pritchard, 1984).

Siddetli preeklampsili olgularda karaciger islevleri ciddi derecede
etkilenebilir ve sonug olarak ALT ve AST yiikselebilir. AST, preeklampsiye iligkili
karaciger fonksiyon bozuklugunda dolasima salinan baskin hepatik transaminazdir
ve periportal nekroz ile iligkilidir (Hypertension, 2020).

Preeklampside,  ‘glomeriiler  endoteliyozis’  olarak  nitelendirilen
histopatolojik renal degisiklikler; vakuollii irilesmis endotel hiicrelerinden, sismis
mezengial hiicrelerden, filtrattan geri emilen subendotelyal protein birikimlerinden
ve tiibiiler birikimlerden olusur (Hennessy and Makris, 2011). Preeklampside,
artmig tiibiler permeabilitenin neticesinde, nonselektif bir proteiniiri goriiliir.
Tiibiiler geri emilimdeki artisa bagli olarak, tiriner kalsiyum azalir (Hypertension,
2020). Gebelikte kardiyak debinin artmasinin sonucu olarak artmasi beklenen renal

kan akimindaki artis, glomeriiler filtrasyon hizindaki artis ve serum kreatinin
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diizeyinde olmasi1 beklenen azalma; Ozellikle siddetli preeklampsili gebelerde
ortaya ¢ikmayabilir. Dolayisiyla siddetli preeklampside akut bobrek yetmezligi de
gelisebilmektedir. Bu olgularda intrarenal vazospazm ve glomeriiler filtrasyon
hizinda meydana gelen yaklasik %25 azalmanin sonucu olarak gegici oligiiri (4
saatte <100mL idrar ¢ikisinin olmasi) gozlemlenebilmektedir (Hypertension,
2020).

Preeklampside serum iirik asit konsantrasyonu; fetal veya plasental yapimda
artis olmasindan, alblimine baglaniminin azalmasindan veya iirik asit klerensinin
azalmasindan dolay1 normal bir gebelikten daha fazla artar. Gelisen hiperiirisemi
icin en dnemli neden proksimal renal tiibiillerde geri emilimin artmasi ve atiliminin

azalmasi olarak diistiniilmektedir (Lam et al., 2005).

2.1.10 FETAL SONUCLAR
Anormal plasentasyona ikincil olarak olusan; uteroplasental kan akimindaki

anormallikler neticesinde, preeklampsi bulgulart fetoplasental iinitede
goriilebilmektedir (Espinoza, 2012; Sohlberg et al., 2014). Erken gebelik
doéneminde, plasental vaskiiler yatakta meydana gelen bozulmalar ve bunu takiben
spiral arterlerdeki fizyolojik transformasyon ile, uteroplasental iinitede kan akisi
azalmaktadir (Pijnenborg, Vercruysse and Hanssens, 2006). Azalan uteroplasental
akima baglhh gelisen iskemi neticesinde; fetusta biiyiime kisithiligi,
oligohidramniyoz, plasenta dekolmani gibi klinik durumlar ortaya cikabilir.
Bunlarin sonucu olarak da preeklamptik gebelerde spontan preterm eylem veya

indiiklenmis preterm dogum riski artmistir (Hypertension, 2020).

2.2 GEBELIK VE DIYABET
Diabetes Mellitus (DM), yetersiz insiilin salinimi1  ve/veya insiilin

eksikliginden dolay1 olusan, karbonhidrat, yag ve proteinlerin metabolizmasi
siirecinde bozukluga yol acan hipergliseminin eslik ettigi metabolik bir hastaliktir

(Mellitus, 1999).

DM, neden oldugu komplikasyonlardan otiirii organ ve islev kaybi ile
seyreden, bireyin yasam siiresi ve kalitesinde bozulmaya neden olan ve topluma
ekonomik ve sosyal acidan yiik getiren bir saglik sorunudur. Kronik progresif bir
hastalik olan DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonlari; retinopati, nefropati ve

noropatidir. Makrovaskiiler komplikasyonlar1 ise; hipertansiyon, iskemik kalp
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hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik vaskiiler hastaliklardir. DM
klinik olarak agiz kurulugu, ¢ok su igme (polidipsi), sik idrara ¢ikma (poliiiri), gece
idrara kalkma (noktiiri), asirt yeme (polifaji), kilo kaybi, ayaklarda yanma,
karmncalanma ve bulanik gérme gibi belirtiler ile kendini gstermektedir (Mellitus,

1999).

DM igin belirlenmis tani kriterleri Tablo 6’da goriilmektedir. Kriterlerden

sadece biri tan1 konulmasi i¢in yeterlidir.

Tablo 6. DM tani kriterleri

Aclik Plazma Glukozu (APG) > 126 mg/dL
Rastlantisal Plazma Glukozu + DM | > 200 mg/dL
semptomlari

Oral Glukoz Tolerans  Testi | >200 mg/dL
(OGTT)’nde 2.Saat Plazma
Glukozu

%HbAlc >6,5

2011 Amerikan Diyabet Birligi (ADA) diyabet tan1 ve siniflama kriterlerine
gore DM; Tip 1 DM, Tip 2 DM, prediyabet, GDM ve diger spesifik diyabet tiirleri
olmak iizere bes ayr1 baslik altinda degerlendirmistir (Vacante, Malaguarnera and
Motta, 2011).

2.2.1 TIiP1 VE TiP 2 DIYABETES MELLITUS
Tip 1 DM siklikla gen¢ yas grubunda ortaya ¢ikmakla beraber yetiskinlerde

de goriilme siklig1 giderek artan bir egilim gostermektedir. Cogunlukla 30 yasindan
sonra goriilen Tip 1 DM eriskin latent otoimmun diyabet (LADA) olarak
adlandirilmaktadir ve bu hastalarda adacik hiicrelerine kars1 gelismis otoantikorlar
tespit edilmektedir.

Tip 2 DM siklikla 30 yas iizerinde goriilmekle birlikte yasam tarzi, glinliik
fiziksel aktivete degisiklikleri ve bunlara bagli olarak artan obezite goriilme
sikligina ek olarak geng¢ yasta cocuk ve addlesan grubunda giderek artan bir
insidansa sahiptir.

En az 2 kugakta yakin derecedeki akrabalarinda diyabeti olan, 25 yasindan

geng hastalarda adacik hiicrelerine kars1 gelismis otoantikor yoklugunda otozomal
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dominant gegis gosteren Genglerde Goriilen Erigkin Tipi Diyabet (MODY) mutlaka

disiiniilmelidir (Broome et al., 2021).

Tip 1 DM ve Tip 2 DM ayiric1 tanisinda kullanilan bazi klinik 6zellikler
Tablo 7°de sinmiflandirilmustir (J, 1998).

Tablo 7. Tip 1 DM ve Tip 2 DM Ayirici Tanist

KLINIK OZELLIKLER

Tip-1 DM

Tip-2 DM

Baslangicta Yas

Cogunlukla <30 Yas

Cogunlukla > 30 Yas

Baslangic Sekli

Cogunlukla Akut ve
Semptomatik

Cogunlukla Kronik ve
Asemptomatik

Kanda Keton cismi Genelde var Genelde yok
Baslangicta kilo Siklikla zayif Siklikla fazla kilolu/obez
Ailede diyabet siklig1 Yok veya nadir Yogun

C peptit Diisiik Normal Normal /Yiiksek / Diisiik
Otoantikor varligi Siklikla pozitif Negatif

Eslik eden otoimmiin hastalik Var Yok

2.2.2 GESTASYONEL DIiYABETES MELLITUS
GDM, gebelik sirasinda baslayan ya da ilk tanis1 gebelik sirasinda ortaya

konan ¢esitli derecelerdeki karbonhidrat intoleransidir (Metzger et al., 2007). Bu
tanimlama, dollenme Oncesinde var olan, tam1 almamis diyabet olasiligini
dislamamaktadir. Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Dernegi (ACOG) bu tanimi
kabul etse de farkli calisma gruplar1 GDM tamisim1 farkli kriterlere gore
yapmaktadirlar. Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Calisma Grubu Dernegi
(IADPSG), ADA ve DSO; ilk olarak gebelik sirasinda tan1 alan ancak gebelik
oncesinde de var oldugu diisiiniilen diyabetin, gebelikle iliskili insiilin direncine
bagl olan gegici diyabetten ayrilmasi gerektigini belirtmektedir. Bu cemiyetler,
GDM terimini gebelik dncesinde asikdr olmayan, gebeligin ikinci veya {iglincii
trimesterinde tan1 koyulan diyabet olarak tanimlarken, ‘asikar diyabet’ ya da
‘gebelikte diabetes mellitus’ terimlerini ise insiilin direncinin daha az oldugu
gebeligin erken doneminde standart gebelik dis1 kriterler ile taninan diyabet olarak
tanimlamaktadir (Mellitus, 1999; Weinert, 2010).

Patofizyoloji

19



Normal bir gebelik, plasentadan salgilanan:

* Biiylime hormonu,

* Kortikotropin salgilatici hormon,

* Plasental laktojen,

*  Tiimor nekrozis faktor-o (TNF-o) ve

* Progesteron gibi diyabetojenik hormonlarin etkisiyle insiilin direnci,
hiperinsiilinemi ve hafif postprandial hiperglisemi ile seyreden bir
durumdur.

Bu durum, 6zellikle gebeligin ikinci yarisinda fetusun artan aminoasit ve glukoz

ihtiyacini saglamasi i¢in anneyi hazirlar.

Gebelik oncesi glukoz toleransi normal olan ancak gebeligin ge¢ doneminde
GDM gelisen kadinlarda subklinik bir metabolik disfonksiyon oldugu
diisiiniilmektedir. Normal gebelik siirecinde ortaya ¢ikan insiilin duyarliligindaki

%6011k diistis, bu kadinlarda klinik hiperglisemi ve/veya GDM’ye yol agar.

GDM ile siklikla birlikte olan maternal obezite, maternal beyaz yag dokusunda
ve plasentada inflamasyon artisi ile iliskilidir. Beyaz yag dokusundan adipokinler
ve leptin, adiponektin, TNF-a, interlokin-6 gibi sitokinler salgilanir. Plasenta da,
adiponektin harig, benzer bir sitokin gen ekspresyon profili gdsterir. Salgilanan
sitokinlerin neden oldugu inflamasyonun, GDM’li gebelerde artmis insiilin direnci
ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir (Radaelli et al., 2003).

Maternal pankreatik B-hiicrelerinin artan insiilin ihtiyacin1 karsilayacak yeterli
insiilini salgilayamamasi halinde GDM gelismektedir (Barbour et al., 2007).

Risk Faktorleri

Tanm1 konmamis asikar diyabet, erken gebelik doneminde fetusun yiliksek
glisemik degerlere maruz kalmasina neden olarak konjenital anomali riskinde artiga
yol agmaktadir. Diinyada geneli artan obezite ve diyabet, reprodiiktif cagdaki
kadinlarda daha fazla Tip 2 DM ile karsilasmamiza neden olmaktadir. Tani
konmamis Tip 2 DM’li gebe kadinlarin belirlenmesi amaciyla birgok kilavuz ilk
prenatal vizitte risk faktorleri agisindan degerlendirme yapilmasini ve diisiik riskli
olarak degerlendirilmedigi siirece tiim gebelere tarama yapilmasini 6nermektedir

(Ashwal and Hod, 2015)
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Asagida belirtilen 6zelliklerden herhangi birine sahip olan gebelerde GDM
gelisme riski artmistir:

- Daha 6nceden mevcut bozulmus glukoz toleransi1 ya da onceki gebelikte
GDM hikayesi

- Hispanik-Amerikan, Afrikali-Amerikan, Nativ Amerikan, Giiney ya da
Dogu Asya, Pasifik Adalar gibi yiiksek tip 2 DM prevalansina sahip bir etnik gruba
mensup olma

- Ailede, 6zellikle birinci derece akrabalarda diyabet hikayesi olmas1 (Kim et
al., 2009)

- Gebelik 6ncesi viicut agirliginin, ideal viicut agirligindan >%110 olmasi ya
da VKI >30 kg/m? olmas1 ya da erken eriskinlikte ve gebelikler arasinda asir1 kilo
artis1 olmasi ya da gebelikte asir1 kilo artis1 (Hedderson, Gunderson and Ferrara,
2010; Gibson, Waters and Catalano, 2012)

- {leri maternal yas (>25 yas)

- Oncesinde >4,1 kg bebek dogurulmasi

- Oncesinde agiklanamayan perinatal kayip ya da malforme bebek dogurma

- Maternal dogum agirliginin >4,1 kg ya da <2,7 kg olmasti

- {Ik prenatal vizite glukoziiri saptanmasi

- Metabolik sendrom, polikistik over sendromu, glukokortikoid kullanimi ve
hipertansiyon gibi diyabet gelisimi ile iliskili olabilecek metabolik durumlarin
varlig1.

Geng yas (<25 yas), Hispanik disi beyazlar, normal VKI (<25 kg/m?),
oncesinde glukoz intoleranst ya da olumsuz gebelik sonuglari olmayan GDM
hikayesi olanlar ve birinci derece akrabalarda diyabet olmayan kadinlarda GDM

riski diistiktiir.

Tablo 8. GDM’ de Selektif Tarama ve Tani I¢in Risk Degerlendirmesi

Risk Kriterler Onerilen Tarama
Dogumda ve gebelik Oncesi
normal agirlikta olma

Yag <25 yil .. . <
- 1° akrabalarda bilinen DM Tim kr.lt.erle.r. saglamyo'rsa
Diisiik tarama icin ylikleme testine
olmamasi

Normal glukoz metabolizmasi gerek yoktur

Olumsuz  obstetrik  hikaye
olmamasi
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Yiiksek prevalansli  etnik
gruba mensup olmamasi

Diisiik/ yiiksek risk grubuna

24-28. haftada 50 gr glukoz

Gebelik dis1 bilinen glukoz
intoleransi

Orta dahil olmama ikleme testi Imal
Erken gebelikte yiksek riskli |~ o e (oSt yaprimai
olarak belirlenme ancak GDM
olmamasi
Obezite Tek ya da iki basamakli
1° akrabalarda tip 2 DM | yaklasim ile  gebeligin
hikayesi mimkiin olan en erken

Yiiksek Onceki GDM hikayesi déneminde test edilmeli;

eger DM saptanmazsa test
24-28. haftalarda ya da

klinik siiphe varliginda

Glukoziiri tekrarlanmal

Tablo 8 ‘de risk siniflamasina gore onerilen yaklasimlar gosterilmistir. (Altuntas

and Yener Oztiirk, 2015)

Tarama ve Tani

Bilinen diyabet tanis1 olmayan kadinlara 24 ve 28 gebelik hafta araliginda, en
az 8 saat gece aclig1 sonrasi yapilan tek asamali 75 gr OGTT sonucunda aglik,
birinci, ikinci saatte plazma glukozu degerine bakilir. Bu degerlerden herhangi
birisinin esik degerlere esit veya daha yliksek olmasi durumunda GDM tanisi
konulmaktadir. Bu esik degerler; aclik >92 mg/dL, 1. saat >180 mg/dL ve 2. saat
>153 mg/dL' dir (Weinert, 2010).

Iki asamal1 yontemde ise ilk asamada a¢lik olmadan 50 gr OGTT ile 24-28.
gebelik haftalarinda plazma glukozu 6l¢iimii yapilir. Eger 140-180 mg/dl arasinda
tespit edilirse, ikinci asama olarak 100 mg OGTT yapilmalidir. ikinci asamada tek
asamali da oldugu gibi 8 saatlik aclik sonrasinda sabah yapilan 100 gr OGTT
sonuglarindan en az iki tanesinin esik degerlerin {izerinde olmas1 tam
koydurmaktadir. Gestasyonel DM tanis1 i¢in 100 gr OGTT sonrasinda esik
degerler; aclik >95 mg/dl, 1. saat >180 mg/dl, 2. saat >155 mg/dl, 3. saat >140
mg/dI' dir (Weinert, 2010).

2.2.3 DIYABET TAKIBINDE GLIiSEMIK HEDEFLER
Gebelik sirasindaki glisemik kontrol hedefleri; aglik plazma glukozu <95 mg/dl,

0giin sonras1 l.saat <140 mg/dl ve 2.saat <120 mg/dl olarak belirlenmistir

(‘Diagnosis and classification of diabetes mellitus’, 2014a).
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GDM baslangi¢ tedavisi beslenmenin diizenlenmesi, glukoz monitorizasyonu
ve egzersizdir. Eger hayat tarz1 degisiklikleri ile 1-2 hafta icinde glisemik hedefler
saglanamazsa, farmakolojik tedavi baslanir.

Tedavinin degerlendirilmesinde kan glukozu monitdrizasyonu énemlidir. Ug
ana 6giinden Once aglik ve sonrasi 1.saatte tokluk glukozu ve yatarken yapilan
6l¢iim ile hastanin kendi kendine glisemik takip yapmasi 6nerilir. Haftada en az 3

giin, 4-7 noktal1 glisemik takip yapilmalidir (‘Practice Bulletin No. 137, 2013).

Medikal Nutrisyon Tedavisi

GDM’li gebede nutrisyon tedavisi beslenme uzmani tarafindan verilmelidir.
Insulin direnci, fizyolojik kortizol salimimu ile iliskili olarak sabahlar1 en iist
diizeydedir ve besin tiikketimi sonrast glukoz direk olarak tiiketilen karbonhidrat
miktar1 ile iliskili oldugundan; karbonhidrat ile elde edilen enerjinin giiniin
ilerleyen saatlerinde tiiketilmesi, kahvaltinin daha kiiciik bir 6giin olarak yapilmasi
Onerilir.

Gilinde 3 ana 6gilin ve 2-4 ara 6giin olarak diyet diizenlenir. Daha kiigiik
porsiyonlarda ve sik yemek, 6glin sonrasi glukoz piklerini azaltarak daha 1yi bir
doygunluk ve uyum saglar. Gece aglik ketonemisi engellemek i¢in yatmadan 6nce
bir ara 6giin verilmesi gerekebilmektedir. Diyet igerigi %50-60 karbonhidrat, %10-
20 protein ve %25-30 yag olarak diizenlenmelidir (‘Nutrition recommendations and
interventions for diabetes: A position statement of the American Diabetes
Association’, 2008).

Gebelikte aliacak kilo ile ilgili 6neriler gebelik dncesi kiloya bagl olup fazla
kilolu kadinlarda (VKI>29 kg/m?) sadece 7 kg artis &nerilirken, bu diisiik
kilolularda (VK <19,8 kg/m?) 18 kg’a kadar ¢ikabilir (‘Nutrition Principles and

Recommendations in Diabetes’, 2004).

Eqgzersiz

Doku diizeyinde insulin sensivitesini artirmak yoluyla yapilan kas kitlesini
artiran egzersizler glisemik kontrolii iyilestirir. Boylece hem aglik, hem de tokluk
glukoz konsantrasyonlarini azaltir (Richter, Ruderman and Schneider, 1981).
ADA, herhangi bir kontrendikasyon yoksa GDM yonetim plani i¢inde orta diizeyde
bir egzersiz programini desteklemektedir (Colberg et al., 2010). Haftada 5-7 giin,

>30 dakika stireli aerobik egzersiz onerilebilir.
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Gebelikte diyabetin tedavisinde kullanimi onaylanan insiilinler, orta etkili NPH
ve uzun etkili insiilin detemir, kisa etkili regiiler insiilin ve hizli etkili analoglar olan
insiilin aspart ve lisprodur (Mathiesen et al., 2012; ‘Diabetes care, 2014).

Uzun etkili analoglardan insiilin glarjinin gebelikte kullanimi ile ilgili
randomize kontrollii ¢alismalar mevcut degildir, bu yiizden gebelikte kullanimi
onaylanmamustir (Price, Bartlett and Gillmer, 2007; Blumer at al,, 2013). Regiiler
insiiline gore beslenme sonrasi glisemik degisikliklerini daha iyi ayarlamasi
nedeniyle hizli etkili instilinler farmakolojik tedavide onerilmektedir (‘Diabetes
Care, 2014; Blumer et al.,2013).

Insiilinin ortalama baslangi¢ dozu 0,7-1,0 ii/kg olup gebelik haftas: ilerledikge
instilin direnci artacagindan, instilin ihtiyaci artar. 20-32. haftalar arasinda instilin
dozunun baslangica gore %50’ye kadar artislar olabilecegi goriilmiistiir (Nachum
etal., 1999).

Oral Hipoglisemik Ajanlar

Oral antidiyabetiklerin fetal anomalilere yol acabilecekleri ya da fetal ve
maternal hipoglisemiye neden olabilecekleri i¢in gebelik sirasinda kullanimi sinirlt
olmakla beraber yapilan ¢aligmalarda metformin ve gliburidinin farmakolojik
tedavide giivenilir ve kabul edilebilir alternatif tedaviler olabilecegi

diistiniilmektedir (Pollex, Feig and Koren, 2010; Gui, Liu and Feng, 2013).

Dogum Sirasinda ve Postpartum Takip

Diyetle glisemik kontrol saglanan gebelerde, dogum sirasinda 100- 150 cc/st
IV salin infiizyonu ile birlikte diizenli glukoz monitdrizasyonu Onerilmektedir.
Medikal tedavi ile takipli gebelerde ise, saatte 1-2 i/ st kisa etkili insiilin IV
inflizyon ile birlikte 100-150 cc/st hizinda IV %5 dekstroz ya da salin infiizyonu
onerilir. Kan glukozu saatlik takip edilerek 70-130 mg/dl arasinda tutulmasi
hedeflenir (De Valk and Visser, 2011).

Dogum sonrasi insiilin direnci ortadan kalkar ve maternal glukoz metabolizmas1

normale doner. Bazi kadinlarda tan1 konmamis asikar diyabeti olabileceginden
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dogum sonras1 giinlerde kan glukoz 6lgiimlerine devam edilmesi Onerilmektedir

(Metzger et al., 2007).

ACOG, ADA ve 5. Uluslaras1 Gestasyonel Diyabet Calistayr, GDM hikayesi
olan kadinlarin uzun siireli takibini 6nermektedir (Metzger et al., 2007; Diabetes
Care, 2013). Gestasyonel DM hikayesi olan tiim kadinlarda dogumdan 6-12 hafta
sonra 75 gr glukoz ile OGTT yapilmasi ve bu degerlendirmede plazma glukoz
konsantrasyonlar1 normal saptanirsa, 3 yil sonra yeni bir degerlendirme yapilmasi,
hastalarin hiperglisemi semptomlar1 agisindan egitilmesi ve bu tarz semptomlar
yasamas1 halinde kontrole gelmelerinin sdylenmesi Onerilmektedir (‘Practice

Bulletin No. 1377, 2013).

2.3 GEBELIKTE ANTROPOMETRIK OLCUMLER
2.3.1 VUCUT KITLE INDEKSI
VKIi, DSO tarafindan obezite arastirmalarinda kabul edildigi sekliyle viicut

kompozisyonunu belirlemek i¢in kullanilan antropometrik bir 6lgiimdiir. Viicut
agirhigr ve boy dlgiimleri kullanilarak hesaplanan VKI, cinsiyet ayrimi olmaksizin
tim bireylere uygulanabilmektedir. Uygulanmasi ve hesaplanmasi kolay oldugu
icin zayif ve fazla kilonun belirlenmesinde yaygin olarak kullanilan bir boy-kilo
indeksidir. Ik kez 1835 yilinda Quetelet tarafindan tanimlanmis ve uzun siiredir
kullanilmaktadir (Pekcan et al., 2022).

Kilogram cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden boyun karesine orani
VKI’yi verir. VKI = Agirlik (kg)/boy (m?) formiilii ile hesaplanir. DSO’niin
gelistirdigi uluslararasi kabul goren siniflama Tablo 9°da belirtilmistir (CM, 2016).
Tablo 9. DSO'nun Viicut Kitle indeksi Smiflandirmasi

Siiflandirma Temel degerler

Zayif (diisiik agirhk) | <18,50

Ciddi derecede zay1f <16.00

Orta derecede zayif 16.00-16.99

Hafif zayif 17.00-18.49
Normal agirhk 18.50-24.99
Fazla kilolu >25.00
Obez Oncesi 25.00-29.99
Obez >30.00

Obez Simif 1 30.00-34.99
Obez Sinif 2 35.00-39.99

2.3.2 VUCUT SEKIL INDEKSI
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VKI, eriskinlerde asir1 kilo ve obezitenin varligmi degerlendirmek igin
kullanilan yaygin bir dl¢iimdiir. Yiiksek VKI, gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabet, kas-iskelet hastaliklar1 ve bazi1 kanserler i¢in dnemli bir risk
faktoriidiir. Bu nedenlere bagli olarak mortalite, kardiyovaskiiler hastalik ve kanser
ile iliskili oldugu bildirilmistir (Forouzanfar et al., 2015). Bununla birlikte VKI,
yagsiz kiitle ve yag kiitlesi arasinda veya merkezi ve periferik yag arasinda ayrim
yapamadigindan, 6nemli sinirlamalara sahiptir (Nevill et al., 2006).

Bel ¢evresi, merkezi obeziteyi degerlendiren tamamlayict bir indekstir ve
mortalite riskini VKIi'den daha iyi tahmin etmektedir. Bununla birlikte, DSO’ye
gore bel ¢evresi, esas olarak bireylerin boyunun veya kilosunun ihmal edilmesiyle
ilgili bazi smirlamalara sahiptir (Nishida, Ko and Kumanyika, 2010). Bu
siirlamalar nedeniyle 2012 yilinda mevcut klinik verileri (boy, agirlik ve bel
cevresi) kullanarak, viseral obezite ve adipoziteyi tahmin edebilen Viicut Sekil
Indeksi ad1 verilen yeni bir antropometrik 6l¢iim dnerilmistir.

Bel cevresi, VKI ve boy dl¢iimleri ile hesaplanan VSi’nin; 2012 yilinda
yapilan bir ¢alismada mortaliteyi bel ¢evresi ve VKI'den daha iyi tahmin edebildigi
bildirilmistir (Krakauer and Krakauer, 2012). VSI su sekilde hesaplanmaktadir:

VSI — Bel;;evresi
[VKI]3x[Boy]

2

Formiilde bel cevresi ve boy metre cinsinden ifade edilirken, VKI birimi
kg/m2’dir.

ABD toplumunda ve Ingiliz popiilasyonunda yapilan calismalarda VSI,
mortalite icin giiclii bir risk faktorii olarak tespit edilmistir. Ayrica, VSI’nin,
bel/boy oran1 (WHtR) ve bel/kalga oarn1 (WHR) gibi diger antropometrik adipozite
Ol¢timlerinden daha iyi 6ngorii giicti oldugu bildirilmistir (Krakauer and Krakauer,
2014).

Calismalar VSI’yi toplam mortalite ve kardiyovaskiiler risk ile
iligkilendirmistir ve bu da kardiyo-metabolik risklerin degerlendirilmesinde
VSI'nin faydali oldugunu gdstermektedir. VSI 0,083'"in iizerindeyse riskin arttig1
varsayilir; 0,091 degerinin goéreceli riskin iki katina ¢iktigini temsil ettigi
gosterilmistir(Bertoli et al., 2017).

VSI, bel cevresi dlgiimiine dayanmaktadir, ancak boy, agirlik ve VKi'den
bagimsizdir. Bu nedenle, VKI'den bagimsiz olarak VSI'nin, yalnizca VKi'ye
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atfedilemeyecek olan karin obezitesini Ongdrme yetenegine sahip olabilecegi
bildirilmistir (Dhana et al., 2015).

Gebelik komplikasyonlarinin (GHT, preeklampsi, GDM) bel gevresi de
igerigine dahil olan metabolik sendrom kriterleri ile iligkisini inceleyen bir
calismada; gebelik komplikasyonu olan hastalarda metabolik sendrom kriterlerinin
ve metabolik sendrom tanisinin, normal gebeliklerle karsilastirildiginda daha fazla
oldugu gorilmiistir. Bu da gebelik komplikasyonu gelisen kisilerde
kardiyovaskiiler ve metabolik hastaliklar a¢isindan ileriki hayatlarinda daha yiiksek
risk tagidiklarini géstermektedir (Dane et al., 2011).

Bilgisayarli tomografi (BT) ve Kemik Mineral Dansitometrisi (DEXA)
kullanilarak toplam viicut yag miktarinin ve yagin bolgesel dagiliminin 6lgtimii
miimkiindiir. Ayrica Manyetik Rezonans Goriintime (MRG), viseral yaglar
radyasyon olmaksizin subkutan yagdan ayirabilmektedir (Bozorgmanesh et al.,
2016). Sayilan yontemler pahali olup rutin takipte kullanilmamaktadir. Bu nedenle
VSI gibi indekslerin kullanimimin kardiyovaskiiler hastalik riskini dngérmede de
faydali olabilecegi bildirilmistir (Mohammadreza et al., 2012).

Literatiirde, gebelik komplikasyonlarinin 6ngoriilmesinde kullanilabilecek
laboratuar tetkikleri (plazma glukozu, oral glukoz tolerans testi, tam kan sayimi,
platelet sayisi, karaciger transaminazlari, tam idrar tetkiki, spot idrarda protein/
kreatinin oranmi, 24 saatlik idrarda protein diizeyi gibi) ve goriintiileme
yontemlerinden (Doppler ultrasonografi gibi) daha ucuz, daha kolay ve ulasilabilir
yontemler ile risk degerlendirmesinin yapilmasi amaclanmaktadir. Bu ¢alismanin;
erken gebelik haftasinda boy, kilo ve bel ¢evresi 6l¢iimii yapilarak hesaplanan
VSI’nin, gebelik komplikasyonlarmi éngdrme yeteneginin incelenecegi; VKI ve

bel gevresi ile karsilastirilacagi ilk ¢alisma niteliginde oldugunu diistiniilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 CALISMANIN TASARIMI
Bu calisma Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma

Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’de gergeklestirildi. Bolu Abant
Izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan alinan (19/9/2023 tarihli- Karar N0:2023/256) izinle (Ek 2) prospektif
olarak tasarlandi. Calismaya Bolu Abant Izzet Baysal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum poliklinigine Eyliil 2023- Mart 2024
tarihleri arasinda basvuran 184 gebe katildi.

3.1.1 DAHIL EDILME KRITERLERI
e Tekil gebeligin olmasi
e Gebelik takibinin ve dogumun Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Egitim
ve Arastirma Hastanesi’nde ger¢eklesmis olmasi
e (Calismaya katilmak i¢in goniillii bilgilendirilmis onam formunun

imzalanmis olmasi

3.1.2 DISLAMA KRITERLERI
e (Cogul gebelikler
e Ek sistemik ve kronik hastaliklar (kronik hipertansiyon, DM, kolestaz gibi
hepatik hastaliklar, kardiyak hastaliklar, romatizmal hastaliklar, renal
hastaliklar...)
e Onceki gebeliklerde Gestasyonel Diyabet, Gestasyonel Hipertansiyon ve

Preeklampsi oykiisii

Calismaya toplamda 184 hasta katilmis olup kabul edilme, diglama kriterleri
gbz Oniinde bulunduruldugunda 13 hasta takipleri sirasinda abortus nedeniyle
gebelikleri devam etmediginden ¢alisma disinda tutulmustur. 1 hastanin gebeliginin
caligmaya katilimindan sonra ikiz gebelik oldugu tespit edilmis ve ¢alisma disinda

tutulmustur. Dislamalar sonrasi toplam 170 gebe ile calisma yiiriitiilmistiir (Sekil
2).

28



Calismaya katilan toplam
hasta sayisi
n=184
Calismaya dahil edilen Calisma disi birakilan
hasta sayis hasta sayis
n=170 n=10

Sekil 2. Calismaya Katilan Toplam Hasta Sayis1

Calismaya katilan hastalardan gebeliklerinin 6-16. haftasindaki ilk antenatal
vizitte boy, viicut agirligi, bel ¢evresi 6l¢timleri yapildi ve Hasta Takip Formu (Ek
1) dolduruldu.

Viicut agirligi, diizenli araliklarla kalibre edilen hassas terazi ile (£0.1 kg’a
duyarl) ayakkabisiz ve ince kiyafetlerle; boy uzunluklari ayaklar yan yana ve bas
Frankfort diizleminde (g6z tiggeni ve kulak kepgesi iistli ayn1 hizada, yere paralel)
iken ve ayak topuklar1 duvara degecek bir sekilde ve esnemeyen meziir ile
yontemine uygun olarak Sl¢iilmiistiir. Bel ¢evresi, en alt kaburga kemigi ile krista
iliak aras1 bulunarak orta noktadan gecen c¢evre esnemeyen mezur ile 6l¢iilmiistiir.

Veriler ile hastalarin VSI ve VK1’si hesaplanmustir.

30. gebelik haftasina kadar aylik, 30-36. gebelik haftas1 araliginda iki haftada
bir, 36. gebelik haftasindan sonra haftalik, 39. gebelik haftasindan sonra haftada iki
kez takibe ¢agirilmis, dogum esnasinda, postpartum 10. giinde ve postpartum 40.
giinde kontrolleri yapilmis olan hastalarin her kontrolde kan basincina bakilmis ve
aylik olarak tam kan sayimi ( trombosit sayimini igeren), serum biyokimya testi (
plazma glukozunu, karaciger fonksiyon testlerini ve bobrek fonksiyon testlerini
iceren), tam idrar tetkiki istenmistir. Tam idrar tetkikinde protein +2 ve lizeri
dipstick pozitif hastalardan 24 saatlik idrarda protein tetkiki istenmistir. Gebeligin
24-28. haftalar arasinda 75 gr OGTT uygulanmaigtir.
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3.2 CALISMAYA DAHIL EDILEN  HASTALARIN  TANI
KRITERLERI

Gebeligin 20. haftasindan sonra yeni baslayan kan basincinin 140/90 mmHg ve
tizerinde olan hastalara “Gestasyonel Hipertansiyon” tanisi1 konulmustur. Gebelikte
baslayan hipertansiyona ek olarak gelisen proteiniiri veya eslik eden Tablo 1’ de
belirtilen kriterleri igeren ¢esitli end organ fonksiyon bozuklugu olan hastalar

“Preeklampsi” olarak kabul edilmistir.

Gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda ¢aligmaya katilan gebelere 75 gr OGTT
yapilmstir. OGTT sonucuna gore esik degerlerden (aglik >92 mg/dL, 1. saat >180
mg/dL ve 2. saat >153 mg/dL) en az bir tanesinin yiiksek oldugu hastalar
“Gestasyonel Diyabet” olarak kabul edilmistir.

Calismaya katilan hastalardan takipleri sirasinda 28 tanesine Gestasyonel
Hipertansiyon (GHT), 4 tanesine Preeklampsi (PE) ve 19 tanesine Gestasyonel
Diyabetes Mellitus (GDM) tanilar1 konulmustur. Calismaya katilan ayni hastada
birden fazla komplikasyon goriilebilmektedir. Herhangi bir komplikasyon
gelismeyen hasta sayisi 129 olarak bulunmustur (Sekil 3).

Calismaya dahil edilen
hasta sayisi
n=170
Gebelik komplikasyonu Gebelik komplikasyonu
gelisen hasta sayisi gelismeyen hasta sayisi
n=41 n=129
GDM tanisi alan hasta
sayisi
n=19
GHT tanisi alan hasta
sayisi
n=28

PE tanisi alan hasta sayisi
n=4

Sekil 3. Gebelik komplikasyonu gelistirme durumuna gore hastalar
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3.3 CALISMADA DEGERLENDIRILEN KRiTERLER

Hastalarin yasi, boyu (m), viicut agirligi (kg), bel ¢evresi (m) kaydedilmistir.

VKI; hasta agirliginin (kg), hasta boyunun karesine (m2) boliinmesiyle hesaplanmis

Olup VSL VSI — Belzglevresi
[VKI]3x[Boy]

7 formiilii ile hesaplanmustir.
2

Ilgili parametreler hastalarin gebeliklerinin 16. haftasindan  6nce
hesaplanmigtir ve gebelik komplikasyonu gelisimini 6ngérmedeki etkileri

arastirilmistir.

3.4 VERI ISTATISTIKSEL ANALIZI

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 29 (IBM Corp., Armonk,
New York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici
istatistikler birim sayis1 (n), yiizde (%), ortalama + standart sapma, minimum ve
maksimum degerler olarak verildi. Sayisal degiskenlere ait verilerin normal
dagilimi Shapiro Wilk normallik testi ile degerlendirildi. Gruplarin varyans
homojenligi Levene testi ile analiz edildi. Sayisal degiskenler igin iki grup
karsilagtirmalart bagimsiz orneklerde t testi ile yapildi. Sayisal degiskenler
arasindaki iligkiler Pearson ve Spearman korelasyon katsayilar ile degerlendirildi.
Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Pearson kikare testi ya da Fisher-
Freeman-Halton kikare testi ile degerlendirildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak

onemli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 10: Hastalarin Tanimlayic1 Ozellikleri (N=170)

Degiskenler Istatistikler

Yas, (vi]) 28,9+5,2 (18,0-43,0)

Kilo, (kg) 64,68+12,79 (36,0-107,0)
Boy, (cm) 161,77+5,09 (150,0-177,0)

Bel ¢evresi, (cm)

80,14+9,60 (62,0-108,0)

VKi, (kg/m?)

24,72+4,78 (14,36-39,45)

vSi 0,0747+0,0039 (0,0601-0,0853)
Komplikasyon, n (%)

Var 41 (24,1)
Yok 129 (75,9)
Komplikasyon sayisi, n (%)

Bir 34 (20,0)
iki 4(24)

Ug 3(1,7)
GDM, n (%)

Var 19 (11,2)
Yok 151 (88,8)
GHT, n (%)

Var 28 (16,5)
Yok 142 (83,5)
Preeklampsi, n (%)

Var 4 (2,4)
Yok 166 (97,6)

n: Hasta sayisi, %: Yiizde deger, sayisal degiskenler ortalama+standart sapma olarak dzetlenmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin tanimlayici 6zellikleri Tablo 10°da belirtilmistir.
Caligmada 170 hasta yer almistir. Hastalarin yaslar1 18-43 yil araligindadir ve yas
ortalamas1 28,9+5,2 yildir. Hastalarin kilolar1 36-107 kg araligindadir ve agirlhik
ortalamas1 64,68+12,79 kg’dur.

Hastalarin  boy uzunluklari
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araligindadir ve boy ortalamasi 161,7745,09 cm’dir. Hastalarin bel ¢evresi 62-108
cm araligidadir ve bel cevresi ortalamasi 80,14+9,60 cm’dir. VKI degerleri 14,36~
39,45 kg/m2 araliginda olup VKI ortalamas1 24,72+4,78 kg/m2’dir. VSI degerleri
0,0601-0,0853 araligindadir ve VSI ortalamas1 0,0747+0,0039’dur. Hastalarin
41’inde (%24,1) gebelik komplikasyonu mevcut olup; hastalarin 34’tinde (%20,0)
bir, 4’linde (%2,4) iki ve 3’linde (%]1,7) li¢ komplikasyon bulunmaktadir.
Calismadaki toplam gebelik komplikasyonu sayis1 51°dir. Hastalarin 19’unda
(%11,2) GDM, 28’inde (%16,5) GHT ve 4’tinde (%2,4) preeklampsi
bulunmaktadir.

Tablo 11: Komplikasyon olma durumuna gére VSI, VKi ve Bel Cevresi
degerlerinin karsilastirilmasi

Komplikasyon Test Istatistikleri
Yok Var
t p
n=129 n=41
VSI 0,0748+0,0041 0,0743+0,0033 0,780 0,437
VKI 24,15+4,54 26,49+5,13 2,778 0,006
Bel Cevresi 79,07+£9,16 83,48+10,24 2,612 0,010

Veriler ortalama+standart sapma olarak 6zetlenmistir. t: Bagimsiz 6rneklerde t testi

Tablo 11’de komplikasyon bulunmayan hastalarla herhangi bir gebelik
komplikasyonu bulunan hastalarin degerleri karsilastirilmistir. Tablo 11°e gore
gebelik komplikasyonu olan ve olmayan hastalarin VSI degerleri istatistiksel olarak
farkl1 degildir. Gebelik komplikasyonu olan hastalarm VKI ve bel gevresi degerleri
istatistiksel olarak komplikasyonu olmayan hastalardan yiiksektir.

Tablo 12: GDM olma durumuna gore VSI, VKIi ve Bel Cevresi degerlerinin
karsilastirilmasi

Diyabet Test istatistikleri
Yok Var t p
n=151 n=19
VSi 0,0747+£0,0039  0,0752+0,0038 0,566 0,572
VKI 24,51+4,71 26,31+5,14 1,549 0,123
Bel Cevresi 79,71+9,64 83,5248,64 1,643 0,102

Veriler ortalama+standart sapma olarak dzetlenmistir. t: Bagimsiz 6rneklerde t testi

33



Tablo 12’ye gére diyabeti olan ve olmayan hastalarin VSI, VKI ve bel cevresi
degerleri istatistiksel olarak farkli degildir.

Tablo 13: GHT olma durumuna gére VSI, VKI ve Bel Cevresi degetlerinin
karsilastirilmast

HT Test istatistikleri
Yok Var
t p
n=142 n=28
VSi 0,0748+0,0041 0,0739+0,0029 1,112 0,268
VKI 24,34+4.,62 26,63+5,17 2,354 0,020
Bel Cevresi 79,45+9,13 83,57+11,21 2,094 0,038

Veriler ortalamatstandart sapma olarak 6zetlenmistir. t: Bagimsiz 6rneklerde t testi

Tablo 13’e gore GHT olan ve olmayan hastalarin VSI degerleri istatistiksel olarak
farkli degildir. GHT olan hastalarin VK1 ve bel ¢evresi degerleri istatistiksel olarak
GHT olmayan hastalardan yiiksektir.

Tablo 14: Preeklampsi olma durumuna gére VSI, VKI ve Bel Cevresi degerlerinin
karsilastirilmasi

Preeklampsi Test Istatistikleri
Yok Var t p
n=166 n=4
VSi 0,0747+£0,0039  0,0754+0,0032 0,326 0,745
VKIi 24,75+4,82 23,1942.42 0,644 0,520
Bel Cevresi 80,19+9,69 77,55+2,51 1,841 0,120

Veriler ortalamatstandart sapma olarak dzetlenmistir. t: Bagimsiz 6rneklerde t testi

Tablo 14’ gore preeklamsi olan ve olmayan hastalarin VSI, VKI ve bel cevresi

degerleri istatistiksel olarak farkli degildir.

34



Tablo 15: VSi’nin Sayisal Degiskenlerle Korelasyonu

Vsi

r p
Yas 0,039 0,612
Kilo -0,328 <0,001
Boy -0,022 0,772
VKI -0,331 <0,001
Bel Cevresi 0,080 0,300
Komplikasyon Sayis1 -0,042* 0,590

r: Pearson korelasyon katsayisi, *Spearman korelasyon katsayist

Tablo 15°e gore VSI ile kilo ve VK1 arasinda istatistiksel olarak énemli zayif diizey
negatif korelasyon bulunmaktadir. VSI ile yas, boy, bel ¢evresi ve komplikasyon

sayis1 arasinda istatistiksel olarak dnemli bir iligki bulunmamaktadir.

Calismaya katilan hastalar yaslarma ve obezite durumlarma gére (VKI’ye gore
Tablo 9°da belirtildigi tizere zayif (<18,5), normal (18,5-24,9), fazla kilolu (25-
29,9) ve obez (>30)) gruplandirildiginda komplikasyon gelisme durumu

Tablo 16°da yer almaktadir.

Tablo 16: Komplikasyon olma durumuna gore Obezite ve Yas Gruplarinin
Karsilagtirilmasi

Komplikasyon Test Istatistikleri
Yok Var Test degeri p
n=129 n=41
Obezite, n (%)
Zayif 9 (100,0) 0(0,0)
6,368 0,095*
Normal 71 (78,9) 19 (21,1)
Fazla Kilolu 35(72,9) 13 (27,1)
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Obez 14 (60,9) 9 (39,1)

Yas Gruplari, n (%)

25 yas alt1 23 (74,2) 8 (25,8)

0,075 0,983¥
25-35 yas arasi 94 (76,4) 29 (23,6)
35 yas Ustil 12 (75,0) 4 (25,0)

n: Hasta sayisi, %: Satir yiizdesi, ¥: Pearson kikare testi

Tablo 16: Komplikasyon olma durumuna gore Obezite ve Yas Gruplarinin
Karsilastirilmasi

Tablo 16’ya gore zayif hastalarin hi¢birinde komplikasyon gelismemistir. Normal
kilolularin %21,1’inde, fazla kilolularin %27,1’inde ve obezlerin %39,1’inde
komplikasyon mevcuttur. Obeziteye gore gebelik komplikasyonu dagilimlari

arasindaki farklar istatistiksel olarak onemli degildir.

Yasi1 25 yil altinda olanlarin %25,8’inde, 25-35 yil arasinda olanlarin %23,6’sinda
ve 35 yas listii olanlarin %25,0’inde komplikasyon gelismistir. Yas gruplarina gore

komplikasyon dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Tablo 17: GDM olma durumuna gére Obezite ve Yas Gruplarinin Karsilastirilmasi

GDM Test Istatistikleri
Yok Var Test degeri p
n=151 n=19
Obezite, n (%)
Zayif 9 (100,0) 0 (0,0)
Normal 80 (88,9) 10 (11,1) 3,285 0,303¢
Fazla Kilolu 44 (91,7) 4 (8,3)
Obez 18 (78,3) 5(21,7)
Yas Gruplari, n (%)
25 yas alt1 29 (93,5) 2 (6,5)
1,016 0,658¢
25-35 yas arasi 107 (87,0) 16 (13,0)
35 yas Ustii 15 (93,8) 1(6,3)

n: Hasta sayis1, %: Satir yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton kikare testi
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Tablo 17°ye gore zayif hastalarin higbirinde GDM gelismemistir. Normal
kilolularin %11,1’inde, fazla kilolularin %8,3’{inde ve obezlerin %21,7’sinde GDM
bulunmaktadir. Obeziteye gore GDM dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Yasi1 25 yil altinda olanlarin %6,5’inde, 25-35 yil arasinda olanlarin %13,0’{inde ve
35 yas istii olanlarin %6,3’iinde GDM mevcuttur. Yas gruplarina gére GDM
dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Tablo 18: GHT olma durumuna gore Obezite ve Yas Gruplarnin Karsilagtirilmasi

GHT Test Istatistikleri
Yok Var Test degeri p
n=142 n=28
Obezite, n (%)
Zayif 9 (100,0) 0 (0,0
Normal 78 (86,7) 12 (13,3) 4,251 0,221¢
Fazla Kilolu 38(79,2) 10 (20,8)
Obez 17 (73,9) 6 (26,1)
Yas Gruplari, n (%)
25 yas alt1 23 (74,2) 8 (25,8)
2,652 0,266*
25-35 yas arasi 106 (86,2) 17 (13,8)
35 yas Ustil 13 (81,3) 3(18,8)

n: Hasta sayisi, %: Satir yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton kikare testi, ¥: Pearson kikare testi

Tablo 18’e¢ gore zayif hastalarin higbirinde GHT bulunmamaktadir. Normal
kilolularin %13,3’iinde, fazla kilolularin %20,8’inde ve obezlerin %26,1’inde GHT
bulunmaktadir. Obeziteye gore GHT dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.
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Yas1 25 yil altinda olanlarin %25,8’inde, 25-35 yil arasinda olanlarin %13,8’inde
ve 35 yas Ustil olanlarin %18,8’inde GHT mevcuttur. Yas gruplarina gére GHT
dagilimlan istatistiksel olarak farkli degildir.

Tablo 19: Preeklampsi olma durumuna goére Obezite ve Yas Gruplarinin
Karsilastirilmasi

Preeklampsi Test istatistikleri
Yok Var Test degeri p
n=166 n=4
Obezite, n (%)
Zayif 9 (100,0) 0 (0,0)
Normal 87 (96,7) 3(33) 0,807 >0,999+
Fazla Kilolu 47 (97,9) 1(2,1)
Obez 23 (100,0) 0 (0,0)
Yas Gruplari, n (%)
25 yas alt1 29 (93,5) 2 (6,5)
2,517 0,195¢
25-35 yas arasi 121 (98,4) 2(1,6)
35 yas Ustil 16 (100,0) 0(0,0)

n: Hasta sayis1, %: Satir yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton kikare testi

Tablo 19’a gore zayif ve obez hastalarin higbirinde preeklampsi bulunmamaktadir.
Normal kilolularin  %3,3’tinde, fazla kilolularin %?2,1’inde preeklamsi
bulunmaktadir. Obeziteye gore preeklamsi dagilimlart istatistiksel olarak farkli

degildir.

Yas1 25 yil altinda olanlarin %6,5’inde, 25-35 yil arasinda olanlarin %]1,6’sinda
preeklampsi bulunmaktadir. 35 yas iistii olanlarda preeklampsi bulunmamaktadir.

Yas gruplarina gore preeklamsi dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.
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5. TARTISMA

Antenatal degerlendirmenin en 6nemli amaglarindan biri gebelige baglh
gelisebilecek olan hipertansif hastaliklar ve diyabetin gelisme olasilig1 yiiksek olan
gebelerin belirlenebilmesidir. GHT, preeklampsi ve GDM; patogenezleri ve
patofizyolojisinde birgok genetik ve c¢evresel faktorii igeren multisistemik
hastaliklardir. Takip sirasinda bu hastaliklarin erken donemde tespiti, uygun takip
ve Onleyici tedavi yoOntemlerinin uygulanabilmesi yoluyla fetal ve maternal
mortalite ve morbiditeyi azaltabilecektir. Gebelik komplikasyonlarinin ongoriisii
amaglanarak birgok ¢aligsma yapilmistir. Bu ¢alismada antenatal boy, viicut agirlig
ve bel cevresi Olclimleri ile hesaplanan viicut sekil indeksi ve gebelik
komplikasyonlari arasindaki iligki arastirildi. Yapilan istatistiksel degerlendirmeler
ile antenatal viicut sekil indeksinin gebelik komplikasyonu olan ve olmayan
hastalar arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi tespit edildi.

Literatiirde gebelikteki hipertansiyon siklig1 %5-10 oraninda degismekte ve
bu oran lilkeden iilkeye farklilik gostermektedir (Chalmers, 1999; James and
Nelson-Piercy, 2004; Baraban, McCoy and Simon, 2008). Ulkemizde konuyla ilgili
yapilan arastirmalarda, gebelikte hipertansif hastalifin siklig1 genis bir aralikta
verilmektedir (Ersoy et al., 2011). Calismamizda GHT oran1 %16,5 olarak
bulunmus olup oranin yiiksekliginin calismay1 tasarladigimiz klinigin iiclincii
basamak saglik hizmeti veren refere bir hastane olmasindan kaynaklandigi
distiniilmektedir.

GDM ile ilgili yapilan ¢alismalarda gebelerin yaklasik %7'sinin GDM ile
komplike oldugu(Association, 2016), Tiirkiye'de bu oranin %10 ve {izeri oldugu
gosterilmistir (C. et al., 2009). Bizim ¢alismamizda da GDM orani literetiire benzer

sekilde %11,2 olarak bulunmustur.

1142 hasta ile yapilan bir ¢caligmada antenatal bel gevresi Olglimil ile
hipertansiyon riski arasindaki iliski arastirilmis ve gebeligin 16. haftasina kadar
yapilan bel cevresi Ol¢limiiniin gebelige bagli hipertansiyon ve preeklampsiyi
ongorebilecegi sonucuna varilmistir (Sattar et al., 2001). Bu ¢alismada 6 ila 16.
gebelilk haftasindaki hastalarin bel c¢evresi Olclimleri arasinda ilerleyen gebelik
haftas: ile korelasyon olsa da istatistiksel olarak anlamli bir artig goriilmemistir.

Dolayisiyla 16. gebelik haftasina kadar bel ¢evresi gebelik yasi ile iligkili olmadigi
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anlasilmistir. Biz de bu veriyi goz 6niinde bulundurarak ¢aligmamizda 6-16. gebelik
haftasindaki antropometrik Olglimler ile ¢aligmamizi tamamladik. Yine bu
calismay1 destekler nitelikte; bizim ¢alismamizda da GHT olan hastalarin VKI ve
bel cevresi degerleri istatistiksel olarak GHT olmayan hastalardan anlamli olarak
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu ¢calismadan farkli olarak bizim ¢alismamizda
preeklampsili hastalarda preeklamptik olmayan hastalara gore bel cevresinde

anlaml bir degisiklik goriilmemistir.

Maternal diyet ve bazi yasam faktorlerinin artmis preeklampsi riski ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Yapilan prospektif bir ¢aligmada; artan viicut kitle
indeksi ile preeklampsi gelisme riski arasinda dogrusal bir iliski oldugu
gosterilmistir (Paré et al., 2014). Bizim ¢alismamizda ise preeklampsi olan ve

olmayan hastalarin VKI degerleri istatistiksel olarak farkli bulunmamustir.

2019 yilinda yapilan bir ¢alismada 14-16. gebelik haftasindaki gebelerin
ortalama arteriyel basinglar1 ve bel gevreleri Olciilerek preeklampsi Ongoriisii
acisindan arastirma yapilmistir. Sonug olarak antenatal bel ¢evresi dl¢limiiniin basit,
hassas, kendi kendine olgiilebilen ve tekrarlanabilen bir yontem olup preeklampsi
ongoriisiinde yliksek negatif prediktif degere (%90,9) sahip oldugu bulunmustur
(Anupama and Meena, 2019). Bizim calismamizda ise preeklampsi olan ve
olmayan hastalarin bel ¢evresi degerleri istatistiksel olarak farkli bulunmamustir.

Takmaz ve arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢alismada bel ¢evresi, gebelik
oncesi VKI, gebelik éncesi kilo ve gebelikteki kilo alimmm GDM’li kadinlarda
anlamli olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Takmaz et al., 2019). Buna
karsin bizim ¢alismamizda gestasyonel diyabeti olan ve olmayan hastalarin VSI,

VKI ve bel ¢evresi degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir.

Bel gevresi, boy ve VKI'yi kapsayan bir 6l¢iim olan VSI, 6zellikle viicuttaki
yag dagilimint gosterir ve viicut yag birikiminin givenilir bir indeksi oldugu
calismalarla gosterilmistir (Zhao et al., 2018). Non-invaziv, klinik olarak él¢iilebilir
indekslerin viicut yag dagilimini belirlemede ve diyabet riskini tahmin etmede
faydali olabilecegini varsayan ¢alismalar vardir. 219 hasta ile yapilan bir ¢alismada
GDM’si olan ve olmayan iki grup viicut sekil indeksi ile kiyaslanmis fakat GDM’yi
ongormede istatistiksel olarak anlamli bir fark elde edilememistir (Altinsoy and

Kokanali, 2022). Buna karsin Wei ve arakadaglarinin 5885 gebe olmayan erigkin
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ile yapt1g1 calismada VAI (visseral adiposite indeksi) ve VSI’nin diyabet i¢in giiclii
ve bagimsiz risk faktorleri oldugu gosterilmistir (Wei et al., 2019). Bizim
calismamizda ise GDM ile VSI, VKI ve bel ¢evresi degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik izlenmemistir.

Obez kadinlar, GDM, GHT, preeklampsi, vendz tromboembolizm, dogum
sonu kanama, omuz distosisi, sezaryen dogum, anne Oliimii gibi maternal
komplikasyonlar ve fetal makrozomi gibi fetal komplikasyonlar agisindan daha
yiiksek risk altindadirlar. Ozler ve arkadaslar tarafindan 168 obez ve obez olmayan
gebede yapilan ¢alismada BRI (Viicut yuvarlaklik indeksi), VSI, VAI ve fetal
dogum agirliginin obez grupta obez olmayan gruba goére anlamli derecede yiiksek

oldugu bulunmustur (Ozler et al., 2022).

Literatiirde VKI’ye gére fazla kilolu veya obez olmanin preeklampsiye yol
actig1 ¢alismalarla gosterilmistir (Zaman et al., 2013).Klinik bir perspektiften
bakildiginda, lireme ¢agindaki kadinlarla kilo konusunun tartisilmasinin ve daha
spesifik olarak asir1 kilolu ve obez kadinlarin gebelik dncesi danigsmanligina kilo
azaltmanin dahil edilmesinin preeklampsi riskini azalmadaki rolii goriilmektedir

(Paré et al., 2014).

5788 gebede, gebelik dncesi VKi ne gore obezite agisindan smiflandirilarak
yapilan ¢alismada asir1 obez (VKi>50) kadinlarda GHT, omuz distosisi, sezaryen,
bes giinden fazla hastanede kalis siiresi ve fetal makrozomi riskinin normal kilolu
gruba gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Crane et al., 2013).
Bizim ¢aligmamizda obeziteye gore gebelik komplikasyonu dagilimlari arasindaki

farklar istatistiksel olarak dnemli degildi.

76.158 tekil gebe ile yapilan bir kohortta maternal yasi 40’1n tizerinde olan
gebelerde abortus, preeklampsi, gebelik yasina gore kiigiik fetiis (SGA), GDM ve
sezaryen dahil olmak {izere genis bir yelpazedeki olumsuz gebelik sonuglar

acisindan artan riskle iliskili oldugu gosterilmistir (Khalil et al., 2013).

ABD’de 1995-2000 yillar1 arasinda 8.079.996 canli tekil dogumu igeren bir
kohortta maternal yas 45 {izerinde olan grupta ilerlemeyen eylem, sezaryen ile

dogum, postpartum kanama, GDM, GHT, kronik hipertansiyon ve 32 hafta altinda
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dogum oranlarinda anlamli bir artig goriilmiistiir (Luke and Brown, 2007). Bizim
calisgmamizda ise yas gruplarina gore gebelik komplikasyonu dagilimlart

istatistiksel olarak farkli degildi.

Calismamizin giiglii yonleri arasinda prospektif nitelikte bir ¢alisma olmasi
ve literatiirde antenatal viicut sekil indeksi ile GDM, GHT ve preeklampsi iligkisini

inceleyen ilk calisma niteliginde olmasi yer almaktadir.

Calismamizin limitasyonlar1 arasinda prospektif nitelikte olmasi nedeniyle
9 ay takibi yapilan ve c¢alismaya katilan hasta sayisinin az olmasi yer almaktadir.
Gebelik komplikasyonu 6ngoriisii i¢in yapilacak uzun vadeli ¢ok sayida randomize

kontrollii ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada, erken gebelik haftasinda boy, kilo ve bel ¢evresi dlgiimleri
yapilarak hesaplanan viicut sekil indeksinin gebelik komplikasyonu gelisimindeki
etkisi ve gebelik komplikasyonu gelisimini 6ngérmede viicut Kitle indeksi ve bel

cevresi ile karsilastirilmast incelendi.

1. Gebelik komplikasyonu gelisen ve gelismeyen hastalarin VSI degerleri
arasinda anlamli bir fark goriilmedi. Gebelik komplikasyonu olan
hastalarm VKI ve bel cevresi degerleri komplikasyonu olmayan
hastalardan yiiksekti.

2. Gestasyonel diyabet ile VSI, VKI ve bel gevresi arasinda anlamli bir fark
goriilmedi.

3. Gestasyonel hipertansiyon ile VSI arasinda anlaml bir fark gériilmedi
ancak GHT olan hastalarmn VKI ve bel cevresi degerleri istatistiksel
olarak GHT olmayan hastalardan ytiksekti.

4. Preeklampsi ile VSI, VKI ve bel g¢evresi arasinda anlamli bir fark

goriilmedi.

Gliniimiiz verileri ve sonucglarimiz gebelik komplikasyonlarini 6ngdérmenin
zorlugunu ortaya koymaktadir. Konuyla ilgili daha kesin bilgiler elde edebilmek
icin GDM, GHT ve preeklampsi risk faktorleri elimine edilerek daha spesifik
gruplarda tasarlanmis genis vaka serileri ile yapilacak prospektif randomize

kontrollii caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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8. EKLER

EK 1

Hasta Takip Formu

1) Yas:
25 yagindan kiigik ( ) 25-35 yasarast () 35 yasindan biiyiik ( )
2) Boy (cm):

6) Ilk gebeliginiz mi? (cevabinmiz hayir ise 7. Soruyu cevaplaymiz)

Evet () Hayir( )

7) Onceki gebelik(ler)inizde gebelik tansiyonu (gestasyonel hipertansiyon),
gebelik sekeri (gestasyonel diyabet) veya gebelik zehirlenmesi (preeklamsi)
gibi bir durumla karsilagtiniz m1?

Hayir, karsilasmadim ()

Evet, karsilastim ( )
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