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GESTASYONEL DiYABETES MELLITUSLU HASTALARDA UMBLIKAL
KORDON KALINLIGI VE HbAlc DEGERLERININ FETAL MAKROZOMi

BELIiRLENMESINDEKI ROLU

OZET

Amac: Ozellikle makrozomi oraminin artis gosterdigi pregestasyonel ve
gestasyonel diyabetli gebelerde HbAlc ve kordon kalinliginin dogum agirlig tizerine ne
gibi etkilerinin oldugu kotrol grubu ile kiyaslanarak degerlendirilmesi amaclanmustir.

Yontem: Calismaya dahil edilen gebeler iki gruba ayrildi. Olgu grubunu
pregestasyonel ve gestasyonel diyabet tanis1i almis gebeler olustururken, gestasyonel
diyabet tanis1 almayan gebeler kontrol grubunu olusturmaktaydi. Her iki gruptaki
gebelere de ilki 27-28. gestasyon haftalarinda ikincisi 36-37. gestasyon haftalarinda
olmak {iizere iki kez ultrason tetkiki uygulandi. Ultrason tetkiki sirasinda fetal
antropometrik parametreler biparietal cap(BPD), abdominal c¢evre ( AC), femur
uzunlugu (FL), Hadlock’in Onerdigi formiile gore ultrason tarafindan otomatik olarak
hesaplanmis tahmini fetal agirlbk (EFW) her fetiis icin Olgiildii. Ayrica umblikal
kordonun serbest ans kismindan transvers kesitler alinarak umblikal kordon alani,
umblikal ven alani, umblikal arter alan1 ve umblikal kord ortalama cap1 ultrasonda
mevcut olan alan ve uzaklik hesaplayan programlar araciligiyla oOlgiildii. Umblikal
kordun bileseni olan wharton jeline ait alan dl¢iimleri total kordon alanindan ven ve
arter alanlarinin cikarilmasiyla hesaplandi. Diyabetli gruptaki hastalar icin HbAlc
degerleri olciildii.

Bulgular: 27-28. gestasyon haftalarinda hem diyabetli grupta hem de kontrol
grubunda umblikal kordon alam1 ve wharton jeli degerleri makrozomik olanlarda
olmayanlara gore istatistiksel olarak farkli bulundu. (kordon alami icin p:0.012
wharton jeli i¢in p:0.001). Bu hafta itibariyla her iki grup icin de kordon ¢ap1 ,ven ve
arter Olciimleri ile dogum agirligi iliskisi irdelendiginde makrozomik olanlarla

olmayanlar arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi. 36-37. gestasyon haftas1 icgin



umblikal kord bilesenleri ile dogum agirligl arasindaki iliski incelendiginde hem
diyabetli grupta hem de kontrol grubunda makrozomik olanlarla olmayanlar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik oldugu goriildii. 36- 37. gestasyon haftasindaki kordon
alan1 ve kordon capi ile tahmnini fetal agirlik arasinda anlamli korelasyon bulunmustur.
HbAlc degerleri ile fetal makrozomi arasinda anlamli istastistiksel birliktelik olmadigi
gosterilmigtir (p:0.701).

Sonug: Umblikal kordon bilesenlerinin sadece diyabetli gebelerde degil,
diyabeti olmayan gebelerde de dogum agirlig1 ile anlamh birlikteligi sz konusudur.
Fetal tahmini agirlik ile kombine edilirse makrozomik fetiislerin dogum agirliklarinin

dogrulukla tahmin edilmesine yardimci olabilir.



GIRIS VE AMAC

Umblikal kord, fetiis ile plasenta arasindaki iliskiyi saglayan hem yapisal hem de
fonksiyonel olarak basit goriilen ancak gelismekte olan fetiisiin yasaminda kritik bir rol
tistlenen yasam bagidir. Plasenta ve fetiis arasindaki iligki umblikal kord araciligiyla
saglanir. Genellikle umblikal kordona ait ultrasonografik incelemeler damar sayisinin
incelenmesi ve dopler kan akimi iizerine olmustur. Prenatal umblikal kordon
morfolojisinin fetiis iizerine prenatal donemde, yenidogan iizerine postnatal donemde ne
gibi etkilerinin oldugu hakkinda sinirli bilgi bulunmaktadir. Yapilan smirli sayida
arastirma sonuclart gostermistir ki umblikal kord morfolojisi ve bilesenleri gebelik
siirecini, dogum seklini ve sonucunu etkilemektedir(1,2,3). Gebeligin ikinci trimestrinda
ince umblikal kordon varligi fetiisiin gestasyonel yasa gore diisiik dogum agirlikli
olmasina ve dogum sirasinda fetal distress gelismesine neden olmaktadir(4,5). Ghezzi
ve Weisman’in ¢aligmalarinda umblikal kordon ¢ap ve alan artisinin fetal makrozomi ile
iligkili oldugu belirtilmistir(3,6).

Makrozomik fetiisiin dogumu hem anne hem de fetiis icin olumsuz sonuclar
ortaya cikarmaktadir. Makrozomik fetiislerin dogumu sirasinda omuz distosisi ve buna
baglh kalict brakial pleksus yaralanmasi gelisebilir. Neonatal morbidite ve mortalite
artmistir(6). Mekonyum aspirasyonu ve mekanik ventilator destegine ihtiya¢ orani bu
gruptaki yenidoganlarda artig gosterir(8). Makrozomik fetiisiin dogumu operatif doguma
gerek duyulmasina, postpartum hemorajinin artmasina, {iciincii-dordiincii derece
laserasyonlarin olusmasina ve postpartum infeksiyon gelismesine neden olabilir(7). Bu
nedenle travmatik dogum ve olumsuz gebelik sonucglarin1 engellemek, fetal dogum
agirligini dogru tahmin edebilmek i¢in bir¢cok arastirma yapilmis ve halen de yapilmaya
devam etmektedir. Makrozomik fetiislerin onceden dogrulukla tahmin edilmesi travma
riski yiiksek olanlarin dogum seklinin sezeryan olmasina neden olacaktir.

Ultrason teknolojisindeki ilerlemelere ragmen fetal biyometrik Olglimlere
dayanarak makrozomik fetiislerin saptanmasi halen problem olarak durmaktadir(9). Bu

nedenle ultrasonografik olarak fetal makrozomi tayini i¢in farkli fetal kisimlarin



incelendigi farkli caligmalar yapilmistir. Bu calisma sonuclarina goére hicbir metod
popiilerlik kazanamamis ve rutin kullanima girememistir(10,11). Bu metodlardan birisi
de subkutanoz fetal yag dokusunun ol¢iimiidiir. Fakat biyometrik parametrelere gore
hesaplanmis tahmini fetal agirhga katkist olmamistir(12,13). Fetal agirligin tahmin
edilmesi icin umblikal kordonun degerlendirildigi ¢alismalarda umblikal kord ¢ap1 ve
alani ile fetal biyometrik parametreler arasinda korelasyon saptanmistir(14). Bu iki
metodun kombine edilmesiyle makrozomik fetiislerin biiyiik oranda dogrulukla tahmin

edilecegi bildirilmektedir(3,6).

Bu calismada fetal makrozominin belirlenmesinde umblikal kordon kalinlig1 ve
HbAlc degerlerinin rolii olup olmadigim arastirmay1 amagladik. Ozellikle makrozomi
oraninin artig gosterdigi pregestasyonel ve gestasyonel diyabetli gebelerde HbAlc ve
kordon kalinligimin dogum agirlig: iizerine ne gibi etkilerinin oldugu kotrol grubu ile

kiyaslanarak degerlendirildi.



GENEL BILGILER

I. UMBILIKAL KORDUN ANATOMISI VE EMBRiIYOLOJiSI

Anatomi

Umbilikal kord fetiisii plasentaya baglayan, ortalama 50 - 60cm (15 - 120cm)
boyunda, 1,5 - 2cm kalinliginda, mesoblastik bir yapidir(15). Umbilikal kordun yapisi;
fetal kan1 plasentaya gotiiren 2 umbilikal arter ile arteriolize kani plasentaya getiren
umbilikal ven ve damarlar1 ¢evreleyen pelte kivaminda, lamellar yapida, mezodermal
hiicrelerden olusan bir bag dokusundan meydana gelir (Warton Jeli). Umbilikal ven,
fetiiste duktus venosusla devam eder. Umbilikal arterler yer yer kalinlagsmalar gosterir,
bu kalinlasmis yapilar ilk kez Hobokenii tarafindan tarif edildiginden, ¢ Hobokenii
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valvleri ~ adi verilmistir. Umbilikal arterlerin yaptiklart bu kivrintilar Hobokenii
tarafindan kapakcik olarak nitelendirilmistir(16). Fakat bu yapilarin, anatomik ve
fonksiyonel olarak islevleri olmadigi goriildiigiinden valv olarak kabul edilmemistir
(17). Umbilikal arterlerde yer yer var olan genislemelere de ‘’gemmulae’” veya “noduli
Hobokenii’” denmistir. Umbilikal arterlerin miiskiiler tabakasi iyi gelismis olup lamina
elastika internalar1 yoktur, ayrica damarlarin vazo vazorum icermemeleri de diger bir
ozelligidir. Fetiiste umbilikal arterler hipogastrik arterlerden koken alirlar ve deoksijene
kani fetiisten plasentaya iletirler. Umbilikal ven sefalik pozisyonda orta hatta ilerler,
umbilikustan portal venin sol dalina, oradan da duktus venosus araciligiyla plasentada
oksijenize edilmis kam fetiise iletir. Umbilikal kordun fetiis ile plasenta arasinda uzanan
kismi disinda, bir de intraabdominal pargasi vardir ve ince barsaga kadar uzanir. Bu
kistm zamanla atrofiye olursa da, nadiren persiste ederek Meckel divertikiiliinii
meydana getirir(17). Umbilikal kord spiral sekilde sarmallasir. Herhangi bir biikiilme
olursa spiral sekilde olmasi damarlarin tikanmasini onler ve kan akiminin giivenle
akmasi saglar. Umbilikal arterler kalin duvarlidir, oksijen azliginda genisleyerek
cevap verirler. Dogumdan sonra, dis ortamdaki diisiik 1s1 ile siddetli bir spasm ile

kapanirlar (19).



Embriyoloji

Embriyo, gelisiminin 3. haftasinda govde sap1 (body stalk) ile plasentaya
baglanir(Sekil 1).

-

Sekil 1. Umbilikal Kordun Baslangici: Embriyolojik hayatin 21. giiniinde

embriyo govde sapiyla gelismekte olan plasentadan ayrilmaya baslar (19)

Intrauterin hayatin ilk bir ka¢ haftalik déneminde, embriyo ve iliskin yapilar su
sekildedir: Arkada genis bir amnion kesesi, bunun hemen Oniinde embriyo ve onun da

Oniinde yaklagik 25. giinde olusan yolk kesesi vardir(Sekil2,3)(19,20,21).

Awmnendre gty

Elﬁ'-lp-rl'-lu:
A i

Follbosar

s {heaaon

Sekil 2: Umbilikusun erken olusumu ve govde sapinin diferansiasyonu (21)
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Sekil 3: Allantoik gelisimin ileri evresi ve yolk kesesinin sikistirilmasi (21)

4. ve 8. gestasyonel haftalar arasinda, amniotik sivi iiretimindeki artig, amnion
zarmin korionik alan1 doldurana dek sismesine neden olur (20). Amnion zari, korion
zarina dokundugunda her iki zar1 doseyen ekstraembriyonik mesoderm birlesir. Bu
nedenle korionik bosluk birka¢ rudimenter vezikiil haricinde kaybolur (19,20). Embriyo
biiyliyiip kivrildik¢a, amniyon zar1 bu gelisime ayak uydurarak govde sap1 (body stalk)
ve yolk kesesi ¢ikist haricinde tiim embriyoyu sarar. Bu donemde, embriyonun &ne
dogru kivrilmasiyla birlikte arkadaki amnion zar1 embriyoyu etraftan éne dogru sarar ve

embriyonun oniindeki yolk kesesini sikistirir (Sekil4)(21).

.r.'\.-\-lﬂ_'\.rr
ey g iy

Sekil 4: Amniyonun genislemesi ve umbilikal kordun sinirlandirilmasi (21)
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Embriyonun 6ne dogru kivrilmas: ve yolk kesesinin sikistirilmast sonucu yolk
kesesi iist ve alt olarak iki boliime ayrilir. Ust boliimiin 6ndeki kese kismu vitellin arter
ve venini olustururken, arkadaki sap kismi orta barsagi (mid gut) olusturur. Yolk
kesesinin alt boliimiinde ise, Ondeki viicut sap1 (body stalk) kismi umbilikal ven ve
arterleri olustururken, daha gerideki kismi arka barsak (hidgut) ve sonradan mesaneyi
olusturacak olan Allantois kesesini olusturur. Yolk kesesinin orta barsakla iliskide olan,
vitellin kanali (omfalomezenterik kanal), alttaki viicut sapindan gelisen umbilikal
damarlarla, sonradan birbirlerine yaklasip yapisarak fetiisiin gobegini olustururlar
(20,21). 5. haftanin sonunda primitif umbilikal halka icinden;

1) allantoisin (primitif bosaltim kanal1) gectigi govde sapi,

2)vitellin kanal (yolk kesesi sap1), iki adet umbilikal arter ve ven,

3) Intra ve ekstraembryonik ¢colemik bosluklar1 baglayan kanal icerir(21).

Embriyonik katlanma tamamlandiktan sonra, amnion zari, vitellin kanali ve
govde sapiin koklerini saran umbilikal halkadan kaynaklanir. Progresif artig gosteren
amnion, vitellin kanal1 ve gévde sapini ¢evreleyen bir amniotik zar tiipii olusturur(sekil
5)(20). Bu karma yap1 “umbilikal kord’’ adimi alir. Umbilikal kord uzadikca, vitellin
kanal1 daralir ve yolk kesesinin armut-bi¢imli gdvdesi umbilikal kilif i¢cinde kalir(20).
Umbilikal kord, amniyonun devami olan ektodermal bir katmanla sarilir, igerdigi gesitli
yapilar ise embriyonik jelotindoz dokuyla, warton jeli ile kaplanmistir. Vitellin damarlar
ve sag umbilikal ven, atrofiye ugrayarak kaybolur. Bu nedenle umbilikal kord, dogumda

bir ¢ift umbilikal arter ve 1 (sol) umbilikal ven igerir (21,22).

Plocental vills

¥ olk-sae

Umbilical cord

Drigestive tube

Amnivtic cavit

Sekil 5: Umbilikal kord gelisimde ileri evre sekilde gosterilmekte (21)
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Embriyonik donemin 10. haftasinda gastrointestinal sistem gelisir ve umblikal
halkada cikint1 yaparak fizyolojik herniyi olusturur (sekil 6)(20). Normalde barsak
anslar1 3. aym sonunda geriye cekilirler. Nadiren termde, 6zellikle umbilikal kordun
fetal ucu incelendiginde, vitellin ve allantoik kanallar ile eslik eden damarlarin
kalintilarina rastlanabilir (20,21,22). Umbilikal kordda normalde iki arter ve bir ven yer
alir. Bu yapilar gevsek, proteoglikandan zengin bir matriks olan wharton jeli i¢inde
gomiiliidiir (20). Bu jel, bir poliiiretan yastik gibi fiziksel ozelliklere sahiptir, donmeye
ve kompresyona direnclidir. Bu 6zellik, plasenta ve fetiis arasindaki hayati vaskiiler
yapilarin korunmasini saglar (20,21,22). Warton jeli metabolik olarak aktif bir doku
olup amniotik kavite ve umbilikal damarlar arasinda siv1 aligverisinde rol alir. Warton
jeli suda coziilmeyen c¢esitli kollajen tiplerinin, acik zincirli suda coziilebilen
polisakkaridlerin i¢inde olusturduklari fibriller agdan olusmustur. Bunlar i¢inde en cok
gosterileni hyaluronik asittir, bu da biiyiikk miktarlarda su tutulumu saglar. Warton jeli
ekstraseliiler matriksinin ¢ok kiiglik bir kismi da siilfath glikozaminoglikanlardan
olusur. Bu yapilar proteinlere baglanarak proteoglikanlar1 olustururlar. Warton jeli,
umbilikal damarlara baglanir ve onlar1 sararak gebelik ve dogum siiresince, basidan ve

donmekten korur (23,24).

II. GEBELIKTE DiYABETES MELLITUS

Diyabet, gebelikte olduk¢a sik goriillen tibbi bir komplikasyondur. Degisik
etyopatolojik nedenlerle insiilin eksikligi veya insensitivitesi sonucu organlarin kronik
hiperglisemiye maruz kaldigr klinik bir sendrom olarak tanimlanir. Gebelik Oncesi
teshis edildiyse pregestasyonel, ilk kez gebelikte tespit edilmisse gestasyonel diyabetes
mellitus (GDM) denir (25). Diyabet ile komplike olmus gebelikler hem maternal hem
fetal acidan yakin takip gerektiren riskli gebeliklerdir. Yeterli glisemik kontrol
saglanamadig zaman bebekte konjenital malformasyonlardan in utero 6liime, annede
hipoglisemiden diabetik ketoasidoza, retinopati ve nefropatide artisa kadar degisik
spekturumda morbidite ve mortaliteye neden olabilen metabolik bir bozukluktur (26).

Insiilinin 1921 yilinda Banting ve Best tarafindan kesfinden sonra diyabetik kadinlarda
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o giine kadar oldukca yiiksek olan maternal ve perinatal mortalite giiniimiizde 6zellikle

malformasyonlar haricinde normal gebeliklerdeki diizeylere yaklasmistir (27).

Gebelikte Karbonhidrat Metabolizmasi

Gebelik hormonal seviyelerin dramatik artis1 ve beraberinde fetiis tarafindan
gittikce artan yakit kullanimini iceren kompleks bir metabolik durumdur. Hamilelik
doneminde annedeki metabolik degisikliklerin amaci, biiyiiyen fetusa yeterli enerjiyi
saglayabilmektir. Gebeligin ilk yarisinda depolanan enerji daha sonra fetusun
ihtiyaclarimin  karsilanmasi icin harcamir (28). Ik trimesterde glikozun periferik
kullantminin artmasi nedeniyle aclik kan glikozu seviyesi daha diisiiktiir ve bu diisiis
ortalama 15 mg/dl kadardir. Onikinci gebelik haftasina dogru aclik kan glikozu
degerleri en alt seviyeye iner. Gastrointestinal sistemdeki diiz kas relaksasyonu
nedeniyle mide bosalmasi gecikir ve yemeklerden sonra kan sekeri daha yavas bir
egimle yiikselir. Sonucta gebeligin ilk yaris1 maternal glikojen, protein ve yag
depolarinin arttigi ve gelisen embriyonun hipergliseminin teratojenik etkilerinden
korundugu, anabolik bir donemdir (29,30). Gebeligin ikinci yarisinda ise katabolik bir
stire¢ hakimdir. Fetusun artan ihtiyacin1 kargilamak i¢in kan glikoz degerleri hem aclik
hem de tokluk durumunda yiiksek tutulur. Bu ise bagta HPL ( human plasental laktojen )
olmak {izere Ostrojen, progesteron, kortizol ve prolaktin hormonlarinin insiilin karsiti
etki gostererek diyabetojen bir ortam olusturmalart ile saglanir (29). HPL, gebelikteki
insiilin rezistansindan sorumlu baslica hormondur ve bu etkisini kesin olmamakla
birlikte insiilinin reseptoriine olan afinitesini azaltarak gerceklestirir. Ayrica yag
dokusunda lipolizi artirarak enerji i¢in karbonhidrat kullanimini azaltir. Boylece glikoz
ve aminoasitler fetus icin saklanmis olur. Gebelik boyunca artan insiilin direnci
sonucunda maternal 0glisemiyi saglamak icin pankreastan salgilanan insiilin miktar
gebe olmayanlara gore iki kattan fazla artar. Normal gebelerde bu durum fizyolojik
olarak tolere edilebilirken diyabetli kadinlarda ve daha o©nce diyabetli oldugu
bilinmeyen bir¢ok kadinda gebelik sirasinda kompanse edilememekte ve karbonhidrat
metabolizmasinin dengesi bozulmaktadir. Gebelik tipik olarak, aghik hipoglisemisi,

tokluk hiperglisemisi ve hiperinsiilinemi ile karakterizedir (31).
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Gebelikte Diabetin Siniflandirilmasi

Hastaligin siiresi, baglama zamani ve vaskiiler komplikasyonlarin varligina gore
yaklagik 50 yil once Priscilla White diyabetikleri simiflamis ve bu siniflama daha sonra
modifiye edilmistir. White siniflamas1 hamilelik siiresince obstetrik komplikasyonlar
acisindan yiiksek risk altindakileri tespit etmekte yiliksek prediktif degeri oldugundan
yaygin kabul gormiistiir. ACOG 1986 da su siniflamay1 onermistir (Tablo 1) (27).

Tablo 1.Gebelikte Diyabetin Siniflamasi ( ACOG 1986 )

Aclik kan

Simif Baslangic sekeri 2. saat tokluk Tedavi
Al Gestasyonel < 105 mg/dl < 120 mg/dl Diyet
A2 Gestasyonel > 105 mg/dl > 120 mg/dl Insiilin

Baslangic yas1 | Baslangi¢ yas1 | Vaskiiler hastalik Tedavi
Smif

(yil) (yl)
B > 20 <10 Yok Insiilin
C 10-19 10-19 Yok Insiilin
D <10 > 20 Benign retinopati Insiilin
F Herhangi Herhangi Nefropati Insiilin
R Herhangi Herhangi Proliferatif retinopati Insiilin
H Herhangi Herhangi Kalp Insiilin
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Bu smiflamada gestasyonel diyabet tanisi alanlar glisemi derecelerine gore iki
alt gruba ayrilir. A¢lik kan sekeri 105 mg/dl ve iizerinde olanlar ve/veya 2.saat tokluk
kan sekeri > 120 mg/dl olanlar A2 siifin1 olusturur. Gestasyonel diyabet tanis1 alanlarin
sadece % 15 inde aclik kan sekeri diizeyleri yiiksektir. Klas B ve sonrasi pregestasyonel
diyabet tanis1 alan hastalarin siniflandirmasidir. Klas A ve C arasinda makrozomi, D ve
R arasinda da intrauterin gelisme geriligi ve fetal kayip artar (25,32). Amerikan Diyabet
Birligi ise altta yatan patogeneze yoOnelik siniflandirma onermektedir. Bu durumda

gebelik donemindeki diyabet su sekilde siniflanmaktadir (27).

1. Pregestasyonel Diyabet
a)Tip1 diyabet ( insiilin bagimli)
b)Tip 2 diyabet ( insiilin bagimli olmayan)

2.Gestasyonel Diyabet

Gerek pregestasyonel, gerekse gestasyonel diyabetes mellitus gebelik sirasinda
bircok soruna yol agcar. Normal populasyonda da goriilen baz1 gebelik komplikasyonlari,
ozellikle White D, F, R, H, T sinifina giren diyabetiklerde daha sik goriiliir ve daha agir
seyreder. Sinif A-1 gestasyonel diyabet morbidite ve komlikasyonlarin en az ve en hafif
derecelerde beklendigi grubu olusturur. Maternal ve fetal morbiditeyi arttiran bu

sorunlar metabolik, gestasyonel ve fetal olarak ii¢ grupta toplanabilir.

Metabolik Komplikasyonlar

1)Akut Metabolik Komplikasyonlar:

a)Hipoglisemi: Bu komplikasyon 6zellikle insiilinle tedavi edilen diyabetlilerde
sik goriiliilen bir problemdir. Ozellikle ilk trimesterde goriilen hiperemezise bagl kalori
alimindaki azalma hipoglisemi riskini arttirabilir (30).

b)Hiperglisemi: Gebelik acgligi hizlandirir ve ketogenezi arttirir. Bu yiizden
diyabetik ketoasidoz gebelerde daha diisiik glikoz diizeylerinde ve gebe olmayanlara
gore daha hizli gelisebilir. Diyabetli bir gebede kan sekeri 200 mg/dl iizerinde

oldugunda idrarda ketoniiri varsa hasta hospitalize edilmelidir ve kan gazi, glikoz, keton
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ve elektrolit takibi yapilmalidir. Ayrica diyabetik ketoasidozda fetal kayip yaklasik %20
oldugundan fetal durum siirekli takip edilmelidir. Gebelikte ketoasidoz ve ciddi
hiperglisemi, gebelik oncesi donemdeki gibi tedavi edilir. Oncelikle hizl1 ve yeterince
yiilksek miktarda sivi replasmani yapilirken, bunun yanisira insiilin tedavisi ve
potasyum seviyesinin diizenlenmesi yapilir (27,31,25,33).

1) Kronik Komplikasyonlar:

Retinopati: Diabetik retinopati 24-64 yas arasinda goriilen korliigiin en 6nemli
nedenidir (34). Retinopati prevelansi diyabetin siiresi ile iligkilidir. Diyabetin siiresi 5
yil oldugunda % 20-25, 10. yilda %50-70, 15. yildan sonra %95 e ulasir (35).
Retinadaki kapiller hasarin derecesine gore baslica iki gruba ayrilir. Preproliferatif
evrede mikroanevrizmalar ve eksudasyon goriiliir. Proliferatif evrede ise
neovaskiilarizasyon ve iskemi tipiktir (27). Mekanizmasi tam anlasilmamis olsa da
gebelik, diyabetik retinopatiyi agirlagtiran bir durumdur. Bu yilizden diyabetik gebelere
gebelik oncesinde ve ilk trimesterde goz muayenesi yapilmalidir. Eger gebelikten once
retinopati saptanmigsa, uzun siiredir diyabetikse ve hipertansiyon gibi ek vaskiiler
hastaligi varsa gebelik boyunca yakindan takip edilmelidir. Giiniimiizde lazer
fotokoagiilasyonla etkin bir sekilde tedavi edilebildiginden ve dogumdan sonra biiyiik
oranda gerilediginden,  diyabetik retinopati nedeniyle gebeligin sonlandirilmasi
genellikle 6nerilmemektedir (27,31,34,35).

Nefropati: Diyabet son donem bobrek yetmezliginin ana nedenidir. Diyabetik
hastalarin yaklasik %20- 40 ’inda nefropati gelisir. Temelde kapiller harabiyetle ortaya
cikan glomeriiloskleroz vardir. Diyabetiklerdeki nefropati gebeligin seyri iizerine etki
eden en onemli komplikasyondur. HBAlc diizeyi %10’u astiginda diyabetik nefropati
riski  artmaktadir. Gebelerde nefropati, kronik hipertansiyonla beraber oldugunda
preeklampsi riski %60 *a kadar ¢ikar (27). Nefropati 300 mg/giin ve iizerinde proteiniiri
olmasi ile tanimlanir. 30-300mg/g arasindaki degerler mikroalbuminiiriyi gosterir ve
nefropatinin ve kardiyovaskiiler hastaliklarin erken bulgusudur (36,37). Nefropatinin
gebelik iizerine olumsuz etkilerine karsin gebelik nefropatiyi hizlandiran bir etki
yapmaz(38).

Noropati: Diger komplikasyonlarda oldugu gibi diyabetin siiresi ile ndropati
riski artmaktadir. Monondoropati, simetrik polindropati ve otonom noropati olmak {izere

tic tipi vardir. Nadir olmasina ragmen bazi1 gebelerde diyabete baglh periferik simetrik

16



sensorimotor noropati gelisebilir. Diger bir form olan diyabetik gastropati gebelikte
bulanti, kusma, beslenme problemleri ve glisemik kontroliin giiclesmesine neden

olur(27,39).

Gestasyonel Komplikasyonlar

Preeklampsi: Ozellikle proteiniiri gibi vaskiiler komplikasyonlar1 olan
diyabetiklerde goriilmektedir ve normotansiflerle karsilastirildiginda preeklamptik
diyabetik kadinlarda perinatal mortalite 20 kat artmaktadir (40). Pregestasyonel diyabeti
olanlarda preeklampsi siklig1 diyabeti olmayanlara gore 2-3 kat artmaktadir. Riski
arttiran temel faktorler diyabetin siiresi, nefropati ve kronik hipertansiyon gibi vaskiiler
komplikasyonlarin varligidir. White simiflamasindaki klas B diyabetikler, diyabeti
olmayanlarla benzer riske sahipken klas D, F, R’de hipertansif komplikasyonlar
artmustir (41,42). Gestasyonel diyabetiklerde 6zellikle tan1 24. gebelik haftasindan dnce
konulmussa preeklampsi sikligi, normal glikoz toleransi olanlara gore biraz daha
fazladir (43).

Polihidroamnios : Diyabette 6zellikle glisemi kontrolii iyi degilse asir1 miktarda
amniotik s1v1 olusur. 2000 ml nin iistiindeki degerler polihidroamnios olarak tanimlanir.
Diyabetik  gebelerin  %10-20’sinde  goriiliir. Diyabetli olmayan kontrollerle
karsilastirlldiginda, diyabetlilerde polihidroamnios insidansimin 30 kat arttigi
goriilmiistiir. Maternal hiperglisemiye sekonder fetal hiperglisemi gelistigi ve fetal
glikoziirinin bu duruma yol actig1 diisiiniilmektedir (30,33).

Diyabetik kadinlarda amniotik sivi indeksinin, amniotik siv1 glikoz diizeyi ile
paralel seyrettigi saptanmistir(44). Preterm eylem, erken membran riiptiirii, kordon
sarkmasi ve ablatio plasenta riskini arttirir.

Uriner Enfeksiyonlar : Gebelikte artan glomeriil filtrasyon hizina baglh olarak
yaklasik 300 mg/giin glikoziiri normaldir. Diyabetik gebelerde bu oran daha da artar.
Hormonal etkilerle idrar yollarinda dilatasyon, seker icerigi fazla olan idrarin
retansiyonuna yol acar. Bu durum bakteri kolonizasyonu i¢in predispozisyon yaratir.
Diabetli gebelerde %20 oraninda asemptomatik bakteriiiri ve bunlarin dortte birinde
pyelonefrit ortaya cikar (30).

Preterm Dogum : Fetal iyilik hali ve matiiriteye dair testler yokken

aciklanamayan fetal oliimleri engellemek i¢in diyabetiklerde preterm dogum bilingli
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olarak uygulanmaktaydi. Giiniimiizde bu uygulama terk edilmis olmasina ragmen
diyabetiklerde hala preterm dogum siklig1 yiiksektir ve buna bagli neonatal morbidite
ciddi bir problemdir. Gebelikten once varolan diyabet preterm dogum agisindan bir risk
faktoriidiir ve diyabete bagh gelisen komplikasyonlar gebeligin erken sonlandirilmasini
gerektirebilmektedir. Preterm eylem i¢in kullanilan beta mimetik ajanlar hiperglisemi
ve hiperinsiilinemi yaptigindan diyabetik gebelerde tokoliz icin magnezyum siilfat veya
kalsiyum kanal blokerleri kullanilmalidir. Eger akciger matiirasyonu ig¢in steroid
verilecekse kan sekerleri daha siki kontrol edilmelidir (31).

Fetal Komplikasyonlar

Insiilinin 1922 de kesfi, obstetri ve yenidogan yogun bakimindaki gelismeler
diyabetik gebeliklerdeki perinatal mortaliteyi yaklasik 30 kat azaltmistir. Maternal
oglisemiyi saglamadaki gelismelerle diyabetik gebeler miada kadar takip edilebilmis ve
boylece iyatrojenik respiratuar distres sendromu oranlar1 azalmistir. Biitiin bu
gelismelere karsin diyabetik kadinlardaki perinatal mortalite oranlari, halen, diabetik
olmayanlarin yaklasik iki katidir (31).

Abortus : Diabetik kadinlarda 6zellikle perikonsepsiyonel donemde glisemi
kontrolii yetersizse spontan diisiik oranlarinin daha fazla oldugu saptanmistir. Ayrica
klas C, D, F’ ye dogru ¢iktik¢a abortus siklig1 artmaktadir. Perikonsepsiyonel donemde
iyi glisemi kontroliiyle diisiik riski normal popiilasyondaki oranlara iner. Bu donemde
HbAlc degerlerine bakilmali, eger yiiksekse hasta daha siki takip edilmelidir
(27,31,45).

Konjenital Anomaliler : Genel popiilasyonda %1-2  sikliginda goriilen
konjenital anomaliler 6zellikle pregestasyonel asikar diyabeti olanlarda 4-8 kat daha
fazladir ve diyabetik gebeliklerdeki en 6nemli perinatal 6liim nedenidir (27,31,46,47).
Her sistemde anomaliler goriilebilse de diyabetik anne bebeklerinde baslica kardiyak
ve merkezi sinir sistemi anomalileri goriiliir. Kaudal regresyon sendromu ise nadir
goriilen ama diyabete 6zgii bir anomalidir. Paternal diyabet, normoglisemik anne veya
birinci trimester sonrasi gelisen gestasyonel diabet varliginda konjenital anomali
oraninda artis saptanmamasit embriyogenez donemindeki glisemik kontroliin
patogenezde ana rolii listlendigini gostermektedir. Birinci trimesterde HbAlc diizeyi
yiiksek saptanan gebelerde konjenital anomalilere daha sik rastlanmaktadir. HbAlc

diizeyi arttikca anomali goriilme orani da artmaktadir (31).
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Hipergliseminin hangi mekanizma ile anomalilere neden oldugu net degildir.
Inositol, prostaglandinler ve serbest oksijen radikallerinin metabolizmalarim etkiledigi
diistiniilmektedir. Nitekim birer antioksidan olan vitamin E ve C nin hayvan
deneylerinde hiperglisemiye bagli anomalileri azalttigi gosterilmistir. Benzer sekilde
prostaglandinlerle de ayni sonu¢ goriilmiistiir (48). Gebeligin  3.-6. haftalarn
embriyonun teratojenlere en duyarli oldugu haftalardir. Eger bu donemde uygun
glisemik kontrol saglanirsa anomali oranlar1 genel popiilasyon seviyesine
inebilmektedir. Gebe kalmay:1 diisiinen diyabetik kadinlar bu  konuda ozellikle
bilgilendirilmelidir (25).

Makrozomi ve LGA : Makrosomi gestasyonel yastan bagimsiz olarak 4000 g
tizerindeki fetiisu tanimlar ( 4500 gr ve iistiinii kabul edenler de vardir.). LGA ise
dogum kilosunun gebelik haftasina gore 90. persentilin iistiinde olmasidir (31,49,50).
Normoglisemiklerle karsilastirildiginda makrozomi diyabetiklerde ii¢ kat daha fazladir
ve bu durum diyabetik anne bebeklerindeki bir¢cok morbidite ile iliskilidir. Bu
bebeklerde tipik olarak fetal iskelet sistemi asir1 gelismeden etkilenmezken 6zellikle
omuz ve govdelerinde asir1 yag birikimi olur. Normoglisemik annelerin makrozomik
bebekleriyle karsilastirildiginda bu bebeklerde bas/omuz orani azalmis, omuz genisligi
ve list ekstremite cilt alti kalinlig1 artmistir. Diyabetik anne bebeklerindeki bu anormal
antropometri aym kilodaki diger bebeklere oranla omuz distosisi riskini daha da
arttirmaktadir (51,52). Makrozomi gelisimindeki ana unsur maternal hiperglisemiye
cevap olarak gelisen fetal hiperinsiilinemi gibi goriinmektedir. Maternal glikoz
seviyelerinin yaklasik %80’1 fetiiste de olur. Boylece hiperglisemik annelerin fetiisleri
daha fazla insiilin sentezlerler. Fetiiste insiiline duyarli dokular olan karaciger, yag
dokusu, kas dokusu, kalp, adrenal glandlar, pankreas gibi dokular hipertrofi ve
hiperplaziye ugrar. Beyin, bobrekler ve femur boyunda ise ayni degisim goriilmez.
Benzer sekilde diyabetiklerdeki insiilin rezistansi ve hipoinsiilinemik durum sonucu
maternal aminoasit kullanimi azalmakta ve dolasimdaki artmis olan aminoasitlerin
fetiise gecerek insiilin sekresyonunu uyarmasi sonucu fetal gelisim hizlanmaktadir
(27).Diyabetin yam sira ir1 bebek Oykiisii, gebelik oncesi kilo, gebelikte alinan kilo,
multiparite, erkek fetiis, 40 haftayr gecen gebelikler, maternel boy ve 100g OGTT si

negatif ancak 50 g taramasi pozitif olmas1 makrozomi i¢in diger risk faktorleridir (52).
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Fetal Gelisme Kisithligi : Daha ¢ok pregestasyonel diyabetiklerde goriiliir.
Diyabete bagli mikro ve makrovaskiiler komplikasyonu gelismis gebelerde
uteroplasental yetmezlige bagh olarak gelisir (25).

In Utero Mort Fetalis : Nedeni tanimlanamayan 6lii dogumlar asikar diyabet ile
komplike olmus gebeliklerde rastlanan bir durumdur. Bu infantlar tipik olarak yasina
gore biiyiiktiir ve genellikle yaklasik 35 hafta veya sonrasinda dogumdan once oliirler.
Insidanst %]1 civarindadir (40). Buradaki mekanizma tam bilinmemekle beraber,
glikozun fetal eritrositlere baglanmasiyla ortaya c¢ikan hipoksi veya glikoz
hareketleriyle, su ve elektrolitlerdeki ani yer degisimlerinden siiphelenilmektedir (30).
Optimum glisemik kontrol ve yakin izlem ile bu duruma daha nadir rastlanilmasi
saglanabilmektedir.

Dogum Yaralanmalari :Omuz takilmasi ve brakial pleksus yaralanmalarini
iceren dogum yaralanmalar1 diyabetik anne bebeklerinde ve makrozomik bebeklerde
daha sik rastlanmaktadir. Normal gebelerde %0.3 - %0.5 oraninda omuz distosisi
gelisirken bu oran diabetiklerde 2-4 kat daha fazladir. Omuz distosilerinin yarisi normal
kilolu bebeklerin dogumu sirasinda olusmakla beraber 4000 g iistiinde insidans 10 kat
artmakta ve eger maternal diyabet mevcutsa 4000 g iizerindeki her 250 gr icin  risk 5
kat daha artmaktadir (31).

Yenidoganin Sorunlari

Modern maternal ve neonatal bakimdaki gelismelere ragmen diyabetik
annelerdeki glikoz metabolizmasindaki anormallikler bir takim neonatal sorunlarin
daha sik goriilmesine neden olmaktadir.

Respiratuar Distres Sendromu : Yakin zamana kadar respiratuar distres
sendromu diyabetik anne bebeklerindeki en yaygin goriilen hastalikti. Giinlimiizde
insidans1 %31’ lerden %3’ lere inmistir ancak genede diyabetik anne bebeklerinde 5-6
kat daha siktir (31). Normal gebeliklerin %99’unda 37. gebelik haftasina kadar fetal
akciger matiirasyonu tamamlanmis olur. Diyabetik gebeliklerde ise 38.5 haftadan 6nce
akciger matiirasyonunun tamamlandigindan emin olunamaz (53). Akciger
matiirasyonundaki gecikmeden hiperglisemi ve hiperinsiilineminin sorumlu oldugu
diisiiniilmektedir. Insiilin, glikokortikoid reseptorlerini bloke ederek veya fosfolipid
sentezinde rol oynayan enzimleri inhibe ederek siirfaktan yapimini olumsuz yonde

etkilemektedir. Fetal akciger matiirasyonunu tespit etmek icin  kullamilan L/S
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(Iesitin/sfingomyelin) oraniin sensitivitesi diyabetiklerde daha diisiiktiir. Bu yiizden
L/S oram1 yerine amnion s1visinda fosfotidilgliserol tayini daha giivenilirdir (53).

Hipoglisemi : Diyabetli annelerin bebeklerinde %25-40 kadarinda , yasamin ilk
saatlerinde hipoglisemi goriiliir. Gebelik boyunca kotii maternal glisemi kontrolii ve
ozellikle dogum sirasinda maternal glikoz diizeylerinin yiiksek olmasi, neonatal
hipoglisemi riskini artirir. Intrauterin fetal pankreasin belirgin maternal hiperglisemi
nedeniyle stimiile olmas1 fetal beta hiicre hiperplazisine bu da hiperinsiilinemiye yol
acar. Dogumdan sonra transplasental glikoz kaynagi kesilince hipoglisemi ortaya ¢ikar.
Uzamis hipoglisemi konviilzyon, koma ve beyin hasarina yol acgabilecegi icin bu
bebekler yakindan takip edilmelidir.

Polisitemi : Hematokritin ~ %65” den yiiksek olmasidir. Diyabetik anne
bebeklerinin % 10-40’ inda goriiliir. Hipergliseminin kronik hipoksiye neden oldugu ve
bunun sonucunda da artan eritropoetin salgisinin polisitemiye neden oldugu
sanilmaktadir. Alternatif olarak hiper gliseminin eritrositlerin erken destriiksiyonuna yol
acmast suclanmaktadir (27).

Hiperbilirubinemi : Yenidogan hiperbilirubinemisi diyabetik anne bebeklerinin
yaklasik %25’ inde, normal popiilasyonun iki kati siklikta goriiliir. Artmis preterm
dogum oranlar1 ve polisitemini nedeniyle daha sik goriilmektedir. Genellikle hafif-orta
derecededir. Hidrasyon ve fototerapi ile gecer (27,31).

Hipokalsemi : Serum kalsiyum diizeyinin 7 mg/dl nin altinda olmasidir.
Diyabetik anne bebeklerinde siktir. Irritabilite ve tetaniye neden olur. Maternal glisemi
kontrolii iyi olanlarda daha azdir. Hipokalsemiye genellikle hipomagnezemi de eslik
eder (27).

Hipertrofik Kardiyomyopati : Ozellikle diyabet kontrolii yetersiz annelerin
makrozomik bebeklerinde goriiliir. Benign bir durumdur ve dogumdan sonra altt ay
icinde kaybolur. Yiiksek fetal insiilin seviyelerinin miyokardda yag ve glikojen

depolanmasina yol actig1 ve septal hipertrofinin olustugu diisiiniilmektedir (54).

Gebelikte Diyabet Tanisi
Gebelikte saptanan degisik derecelerdeki karbonhidrat intoleransinin ¢ok biiyiik
bir cogunlugunu gestasyonel diyabetes mellitus olusturmaktadir. Gestasyonel diyabetes

mellitus ilk kez gebelik sirasinda baglamis veya saptanmis olan cesitli derecelerdeki
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karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanir. Siiphesiz, gestasyonel diyabetli bazi
kadinlarin daha 6ncesinde tam konulmamis glukoz intoleransi vardir. Ozellikle 24.
gebelik haftasindan once aclik hiperglisemisi saptanan kadinlarin gebelik siireci klas B
ile F-R arasinda olan kadinlarla benzerdir. Erken gebelik haftalarinda saptanan
hiperglisemi ayn1 zamanda HbAlc yiiksekligi ile beraberse hasta pregestasyonel diabet
kabul edilmelidir (27,31). Gestasyonel diyabetes mellitus gebeligin diyabetojenik
etkisinin bariz bir sekilde agi8a ¢iktig1 gebeligin ikinci yarisinda arastirilir.

Gestayonel Diyabetes Mellitus

Tarama : Yillardir devam eden arastirmalara ragmen, gestasyonel diyabetin
taramasina yonelik optimal yaklasim agisindan goriis birligi saglanamamistir. Genel mi
yoksa se¢ici tarama mi1 kullanilmasi, ayrica hangi 50 g’lik glikoz yiikleme test esiginin
gestasyonel diyabet riskindeki kadinlari tanmimlamak icin en iyisi oldugu hala
tartistlmaktadir (27). 1997 yilinda yapilan dordiincii atdlye calismasinda genel
taramaya yonelik daha once yapilan Oneriler, secici tarama yoniinde degistirilmistir
(27,31).

Diisiik risk durumu : Diisiik risk grubunda glukoz testlerine gerek yoktur, ama

bu grup asagidaki kriterlerin hepsinin gecerli oldugu kadinlarla sinirhidir.

- Yas <25

- Gebelik Oncesi normal kilolu

- GDM prevelansi diisiik olan etnik gruplara ait olmas1
- birinci derece yakinlarinda diyabet bulunmamasi

- Bozuk glikoz toleransi anamnezinin olmamasi

- Kotii obstetrik sonug veya makrozomik bebek oykiisiiniin olmamasi

Yiiksek risk durumu : Yiiksek risk durumunda gebe tespit edilir edilmez glikoz
testi yapilir ve erken yapilan testte diyabet tanis1 konmazsa 24 — 28. haftalar arasinda

tekrarlanir. Asagidaki kriterlere sahip kadinlara erken test yapilmalidir.
- Obezite

- GDM anamnezi veya makrozomik bebek dogurma oykiisii

- Glikoziiri
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- Kuvvetli ailesel diyabet anamnezi

Aclik kan sekeri > 126 mg/dl veya herhangi bir zamanda ya da postprandiyal
glikoz seviyesi> 200 mg/dl olan kadinlar GDM kriterlerini doldurur ve daha ileri glikoz
testlerine gerek yoktur. Diger biitiin yiiksek risk statiisiindeki kadinlara 50 g glikoz
yiikleme testi veya direkt 100 g oral glikoz testinin en yakin zamanda yapilmasi gerekir.
[k test normal ise 24-28. haftalar arasinda tekrar edilir.

Orta risk durumu : Bu grup yiiksek veya diisiik risk durumuna girmeyen
kadinlardan olusur. Bu durumda 24 — 28 haftalarda 50 g glikoz yiikleme testi yapilir ve
pozitif ise 100 g ii¢ saatlik oral glikoz tolerans testi yapilir (Dordiincii Uluslar arasi
Gestasyonel Diyabet Atolye Calismas1 Konferansi, 1998 ).

Taramada amag tam degil risk altindaki grubu saptamaktir. Onceleri tarama igin
gebenin kisisel ve ailesel hikayesi kullaniliyordu. Ailede diyabet Oykiisii olan veya daha
onceki gebeliklerde 6lii dogum, makrozomik bebek hikayesi olanlar tanisal 3 saatlik
100 g oral glikoz tolerans testi (OGTT) ne yoOnlendiriliyordu. Ancak bu sekilde
hikayeye dayali tarama ile GDM’ lilerin %50 si taninabiliyordu. Daha sonra O’Sullivan
ve arkadaslar tarama icin 1 saatlik 50 g yiikleme testini ortaya attilar (25,27,55,). 50 g
tarama testinde 24-28. gebelik haftalar arasinda giiniin herhangi bir saatinde ve son
yemegin saatine bakilmaksizin 50 g glikoz oral olarak verilir ve 1 saat sonra plazma
glikozu olgiiliir. Sonuc¢ 140 mg/dl ve iizerinde ise hasta 100 g OGTT i¢in yonlendirilir.
Bu testte esik deger 140 mg/dl alindiginda GDM si olanlarin %80 ni, 130 mg/dl
alindigindaysa %90 m1 taninabilir fakat bu durumda %?20-25 normal hastanin da testi
pozitif olacaktir ve maliyet artacaktir. ACOG ve ADA esik deger olarak 140 mg/dl yi
onermektedir (27,31,56). Ayrica bir¢ok calismada 50 g tarama testinde cikan sonug
yiikseldikgce GDM riskinin arttig1 gosterilmistir. Sonu¢ 200 mg/dl ve iistiinde ise hasta 3
saatlik OGTTyapilmadan GDM kabul edilmektedir (31).

Tan1 : GDM tamis1 100 g veya 75 g OGTT kullamlarak konulur. OGTT
oncesinde bazi standart kosullar saglanmalidir; bunlar:

1)Testten onceki ii¢ giin fiziksel aktivite kisitlanmamali,

2 )Diyet giinde en az 150g karbonhidrat igermelidir.

3)Test 8-14 saat gece agligini takiben sabah uygulanmalidir.

4)Test siiresince hasta oturur durumda olmali ve sigara igmemelidir.

5)Aclik kan sekeri i¢in kan alindiktan sonra 1, 2 ve 3. saatlerde tekrar
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kan sekerine bakilmalidir.( 75g da 3. saate bakilmaz )

Eger bakilan kan sekeri diizeylerinden iki veya daha fazlasi esik degerleri asarsa
GDM tanist konulur (56). 100 g OGTT de tek deger yiiksek bulundugunda secilecek
yaklasgim konusunda goriis birligi yoktur ancak bunlarda makrozomi basta olmak tizere
perinatal morbidite artmaktadir (31). Bu gebelerde testin 32-34. haftalarda tekrari
onerilir (54). Eger OGTT de yiiksek olan tek deger aclik kan sekeri ise ve bu deger 126
mg/dl iizerinde ise bagka bir giin tekrar aclik kan sekerine bakilir. Sonug¢ gene 126 mg/dl
istiinde ise gebe GDM tanis1 alir (31).

Gestasyonel Diyabetes Mellitusta Tedavi :

Gestasyonel diyabeti olanlar aglik kan sekeri( AKS ) ve 2. saat tokluk kan sekeri
(TKS) diizeylerine gore iki smifa ayrilirlar.( Klas Al ve Klas A2). Standart diyet
tedavisi ile aclik kan sekerleri 105 mg/dl altinda veya ikinci saat tokluk kan sekeri
diizeyi 120 mg/dl’ nin altinda tutulamiyorsa genellikle insiilin tedavisi Onerilir (27).
Fetal riskleri engelleyen ideal glisemi hedeflerini tanimlayacak yeterli sayida kontrollii
deneyler yoktur. Dordiincti Uluslararast Gestasyonel Diyabet Atolye Calismasi
Konferans: ve Amerikan Diyabet Birligi( ADA), aclik kan sekeri 95 mg/dl, 1. saat TKS
140 mg/dl veya 2. saat TKS 120 mg/dl altinda tutulamiyorsa insiilin tedavisi
onermektedir (27,57).

Diyet : Beslenme danismanligit GDM’ lilerde tedavinin kose tasini olusturur ve
ic ana hedefi vardir.

1. Anne ve bebek i¢in gerekli olan besinleri saglamak.

2. Glikoz diizeyini kontrol etmek.

3. Aclik ketozisini 6nlemektir.

Fetal makrozomi ile postprandial kan sekeri seviyeleri arasinda korelasyon
oldugu gosterilmistir . GDM’ de postprandial hipergliseminin nedeni periferik insiilin
direnci ve azalmis insiilin sekresyonudur. Postprandial glikoz 6giindeki karbonhidrat
icerigine ve glikoz klirensinin etkinligine baglhdir. Buna gore eger oOgilindeki
karbonhidrat kisitlanirsa yemek sonrasi glikoz yiikselmeleri de kisitlanacaktir. Ayrica
diyet tedavisi insiiline karsi periferik cevabi giiclendirir . Diyetle maternal glikoz
seviyelerinde 15-20 mg/dl diisiis beklenir. Hastalarin diyetleri 3 ana 3 ara 6giin seklinde
ayarlanir. Diyet; %50-55 kompleks karbonhidrat, %20-30 yag ve %?20-30 protein
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icermelidir. Basit sekerler, kolesterol ve doymus yaglardan kag¢inilmalidir. Gebelere
verilecek giinliik kalori ideal kilo ile iliskili olarak mevcut viicut agirhigina gore verilir
(27).

Egzersiz : Glisemik kontroliin saglanmasinda egzersizin fevkalade onemli bir
yeri vardir ve tiim gebelere tavsiye edilmelidir. Ozellikle iist viicut kaslarin1 calistiran
egzersizler Onerilir. Egzersizle beraber diyet tedavisi alanlarda, yalnmz diyet yapanlara
gore daha diisiik glikoz seviyeleri izlenir. Egzersizin glikoz seviyelerine etkisi yaklasik

4 hafta sonra ortaya ¢ikar (27,25).

Insiilin : Insiilinin kimlere ne siklikla ve hangi dozda verilecegi tartisma
konusudur. Insiilin tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesindeki hedefler fetal
makrozominin ve neonatal komplikasyonlarin engellenmesidir. Hekimlerin yaklasik
%931 diyet tedavisine ragmen acglik hiperglisemisi 105 mg/dl nin {izerinde seyreden
GDM’li kadinlara insiilin tedavisi baslamaktadir. Ancak son caligmalar aclik glikoz
degerinin 95 mg/dl iizerinde oldugu olgularda da insiilin sekresyonunun az oldugunu ve
daha sik fetal makrozomiyle karsilasildigini gostermistir. Insiilin baslama esik degeri 95
mg/dl olarak onerilmistir. Insiilin, iyi bir glisemik kontrol saglamasinin yam sira
makrozomi ile iligkili oldugu diisiiniilen 10sin, serin, alanin gibi aminoasitlerin
yiikselmesini de onler (31,57,25). GDM’li hastalarin yaklasik %15’ i diyet tedavisine
uyulmasina ragmen yeterli glikoz kontrolii i¢in insiiline ihtiya¢ duyarlar. GDM’li
hastalarda fetal ve neonatal komplikasyonlarin hangi glikoz diizeyinden sonra arttig1
ayrica aclik m1 yoksa tokluk kan sekeri diizeylerinin mi daha prediktif oldugu net
degildir (31,25). Insiilin baslama dozu gebenin o andaki kilosu ve gebelik haftasina
gore ayarlanir. Genellikle 18. haftaya kadar 0.7 U/kg, 18-26 haftalar aras1 0.8 U/kg, 26-
36. haftalarda 0.9 U/kg ve 36-40. haftalar arasinda 1 U/kg ile carpilarak hesaplanir.
Hesaplanan doz genellikle su protokollerle uygulanir:

2’li protokol : Total insiilin dozunun 2/3’ii sabah, 1/3’ii aksam verilir. Sabah
dozunun 2/3’ii NPH, 1/3’ii kristalize insiilindir. Aksamki insiilinin yaris1t NPH, yaris1 da
kristalizedir.

3’lii protokol : Total doz ve uygulamast 2’1i protokolde oldugu gibidir. Sadece

aksamki NPH dozu, gece yatarken verilir.
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4’lii protokol : Bu rejimde hesaplanan giinliik total kristalize insiilin dozu 3 esit
parcaya boliinerek sabah, 0gle, aksam Ogiinlerinden 6nce yapilmak iizere ayarlanir.
Aksam icin hesaplanan NPH dozu gece yatarken yapilir. Insiilin tedavisi baslananlar
genellikle her yemekten Once ve sonra olacak sekilde kan sekeri takibine alinirlar.
Amaclanan kan sekeri diizeyleri aclikta 60-90 mg/dl, ikinci saat tokluk 120 mg/dl
altindadir. Eger bu degerler saglanamazsa insiilin dozu % 10-15 arttirilir (27,30). Son
yillarda oral antidiyabetiklerin de gebelikte kullanilabilecegine dair  calismalar
yapilmaktadir. Bu ¢alismalarda hipoglisemik ajanlara atfedilecek belirgin bir neonatal
komplikasyona rastlanmamistir (58,59). Ancak mevcut bilgi birikimi, gebelerde bu tiir
tedavi  ajanlarinin, insiilinin yerini alarak rutin uygulamalarini Onerebilecegimiz

diizeyde degildir.

Pregestasyonel Diyabette Tedavi

Pregestasyonal diyabeti olan gebelerde hem fetus hem de anne belirgin risk
altindadir. Gebelikten once baslanilarak, gebeligin erken donemlerinde kan sekerinin
kontroliiniin saglanmasi, konjenital anomali ve spontan abortus riskini azaltir. Gebelik
ilerledik¢ce hasta senkop, hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz gibi acil durumlarla
karsilagilabilir. Daha sonraki donemlerde ise preeklampsi gelisebilir. Ayrica fetusun in
utero ani Oliim riski de artmistir. Pregestasyonel diyabette tedavi tercihen gebelikten
once baslamali ve her trimester boyunca spesifik hedefleri icermelidir. Diyabetle
komplike olmus gebeliklerde tedavi diyetle beraber, gerektiginde insiilin kullanimidir.

Diyet : Pregestasyonel diyabeti olanlarda diyet GDM’de oldugu gibi ayarlanir.
Gebelere verilecek giinliik kalori ideal kilo ile iligkili olarak mevcut viicut agirligina
gore verilir.

Giinliik toplam kalori, li¢ ana ve lic ara 0giin seklinde alinmalidir. Toplam
kalorinin %10’u kahvaltida, %30’u 6gle yemeginde, %30’u aksam yemeginde alinir.
Kalan %30’luk kalori ise ii¢ ara 6glinden saglanir. Eger hasta, yapay tatlandiricilar
kullaniyorsa , bunlar gebelikte onerilmez (25).

Insiilin : Pregestasyonel diabeti olanlarin gebelikle birlikte insiilin ihtiyaglari
artar. Tip 1 diyabetiklerde insiilin gereksinimi %50-100 oraninda, Tip 2 diyabetiklerde
ise iki katindan fazla artar (54). Gebelik diisiinen veya gebe olan diabetik kadinlarda

insan insiilini kullanilmas1 onerilmektedir. Oral hipoglisemik ajan kullananlar insiiline
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cevrilmelidir ( 41,43). Pregestasyonel diyabeti olanlar genellikle gebelik dncesi normal
insiilin rejimlerine devam ederler ancak gebelik ilerledikce bunlara doz ayarlamasi
yapmak gerekir. Hedef glikoz diizeyleri hastaya ogretilmeli ve bunun i¢in insiilin doz
ayarlamalar1 yapilmalidir.

Egzersiz : Gestasyonel diyabette ve tip 2 diyabette periferik insiilin direncini
yenmek amaciyla egzersiz, insiilin tedavisinden once gelir ve fevkalede 6nemli bir yere
sahiptir. Ancak tip 1 diyabetiklerde egzersizin faydali olup olmadigi tartismalidir. Bu
hastalar zaten insiilin kullanmaktadir ve egzersiz hipoglisemiyi indiikleyebilir. Bu
yiizden tipl diyabetiklere egzersiz Onerirken dikkatli olunmali, gebelikten Once hic

yapmadig1 egzersizler 6nerilmemelidir.

GDM ve Pregestasyonel Diyabetes Mellitusda Antenatal Takip

GDM tip Al’de gebe c¢ok siki fetal antenatal testler yapilmaksizin izlenebilir.
Glisemik kontroliin saglanmasi i¢in hasta 2 haftada bir goriilir. GDM A1’de hastanin
onemli bir hastalig1 veya o0lii dogum Oykiisii, hipertansiyon, fetal gelisme geriligi gibi
obstetrik risk faktorleri yoksa normal gebelik siirecindeki tetkiklerden farkli bir
arastirma yapmaya gerek yoktur. GDM tip A2 grubu ise pregestasyonel diyabetikler
gibi takip edilirler. GDM’ li hastalarda eger obstetrik bir endikasyon yoksa 40. gebelik
haftasindan 6nce dogumun baslatilmasi icin endikasyon yoktur (60). Pregestasyonel
diyabetli gebeler miimkiinse prekonsepsiyonel donemde degerlendirilmelidirler. Eger
hasta gebe kaldiktan sonra bagvurdu ise ilk vizitte detayli sistemik muayene yapilmali
ve diyabete bagli organ hasarlarinin varligr arastirllmalidir. Oftalmolojik muayene ile
retinopati, 24 saatlik idrarda total protein ve kreatinin klirensi ile bobreklerin durumu
arastiritlmalidir. Bes yildan fazla diyabeti olanlarda ve 30 yasin iistiindekilerde EKG ile
kardiyolojik durum degerlendirilmelidir (41,43). Yine ilk vizitte gebenin HbAlc
diizeyine bakilmalidir. HbAlc 6nceki 6-8 hafta icindeki ortalama kan glikoz diizeyini
yansittigi icin kronik glisemik kontroliin en iyi belirleyicisidir. Ozellikle HbAlc diizeyi
erken gebelikte %10 ve iizerinde ise fetal malformasyon riski %23’ e yiikselmektedir.
Gebe kadin bu konuda bilgilendirilmelidir. HbAlc diizeyleri 4-6 haftada bir tekrar
edilmeli ve hastada siki glisemi kontrolii saglanmalidir (25,54). Tiim gebelere ilk
trimesterde USG yapilarak CRL’ye gore gebelik haftasi hesaplanmalidir. Boylelikle

ilerleyen haftalarda ortaya cikabilecek makrozomi yada gelisme geriligi tanilar1 daha
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kesin konulabilmektedir. ikinci trimesterde 16-18. haftalarda maternal alfa-fetoprotein
diizeyi bakilmalidir. 18-22. haftalarda ikinci diizey USG ve fetal ekokardiyografi ile
konjenital anomali arastirmasi yapilmalidir. Burada dikkat edilecek nokta maternal
alfa-fetoprotein diizeyleri diyabetik gebelerde diisiik olabilir. Buna bagli olarak yorum
degismektedir. Maternal diyabet tek basina down sendromu gibi kromozom
anomalilerinin riskini artirmaz. Bu nedenle amniyosentez gibi invaziv girisim
endikasyonlar1 genel popiilasyonla aymdir (25). Ugiincii trimesterde glikoz kontroliinii
izlemek ve preeklampsiyi degerlendirmek iizere haftalik muayene Onerilir. Amniyotik
stvi hacminin yan sira, hem asirt hem de yetersiz fetal biiyiimeyi degerlendirmek icin
3-4 hafta araliklarla seri ultrasonografi uygulanir. Bu gebelerde fetal 6liim riski arttii
icin 26-32. haftalarda fetal durumun takibi icin haftalik kontroller yapilir. Eger hastanin
glisemi kontrolii kotii, nefropati veya hipertansiyon gibi komplikasyonlar varsa haftada
iki kez NST ve haftalik biyofizik profil takibi Onerilir (27,31). Hospitalizasyon,
diyabeti kontrol altinda olmayan ve hipertansiyonu olan kadinlara Onerilir. Artan
hastane masraflarindan dolayi, asikar diyabeti olan kadinlar i¢in rutin antepartum
hastane yatiglar1 artik genellikle uygulanmamaktadir. Ancak hasta popiilasyonunun
cogunu yoksul hastalarin olusturdugu Parkland Hastanesi deneyimi, ayaktan takip
edilenlerde perinatal mortalite hizinin iki katina ¢iktigini gdstermistir. Mortalitedeki bu
artis yaklasik 36. haftada gelisen agiklanamayan fetal oliimlere bagliydi. Sonug olarak,
insiiline bagimh diyabeti olan pek cok kadin 34. haftadan doguma kadar
hospitalizasyonu artik kabul etmektedir (27).

Dogum Zamanlamasi ve Yonetimi
Herhangi bir maternal ya da fetal endikasyon olmadigi siirece eger glisemi
kontrolii 1yiyse diabetik gebeleri 40. haftadan 6nce dogurtma endikasyonu yoktur.

Diyabetle komplike gebeliklerde dogumu baslatmak i¢in gerekli kosullar sunlardir (31)

a) Fetal endikasyonlar:

1. Non-reaktif NST, pozitif CST

2. USG de fetal gelisme geriliginin saptanmasi

3. Amnion s1visinin azalmasi ile birlikte fetal biiylime hizinin yavaslamasi

4. 40-41 haftalik gebelik.
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5. Makrozomi ile beraber matiir fetus

b) Maternal endikasyonlar
1. Agir preeklampsi
2. Hafif preeklampsi ile beraber matiir fetus

3. Renal fonksiyonlarin bozulmasi ( kreatinin klirensi< 40mL/dk)

c¢) Obstetrik endikasyonlar

1. Tokolizin basarisiz oldugu preterm eylem.

2. Matiir fetiisle beraber indiiksiyona uygun serviks.

Yapilan calismalar diyabetik gebelerin miada kadar takip edilebilecegini
gosterse de obstetrisyenlerin  cogunun elektif olarak gebeligi sonlandirdigi
goriilmektedir. Gebelik yasinin dogrulugundan emin olmak kaydiyla akciger
matiirasyonunun tamamlandigi kabul edilen 38.5 haftadan itibaren dogumun
baslatilabilecegi belirtilmektedir (31). Diyabetik gebeliklerde makrozomi ve buna bagl
artmis omuz takilmasi riski nedeniyle tahmini fetal agirlik 4500 g ve iistiindeyse
sezaryenle dogum Onerilmektedir. Bu gebelerdeki en sik sezaryen endikasyonlarini
basarisiz indiiksiyon, ilerlemeyen travay, fetal distres olusturmaktadir . Diabetik anne
bebeklerindeki ©nemli bir komplikasyon olan yenidogan hipoglisemisi travay
esnasindaki glisemi diizeyiyle korelasyon gosterir. Peripartum donemde maternal glikoz
seviyelerinin normal deger araliginda olmasi sarttir. Amag¢ glikoz konsantrasyonunu
80—110 mg/dl gibi dar bir aralikta tutmaktir. Bunun i¢in gebeye 0.5-1 U/saat
insiilinle tampone %5 DRL 100 ml/saat infiizyonu baglanir. Saatlik kapiller glikoz

diizeyi olciilerek doz ayarlamasi yapilir .
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MATERYAL VE METOD

Eyliil 2009-Mart 2010 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Obstetri Poliklinigi’'ne rutin antenatal takip icin bagvuran
gebeler arasinda secilen 103 gebe calismaya dahil edildi. Bu gebelerin 46 tanesi
pregestasyonel veya gestasyonel diyabet tanis1 almis gebe, 57 tanesi de gestasyonel
veya pregestasyonel diyabet tanisi olmayan kontrol grubunu olusturacak gebelerden
olusmaktaydi.

Olgularin calismaya dahil edilme kriterleri:

1-Tekil gebelik

2-Gebelik haftas1 27. gestasyonel hafta ve lizerinde olmasi

3-Gebelerin intakt membranlara sahip olmasi

4-Normal umblikal kordon morfolojsi( iki arter bir ven)

5-Pregestasyonel diyabet veya gestasyonel diyabet tanisi almis gebeler(vaka

grubu i¢in dahil edilme kriteri)

Olgularin ¢calisma disinda tutulma kriterleri:

I-Kromozomal anomalili veya konjenital gross malformasyonlu fetiise sahip
gebeler

2-Cogul gebelikler

3-Maternal kronik hastalik  oykiisii(Hipertansiyon,Bobrek hastaligi,Kalp
hastaligi, Akciger hastaligi,bag dokusu hastaligz....)

4-Plasenta previa ,intrauterin gelisme geriligi ,oligohidramnios ve preeklampsi
tanis1 konmus gebeler

5- Gebelik sirasinda sigara alkol kullanimi olan gebeler

Calisma dis1 birakilma kriterleri:

1-Takipleri sirasinda intrauterin gelisme geriligi, preeklampsi ve
oligohidramnios tanis1 alan gebeler

2-37. gebelik haftasindan 6nce dogum yapan gebeler

3-36-37. gestasyon haftasinda yapilacak ultrason bakisina gelmeyen gebeler

30



Calismaya baslamadan Once biitiin gebelerden calismaya katildiklarina dair
bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatildi. Gebelerin gestasyonel yasi, son adet
tarihine gore hesaplandi. Gebeligin ilk {i¢ ay icerisinde yapilmis CRL olc¢iimleri ile
konfirme edildi. Son adet tarihinden emin olmayan gebelerin gestasyon haftasinin
hesaplanmasinda sadece CRL Ol¢iimii esas alindi. Gebeligin ilk {ii¢ ay1 icerisinde
yapilmig ultrason tetkiki olmayan hastalar i¢in sonraki en yakin zamanda bakilmis
BPD ve FL ol¢iimleri kullanilarak gestasyonel hafta belirlendi. Ultrasonogrofik
ekipman olarak Voluson E80, 3.5 Mhz sektor transabdominal transdiiser kullanildi.
Gestasyonel diyabet tanmist gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda uygulanan 50 gr.
tarama testi sonucunda 1. saat kan sekeri degerinin 200 mg/dl iizerinde olmasiyla
veya 100 gr. OGGT neticesinde en az iki degerin yiiksek bulunmasiyla kondu.
Pregestasyonel diyabet tanisi, hastalarin gebelik 6ncesi diyabet tanilarinin oldugunu
ve bunun i¢cin diyet veya medikal tedavi ( insiilin, oral antidiyabetik) kullandiklarini
ifade etmeleri iizerine kondu. Gestasyonel diyabetli gebeler tam1 konur konmaz
,pregestasyonel diyabetli gebelere gebelik saptanir saptanmaz HbAlc 6Olgiimleri
yapildi. Calismaya dahil edilen gebeler iki gruba ayrildi. Olgu grubunu pregestasyonel
veya gestasyonel diyabet tanisi almis gebeler olustururken, gestasyonel diyabet tanisi
almayan gebeler kontrol grubunu olusturmaktaydi. Her iki gruptaki gebelere de ilki
27-28. gestasyon haftalarinda ikincisi 36-37.gestasyon haftalarinda olmak iizere iki
kez ultrason tetkiki uygulandi. Gozlemler i¢i ve gozlemler aras1 farkliliklar1 6nlemek
icin ultrason bakisi ayni kisi tarafindan yapildi. Ultrason tetkiki sirasinda fetal
antropometrik parametreler biparietal cap (BPD), abdominal ¢evre ( AC), femur
uzunlugu (FL), Hadlock’in onerdigi formiile gore ultrason tarafindan otomatik olarak
hesaplanmig tahmini fetal agirlhik (EFW) her fetiis i¢in olciildii. Ayrica umblikal
kordonun serbest ans kismindan transvers kesitler alinarak umblikal kordon alani,
umblikal ven alani, umblikal arter alan1 ve umblikal kord ortalama capi ultrasonda
mevcut olan alan ve uzaklik hesaplayan programlar aracilifiyla olciildii. Umblikal
kordonun bileseni olan wharton jeline ait alan 6l¢timleri total kordon alanindan ven ve
arter alanlarinin ¢ikarilmasiyla hesaplandi. Asagidaki figiir 1.de kordonun serbest ans
kismindan transvers kesitler alinarak bakilmis umblikal kordon alani, umblikal ven

alani, umblikal arter alan1 ol¢timiinii gostermektedir.
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Figiirl.Umblikal Kordon Olgiimlerinin Almdig1 tansvers kord kesiti

gosterilmektedir.
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Fetal makrozomi dogum agirligmin 4000 gr. iizerinde olmasi olarak kabul
edildi. Takipleri sirasinda preeklampsi, IUGR, oligohidramnioz, ablatio plasenta, in
utero mort fetal gelisen, 37. gebelik haftasindan once dogum yapan ve ikinci ultrason

tetkiki yapilmamis hastalar c¢alisma dis1 birakildilar.

Istatistiksel analiz

Numerik degiskenlerden normal dagilim 6zelligi gosterenlerde ortalama deger
hesapland1 ve istatistiksel analiz i¢in t- testi kullanildi. Normal dagilim 6zelligi
gostermeyenlerde ise ortanca deger hesaplandi ve istatistiksel analiz icin Mann Whitney
testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin anlamliligi Fisher’ in kesin olasilik testi ile
degerlendirildi. Tim degiskenler icin 0.05’in altindaki p degerleri ( p<0.05) istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.

32



BULGULAR

Calismanin dahil edilme kriterlerine uygun olarak secilmis 46 gestasyonel
diyabetes mellituslu veya pregestasyonel diyabetli hasta ve 57 tane gestasyonel
diyabeti olmayan kontrol grubunu olusturacak hasta ile calismaya baslandi.

Gestasyonel diyabetli gruptaki hastalardan ikisi 37. gebelik haftasinda yapilan
ultrasonografi bakisina gelmedikleri i¢in, ii¢ tanesi ise 37. gebelik haftas1 6ncesi dogum
yaptigindan ¢alisma kapsami disina ¢ikarildilar. Kontrol gubundaki hastalarin ise yedi
tanesi 37 gebelik haftasindaki ultrasonografi bakisina gelmedikleri icin calisma disi
birakildilar. Calisma sonunda 41 gestasyonel veya pregestasyonel diyabetli hasta ile 50
kontrol grubu hastanin sonuglart degerlendirmeye alindi.

Gestasyonel diyabetli grubun yas ortalamasi 33.5 iken kontrol grubunun yas
ortalamast 27 olarak belirlendi. Gestasyonel diyabetli gruptaki hastalarin gravida
ortalamasi 2, parite ortalamasi 0.87 olarak bulundu. Kontrol grundaki hastalarin
gravida ortalamasi1 1.57, parite ortalamalar1 0.34 idi.

Dogum haftas1 ve dogum agirligi acisindan her iki grup da birbirine benzerdi .
Gestasyonel diyabetli grup icin ortalama dogum agirligr 3268 gr., ortalama dogum
haftas1 38 hafta 4 giin olarak bulundu. Kontrol grubu hastalarinin ortalama dogum
agirliklar1 3317 gr. ,ortalama dogum haftas1 38 hafta 6 giindii.

Dogum yontemi olarak diyabetli gruptaki  hastalarin sezeryan orami daha
yiiksekti (27/41) (%65). Kontrol grubundaki hastalar i¢in sezeryan orani daha diisiiktii
(13/50)(% 26). Her iki grup icinde sezeryan endikasyonlart benzer olmasina ragmen
kontrol grubundaki hastalarin hicbirinin eski sezeryanli olmamasi ve cogunlugunun
ilk gebeligi olmas1 bu duruma neden olarak gosterilebilir. Calismaya katilan hastalara

ait demografik ozellikler tablo 2 de gosterilmistir.
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Tablo 2. Cahsmaya Katilan Hastalara Ait Demografik Ozellikler

Diyabetli Grup Kontrol Grubu P

Yas 33,24 27,20 *0.001
Gravida 2,20 1,52 *0.001
Parite 0,88 0,32 *0.004
DogumAgirhig (gr.) 3268 3317 0.605 NS
Dogum Haftas1 38+4 38+6 0.020 NS
Dogum Yontemi 41 (%100) 50 (%100)

30 (%73.2) 16 ( %32.0) *0.001
S/C

11 (%26.8) 34 (% 68.0) *0.001
NSPD
Fetal Cinsiyet 41 (%100) 50(%100)

24 (% 58.5) 21 (% 42.0) *0.001
Kiz

17 (% 41.5) 29 (% 58.0) *0.001
Erkek

* P<0.05 ise anlamli kabul edildi

NS: non significant

Diyabetli gruptaki 6 hastanin bebeginin dogum agirligi 4000 gr. iizerindeyken

kontrol grubundaki 5 hastanin bebegi 4000 gr. iizerindeydi. Diyabetli  grupta
makrozomi rolatif riski kontrol grubuna gore yaklasik 1.5 kat artmis olarak bulundu

(6/41 %14.6 ya kars1 5/50 %10).
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27-28. gestasyon haftaslarinda gestasyonel diyabetli hasta grubunda ortalama
kordon alani 214 mm®  iken kontrol grubu icin ortalama kordon alani1 210 mm?® olarak
bulunmustur.Gruplar kendi icinde makrozomik olanlarla olmayanlar
karsilastirlldiginda, bu hafta itibariyla her iki grup i¢in de makrozomik olanlarla
olmayanlarin kordon alan1 degerleri birbirinden istatistiksel anlamli olarak farkliydi.
(Calisma grubu i¢in p:0.012 kontrol grubu icin p:0.049 p<0.05 ise anlamh kabul
edildi).Grafik 1 ve Grafik 2’de 27-28. haftalardaki kordon alani ile dogum agirhigi

arasindaki iliskiyi gostermektedir.

Grafik 1. 27-28. Hafta Diyabetli Gruptaki Hastalarin Kordon Alani ile Dogum
Agirhgi Arasindaki iligki
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Hasta Sayisi

27.-28. gestasyon haftalarinda diyabetli gruptaki hastalarin kordon alan
Olctimleri  makrozomik  olanlarda, olmayanlara  gore istatistiksel  olarak

farkliydi(p:0.012).
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Grafik2. 27-28. Hafta Kontrol Grubundaki Hastalarin Kordon Alani ile
Dogum Agirhg Arasindaki ilgikisi
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27-28. hafta kontrol grubundaki hastalar i¢cinde makrozomik olanlar ile
olmayanlarin  kordon alanlarinin  karsilastirilmasinda  istatistiksel olarak sinirda

anlaml farklilik izlendi (p:0.049).

27.-28. gestasyon haftalarinda her iki grup arasinda de arter ve ven alan
degerleri normal dagilim gostermektedir. Ortalama arter alani ¢alisma grubunda 9.8
mmz, ven alan1 43.4 mm® iken kontrol grubunda arter alan1 9.4 mmz, ven alam 41.6
mm® olarak bulundu. Gruplar kendi icinde makrozomik olanlarla olmayanlar
karsilastirlldiginda, bu hafta itibartyla her iki grup i¢cin de makrozomik  olanlarla
olmayanlarin kordon arter ve ven alan1 degerleri birbirlerinden istatistiksel olarak
farkli degildi (Calisma grubu icin kordon arter alant p:0.205 ven alam1  p:0.093,
kontrol grubu i¢in kordon arter alan1 p:0.378 ven alani, p:0.987).

27.-28. gestasyon haftalarinda calisma grubu i¢in ortalama kordon c¢apr 16.07
mm iken kontrol grubu i¢in 16.12 mm olarak bulunmustur. Gruplar kendi icinde
makrozomik olanlarla olmayanlar karsilastirildiginda, bu hafta itibariyla her iki grup
icin de makrozomik olanlarla olmayanlarin ortalama kordon cap degerleri

birbirlerinden istatistiksel olarak farkli degildi. (Calisma grubu i¢in kordon c¢api
p:0.166 , kontrol grubu icin kordon capr p:0.110) (Grafik 3. ve grafik 4.)
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Grafik 3. 27-28. Hafta Diyabetli Gruptaki Hastalarin Kordon Caplari ile Dogum Agirligi
Arasindaki iligki
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Grafik 3. de diyabetli hastalarin 27-28. gestasyon haftalarindaki kordon cap1

degerlerinin makrozomik olanlarla olmayanlarda farkli olmadigin1 gostermektedir.

Grafik 4. 27-28. Hafta Kontrol Grubundaki Hastalarin Kordon Caplariyla
Dogum Agirhg: iligkisi
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Grafik 4. de kontrol grubu hastalarin 27-28. gestasyon haftalarindaki kordon

cap1 degerlerinin makrozomik olanlarla olmayanlarda farkli olmadigini gostermektedir.
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27.-28. gestasyon haftalarinda calisma grubu i¢in wharton jeli alan1 ortalama
162.1 mm? iken kontrol grubu icin 159.6 mm® olarak bulunmustur. Gruplar kendi
icinde makrozomik olanlarla olmayanlar karsilastirildiginda , bu hafta itibariyla her iki
grup i¢in de makrozomik olanlarla  olmayanlarin wharton jeli alan1 degerleri
birbirinden istatistiksel anlamli olarak farkliydi. (Caligma grubu i¢in p:0.001 ,kontrol
grubu i¢in p:0.029 )

36.-37. gestasyon haftasinda gestasyonel diyabetli hasta grubunda ortalama
kordon alan1 234 mm® iken kontrol grubu icin ortalama kordon alan1 223 mm? olarak
bulunmustur.  Gruplar kendi i¢inde  makrozomik  olanlarla  olmayanlar
karsilastirlldiginda , bu hafta itibariyla her iki grup icin de makrozomik olanlarla
olmayanlarin kordon alan1 degerleri birbirinden istatistiksel anlamli olarak farkliydi.

(Calisma grubu icin p:0.001 ,kontrol grubu i¢in p:0.001) (Grafik5 ve Grafik 6.)

Grafik 5. 36-37. Haftada Diyabetli Gruptaki Hastalarin Kordon Alanlari ile
Dogum Agirigi Arasindaki iligki
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Grafik 5. de 36-37. gestasyon haftalarinda diyabetli gruptaki hastalarin kordon
alan1 dlctiimlerinin makrozomik olanlarda olmayanlara gore istatistiksel olarak anlami

farkl1 ve biiyiik oldugu gosterilmektedir.
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Grafik 6. 36-37. Haftadaki Kontrol Grubundaki Hastalarin Kordon Alanlari ile
Dogum Agirhgi Arasindaki iligki
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36-37. gestasyon haftalarinda her iki grup arasinda da arter ve ven alan
degerleri normal dagilim gostermektedir. Ortalama arter alan1 ¢alisma grubunda 11.76
mm? ven alam 53.90mm’ iken kontrol grubunda arter alan1 10.00 mmz, ven alam
50.60 mm?” olarak bulundu. Gruplar kendi i¢inde makrozomik olanlarla olmayanlar
karsilastirlldiginda, bu hafta itibartyla her iki grup i¢cin de makrozomik olanlarla
olmayanlarin kordon arter ve ven alan1 degerleri birbirlerinden istatistiksel anlaml
olarak farkliydi.(Calisma grubu icin kordon arter alan1 p:0.002 ven alan1 p:0.001,
kontrol grubu i¢in kordon arter alan1 p:0.047 ven alam1 p:0.001)

36-37. gestasyon haftalarinda calisma grubu i¢in ortalama kordon cap1 17.12
mm iken kontrol grubu i¢in 16.78 mm olarak bulunmustur. Gruplar kendi iginde
makrozomik  olanlarla olmayanlar karsilastirildiginda, bu hafta itibariyla her iki grup
icin de makrozomik olanlarla olmayanlarin ortalama kordon cap degerleri
birbirlerinden istatistiksel olarak farkli bulundu. (Calisma grubu i¢in kordon c¢api

p:0.001 , kontrol grubu i¢in kordon c¢apr p:0.001) (Grafik 7. ve Grafik 8.)
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Grafik 7. 36-37. Haftada Diyabetli Gruptaki Hastalarin Kordon Caplari ile
Dogum Agirhigi Arasindaki iligki
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Grafik 8. 36-37. Haftada Kontrol Grubundaki Hastalarin Kordon Caplariyla
Dogum Agirhigi Arasindaki iligkisi
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37.-38. gestasyon haftalarinda calisma grubu i¢in wharton jeli alam1 ortalama

* olarak bulunmustur. Gruplar kendi

168.88 mm” iken kontrol grubu i¢in 163.04 mm
icinde makrozomik olanlarla olmayanlar karsilastirildiginda, bu hafta itibariyla her iki
grup i¢in de makrozomik olanlarla olmayanlarin wharton jeli alan1 degerleri birbirinden
istatistiksel anlamli olarak farkliydi. (Calisma grubu icin p:0.001 ,kontrol grubu icin

p:0.001 )
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Sadece diyabet grubu hastalar icin bakilmis olan HbAlc i¢in, makrozomik
olanlar ve olmayanlar kiyaslandiginda istatistiksel anlamli farklilik gostermedigi

bulunmustur (p:0.701).

Grafik 9. HbAlc Degerleri ile Dogum Agirh@ Arasindaki iliski
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36-37. gestasyon haftalarinda bulunan tahmini fetal agirhik ile 37. hafta kord
alan1 ve ¢apr arasinda her iki grup icin de ileri derecede anlaml istatistiksel korelasyon

saptanmistir (kord alan1 p:0.001 , kord ¢ap1 p:0.001).

Asagidaki iki grafikte diyabetli hastalarin oldugu calisma grubu hastalarinin
kordon cap1 ve alan1 degerleri ile 36-37. haftada Olciilen tahmini fetal agirhik degeri

arasindaki anlamli korelasyon gosterilmektedir.(Grafi 10 ve Grafik 11.)
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Grafik 10. Tahmini Fetal Agirlik ile Kordon Alani Arasindaki iligki
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Grafik 10. da 36-37. gestasyon haftalarinda diyabetli gruptaki hastalarin

umblikal kordon alani degerleri ile Olciilen tahmini fetal agirhik degeri arasindaki

anlamli korelasyon gosterilmektedir.

Grafik 11. Kordon Cap1 ile Tahmini Fetal Agirhik Korelasyonu
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Grafik 11. de 36-37. gestasyon haftalarinda diyabetli gruptaki hastalarin
umblikal kordon cap1 degerleri ile Olgiilen tahmini fetal agirlik degeri arasindaki

anlamli korelasyon gosterilmekdir.
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TARTISMA

Son zamanlarda teknoloji ve bilimdeki gelismeler, hayatin her alaninda oldugu
gibi obstetri pratiginde de biiyiik degisikliklere neden olmustur. Ozellikle ultrason
alaninda kaydedilen ilerleme bu degisimin en carpici Ornegidir. Obstetri pratiginde
ultrasonun  kullanima girmesi ve sonrasindaki gelismeler hekimlerin isini
kolaylastirmakla birlikte sorumluluklarinin daha da artmasina neden olmustur.
Ultrason alaninda yapilan klinik uygulama ve caligmalarin ¢cogu fetiis {izerine
yogunlasmakla beraber plasenta ve eklerinin Ozellikle umblikal kordonun
degerlendirilmesi geri planda kalmugtir.

Prenatal donemde umblikal kordon ile ilgili ultrasonografik uygulamalar
damar sayisinin belirlenmesi ve umblikal arter ve ven doppler kan akimlarinin
degerlendirilmesi ile sinirli olmustur. Oysaki plasenta ve umblikal kordon fetiisiin
gelisiminin diizenlenmesinde Onemli role sahiptir. Bu nedenle plasenta ve umblikal
kordona ait yapmin ve fizyolojinin otaya konulmasi amaciyla calismalar giderek
artmaktadir. Umblikal kordona ait morfolojik ¢alismalar neticesinde umblikal
kordon ve bilesenlerinin gebelik siireci ile neonatal sonuclar iizerine etkili oldugunu
bulunmustur (1,2,3). Intrauterin kayip, gestasyonel diyabet, preeklampsi, intrauterin
gelisme geriligi, dogum sirasinda fetal distress ve mekonyumlu fetiisler ile umblikal
kordon arasindaki iligki son zamanlarda bir¢cok arastirmacinin dikkat ve ilgisini
cekmistir (1,2,3,4,5).

Raio ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada ince umblikal kordona sahip
fetiislerde, gestasyonel haftaya gore diisiik dogum agirligi ve fetal distress oraninin
arttigin1  bulmustur. Ince umblikal kordon varhiginin diisik dogum agirhg ve fetal
distress icin marker olarak kullanilmasini Onermistir. Yine Goodlin fetal distress
nedeniyle sezeryan yapilmis ayni zamanda mekonyumlu bebeklerin ince umblikal
korda sahip oldugunu bildirmistir.

Ghezzi ve Weisman'in calismalarinda ise kalin umblikal kordon ile
gestasyonel diyabet ve makrozomi iliskisi arastirilmig ve umblikal kordu kalin olan
fetiislerde dogum agirliginin daha fazla oldugu bulunmustur. Gestasyonel diyabetlilerde

kontrol grubuna gore umblikal kordonun kalinliginin anlaml olarak arttigini ve
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umblikal kordonu kalin olarak ol¢iilen bir gebede gestasyonel diyabetin arastirilmasini
Onermislerdir.

Giiniimiizde sezeryan oranin arttig1 bir donemde fetal makrozomi nedeniyle
yapilan sezeryan sayisi hi¢ de az degildir. Fetiisiin agirligt dogum yontemi icin 6nemli
bir faktor olsa da pelvik degerlendirme gozardi edilmemelidir. Medikolegal
sebeplerden dolay1 ¢cogu hekim fetal makrozomi siiphesi olan hastalara sezeryan ile
dogum o©nermektedir. ACOG’un yayinladigi biiltende, fetal makrozomiden
siiphelenildiginde tahmini fetal agirligin esas alinmasimi Onermistir. Hadlock ve
arkadaslarinin fetal biyometrik Ol¢limler esas alinarak Onerdikleri formiil, tahmini
fetal agirhigin degerlendirilmesi icin halen ©nemini korumaktadir. Bununla birlikte
biyometrik parametrelerin alinmasinda  fetal basin asagida olmasi, abdominal
distorsiyon, femurun posteriorda olmasi1 gibi teknik zorluklar ve ultrasonu yapan
kisiler —arast farkliliklar dogum agirhi@inin  dogrulukla tahmin edilmesini
zorlagtirmaktadir. Bu nedenle ultrasonografik olarak fetal makrozomi tayini i¢in farkli
fetal kistmlarin incelendigi farkli ¢alismalar yapilmistir (6,9,13). Sukutanéz yag dokusu
kalinliginin farkli lokalizasyonlarda olciilerek makrozomi ile iliskisi ortaya konmaya
calisilsa da tahmini fetal agirlik dl¢timiine katkisi olmamustir.

Ghezzi ve arkadaslarinin calismasinda tahmini fetal agirlik esas alindiginda
pozitif prediktif deger 4000 gr iizeri i¢cin %33, 4500 gr iizeri i¢in %19 iken kordon
kalinlig1 ile kombine edildiginde pozitif predikdif deger 4000 gr icin %74, 4500 gr
tizeri igcin %47 olarak bildirilmistir. Ayrica umblikal kordon kalinlik Olciimii igin
biyometrik parametreler alinirken goriilen zorluk ve kisiler aras1 farklilik s6zkonusu
degildir (61). Ghezzi’ nin caligmasinda yer alan hastalar i¢in ultrasonografik baki ile
doguma kadar gecen siire en fazla dort hafta, ortalama iki hafta olarak belirtilmistir.
Bizim yaptigimiz bu calismada da ultrason bakisindan doguma kadar gegen siire
ortalama iki haftadir. Yine Ghezzi’ nin calismasinda diyabetli gruptaki fetiislerin
ortalama agirhigi 3360 gr. olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da diyabetli grup
icin ortalama dogum agirlig1 3268 gr. iken kontrol grubu icin ortalama dogum agirhigi
3317 gr. olarak bulunmustur. Dogum agirlig1 ve dogum haftasi olarak iki grup arasinda
istatistiksel anlamli farklilik izlenmemigtir. Tahmini fetal agirhigin  pozitif predikdif
degeri yapilan diger calismalarda %60 ile %79 arasinda degisiklik gostermektedir
(66 ).

44



Medikolegal nedenlerle yapilan sezeryan oranlarinin artmis olmasi ve ACOG
tarafindan makrozomik fetiislerin belirlenmesi i¢in esas alinan tahmini fetal agirligin
prediktif degerinin diisiik olmas1 hekimleri zor durumda birakmaktadir. Bu nedenle
calisjmamizda tahmini fetal agirliga katkis1 olabilecegini diisiindiigiimiiz umblikal
kordon ve bilesenlerinin dogum agirligt iizerine etkisi olup olmadigini ortaya
koymaya calistik. Ozellikle gestasyonel diyabet veya pregestasyonel diyabetli gebeleri
caligma grubu olarak almamizin nedeni bu hastalarda normal popiilasyona gore
makrozomi saptanma oraninin daha yiiksek olmasiydi.

Naylor ve arkadaslarinin yaptigir calismada gestasyonel diyabette makrozomi
insidans1 %16-29 olarak bildirilmekteyken, gestasyonel diyabeti olmayanlarda bu oran
% 10 olarak bildirilmektedir (62). Yaklasik olararak 1.5 ile 3 kat arasinda degisiklik
gosteren rolatif makrozomi riski mevcuttur. Bizim yaptifimiz calismada gestasyonel
ve pregestasyonel 41 hastamin 6 tanesinin bebegi makrozomik iken, diyabetli
olmayan 50 hastanin 5 tanesinin bebegi makrozomikti ( %14.6 * ya kars1 % 10).
Diyabetli grupta makrozomi riski 1.5 kat artmis olarak bulundu. Literatiirde
belirtilen oranlara gore calismamizda diyabetli hastalardaki ~ makrozomi oraninin
diisik olmast caligmaya katilan hastalarin cogunlugunun kan sekeri degerlerinin
regiile olmasina baglanabilir. Literatiirde fetal makrozomi ile postprandial kan sekeri
seviyeleri arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir. Makrozomi riskinin yiiksek olmasi
ile beraber perinatal morbidite ve mortalilitenin bu gruptaki bebeklerde artmis olmasi,
diyabetli gebeleri ¢alisma grubu olarak ¢alismaya dahil etmemize neden olmustur.

Naylor ve arkadaglarinin yaptig1 calismada gestasyonel diyabeti olan annelerde
sezaryen oranini %30, kontrol grubunda ise %20 olarak bulmuslardir. lgin¢ olarak
Naylor’in ¢alismasinda gestasyonel diyabeti olan anneler, gebelikte tedavi almiglar ve
bebeklerin dogum agirliklart normal  olarak bulunmustur. Bu da klinik pratikte
gestasyonel diyabeti olanlarda daha diisik dogum agirliklarinda bile sezaryen yapma
egilimi  oldugunu akla getirmektedir. Bizim calismamizda da diyabetli gruptaki
hastalarin sezeryen orani (%73.2), kontrol grubuna gore (%32) daha yiiksekti.

Literatiirde multiparite, erkek fetiis ve yas gestasyonel diyabet icin risk faktorii
olarak belirtilmektedir (52). Calismamizdaki diyabetli grubun yas ortalamasi kontrol
grubuna gore istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu (33.24 ’e kars1 27.20). Diyabetli

gruptaki bebebeklerin 24 tanesinin kiz olmasina ragmen (% 58.5), bu gruptaki
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makrozomik olan 6 bebegin 4 (%66,6) tanesi erkekti. Kontrol grubundaki hastalarin
bebeklerinin 29 tanesinin erkek olmasina ragmen (%58), bu gruptaki makrozomik
olan 5 bebegin 3 (%60) tanesi erkekti. Diyabetli gruptaki hastalarin gravida ve parite
ortalamalar1 kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli olarak farkli bulundu. Diyabetli
gruptaki  hastalarin gravida ortalamasi1 2,22, parite ortalamast 0,88 iken kontrol
grubunun gavida ortalamasi 1,52, parite ortalamasi ise 0,32 olarak bulunmustur.
Bulunan sonuglar, literatiirde gestasyonel diyabet igin belirtilen risk faktorlerine
benzer olarak yorumlanmustir.

Calismamiza baglarken fetal makrozominin belirlenmesinde umblikal kordon
bilesenlerinin ve hemoglobin Alc’nin katkisi olup olamayacagini ve diyabetli hastalar
ile olmayanlarda farklilik gosterip gostermedigini arastirmay1 hedeflemistik. Literatiirde
yapilmig olan Raio ve Ghezzi’ nin ¢alismalarindaki kadar hasta ve makrozomik fetiis
sayist olmadig1 icin umblikal kordon bilesenleri ve HbAIc’ nin fetal makrozomi
belirlenmesinde kullanilabilecek bir marker olup olmadigim1 ortaya koyamadik. Fakat
umblikal kordon alani, capi, arter, ven alanlari, HbAlc ile dogum agirligr arasindaki
iliski makrozomik olanlar ve olmayanlar kiyaslanarak ortaya konulmustur. Ayrica
anlaml bir iliski saptamirsa bu iligkinin, Ghezzi ve arkadaslarinin calismasinda
belirtildigi gibi sadece diyabetli gruba m1 6zgii oldugu, her iki grup mukayese edilerek
arastirilmistir.

27-28 . gestasyon haftalarinda umblikal kord bilesenleri ile dogum agirlig
arasindaki iliski, gruplarin kendi igerisinde makrozomik olanlarla olmayanlarin
Olctimleri kiyaslanarak ortaya kondu. Buna gore hem diyabetli grupta hem de kontrol
grubunda umblikal kordon alan1 ve wharton jeli degerleri makrozomik olanlarda
olmayanlara gore istatistiksel olarak farkli ve biiyiik bulundu (kordon alani i¢in p:0.012
wharton jeli i¢in p:0.001). Bu hafta itibariyla her iki grup icin de kordon ¢ap1 ,ven ve
arter Ol¢climleri ile dogum agirligt iliskisi irdelendiginde, makrozomik olanlarla
olmayanlar arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi.

36-37. gestasyon haftalar1 i¢in umblikal kord bilesenleri ile dogum agirligi
arasindaki iligki incelendiginde, hem diyabetli grupta hem de kontrol grubunda
makrozomik olanlarla  olmayanlar arasinda istatistiksel anlamli farklilik oldugu
goriildii. Bu sonuglar, Weissman ve Ghezzi 'nin ¢alismalarindaki sonuglarla benzerlik

gostermektedir. Weissman ve Ghezzi’nin c¢alismalarinda makrozomik fetiislerin
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umblikal kord alam1 ve wharton jeli alaninin  daha biiyiik oldugu belirtilmistir. Bu
calismada da makrozomik fetiislerin kordon alan1 ve wharton jeli alam istatistiksel
anlamli olarak biiyiilk bulunmustur.

Ghezzi ve Weissman umblikal kordon alanindaki artis nedenini esas olarak
wharton jelininin artisina baglamislardir. Ikinci ve iigiincii trimestirda umblikal kordon
alaninin biiyiik kisminin wharton jeli tarafindan olusturuldugu belirtilmektedir(63).

36-37. gestasyon haftalarinda biitiin umblikal kord bilesenlerinin makrozomik
gruptaki hastalarda istatistiksel olarak farkli ve biiylik bulunmasi dikkat cekicidir.
Calismamizda 27-28. gestasyon haftalarinda umblikal ven ve arter  degerleri
makrozomik olanlarda olmayanlara gore farkli bulunmazken, 36-37. gestasyon
haftalarinda  farkli olarak  bulunmustur. Bu durum makrozomik fetiislerin kordon
alanlarinin sadece wharton jelinden etkilenmedigini diger kordon bilesenlerinin de
etkisi oldugunu diisiindiirmektedir.

Kordon bilegenleri ile fetal makrozomi arasindaki anlaml iligki diyabetli grup
ile diyabeti olmayan kontrol grubu arasinda farklilik gostermedigi bulunmustur. Ghezzi
caligmasinda, diyabetik gebelerde diyabetik olmayanlara gore kordon alam1 ve
ozellikle wharton jeli alaninin makrozomik bebek doguranlarda daha biiyiik oldugunu
belirtmektedir. Weisman ve arkadaslart da benzer olarak diyabetik gebelerde dogum
agirligi ve kordon capi1 arasinda anlaml birliktelik oldugunu ifede etmislerdir(3).

36- 37. gestasyon haftalarindaki kordon alani ve kordon capi ile tahmnini fetal
agirlik arasinda anlaml korelasyon bulunmustur(kord alan1 p:0.001 , kord ¢ap1 p:0.001).
Bu korelasyon, Ghezzi’nin calismasinda belirttigi gibi tahmini fetal agirhk ile
kordon kalinligi kombinasyonunun, dogum agirliginin daha yiiksek oranlarda dogru
olarak tahmin edilebilecegini diisiindiirmektedir(6).

Calismamizda HbAlc degerleri ile fetal makrozomi arasinda anlamh
istastistiksel birliktelik olmadigr gosterilmistir (p:0.701). Coen ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢calismada yine HbAlc ile dogum agirligi arasinda iligki olmadigi sonucuna
varilmistir(65). Literatiirede fetal makrozomi ile postprandial kan sekeri seviyeleri
arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir. HbAlc degerinin genis araliktaki kan sekeri
regiilasyonunu gostermesi nedeniyle ancak %6.5 {iizerinde ve artis gosteren degerlerde
dogum agirhig ile birlikteliginden bahsedilmektedir(64). Bizim calismamiza katilan

hastalarin HbAlc degerleri %6 ve altindaydi.
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SONUC

Prenatal donemde umblikal kordon ile ilgili ultrasonografik uygulamalar
damar sayisinin belirlenmesi ve umblikal arter ve ven doppler kan akimlarinin
degerlendirilmesi ile sinirli olmustur. Oysaki plasenta ve umblikal kordon fetiisiin
gelisiminin diizenlenmesinde 6nemli role sahiptir. Medikolegal nedenlerden dolayi
sezeryen oraninin arttigi giiniimiizde, fetal makrozominin dogrulukla tahmin edilmesi
halen sorun olarak durmaktadir. ACOG tarafindan makrozomik fetiislerin belirlenmesi
icin esas alinan tahmini fetal agirligin prediktif degerinin diisiik olmasi, bu konuda
dogum agirhigr ile birliktelik gosteren ek parametrelerin belirlenmesini zorunlu
kilmaktadir. Umblikal kord ve bilesenleri iizerinde durulmast ve tahmini dogum
agirhigina katkisi arastirilmasi gereken bir konudur.

Umblikal kord ve bilesenlerinin 6l¢iimleri makrozomik fetiislerde, makrozomik
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli farkli ve biiyiik bulunmustur. Umblikal
kord kalinligim etkileyen tek unsur wharton jeli degildir. Makrozomik fetiislerde,
umblikal damarlarin da kordon c¢ap1 ve alanina etkisi vardir.

Umblikal kord bilesenlerinin dogum agirhigina etkisi sadece diyabetli gebeler
icin degil, diyabetik olmayan gebeler i¢in de s6z konusudur.

27-28. haftalarda umblikal kord capt 1ile makrozomi iligkisi ortaya
konulamamasi nedeniyle umblikal kordon ortalama cap1 Ol¢iimiine gore umblikal
kordon alaninin olciilmesi fetal makrozomi ile daha alakali bulunmustur. Umblikal
kordon c¢ap1 ve kordon alani ile tahmini fetal agirlik arasinda istatistiksel anlaml ileri
derecede korelasyon saptanmistir (kord alani p:0.001 , kord ¢ap1 p:0.001).

Calismamizda diyabetik gebeler i¢in bakilan HbAlc degerleri ile fetal
makrozomi arasinda anlamli istastistiksel birliktelik olmadigi gosterilmistir (p:0.701).

Sonug olarak, fetal makrozominin dogrulukla belirlenebilmesi i¢in tahmini fetal
agirliga umblikal kordon alani 6l¢iimiiniin kombine edilmesi ile yapilacak randomize
kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Fetal makrozomi belirlenmesinde HbAlc

degerinin kullanilmasi uygun degildir.
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