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GESTASYONEL   D�YABETES MELL�TUSLU HASTALARDA UMBL�KAL 

KORDON KALINLI�I VE HbA1c  DE�ERLER�N�N  FETAL MAKROZOM� 

BEL�RLENMES�NDEK� ROLÜ 

 

 

ÖZET 

Amaç: Özellikle makrozomi oranının artı� gösterdi�i pregestasyonel ve 

gestasyonel diyabetli gebelerde HbA1c ve kordon kalınlı�ının do�um a�ırlı�ı üzerine ne 

gibi etkilerinin oldu�u kotrol grubu ile kıyaslanarak de�erlendirilmesi amaçlanmı�tır. 

Yöntem: Çalı�maya dahil edilen gebeler iki gruba ayrıldı. Olgu grubunu 

pregestasyonel ve gestasyonel diyabet tanısı almı� gebeler olu�tururken, gestasyonel 

diyabet tanısı almayan gebeler kontrol grubunu olu�turmaktaydı. Her iki gruptaki 

gebelere de ilki 27-28.  gestasyon haftalarında ikincisi 36-37.  gestasyon haftalarında 

olmak üzere iki kez ultrason tetkiki uygulandı. Ultrason tetkiki sırasında fetal 

antropometrik parametreler biparietal çap(BPD), abdominal çevre ( AC), femur 

uzunlu�u (FL), Hadlock’ın önerdi�i formüle göre  ultrason tarafından otomatik olarak 

hesaplanmı� tahmini fetal a�ırlık (EFW)  her fetüs için ölçüldü. Ayrıca umblikal 

kordonun serbest ans kısmından transvers kesitler alınarak umblikal kordon alanı, 

umblikal ven alanı, umblikal arter alanı ve umblikal kord ortalama  çapı  ultrasonda 

mevcut olan alan ve uzaklık hesaplayan programlar aracılı�ıyla ölçüldü. Umblikal 

kordun  bile�eni  olan  wharton  jeline ait alan ölçümleri total kordon alanından ven ve 

arter alanlarının çıkarılmasıyla hesaplandı. Diyabetli gruptaki hastalar için HbA1c 

de�erleri ölçüldü. 

 Bulgular: 27-28. gestasyon haftalarında hem diyabetli grupta hem de kontrol 

grubunda  umblikal kordon alanı  ve wharton jeli   de�erleri   makrozomik olanlarda  

olmayanlara  göre  istatistiksel olarak  farklı bulundu. (kordon alanı için p:0.012  

wharton jeli için p:0.001). Bu hafta  itibarıyla  her iki  grup için de   kordon çapı ,ven ve 

arter ölçümleri ile do�um a�ırlı�ı  ili�kisi  irdelendi�inde  makrozomik olanlarla 

olmayanlar arasında istatistiksel farklılık saptanmadı. 36-37. gestasyon haftası için  
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umblikal kord  bile�enleri   ile do�um a�ırlı�ı arasındaki ili�ki  incelendi�inde  hem 

diyabetli grupta hem de kontrol grubunda  makrozomik olanlarla  olmayanlar arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık oldu�u görüldü. 36- 37. gestasyon haftasındaki kordon 

alanı ve kordon çapı ile tahmnini fetal a�ırlık arasında anlamlı korelasyon bulunmu�tur. 

HbA1c de�erleri ile fetal makrozomi arasında anlamlı istastistiksel birliktelik olmadı�ı 

gösterilmi�tir (p:0.701). 

Sonuç: Umblikal  kordon  bile�enlerinin  sadece diyabetli  gebelerde de�il, 

diyabeti olmayan gebelerde de do�um a�ırlı�ı ile  anlamlı birlikteli�i söz konusudur. 

Fetal tahmini  a�ırlık ile kombine edilirse   makrozomik fetüslerin  do�um a�ırlıklarının  

do�rulukla  tahmin edilmesine yardımcı olabilir. 
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G�R�� VE AMAÇ 

 

Umblikal kord, fetüs ile plasenta arasındaki ili�kiyi sa�layan hem yapısal hem de 

fonksiyonel olarak basit görülen ancak geli�mekte olan fetüsün ya�amında kritik bir rol 

üstlenen ya�am ba�ıdır. Plasenta ve fetüs arasındaki ili�ki umblikal kord aracılı�ıyla 

sa�lanır. Genellikle umblikal kordona ait ultrasonografik incelemeler damar sayısının 

incelenmesi ve dopler kan akımı üzerine olmu�tur. Prenatal umblikal kordon 

morfolojisinin fetüs üzerine prenatal dönemde, yenido�an üzerine postnatal dönemde ne 

gibi etkilerinin oldu�u hakkında sınırlı bilgi bulunmaktadır. Yapılan sınırlı sayıda 

ara�tırma sonuçları göstermi�tir ki umblikal kord morfolojisi ve bile�enleri gebelik 

sürecini, do�um �eklini ve sonucunu etkilemektedir(1,2,3). Gebeli�in ikinci trimestrında 

ince umblikal kordon varlı�ı fetüsün gestasyonel ya�a göre dü�ük do�um a�ırlıklı 

olmasına ve do�um sırasında fetal distress geli�mesine neden olmaktadır(4,5). Ghezzi 

ve Weisman’ın çalı�malarında umblikal kordon çap ve alan artı�ının fetal makrozomi ile 

ili�kili oldu�u belirtilmi�tir(3,6).  

Makrozomik fetüsün do�umu hem anne hem de fetüs için olumsuz sonuçlar 

ortaya çıkarmaktadır. Makrozomik fetüslerin do�umu sırasında omuz distosisi ve buna 

ba�lı kalıcı brakial pleksus yaralanması geli�ebilir. Neonatal morbidite ve mortalite 

artmı�tır(6). Mekonyum aspirasyonu ve mekanik ventilatör deste�ine ihtiyaç oranı bu 

gruptaki yenido�anlarda artı� gösterir(8). Makrozomik fetüsün do�umu operatif do�uma 

gerek duyulmasına, postpartum hemorajinin artmasına, üçüncü-dördüncü derece 

laserasyonların olu�masına ve postpartum infeksiyon geli�mesine neden olabilir(7). Bu 

nedenle travmatik do�um ve olumsuz gebelik sonuçlarını engellemek, fetal do�um 

a�ırlı�ını do�ru tahmin edebilmek için birçok ara�tırma yapılmı� ve halen de yapılmaya 

devam etmektedir. Makrozomik fetüslerin önceden do�rulukla tahmin edilmesi travma 

riski yüksek olanların do�um �eklinin sezeryan olmasına neden olacaktır.  

Ultrason teknolojisindeki ilerlemelere ra�men fetal biyometrik ölçümlere 

dayanarak makrozomik fetüslerin saptanması halen problem olarak durmaktadır(9). Bu 

nedenle ultrasonografik olarak fetal makrozomi tayini için farklı fetal kısımların 
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incelendi�i farklı çalı�malar yapılmı�tır. Bu çalı�ma sonuçlarına göre hiçbir metod 

popülerlik kazanamamı� ve rutin kullanıma girememi�tir(10,11). Bu metodlardan birisi 

de subkutanöz fetal ya� dokusunun ölçümüdür. Fakat biyometrik parametrelere göre 

hesaplanmı� tahmini fetal a�ırlı�a katkısı olmamı�tır(12,13). Fetal a�ırlı�ın tahmin 

edilmesi için umblikal kordonun de�erlendirildi�i çalı�malarda umblikal kord çapı ve 

alanı ile fetal biyometrik parametreler arasında korelasyon saptanmı�tır(14). Bu iki 

metodun kombine edilmesiyle makrozomik fetüslerin büyük oranda do�rulukla tahmin 

edilece�i bildirilmektedir(3,6). 

 

Bu çalı�mada fetal makrozominin belirlenmesinde umblikal kordon kalınlı�ı ve 

HbA1c de�erlerinin rolü olup olmadı�ını ara�tırmayı amaçladık. Özellikle makrozomi 

oranının artı� gösterdi�i pregestasyonel ve gestasyonel diyabetli gebelerde HbA1c ve 

kordon kalınlı�ının do�um a�ırlı�ı üzerine ne gibi etkilerinin oldu�u kotrol grubu ile 

kıyaslanarak de�erlendirildi. 
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GENEL B�LG�LER 

 

I. UMB�L�KAL KORDUN ANATOM�S� VE EMBR�YOLOJ�S� 

 

Anatomi 

 

Umbilikal kord  fetüsü plasentaya ba�layan, ortalama 50 - 60cm (15 - 120cm) 

boyunda, 1,5 - 2cm kalınlı�ında, mesoblastik bir yapıdır(15). Umbilikal kordun yapısı; 

fetal kanı plasentaya götüren 2 umbilikal arter ile arteriolize kanı plasentaya getiren 

umbilikal ven ve damarları çevreleyen pelte kıvamında, lamellar yapıda, mezodermal 

hücrelerden olu�an bir ba� dokusundan meydana gelir (Warton Jeli). Umbilikal ven, 

fetüste duktus venosusla devam eder. Umbilikal arterler yer yer kalınla�malar gösterir, 

bu kalınla�mı� yapılar ilk kez Hobokenii tarafından tarif edildi�inden, ‘ Hobokenii 

valvleri ’ adı verilmi�tir. Umbilikal arterlerin yaptıkları bu kıvrıntılar Hobokenii 

tarafından kapakçık olarak nitelendirilmi�tir(16). Fakat bu yapıların, anatomik ve 

fonksiyonel olarak i�levleri olmadı�ı görüldü�ünden valv olarak kabul edilmemi�tir 

(17). Umbilikal arterlerde yer yer var olan geni�lemelere de ‘’gemmulae’’ veya ‘’noduli 

Hobokenii’’ denmi�tir. Umbilikal arterlerin müsküler tabakası iyi geli�mi� olup lamina 

elastika internaları yoktur, ayrıca damarların vazo vazorum içermemeleri de di�er bir 

özelli�idir. Fetüste umbilikal arterler hipogastrik arterlerden köken alırlar ve deoksijene 

kanı fetüsten plasentaya iletirler. Umbilikal ven sefalik pozisyonda orta hatta ilerler, 

umbilikustan portal venin sol dalına, oradan da duktus venosus aracılı�ıyla plasentada 

oksijenize edilmi� kanı fetüse iletir. Umbilikal kordun fetüs ile plasenta arasında uzanan 

kısmı dı�ında, bir de intraabdominal parçası vardır ve ince barsa�a kadar uzanır. Bu 

kısım zamanla atrofiye olursa da, nadiren persiste ederek Meckel divertikülünü 

meydana getirir(17). Umbilikal kord spiral �ekilde sarmalla�ır. Herhangi bir bükülme 

olursa spiral �ekilde olması damarların tıkanmasını önler ve kan akımının güvenle 

akmasını sa�lar. Umbilikal arterler kalın duvarlıdır, oksijen azlı�ında geni�leyerek 

cevap verirler. Do�umdan sonra, dı� ortamdaki dü�ük ısı ile �iddetli bir spasm ile 

kapanırlar (19). 
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Embriyoloji 

 

Embriyo, geli�iminin 3. haftasında gövde sapı (body stalk) ile plasentaya 

ba�lanır(�ekil 1). 

 

                                         

 �ekil 1. Umbilikal Kordun Ba�langıcı: Embriyolojik hayatın 21. gününde 

embriyo gövde sapıyla geli�mekte olan plasentadan ayrılmaya ba�lar (19) 

 

�ntrauterin hayatın ilk bir kaç haftalık döneminde, embriyo ve ili�kin yapılar �u 

�ekildedir: Arkada geni� bir amnion kesesi, bunun hemen önünde embriyo ve onun da 

önünde yakla�ık 25. günde olu�an yolk kesesi vardır(�ekil2,3)(19,20,21). 

 

 

�ekil 2: Umbilikusun erken olu�umu ve gövde sapının diferansiasyonu (21) 
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�ekil 3: Allantoik geli�imin ileri evresi ve yolk kesesinin sıkı�tırılması (21) 

 

4. ve 8. gestasyonel haftalar arasında, amniotik sıvı üretimindeki artı�, amnion 

zarının korionik alanı doldurana dek �i�mesine neden olur (20). Amnion zarı, korion 

zarına dokundu�unda her iki zarı dö�eyen ekstraembriyonik mesoderm birle�ir. Bu 

nedenle korionik bo�luk birkaç rudimenter vezikül haricinde kaybolur (19,20). Embriyo 

büyüyüp kıvrıldıkça, amniyon zarı bu geli�ime ayak uydurarak gövde sapı (body stalk) 

ve yolk kesesi çıkı�ı haricinde tüm embriyoyu sarar. Bu dönemde, embriyonun öne 

do�ru kıvrılmasıyla birlikte arkadaki amnion zarı embriyoyu etraftan öne do�ru sarar ve 

embriyonun önündeki yolk kesesini sıkı�tırır (�ekil4)(21). 

 

�ekil 4: Amniyonun geni�lemesi ve umbilikal kordun sınırlandırılması (21) 
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Embriyonun öne do�ru kıvrılması ve yolk kesesinin sıkı�tırılması sonucu yolk 

kesesi üst ve alt olarak iki bölüme ayrılır. Üst bölümün öndeki kese kısmı vitellin arter 

ve venini olu�tururken, arkadaki sap kısmı orta barsa�ı (mid gut) olu�turur. Yolk 

kesesinin alt bölümünde ise, öndeki vücut sapı (body stalk) kısmı umbilikal ven ve 

arterleri olu�tururken, daha gerideki kısmı arka barsak (hidgut) ve sonradan mesaneyi 

olu�turacak olan Allantois kesesini olu�turur. Yolk kesesinin orta barsakla ili�kide olan, 

vitellin kanalı (omfalomezenterik kanal), alttaki vücut sapından geli�en umbilikal 

damarlarla, sonradan birbirlerine yakla�ıp yapı�arak fetüsün göbe�ini olu�tururlar 

(20,21). 5. haftanın sonunda primitif umbilikal halka içinden; 

1) allantoisin (primitif bo�altım kanalı) geçti�i gövde sapı,  

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

3) �ntra  ve ekstraembryonik çölemik bo�lukları ba�layan kanalı içerir(21). 

Embriyonik katlanma tamamlandıktan sonra, amnion zarı, vitellin kanalı ve 

gövde sapının köklerini saran umbilikal halkadan kaynaklanır. Progresif artı� gösteren 

amnion, vitellin kanalı ve gövde sapını çevreleyen bir amniotik zar tüpü olu�turur(�ekil 

5)(20). Bu karma yapı ‘’umbilikal kord’’ adını alır. Umbilikal kord uzadıkça, vitellin 

kanalı daralır ve yolk kesesinin armut-biçimli gövdesi umbilikal kılıf içinde kalır(20). 

Umbilikal kord, amniyonun devamı olan ektodermal bir katmanla sarılır, içerdi�i çe�itli 

yapılar ise embriyonik jelötinöz dokuyla, warton jeli ile kaplanmı�tır. Vitellin damarlar 

ve sa� umbilikal ven, atrofiye u�rayarak kaybolur. Bu nedenle umbilikal kord, do�umda 

bir çift umbilikal arter ve 1 (sol) umbilikal ven içerir (21,22). 

 

 

�ekil 5: Umbilikal kord geli�imde ileri evre �ekilde gösterilmekte (21) 
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Embriyonik dönemin 10. haftasında gastrointestinal sistem geli�ir ve umblikal 

halkada çıkıntı yaparak fizyolojik herniyi olu�turur (�ekil 6)(20). Normalde barsak 

ansları 3. ayın sonunda geriye çekilirler. Nadiren termde, özellikle umbilikal kordun 

fetal ucu incelendi�inde, vitellin ve allantoik kanallar ile e�lik eden damarların 

kalıntılarına rastlanabilir (20,21,22). Umbilikal kordda normalde iki arter ve bir ven yer 

alır. Bu yapılar gev�ek, proteoglikandan zengin bir matriks olan wharton jeli içinde 

gömülüdür (20). Bu jel, bir poliüretan yastık gibi fiziksel özelliklere sahiptir, dönmeye 

ve kompresyona dirençlidir. Bu özellik, plasenta ve fetüs arasındaki hayati vasküler 

yapıların korunmasını sa�lar (20,21,22). Warton jeli  metabolik olarak aktif bir doku 

olup amniotik kavite ve umbilikal damarlar arasında sıvı alı�veri�inde rol alır. Warton 

jeli suda çözülmeyen çe�itli kollajen tiplerinin, açık zincirli suda çözülebilen 

polisakkaridlerin içinde olu�turdukları fibriller a�dan olu�mu�tur. Bunlar içinde en çok 

gösterileni hyaluronik asittir, bu da büyük miktarlarda su tutulumu sa�lar. Warton jeli  

ekstraselüler matriksinin çok küçük bir kısmı da sülfatlı glikozaminoglikanlardan 

olu�ur. Bu yapılar proteinlere ba�lanarak proteoglikanları olu�tururlar. Warton jeli, 

umbilikal damarlara ba�lanır ve onları sararak gebelik ve do�um süresince, basıdan ve 

dönmekten korur (23,24). 

 

 

II. GEBEL�KTE D�YABETES MELL�TUS 

 

Diyabet, gebelikte oldukça sık görülen tıbbi bir komplikasyondur. De�i�ik 

etyopatolojik nedenlerle insülin eksikli�i veya insensitivitesi sonucu organların kronik 

hiperglisemiye maruz kaldı�ı klinik bir sendrom olarak tanımlanır. Gebelik öncesi 

te�his edildiyse pregestasyonel, ilk kez gebelikte tespit edilmi�se gestasyonel diyabetes 

mellitus (GDM) denir (25). Diyabet ile komplike olmu� gebelikler hem maternal hem 

fetal açıdan yakın takip gerektiren riskli gebeliklerdir. Yeterli glisemik kontrol 

sa�lanamadı�ı zaman bebekte konjenital malformasyonlardan in utero ölüme, annede 

hipoglisemiden diabetik ketoasidoza, retinopati ve nefropatide artı�a kadar de�i�ik 

spekturumda morbidite ve mortaliteye neden olabilen metabolik bir bozukluktur (26). 

�nsülinin 1921 yılında Banting ve Best tarafından ke�finden sonra diyabetik kadınlarda 
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o güne kadar oldukça yüksek olan maternal ve perinatal mortalite günümüzde özellikle 

malformasyonlar haricinde normal gebeliklerdeki düzeylere yakla�mı�tır (27). 

 

Gebelikte Karbonhidrat Metabolizması 

 

Gebelik hormonal seviyelerin dramatik artı�ı ve beraberinde fetüs tarafından 

gittikçe artan yakıt kullanımını içeren kompleks bir metabolik durumdur. Hamilelik 

döneminde annedeki metabolik de�i�ikliklerin amacı, büyüyen fetusa yeterli enerjiyi 

sa�layabilmektir. Gebeli�in ilk yarısında depolanan enerji daha sonra fetusun 

ihtiyaçlarının kar�ılanması için harcanır (28). �lk trimesterde glikozun periferik 

kullanımının artması nedeniyle açlık kan glikozu seviyesi daha dü�üktür ve bu dü�ü� 

ortalama 15 mg/dl  kadardır. Onikinci gebelik haftasına do�ru açlık kan glikozu 

de�erleri en alt seviyeye iner. Gastrointestinal sistemdeki düz kas relaksasyonu 

nedeniyle mide bo�alması gecikir ve yemeklerden sonra kan �ekeri daha yava� bir 

e�imle yükselir. Sonuçta gebeli�in ilk yarısı maternal glikojen, protein ve ya� 

depolarının arttı�ı ve geli�en embriyonun hipergliseminin teratojenik etkilerinden 

korundu�u,  anabolik bir dönemdir (29,30). Gebeli�in ikinci yarısında ise katabolik bir 

süreç hakimdir. Fetusun artan ihtiyacını kar�ılamak için kan glikoz de�erleri hem açlık 

hem de tokluk durumunda yüksek tutulur. Bu ise ba�ta HPL ( human plasental laktojen ) 

olmak üzere östrojen, progesteron, kortizol ve prolaktin hormonlarının insülin kar�ıtı 

etki göstererek diyabetojen bir ortam olu�turmaları ile sa�lanır (29). HPL, gebelikteki 

insülin rezistansından sorumlu ba�lıca hormondur ve bu etkisini kesin olmamakla 

birlikte insülinin reseptörüne olan afinitesini azaltarak gerçekle�tirir. Ayrıca ya� 

dokusunda lipolizi artırarak enerji için karbonhidrat kullanımını azaltır. Böylece glikoz 

ve aminoasitler fetus için saklanmı� olur. Gebelik boyunca artan insülin direnci 

sonucunda maternal öglisemiyi sa�lamak için pankreastan salgılanan insülin miktarı 

gebe olmayanlara göre iki kattan fazla artar. Normal gebelerde bu durum fizyolojik 

olarak tolere edilebilirken diyabetli kadınlarda ve daha önce diyabetli oldu�u 

bilinmeyen birçok kadında gebelik sırasında kompanse edilememekte ve karbonhidrat 

metabolizmasının dengesi bozulmaktadır. Gebelik tipik olarak, açlık hipoglisemisi, 

tokluk hiperglisemisi ve hiperinsülinemi ile karakterizedir (31). 
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Gebelikte Diabetin Sınıflandırılması 

 

Hastalı�ın süresi, ba�lama zamanı ve vasküler komplikasyonların varlı�ına göre 

yakla�ık 50 yıl önce Priscilla White diyabetikleri sınıflamı� ve bu sınıflama daha sonra 

modifiye edilmi�tir. White sınıflaması hamilelik süresince obstetrik komplikasyonlar 

açısından yüksek risk altındakileri tespit etmekte yüksek prediktif de�eri oldu�undan 

yaygın kabul görmü�tür. ACOG 1986 da �u sınıflamayı önermi�tir (Tablo 1) (27). 

  

Tablo 1.Gebelikte Diyabetin Sınıflaması ( ACOG 1986 ) 

      
     

Sınıf 

 
    

Ba�langıç 

 
Açlık kan 
�ekeri 

 
 
 2. saat tokluk 

 
    

Tedavi 
 
         

A1 
      
         

A2 

 
  

Gestasyonel 
   
  

Gestasyonel 

 
 
< 105 mg/dl 

    
 
� 105 mg/dl 

 
 
< 120 mg/dl 

   
 
� 120 mg/dl 

 
     

Diyet 
    
     

�nsülin 
 
       

Sınıf   

 
Ba�langıç ya�ı 

       
(yıl) 

 
Ba�langıç ya�ı 

         
(yıl) 

 
Vasküler hastalık 

 
Tedavi   

 
          

B 
 
         

C 
          
         

D 
 
 
F 

    
         

R 
 
         

H 

 
 
 > 20 
  
 
10 – 19 

 
   

< 10 
 
    

Herhangi 
 
    

Herhangi 
 
    

Herhangi 

 
        

<10 
 

 
10 – 19 

 
 

> 20 
 
    

Herhangi 
 
    

Herhangi 
 
    

Herhangi 

 
 
Yok 
 
 
Yok 

   
 
Benign retinopati 

 
    

Nefropati 
 
 

Proliferatif retinopati 
 
        

Kalp  

 
    

�nsülin 
 
    

�nsülin 
 
    

�nsülin 
 
    

�nsülin 
 
    

�nsülin 
 
    

�nsülin 
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Bu sınıflamada gestasyonel diyabet tanısı alanlar glisemi derecelerine göre iki 

alt gruba ayrılır. Açlık kan �ekeri  105 mg/dl ve üzerinde olanlar ve/veya 2.saat tokluk 

kan �ekeri � 120 mg/dl olanlar A2 sınıfını olu�turur. Gestasyonel diyabet tanısı alanların 

sadece % 15  inde açlık kan �ekeri düzeyleri yüksektir. Klas B ve sonrası pregestasyonel 

diyabet tanısı alan hastaların sınıflandırmasıdır. Klas A ve C arasında makrozomi, D ve 

R arasında da intrauterin geli�me gerili�i ve fetal kayıp artar (25,32). Amerikan Diyabet 

Birli�i ise altta yatan patogeneze yönelik sınıflandırma önermektedir. Bu durumda 

gebelik dönemindeki diyabet �u �ekilde sınıflanmaktadır (27). 

 

1. Pregestasyonel Diyabet 

a)Tip1 diyabet ( insülin ba�ımlı) 

b)Tip 2 diyabet ( insülin ba�ımlı olmayan) 

 

2.Gestasyonel Diyabet 

Gerek pregestasyonel, gerekse gestasyonel diyabetes mellitus gebelik sırasında 

birçok soruna yol açar. Normal populasyonda da görülen bazı gebelik komplikasyonları,  

özellikle White D, F, R, H, T sınıfına giren  diyabetiklerde daha sık görülür ve daha a�ır 

seyreder. Sınıf A-1 gestasyonel diyabet morbidite ve komlikasyonların en az ve en hafif 

derecelerde beklendi�i grubu olu�turur. Maternal ve fetal morbiditeyi arttıran bu 

sorunlar metabolik, gestasyonel ve fetal olarak üç grupta toplanabilir. 

 

 

Metabolik Komplikasyonlar 

 

1)Akut Metabolik Komplikasyonlar: 

a)Hipoglisemi: Bu komplikasyon özellikle insülinle tedavi edilen diyabetlilerde 

sık görülülen bir problemdir. Özellikle ilk trimesterde görülen hiperemezise ba�lı kalori 

alımındaki azalma hipoglisemi riskini arttırabilir (30). 

b)Hiperglisemi: Gebelik açlı�ı hızlandırır ve ketogenezi arttırır. Bu yüzden 

diyabetik ketoasidoz gebelerde daha dü�ük glikoz düzeylerinde ve gebe olmayanlara 

göre daha hızlı geli�ebilir. Diyabetli bir gebede kan �ekeri 200 mg/dl üzerinde 

oldu�unda idrarda ketonüri varsa hasta hospitalize edilmelidir ve kan gazı, glikoz, keton 
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ve elektrolit takibi yapılmalıdır. Ayrıca diyabetik ketoasidozda fetal kayıp yakla�ık %20 

oldu�undan fetal durum sürekli takip edilmelidir. Gebelikte ketoasidoz ve ciddi 

hiperglisemi, gebelik öncesi dönemdeki gibi tedavi edilir. Öncelikle hızlı ve yeterince 

yüksek miktarda sıvı replasmanı yapılırken, bunun  yanısıra insülin tedavisi ve 

potasyum seviyesinin düzenlenmesi yapılır (27,31,25,33). 

1) Kronik Komplikasyonlar: 

Retinopati: Diabetik retinopati 24-64 ya� arasında görülen körlü�ün en önemli 

nedenidir (34). Retinopati prevelansı diyabetin süresi ile ili�kilidir. Diyabetin süresi 5 

yıl oldu�unda % 20-25, 10. yılda %50-70, 15. yıldan sonra %95 e ula�ır (35). 

Retinadaki kapiller hasarın derecesine göre ba�lıca iki gruba ayrılır. Preproliferatif 

evrede mikroanevrizmalar ve eksudasyon görülür. Proliferatif evrede ise 

neovaskülarizasyon ve iskemi tipiktir (27). Mekanizması tam anla�ılmamı� olsa da 

gebelik, diyabetik retinopatiyi a�ırla�tıran bir durumdur. Bu yüzden diyabetik gebelere 

gebelik öncesinde ve ilk trimesterde göz muayenesi yapılmalıdır. E�er gebelikten önce 

retinopati saptanmı�sa, uzun süredir diyabetikse ve hipertansiyon gibi ek vasküler 

hastalı�ı varsa gebelik boyunca yakından takip edilmelidir. Günümüzde lazer 

fotokoagülasyonla etkin bir �ekilde tedavi edilebildi�inden ve do�umdan sonra büyük 

oranda geriledi�inden,  diyabetik retinopati nedeniyle gebeli�in sonlandırılması 

genellikle önerilmemektedir  (27,31,34,35). 

Nefropati: Diyabet son dönem böbrek yetmezli�inin ana nedenidir. Diyabetik 

hastaların yakla�ık %20- 40 ’ında nefropati geli�ir. Temelde kapiller harabiyetle ortaya 

çıkan glomerüloskleroz vardır. Diyabetiklerdeki nefropati gebeli�in seyri üzerine etki 

eden en önemli  komplikasyondur. HBA1c düzeyi %10’u a�tı�ında  diyabetik  nefropati  

riski   artmaktadır. Gebelerde nefropati, kronik hipertansiyonla beraber oldu�unda  

preeklampsi riski %60 ’a kadar çıkar (27). Nefropati 300 mg/gün ve üzerinde proteinüri 

olması ile tanımlanır. 30-300mg/g arasındaki de�erler mikroalbuminüriyi gösterir ve 

nefropatinin ve kardiyovasküler  hastalıkların erken bulgusudur (36,37). Nefropatinin 

gebelik üzerine olumsuz etkilerine kar�ın gebelik nefropatiyi  hızlandıran bir etki 

yapmaz(38). 

Nöropati: Di�er komplikasyonlarda oldu�u gibi diyabetin süresi ile nöropati 

riski artmaktadır. Mononöropati, simetrik polinöropati ve otonom nöropati olmak üzere  

üç tipi vardır. Nadir olmasına ra�men bazı gebelerde diyabete ba�lı periferik simetrik  
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sensorimotor nöropati geli�ebilir. Di�er bir form olan diyabetik gastropati gebelikte  

bulantı, kusma, beslenme problemleri ve glisemik kontrolün güçle�mesine neden 

olur(27,39). 

 

Gestasyonel  Komplikasyonlar 

Preeklampsi: Özellikle proteinüri gibi vasküler komplikasyonları olan 

diyabetiklerde görülmektedir ve normotansiflerle kar�ıla�tırıldı�ında  preeklamptik 

diyabetik kadınlarda perinatal mortalite 20 kat artmaktadır (40). Pregestasyonel diyabeti 

olanlarda preeklampsi sıklı�ı diyabeti olmayanlara göre 2-3 kat artmaktadır. Riski 

arttıran temel faktörler diyabetin süresi, nefropati ve kronik hipertansiyon gibi vasküler 

komplikasyonların varlı�ıdır. White sınıflamasındaki klas B diyabetikler, diyabeti 

olmayanlarla benzer riske sahipken klas D, F, R’de hipertansif  komplikasyonlar 

artmı�tır (41,42). Gestasyonel diyabetiklerde özellikle tanı  24. gebelik haftasından önce 

konulmu�sa preeklampsi sıklı�ı, normal glikoz toleransı olanlara göre biraz daha 

fazladır (43). 

Polihidroamnios : Diyabette özellikle glisemi kontrolü iyi de�ilse a�ırı miktarda 

amniotik sıvı olu�ur. 2000 ml nin üstündeki de�erler polihidroamnios olarak tanımlanır. 

Diyabetik gebelerin %10-20’sinde görülür. Diyabetli olmayan kontrollerle 

kar�ıla�tırıldı�ında, diyabetlilerde polihidroamnios insidansının 30 kat arttı�ı 

görülmü�tür. Maternal hiperglisemiye sekonder fetal hiperglisemi geli�ti�i ve fetal 

glikozürinin bu duruma yol açtı�ı dü�ünülmektedir (30,33).  

Diyabetik kadınlarda amniotik sıvı indeksinin, amniotik sıvı glikoz düzeyi ile 

paralel seyretti�i saptanmı�tır(44). Preterm eylem, erken membran rüptürü, kordon 

sarkması ve  ablatio plasenta    riskini arttırır. 

Üriner Enfeksiyonlar : Gebelikte artan glomerül filtrasyon hızına ba�lı olarak 

yakla�ık 300 mg/gün glikozüri normaldir. Diyabetik gebelerde bu oran daha da  artar. 

Hormonal etkilerle idrar yollarında dilatasyon, �eker içeri�i fazla olan idrarın 

retansiyonuna yol açar. Bu durum bakteri kolonizasyonu için  predispozisyon yaratır. 

Diabetli gebelerde %20 oranında asemptomatik  bakteriüri ve  bunların dörtte birinde 

pyelonefrit ortaya çıkar (30). 

Preterm Do�um : Fetal iyilik hali ve matüriteye dair testler yokken 

açıklanamayan fetal ölümleri engellemek için diyabetiklerde preterm do�um bilinçli 
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olarak uygulanmaktaydı. Günümüzde bu uygulama terk edilmi� olmasına ra�men  

diyabetiklerde hala preterm do�um sıklı�ı yüksektir ve buna ba�lı neonatal morbidite 

ciddi bir problemdir. Gebelikten önce varolan diyabet preterm do�um açısından bir risk 

faktörüdür ve diyabete ba�lı geli�en komplikasyonlar gebeli�in erken sonlandırılmasını 

gerektirebilmektedir. Preterm eylem için kullanılan beta mimetik ajanlar hiperglisemi 

ve hiperinsülinemi yaptı�ından diyabetik gebelerde tokoliz için magnezyum sülfat veya 

kalsiyum kanal blokerleri kullanılmalıdır. E�er akci�er matürasyonu için steroid  

verilecekse kan �ekerleri  daha  sıkı kontrol edilmelidir (31). 

Fetal Komplikasyonlar 

�nsülinin 1922 de ke�fi, obstetri ve yenido�an yo�un bakımındaki geli�meler 

diyabetik gebeliklerdeki perinatal mortaliteyi yakla�ık 30 kat azaltmı�tır. Maternal 

öglisemiyi sa�lamadaki geli�melerle diyabetik gebeler miada kadar takip edilebilmi� ve  

böylece iyatrojenik respiratuar distres sendromu oranları azalmı�tır. Bütün bu  

geli�melere kar�ın diyabetik kadınlardaki perinatal mortalite oranları, halen,  diabetik     

olmayanların yakla�ık iki katıdır (31). 

Abortus : Diabetik kadınlarda özellikle perikonsepsiyonel dönemde glisemi 

kontrolü yetersizse spontan dü�ük oranlarının daha fazla oldu�u saptanmı�tır. Ayrıca 

klas C, D, F’ ye do�ru çıktıkça abortus sıklı�ı artmaktadır. Perikonsepsiyonel   dönemde   

iyi  glisemi kontrolüyle dü�ük riski normal popülasyondaki oranlara iner. Bu dönemde 

HbA1c de�erlerine bakılmalı, e�er yüksekse hasta daha sıkı takip edilmelidir 

(27,31,45). 

Konjenital Anomaliler : Genel popülasyonda  %1-2  sıklı�ında görülen 

konjenital anomaliler özellikle pregestasyonel a�ikar diyabeti olanlarda 4-8 kat  daha 

fazladır ve diyabetik gebeliklerdeki en önemli perinatal ölüm nedenidir (27,31,46,47). 

Her sistemde anomaliler görülebilse de diyabetik anne bebeklerinde  ba�lıca  kardiyak 

ve merkezi sinir sistemi anomalileri görülür. Kaudal regresyon sendromu ise nadir 

görülen ama diyabete özgü bir anomalidir. Paternal diyabet,  normoglisemik anne veya 

birinci trimester sonrası geli�en gestasyonel diabet varlı�ında konjenital anomali 

oranında artı� saptanmaması embriyogenez dönemindeki glisemik kontrolün 

patogenezde ana rolü üstlendi�ini göstermektedir. Birinci trimesterde HbA1c düzeyi 

yüksek saptanan gebelerde konjenital anomalilere daha sık rastlanmaktadır. HbA1c 

düzeyi arttıkça anomali görülme oranı da artmaktadır (31).  
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Hipergliseminin hangi mekanizma ile anomalilere neden oldu�u net de�ildir. 

�nositol, prostaglandinler ve serbest oksijen radikallerinin metabolizmalarını etkiledi�i 

dü�ünülmektedir. Nitekim birer antioksidan olan vitamin E ve C nin hayvan 

deneylerinde hiperglisemiye ba�lı anomalileri azalttı�ı gösterilmi�tir. Benzer �ekilde 

prostaglandinlerle de aynı sonuç görülmü�tür (48). Gebeli�in  3.-6. haftaları 

embriyonun teratojenlere en duyarlı oldu�u haftalardır. E�er bu dönemde uygun 

glisemik kontrol sa�lanırsa anomali oranları genel popülasyon seviyesine 

inebilmektedir. Gebe kalmayı dü�ünen diyabetik kadınlar bu  konuda özellikle 

bilgilendirilmelidir (25). 

Makrozomi ve LGA : Makrosomi gestasyonel ya�tan ba�ımsız olarak 4000 g  

üzerindeki fetüsu tanımlar ( 4500 gr ve üstünü kabul edenler de vardır.). LGA ise 

do�um kilosunun gebelik haftasına göre 90. persentilin üstünde olmasıdır (31,49,50). 

Normoglisemiklerle kar�ıla�tırıldı�ında makrozomi diyabetiklerde üç kat daha fazladır 

ve bu durum diyabetik anne bebeklerindeki birçok morbidite ile ili�kilidir. Bu 

bebeklerde tipik olarak fetal iskelet sistemi a�ırı geli�meden etkilenmezken özellikle 

omuz ve gövdelerinde a�ırı ya� birikimi olur. Normoglisemik annelerin makrozomik 

bebekleriyle kar�ıla�tırıldı�ında bu bebeklerde ba�/omuz oranı azalmı�, omuz geni�li�i 

ve üst ekstremite cilt altı kalınlı�ı artmı�tır. Diyabetik anne  bebeklerindeki bu anormal 

antropometri aynı kilodaki di�er bebeklere oranla omuz distosisi riskini daha da 

arttırmaktadır (51,52). Makrozomi geli�imindeki ana unsur maternal hiperglisemiye 

cevap olarak geli�en fetal hiperinsülinemi gibi görünmektedir. Maternal glikoz  

seviyelerinin yakla�ık %80’i fetüste de olur. Böylece hiperglisemik annelerin fetüsleri 

daha fazla insülin sentezlerler. Fetüste insüline duyarlı dokular olan karaci�er, ya� 

dokusu, kas dokusu, kalp, adrenal glandlar, pankreas gibi dokular hipertrofi ve 

hiperplaziye u�rar. Beyin, böbrekler ve femur boyunda ise aynı de�i�im görülmez. 

Benzer �ekilde diyabetiklerdeki insülin rezistansı ve hipoinsülinemik durum sonucu 

maternal aminoasit kullanımı azalmakta ve dola�ımdaki artmı� olan aminoasitlerin 

fetüse geçerek insülin sekresyonunu uyarması sonucu fetal geli�im hızlanmaktadır 

(27).Diyabetin yanı sıra iri bebek öyküsü, gebelik öncesi kilo, gebelikte alınan kilo, 

multiparite, erkek fetüs, 40 haftayı geçen gebelikler, maternel boy ve 100g OGTT si 

negatif ancak 50 g  taraması pozitif olması makrozomi için di�er risk faktörleridir (52). 
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Fetal Geli�me Kısıtlılı�ı : Daha çok pregestasyonel diyabetiklerde görülür. 

Diyabete ba�lı mikro ve makrovasküler komplikasyonu geli�mi� gebelerde 

uteroplasental yetmezli�e ba�lı olarak geli�ir (25). 

�n Utero Mort Fetalis : Nedeni tanımlanamayan ölü do�umlar a�ikar diyabet ile 

komplike olmu� gebeliklerde rastlanan bir durumdur. Bu infantlar tipik olarak ya�ına 

göre büyüktür ve genellikle yakla�ık 35 hafta veya sonrasında do�umdan önce ölürler. 

�nsidansı %1 civarındadır (40). Buradaki mekanizma tam bilinmemekle beraber, 

glikozun fetal eritrositlere ba�lanmasıyla ortaya çıkan hipoksi veya glikoz 

hareketleriyle, su ve elektrolitlerdeki ani yer de�i�imlerinden �üphelenilmektedir (30). 

Optimum glisemik kontrol ve yakın izlem ile bu duruma daha nadir rastlanılması   

sa�lanabilmektedir. 

Do�um Yaralanmaları :Omuz takılması ve brakial pleksus yaralanmalarını 

içeren do�um yaralanmaları diyabetik anne bebeklerinde ve makrozomik bebeklerde  

daha sık rastlanmaktadır. Normal gebelerde %0.3 - %0.5 oranında omuz distosisi  

geli�irken bu oran diabetiklerde 2-4  kat daha fazladır. Omuz distosilerinin yarısı normal 

kilolu bebeklerin do�umu sırasında olu�makla beraber 4000 g üstünde insidans 10 kat 

artmakta ve e�er maternal diyabet mevcutsa 4000 g üzerindeki her 250 gr için   risk 5 

kat daha artmaktadır (31). 

Yenido�anın Sorunları 

Modern maternal ve neonatal bakımdaki geli�melere ra�men diyabetik  

annelerdeki glikoz metabolizmasındaki anormallikler bir takım neonatal sorunların   

daha sık görülmesine neden olmaktadır. 

Respiratuar Distres Sendromu : Yakın zamana kadar respiratuar distres 

sendromu diyabetik anne bebeklerindeki en yaygın görülen hastalıktı. Günümüzde 

insidansı %31’ lerden %3’ lere inmi�tir ancak genede diyabetik anne bebeklerinde 5-6 

kat  daha sıktır (31). Normal gebeliklerin %99’unda 37. gebelik haftasına kadar fetal 

akci�er  matürasyonu tamamlanmı� olur. Diyabetik gebeliklerde ise 38.5 haftadan önce 

akci�er matürasyonunun tamamlandı�ından emin olunamaz (53). Akci�er 

matürasyonundaki gecikmeden hiperglisemi ve hiperinsülineminin sorumlu oldu�u 

dü�ünülmektedir. �nsülin, glikokortikoid reseptörlerini bloke ederek veya fosfolipid 

sentezinde rol oynayan enzimleri inhibe ederek sürfaktan yapımını olumsuz yönde 

etkilemektedir. Fetal akci�er matürasyonunu tespit etmek için  kullanılan L/S 
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(lesitin/sfingomyelin) oranının sensitivitesi  diyabetiklerde daha  dü�üktür. Bu yüzden 

L/S oranı yerine amnion sıvısında fosfotidilgliserol tayini daha  güvenilirdir (53). 

Hipoglisemi : Diyabetli annelerin bebeklerinde %25-40 kadarında , ya�amın ilk 

saatlerinde hipoglisemi görülür. Gebelik boyunca kötü maternal glisemi kontrolü ve  

özellikle do�um sırasında maternal glikoz düzeylerinin yüksek olması, neonatal 

hipoglisemi riskini artırır. �ntrauterin fetal pankreasın belirgin maternal hiperglisemi 

nedeniyle stimüle olması fetal beta hücre hiperplazisine  bu da hiperinsülinemiye yol 

açar. Do�umdan sonra transplasental glikoz kayna�ı kesilince hipoglisemi ortaya çıkar. 

Uzamı� hipoglisemi konvülzyon, koma ve beyin hasarına yol açabilece�i için bu 

bebekler yakından takip edilmelidir. 

Polisitemi : Hematokritin  %65’ den yüksek olmasıdır. Diyabetik anne 

bebeklerinin % 10-40’ ında görülür. Hipergliseminin kronik hipoksiye neden oldu�u ve 

bunun sonucunda da artan eritropoetin salgısının polisitemiye neden oldu�u 

sanılmaktadır. Alternatif olarak hiper gliseminin eritrositlerin erken destrüksiyonuna yol 

açması   suçlanmaktadır (27). 

Hiperbilirubinemi : Yenido�an hiperbilirubinemisi diyabetik anne bebeklerinin 

yakla�ık %25’ inde, normal popülasyonun iki katı sıklıkta görülür. Artmı�  preterm 

do�um oranları ve polisitemini nedeniyle daha sık görülmektedir. Genellikle hafif-orta 

derecededir. Hidrasyon ve fototerapi ile geçer (27,31). 

Hipokalsemi : Serum kalsiyum düzeyinin 7 mg/dl nin altında olmasıdır. 

Diyabetik anne  bebeklerinde sıktır. �rritabilite ve tetaniye neden olur. Maternal glisemi 

kontrolü iyi olanlarda daha azdır. Hipokalsemiye genellikle hipomagnezemi de e�lik 

eder (27).  

Hipertrofik Kardiyomyopati : Özellikle diyabet kontrolü yetersiz annelerin  

makrozomik bebeklerinde görülür. Benign bir durumdur ve do�umdan sonra altı  ay 

içinde kaybolur. Yüksek fetal insülin seviyelerinin miyokardda ya� ve glikojen 

depolanmasına yol açtı�ı ve septal hipertrofinin olu�tu�u dü�ünülmektedir (54). 

 

Gebelikte Diyabet Tanısı 

Gebelikte saptanan de�i�ik derecelerdeki karbonhidrat intoleransının çok büyük 

bir ço�unlu�unu gestasyonel diyabetes mellitus olu�turmaktadır. Gestasyonel diyabetes  

mellitus  ilk kez gebelik sırasında ba�lamı� veya saptanmı� olan çe�itli  derecelerdeki 
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karbonhidrat intoleransı olarak tanımlanır. �üphesiz, gestasyonel diyabetli bazı 

kadınların daha öncesinde tanı konulmamı� glukoz intoleransı vardır. Özellikle 24. 

gebelik haftasından önce açlık hiperglisemisi saptanan kadınların gebelik süreci klas B 

ile F-R arasında olan kadınlarla benzerdir. Erken gebelik haftalarında saptanan  

hiperglisemi aynı zamanda HbA1c yüksekli�i ile beraberse hasta pregestasyonel diabet  

kabul edilmelidir (27,31). Gestasyonel diyabetes mellitus gebeli�in diyabetojenik 

etkisinin bariz bir �ekilde açı�a çıktı�ı gebeli�in ikinci yarısında ara�tırılır. 

Gestayonel Diyabetes Mellitus 

Tarama : Yıllardır devam eden ara�tırmalara ra�men, gestasyonel diyabetin 

taramasına yönelik optimal yakla�ım açısından görü� birli�i sa�lanamamı�tır. Genel mi 

yoksa seçici tarama mı kullanılması, ayrıca hangi 50 g’lık glikoz yükleme test e�i�inin 

gestasyonel diyabet riskindeki kadınları tanımlamak için en iyisi oldu�u hala  

tartı�ılmaktadır (27).  1997 yılında yapılan dördüncü atölye çalı�masında genel 

taramaya yönelik daha önce yapılan öneriler, seçici tarama yönünde de�i�tirilmi�tir 

(27,31).  

Dü�ük risk durumu : Dü�ük risk grubunda glukoz testlerine gerek yoktur, ama 

bu grup  a�a�ıdaki kriterlerin hepsinin geçerli oldu�u kadınlarla sınırlıdır. 

 

� Ya� < 25 

� Gebelik öncesi normal kilolu 

� GDM prevelansı dü�ük olan etnik gruplara ait olması 

� birinci derece yakınlarında diyabet bulunmaması 

� Bozuk glikoz toleransı anamnezinin olmaması 

� Kötü obstetrik sonuç veya makrozomik bebek öyküsünün olmaması 

 

Yüksek risk durumu : Yüksek risk durumunda gebe tespit edilir edilmez glikoz 

testi yapılır ve erken yapılan testte diyabet tanısı konmazsa 24 – 28. haftalar arasında 

tekrarlanır. A�a�ıdaki kriterlere sahip kadınlara erken test yapılmalıdır. 

 

� Obezite 

� GDM anamnezi veya makrozomik bebek do�urma öyküsü 

� Glikozüri 
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� Kuvvetli ailesel diyabet anamnezi 

Açlık kan �ekeri � 126 mg/dl veya herhangi bir zamanda ya da postprandiyal  

glikoz seviyesi> 200 mg/dl olan kadınlar GDM kriterlerini doldurur ve daha ileri glikoz 

testlerine gerek yoktur. Di�er bütün yüksek risk statüsündeki kadınlara 50 g glikoz 

yükleme testi veya direkt 100 g oral glikoz testinin en yakın zamanda yapılması gerekir. 

�lk test normal ise 24-28.  haftalar arasında tekrar edilir. 

Orta risk durumu : Bu grup yüksek veya dü�ük risk durumuna girmeyen 

kadınlardan olu�ur. Bu durumda 24 – 28 haftalarda 50 g glikoz yükleme testi yapılır ve 

pozitif ise 100 g  üç saatlik oral glikoz tolerans testi yapılır (Dördüncü Uluslar arası 

Gestasyonel Diyabet Atölye Çalı�ması Konferansı, 1998 ). 

Taramada amaç tanı de�il risk altındaki grubu saptamaktır. Önceleri tarama için 

gebenin ki�isel ve ailesel hikayesi kullanılıyordu. Ailede diyabet öyküsü olan veya daha  

önceki gebeliklerde ölü do�um, makrozomik bebek hikayesi olanlar  tanısal 3 saatlik   

100 g oral glikoz tolerans testi (OGTT)’ne yönlendiriliyordu. Ancak bu �ekilde  

hikayeye dayalı tarama ile GDM’ lilerin %50 si tanınabiliyordu. Daha sonra  O’Sullivan 

ve arkada�ları tarama için 1 saatlik 50 g yükleme testini ortaya attılar (25,27,55,). 50 g 

tarama testinde 24-28. gebelik haftaları arasında günün herhangi bir  saatinde ve son 

yeme�in saatine bakılmaksızın 50 g glikoz oral olarak verilir ve 1 saat  sonra plazma 

glikozu  ölçülür. Sonuç 140 mg/dl ve üzerinde ise hasta 100 g OGTT için yönlendirilir. 

Bu testte e�ik de�er 140 mg/dl alındı�ında GDM si olanların %80 ni, 130 mg/dl 

alındı�ındaysa %90 nı tanınabilir fakat bu durumda %20-25 normal hastanın da testi 

pozitif olacaktır ve maliyet artacaktır. ACOG ve ADA e�ik de�er olarak 140 mg/dl yi  

önermektedir (27,31,56). Ayrıca birçok çalı�mada 50 g tarama testinde çıkan sonuç 

yükseldikçe GDM riskinin arttı�ı gösterilmi�tir. Sonuç 200 mg/dl ve üstünde ise hasta 3 

saatlik OGTTyapılmadan GDM kabul edilmektedir (31). 

Tanı : GDM tanısı 100 g veya 75 g OGTT kullanılarak konulur. OGTT 

öncesinde bazı standart ko�ullar sa�lanmalıdır; bunlar: 

1)Testten önceki üç gün fiziksel aktivite kısıtlanmamalı,  

2 )Diyet günde en az 150g   karbonhidrat içermelidir. 

3)Test 8-14 saat gece açlı�ını takiben sabah uygulanmalıdır. 

4)Test süresince hasta oturur durumda olmalı ve sigara içmemelidir. 

5)Açlık kan �ekeri için kan alındıktan sonra 1, 2 ve 3. saatlerde tekrar 
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kan �ekerine bakılmalıdır.( 75g da 3. saate bakılmaz ) 

 E�er bakılan kan �ekeri düzeylerinden iki veya daha fazlası e�ik de�erleri a�arsa 

GDM tanısı konulur (56). 100 g OGTT de tek de�er yüksek bulundu�unda seçilecek 

yakla�ım konusunda görü� birli�i yoktur ancak bunlarda makrozomi ba�ta olmak üzere 

perinatal morbidite artmaktadır (31). Bu gebelerde testin 32-34. haftalarda tekrarı 

önerilir (54). E�er OGTT de yüksek olan tek de�er açlık kan �ekeri ise ve bu de�er 126 

mg/dl üzerinde ise ba�ka bir gün tekrar açlık kan �ekerine bakılır. Sonuç gene 126 mg/dl 

üstünde ise gebe GDM tanısı alır (31). 

 

Gestasyonel Diyabetes Mellitusta Tedavi : 

Gestasyonel diyabeti olanlar açlık kan �ekeri( AK� ) ve 2. saat tokluk kan �ekeri 

(TK�) düzeylerine göre iki sınıfa ayrılırlar.( Klas A1 ve Klas A2). Standart diyet  

tedavisi ile açlık kan �ekerleri 105 mg/dl altında veya ikinci saat tokluk kan  �ekeri 

düzeyi 120 mg/dl’ nin altında tutulamıyorsa genellikle insülin tedavisi  önerilir (27). 

Fetal riskleri engelleyen ideal glisemi hedeflerini tanımlayacak  yeterli sayıda kontrollü 

deneyler yoktur. Dördüncü Uluslararası Gestasyonel Diyabet Atölye Çalı�ması 

Konferansı ve Amerikan Diyabet Birli�i( ADA), açlık kan �ekeri 95 mg/dl, 1. saat TK� 

140 mg/dl veya 2. saat TK� 120 mg/dl altında tutulamıyorsa insülin tedavisi 

önermektedir (27,57). 

Diyet : Beslenme danı�manlı�ı GDM’ lilerde tedavinin kö�e ta�ını olu�turur ve 

üç ana  hedefi vardır. 

1. Anne ve bebek için gerekli olan besinleri sa�lamak. 

2. Glikoz düzeyini kontrol etmek. 

3. Açlık ketozisini önlemektir. 

Fetal makrozomi ile postprandial kan �ekeri seviyeleri arasında korelasyon 

oldu�u gösterilmi�tir . GDM’ de postprandial hipergliseminin nedeni  periferik insülin 

direnci ve azalmı� insülin sekresyonudur. Postprandial glikoz  ö�ündeki  karbonhidrat 

içeri�ine ve glikoz klirensinin etkinli�ine ba�lıdır. Buna  göre e�er  ö�ündeki 

karbonhidrat kısıtlanırsa yemek sonrası glikoz yükselmeleri  de  kısıtlanacaktır. Ayrıca 

diyet tedavisi insüline kar�ı periferik cevabı güçlendirir . Diyetle maternal glikoz 

seviyelerinde 15-20 mg/dl dü�ü� beklenir. Hastaların diyetleri 3 ana 3 ara ö�ün �eklinde 

ayarlanır. Diyet; %50-55  kompleks karbonhidrat, %20-30 ya� ve %20-30 protein 
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içermelidir. Basit  �ekerler, kolesterol ve doymu�  ya�lardan kaçınılmalıdır. Gebelere 

verilecek  günlük kalori ideal kilo ile ili�kili olarak mevcut vücut a�ırlı�ına göre verilir 

(27). 

Egzersiz : Glisemik kontrolün sa�lanmasında egzersizin fevkalade önemli bir 

yeri vardır ve tüm gebelere tavsiye edilmelidir. Özellikle üst vücut kaslarını  çalı�tıran 

egzersizler önerilir. Egzersizle beraber diyet tedavisi alanlarda, yalnız diyet yapanlara  

göre daha dü�ük glikoz seviyeleri izlenir. Egzersizin glikoz seviyelerine etkisi yakla�ık  

4 hafta sonra ortaya çıkar (27,25).  

 

�nsülin : �nsülinin kimlere ne sıklıkla ve hangi dozda verilece�i tartı�ma 

konusudur. �nsülin tedavisinin etkinli�inin de�erlendirilmesindeki hedefler fetal 

makrozominin ve  neonatal komplikasyonların  engellenmesidir. Hekimlerin yakla�ık 

%93’ü diyet tedavisine ra�men açlık hiperglisemisi 105 mg/dl nin üzerinde seyreden 

GDM’li kadınlara insülin tedavisi ba�lamaktadır. Ancak son çalı�malar açlık glikoz 

de�erinin 95 mg/dl üzerinde oldu�u olgularda da insülin sekresyonunun az oldu�unu ve 

daha sık fetal makrozomiyle kar�ıla�ıldı�ını göstermi�tir. �nsülin ba�lama e�ik de�eri 95 

mg/dl olarak önerilmi�tir. �nsülin, iyi bir glisemik kontrol sa�lamasının yanı sıra 

makrozomi ile ili�kili oldu�u  dü�ünülen lösin, serin, alanin gibi aminoasitlerin 

yükselmesini de önler  (31,57,25). GDM’li hastaların yakla�ık %15’ i diyet tedavisine 

uyulmasına  ra�men yeterli glikoz kontrolü için insüline ihtiyaç duyarlar. GDM’li 

hastalarda  fetal ve neonatal komplikasyonların hangi glikoz düzeyinden sonra arttı�ı 

ayrıca  açlık mı yoksa tokluk kan �ekeri düzeylerinin mi daha prediktif oldu�u net  

de�ildir (31,25). �nsülin ba�lama dozu gebenin o andaki kilosu ve gebelik  haftasına 

göre ayarlanır. Genellikle 18. haftaya kadar 0.7 Ü/kg, 18-26 haftalar arası 0.8 Ü/kg, 26-

36. haftalarda 0.9 Ü/kg ve 36-40. haftalar arasında 1 Ü/kg ile çarpılarak hesaplanır. 

Hesaplanan doz genellikle �u protokollerle uygulanır: 

2’li protokol : Total insülin dozunun 2/3’ü sabah, 1/3’ü ak�am verilir. Sabah  

dozunun 2/3’ü NPH, 1/3’ü kristalize insülindir. Ak�amki insülinin yarısı NPH,  yarısı da 

kristalizedir. 

3’lü protokol : Total doz ve uygulaması 2’li protokolde oldu�u gibidir. Sadece 

ak�amki  NPH  dozu, gece yatarken verilir. 
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4’lü protokol : Bu rejimde hesaplanan günlük total kristalize insülin dozu 3 e�it  

parçaya bölünerek sabah, ö�le, ak�am ö�ünlerinden önce yapılmak üzere ayarlanır. 

Ak�am için hesaplanan NPH dozu gece yatarken yapılır. �nsülin tedavisi ba�lananlar 

genellikle her yemekten önce ve sonra olacak �ekilde kan �ekeri takibine alınırlar. 

Amaçlanan kan �ekeri düzeyleri açlıkta 60-90 mg/dl, ikinci saat tokluk 120 mg/dl 

altındadır. E�er bu de�erler sa�lanamazsa insülin dozu % 10-15 arttırılır (27,30). Son 

yıllarda oral antidiyabetiklerin de gebelikte kullanılabilece�ine dair  çalı�malar 

yapılmaktadır. Bu çalı�malarda hipoglisemik ajanlara atfedilecek belirgin bir neonatal 

komplikasyona rastlanmamı�tır (58,59). Ancak mevcut bilgi birikimi, gebelerde bu tür 

tedavi  ajanlarının, insülinin yerini alarak rutin uygulamalarını önerebilece�imiz 

düzeyde de�ildir. 

 

Pregestasyonel Diyabette Tedavi 

Pregestasyonal diyabeti olan gebelerde hem fetus hem de anne belirgin risk 

altındadır. Gebelikten önce ba�lanılarak, gebeli�in erken dönemlerinde kan �ekerinin 

kontrolünün sa�lanması, konjenital anomali ve spontan abortus riskini azaltır. Gebelik 

ilerledikçe hasta senkop, hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz gibi acil durumlarla 

kar�ıla�ılabilir. Daha sonraki dönemlerde ise preeklampsi geli�ebilir. Ayrıca fetusun in 

utero ani ölüm riski de artmı�tır. Pregestasyonel  diyabette tedavi tercihen gebelikten 

önce ba�lamalı ve her trimester boyunca spesifik hedefleri içermelidir. Diyabetle 

komplike olmu� gebeliklerde tedavi  diyetle beraber, gerekti�inde insülin kullanımıdır. 

Diyet : Pregestasyonel diyabeti olanlarda diyet GDM’de oldu�u gibi ayarlanır. 

Gebelere verilecek günlük kalori ideal kilo ile ili�kili olarak mevcut vücut  a�ırlı�ına 

göre verilir. 

Günlük toplam kalori, üç ana ve üç ara ö�ün �eklinde alınmalıdır. Toplam 

kalorinin %10’u kahvaltıda, %30’u ö�le yeme�inde, %30’u ak�am yeme�inde alınır. 

Kalan %30’luk kalori ise üç ara  ö�ünden sa�lanır. E�er hasta, yapay tatlandırıcılar 

kullanıyorsa , bunlar gebelikte önerilmez (25). 

�nsülin : Pregestasyonel diabeti olanların gebelikle birlikte insülin ihtiyaçları  

artar. Tip 1 diyabetiklerde insülin gereksinimi %50-100 oranında, Tip 2 diyabetiklerde 

ise iki katından fazla artar (54). Gebelik dü�ünen veya gebe olan  diabetik kadınlarda 

insan insülini kullanılması önerilmektedir. Oral hipoglisemik  ajan kullananlar insüline 
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çevrilmelidir ( 41,43). Pregestasyonel diyabeti olanlar  genellikle gebelik öncesi normal 

insülin rejimlerine devam ederler ancak gebelik  ilerledikçe bunlara doz ayarlaması 

yapmak gerekir. Hedef glikoz düzeyleri hastaya ö�retilmeli ve bunun için insülin doz  

ayarlamaları yapılmalıdır. 

Egzersiz : Gestasyonel diyabette ve tip 2 diyabette periferik insülin direncini 

yenmek amacıyla egzersiz, insülin tedavisinden önce gelir ve fevkalede önemli bir yere 

sahiptir. Ancak tip 1 diyabetiklerde egzersizin faydalı olup olmadı�ı tartı�malıdır. Bu 

hastalar zaten insülin kullanmaktadır ve egzersiz hipoglisemiyi indükleyebilir. Bu 

yüzden tip1 diyabetiklere egzersiz önerirken dikkatli olunmalı, gebelikten önce hiç 

yapmadı�ı egzersizler önerilmemelidir. 

 

GDM ve Pregestasyonel Diyabetes Mellitusda Antenatal Takip 

GDM tip A1’de gebe çok sıkı fetal antenatal testler yapılmaksızın izlenebilir. 

Glisemik kontrolün sa�lanması için hasta 2 haftada bir görülür. GDM A1’de hastanın 

önemli bir hastalı�ı veya ölü do�um öyküsü, hipertansiyon, fetal  geli�me gerili�i gibi 

obstetrik risk faktörleri yoksa normal gebelik sürecindeki  tetkiklerden farklı bir 

ara�tırma yapmaya gerek yoktur. GDM tip A2 grubu ise  pregestasyonel diyabetikler 

gibi takip edilirler. GDM’ li hastalarda e�er obstetrik  bir endikasyon yoksa 40. gebelik 

haftasından önce do�umun ba�latılması için  endikasyon yoktur (60). Pregestasyonel 

diyabetli gebeler mümkünse prekonsepsiyonel dönemde de�erlendirilmelidirler. E�er 

hasta gebe kaldıktan sonra ba�vurdu ise ilk vizitte detaylı sistemik muayene yapılmalı 

ve diyabete ba�lı organ hasarlarının varlı�ı ara�tırılmalıdır. Oftalmolojik muayene ile 

retinopati, 24 saatlik idrarda total protein ve kreatinin klirensi ile böbreklerin durumu 

ara�tırılmalıdır. Be� yıldan fazla diyabeti olanlarda ve 30 ya�ın üstündekilerde EKG ile 

kardiyolojik durum de�erlendirilmelidir (41,43). Yine ilk vizitte gebenin HbA1c 

düzeyine bakılmalıdır. HbA1c önceki 6-8 hafta içindeki ortalama kan glikoz düzeyini 

yansıttı�ı için kronik glisemik kontrolün en iyi belirleyicisidir. Özellikle HbA1c düzeyi 

erken gebelikte %10 ve üzerinde ise fetal  malformasyon riski %23’ e yükselmektedir. 

Gebe kadın bu konuda  bilgilendirilmelidir. HbA1c düzeyleri 4-6 haftada bir tekrar 

edilmeli ve hastada  sıkı glisemi kontrolü sa�lanmalıdır (25,54). Tüm gebelere ilk 

trimesterde USG yapılarak CRL’ye göre gebelik haftası hesaplanmalıdır. Böylelikle 

ilerleyen haftalarda ortaya çıkabilecek makrozomi yada geli�me gerili�i tanıları daha 
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kesin konulabilmektedir. �kinci trimesterde 16-18. haftalarda maternal alfa-fetoprotein 

düzeyi bakılmalıdır. 18-22. haftalarda ikinci düzey USG ve fetal ekokardiyografi ile 

konjenital anomali ara�tırması yapılmalıdır. Burada dikkat  edilecek nokta maternal 

alfa-fetoprotein düzeyleri diyabetik gebelerde dü�ük olabilir. Buna ba�lı olarak yorum 

de�i�mektedir. Maternal diyabet tek ba�ına down sendromu gibi kromozom 

anomalilerinin riskini artırmaz. Bu nedenle amniyosentez gibi invaziv giri�im 

endikasyonları genel popülasyonla aynıdır (25). Üçüncü trimesterde glikoz kontrolünü 

izlemek ve preeklampsiyi de�erlendirmek üzere haftalık muayene önerilir. Amniyotik 

sıvı hacminin yanı sıra, hem a�ırı hem de yetersiz fetal büyümeyi de�erlendirmek için 

3-4 hafta aralıklarla seri ultrasonografi uygulanır. Bu gebelerde fetal ölüm  riski arttı�ı 

için  26-32. haftalarda fetal durumun takibi için haftalık kontroller yapılır. E�er hastanın 

glisemi kontrolü kötü, nefropati veya hipertansiyon gibi komplikasyonlar varsa haftada 

iki kez NST  ve haftalık biyofizik profil takibi önerilir (27,31). Hospitalizasyon, 

diyabeti kontrol altında olmayan ve hipertansiyonu olan kadınlara önerilir. Artan 

hastane masraflarından dolayı, a�ikar diyabeti olan kadınlar için rutin antepartum 

hastane yatı�ları artık genellikle uygulanmamaktadır. Ancak hasta popülasyonunun 

ço�unu yoksul hastaların olu�turdu�u Parkland Hastanesi deneyimi, ayaktan takip 

edilenlerde  perinatal mortalite hızının iki katına çıktı�ını göstermi�tir. Mortalitedeki bu 

artı�  yakla�ık 36. haftada geli�en açıklanamayan fetal  ölümlere ba�lıydı. Sonuç olarak, 

insüline ba�ımlı diyabeti olan pek çok kadın 34. haftadan do�uma kadar 

hospitalizasyonu artık kabul etmektedir (27). 

 

Do�um Zamanlaması ve Yönetimi 

Herhangi bir maternal ya da fetal endikasyon olmadı�ı sürece e�er glisemi 

kontrolü iyiyse diabetik gebeleri 40. haftadan önce do�urtma endikasyonu  yoktur. 

Diyabetle komplike gebeliklerde do�umu ba�latmak için gerekli ko�ullar  �unlardır (31) 

: 

a) Fetal endikasyonlar: 

1. Non-reaktif NST, pozitif CST 

2. USG de fetal geli�me gerili�inin saptanması 

3. Amnion sıvısının azalması ile birlikte  fetal büyüme hızının  yava�laması 

4. 40-41 haftalık gebelik. 
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5. Makrozomi ile beraber matür fetus 

 

b) Maternal endikasyonlar 

1. A�ır preeklampsi 

2. Hafif preeklampsi ile beraber matür fetus 

3. Renal fonksiyonların bozulması ( kreatinin klirensi< 40mL/dk) 

 

c) Obstetrik endikasyonlar 

1. Tokolizin ba�arısız oldu�u preterm eylem. 

2. Matür fetüsle  beraber indüksiyona uygun serviks. 

Yapılan çalı�malar diyabetik gebelerin miada kadar takip edilebilece�ini 

gösterse de obstetrisyenlerin ço�unun elektif olarak gebeli�i sonlandırdı�ı 

görülmektedir. Gebelik ya�ının do�rulu�undan emin olmak kaydıyla akci�er 

matürasyonunun tamamlandı�ı kabul edilen 38.5 haftadan itibaren do�umun 

ba�latılabilece�i belirtilmektedir (31). Diyabetik gebeliklerde makrozomi ve buna  ba�lı 

artmı� omuz takılması riski nedeniyle tahmini fetal a�ırlık 4500 g ve  üstündeyse 

sezaryenle do�um önerilmektedir. Bu gebelerdeki en sık sezaryen endikasyonlarını 

ba�arısız indüksiyon, ilerlemeyen travay, fetal distres olu�turmaktadır . Diabetik anne 

bebeklerindeki önemli bir komplikasyon olan yenido�an hipoglisemisi travay 

esnasındaki glisemi düzeyiyle korelasyon gösterir. Peripartum dönemde maternal glikoz 

seviyelerinin normal de�er aralı�ında olması �arttır. Amaç glikoz konsantrasyonunu   

80–110 mg/dl  gibi dar  bir aralıkta  tutmaktır. Bunun için gebeye  0.5-1 U/saat  

insülinle tampone %5 DRL 100 ml/saat infüzyonu ba�lanır. Saatlik kapiller glikoz 

düzeyi ölçülerek doz ayarlaması yapılır .                                                  
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MATERYAL VE METOD 

 

Eylül 2009-Mart 2010  tarihleri arasında  Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi  Kadın 

Hastalıkları ve Do�um  Obstetri Poliklini�i’ne  rutin antenatal  takip için  ba�vuran  

gebeler arasında  seçilen   103  gebe  çalı�maya dahil edildi. Bu gebelerin    46  tanesi 

pregestasyonel  veya  gestasyonel diyabet tanısı  almı� gebe, 57 tanesi  de gestasyonel 

veya pregestasyonel diyabet tanısı olmayan kontrol grubunu olu�turacak gebelerden  

olu�maktaydı. 

Olguların çalı�maya dahil edilme kriterleri: 

1-Tekil gebelik 

2-Gebelik haftası 27. gestasyonel hafta ve üzerinde olması 

3-Gebelerin intakt membranlara sahip olması 

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

5-Pregestasyonel diyabet veya  gestasyonel diyabet tanısı almı� gebeler(vaka 

grubu için dahil edilme kriteri) 

 

Olguların çalı�ma dı�ında tutulma kriterleri: 

1-Kromozomal anomalili  veya  konjenital gross malformasyonlu fetüse sahip 

gebeler 

2-Ço�ul gebelikler 

3-Maternal kronik hastalık öyküsü(Hipertansiyon,Böbrek hastalı�ı,Kalp 

hastalı�ı, Akci�er  hastalı�ı,ba� dokusu hastalı�ı….) 

4-Plasenta previa ,intrauterin geli�me gerili�i ,oligohidramnios ve  preeklampsi 

tanısı  konmu�  gebeler 

5- Gebelik sırasında sigara alkol  kullanımı olan gebeler  

 

Çalı�ma dı�ı bırakılma kriterleri: 

1-Takipleri   sırasında   intrauterin  geli�me   gerili�i,  preeklampsi  ve       

oligohidramnios  tanısı  alan  gebeler  

2-37. gebelik haftasından önce do�um yapan gebeler 

3-36-37. gestasyon haftasında yapılacak ultrason  bakısına gelmeyen gebeler  
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Çalı�maya ba�lamadan önce bütün gebelerden  çalı�maya katıldıklarına dair  

bilgilendirilmi� gönüllü olur formu imzalatıldı. Gebelerin gestasyonel ya�ı, son adet 

tarihine göre hesaplandı. Gebeli�in ilk üç ay içerisinde  yapılmı�  CRL ölçümleri ile 

konfirme edildi. Son adet tarihinden  emin olmayan  gebelerin  gestasyon haftasının 

hesaplanmasında  sadece  CRL  ölçümü esas  alındı. Gebeli�in ilk  üç ayı içerisinde  

yapılmı� ultrason tetkiki olmayan  hastalar için sonraki en yakın zamanda  bakılmı� 

BPD ve  FL  ölçümleri kullanılarak  gestasyonel hafta belirlendi. Ultrasonogrofik 

ekipman olarak Voluson E80, 3.5 Mhz  sektör transabdominal  transdüser kullanıldı. 

Gestasyonel diyabet tanısı  gebeli�in  24-28.  haftaları arasında  uygulanan  50 gr. 

tarama testi sonucunda   1. saat  kan �ekeri de�erinin 200 mg/dl üzerinde olmasıyla  

veya 100 gr. OGGT neticesinde en az  iki de�erin  yüksek bulunmasıyla kondu. 

Pregestasyonel  diyabet  tanısı,  hastaların  gebelik öncesi diyabet tanılarının oldu�unu  

ve bunun için  diyet  veya medikal tedavi ( insülin, oral antidiyabetik) kullandıklarını 

ifade etmeleri üzerine kondu. Gestasyonel diyabetli gebeler tanı konur konmaz 

,pregestasyonel diyabetli gebelere  gebelik saptanır saptanmaz  HbA1c  ölçümleri 

yapıldı. Çalı�maya dahil edilen gebeler iki gruba ayrıldı. Olgu grubunu  pregestasyonel 

veya gestasyonel diyabet  tanısı almı� gebeler  olu�tururken, gestasyonel diyabet tanısı 

almayan gebeler  kontrol grubunu olu�turmaktaydı. Her iki gruptaki gebelere de  ilki 

27-28.  gestasyon haftalarında  ikincisi 36-37.gestasyon haftalarında  olmak üzere iki 

kez  ultrason tetkiki uygulandı. Gözlemler içi  ve gözlemler arası  farklılıkları önlemek 

için ultrason bakısı aynı ki�i tarafından yapıldı. Ultrason tetkiki sırasında fetal 

antropometrik  parametreler  biparietal  çap (BPD), abdominal çevre ( AC), femur 

uzunlu�u (FL), Hadlock’ın önerdi�i formüle göre  ultrason tarafından otomatik olarak  

hesaplanmı�  tahmini fetal a�ırlık (EFW)  her fetüs için ölçüldü. Ayrıca umblikal 

kordonun serbest ans  kısmından  transvers kesitler alınarak  umblikal kordon alanı, 

umblikal ven alanı, umblikal arter alanı ve umblikal kord ortalama çapı ultrasonda  

mevcut olan  alan ve uzaklık hesaplayan programlar aracılı�ıyla ölçüldü. Umblikal 

kordonun  bile�eni olan wharton  jeline ait alan ölçümleri total kordon alanından ven ve 

arter alanlarının çıkarılmasıyla hesaplandı. A�a�ıdaki figür 1.de  kordonun serbest ans  

kısmından  transvers kesitler alınarak bakılmı�  umblikal kordon alanı, umblikal ven 

alanı, umblikal arter  alanı  ölçümünü göstermektedir. 
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Figür1.Umblikal Kordon Ölçümlerinin Alındı�ı tansvers kord kesiti 

gösterilmektedir. 

 

 

 Fetal makrozomi do�um a�ırlı�ının  4000 gr. üzerinde olması olarak kabul 

edildi. Takipleri sırasında  preeklampsi, IUGR, oligohidramnioz, ablatio plasenta, in 

utero mort fetal  geli�en, 37. gebelik haftasından önce do�um yapan ve ikinci ultrason 

tetkiki yapılmamı�  hastalar   çalı�ma  dı�ı  bırakıldılar. 

 

�statistiksel analiz 

Numerik de�i�kenlerden normal da�ılım özelli�i gösterenlerde ortalama de�er 

hesaplandı ve istatistiksel analiz için t- testi kullanıldı. Normal da�ılım özelli�i 

göstermeyenlerde ise ortanca de�er hesaplandı ve istatistiksel analiz için Mann Whitney 

testi kullanıldı. Kategorik de�i�kenlerin anlamlılı�ı Fisher’ in kesin olasılık testi ile 

de�erlendirildi. Tüm de�i�kenler için 0.05’in altındaki p de�erleri ( p<0.05) istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

Çalı�manın  dahil edilme  kriterlerine uygun olarak seçilmi�  46  gestasyonel 

diyabetes mellituslu veya pregestasyonel diyabetli  hasta ve 57  tane gestasyonel 

diyabeti olmayan  kontrol  grubunu  olu�turacak  hasta  ile  çalı�maya  ba�landı.  

Gestasyonel diyabetli gruptaki hastalardan  ikisi  37. gebelik haftasında yapılan 

ultrasonografi bakısına gelmedikleri için, üç  tanesi ise 37. gebelik haftası öncesi do�um 

yaptı�ından çalı�ma kapsamı dı�ına çıkarıldılar. Kontrol gubundaki hastaların  ise yedi 

tanesi 37 gebelik haftasındaki ultrasonografi  bakısına  gelmedikleri için çalı�ma dı�ı 

bırakıldılar. Çalı�ma sonunda  41 gestasyonel veya pregestasyonel diyabetli hasta ile 50 

kontrol grubu   hastanın  sonuçları  de�erlendirmeye  alındı.  

Gestasyonel diyabetli grubun ya�  ortalaması  33.5  iken kontrol grubunun ya�  

ortalaması  27 olarak  belirlendi. Gestasyonel diyabetli gruptaki hastaların gravida 

ortalaması 2, parite  ortalaması  0.87 olarak bulundu. Kontrol grundaki  hastaların   

gravida   ortalaması  1.57,  parite ortalamaları 0.34 idi.  

Do�um haftası ve do�um a�ırlı�ı açısından her iki grup da birbirine benzerdi . 

Gestasyonel diyabetli grup için ortalama do�um a�ırlı�ı 3268 gr., ortalama   do�um 

haftası  38 hafta 4 gün olarak bulundu. Kontrol grubu hastalarının ortalama do�um  

a�ırlıkları 3317 gr. ,ortalama do�um haftası 38 hafta 6 gündü. 

Do�um yöntemi olarak diyabetli  gruptaki   hastaların sezeryan oranı daha 

yüksekti (27/41) (%65). Kontrol grubundaki hastalar  için sezeryan oranı daha dü�üktü 

(13/50)(% 26). Her iki grup içinde sezeryan endikasyonları  benzer olmasına ra�men   

kontrol  grubundaki  hastaların  hiçbirinin eski  sezeryanlı  olmaması  ve ço�unlu�unun 

ilk gebeli�i olması  bu duruma neden olarak gösterilebilir. Çalı�maya katılan hastalara 

ait demografik özellikler tablo 2 de gösterilmi�tir. 
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Tablo 2. Çalı�maya Katılan Hastalara Ait Demografik Özellikler 

 

 Diyabetli Grup Kontrol Grubu P 

 

Ya� 

 

33,24               

  

27,20             

     

 * 0.001 

Gravida   2,20             1,52   *0.001 

Parite    0,88             0,32   *0.004 

Do�umA�ırlı�ı (gr.)              3268 3317 0.605  NS 

Do�um Haftası   38+4 38+6 0.020   NS 

Do�um Yöntemi 41 (%100) 50  (%100)         

                

S/C 

30 ( %73.2) 16  ( %32.0)  *0.001 

             

NSPD 

11  (%26.8) 34 (% 68.0)  *0.001 

Fetal Cinsiyet 41 (%100) 50(%100)  

                

Kız 

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

             

Erkek 

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

 *   P<0.05  ise anlamlı kabul edildi         NS: non significant  

 

 

 

Diyabetli gruptaki 6 hastanın bebe�inin do�um a�ırlı�ı 4000 gr. üzerindeyken 

kontrol grubundaki 5 hastanın bebe�i  4000 gr. üzerindeydi. Diyabetli  grupta  

makrozomi  rölatif riski  kontrol grubuna  göre yakla�ık 1.5 kat  artmı� olarak bulundu 

(6/41 %14.6 ya kar�ı 5/50 %10).  
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27-28. gestasyon haftaslarında gestasyonel diyabetli hasta grubunda ortalama  

kordon alanı 214 mm2    iken kontrol grubu için ortalama kordon alanı 210 mm2  olarak 

bulunmu�tur.Gruplar kendi içinde makrozomik olanlarla olmayanlar  

kar�ıla�tırıldı�ında, bu hafta itibarıyla  her iki grup için de makrozomik olanlarla 

olmayanların kordon alanı de�erleri  birbirinden istatistiksel  anlamlı olarak farklıydı. 

(Çalı�ma grubu için p:0.012 ,kontrol grubu için p:0.049  p<0.05 ise  anlamlı kabul 

edildi).Grafik 1 ve  Grafik 2’de 27-28. haftalardaki kordon alanı ile do�um a�ırlı�ı  

arasındaki ili�kiyi göstermektedir. 

 

 

                                      

Grafik 1. 27-28. Hafta Diyabetli Gruptaki Hastaların Kordon Alanı ile Do�um

A�ırlı�ı Arasındaki �li�ki

0

50

100

150

200

250

300

350

1 3 5 7 9 11 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40

Hasta Sayısı

K
o

rd
o

n
 A

la
n

ım
m

2

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

3500

4000

4500

D
o
�

u
m

 A
�

ır
lı
�

ı

Kordon Alanı

Do�um A�ırlı�ı

  

 

 

 

27.-28. gestasyon  haftalarında  diyabetli gruptaki  hastaların  kordon alan  

ölçümleri makrozomik olanlarda, olmayanlara göre istatistiksel olarak 

farklıydı(p:0.012). 
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Grafik2.   27-28. Hafta Kontrol Grubundaki Hastaların Kordon Alanı ile 

Do�um  A�ırlı�ı Arasındaki  �l�ikisi
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27-28. hafta kontrol grubundaki hastalar içinde  makrozomik olanlar ile 

olmayanların  kordon alanlarının  kar�ıla�tırılmasında  istatistiksel olarak sınırda  

anlamlı farklılık izlendi (p:0.049). 

 

27.-28. gestasyon haftalarında her iki grup arasında  de arter ve  ven alan 

de�erleri normal da�ılım göstermektedir. Ortalama arter alanı çalı�ma grubunda 9.8 

mm2, ven alanı 43.4 mm2  iken  kontrol grubunda arter alanı 9.4 mm2, ven alanı  41.6  

mm2 olarak bulundu. Gruplar kendi içinde makrozomik olanlarla olmayanlar  

kar�ıla�tırıldı�ında, bu hafta itibarıyla  her iki grup için  de  makrozomik    olanlarla 

olmayanların  kordon arter ve  ven  alanı  de�erleri  birbirlerinden istatistiksel  olarak 

farklı  de�ildi (Çalı�ma grubu  için kordon arter alanı   p:0.205  ven alanı   p:0.093,  

kontrol grubu   için   kordon arter alanı p:0.378  ven alanı, p:0.987).  

27.-28. gestasyon haftalarında çalı�ma grubu için ortalama kordon çapı 16.07 

mm  iken  kontrol grubu için 16.12 mm olarak bulunmu�tur. Gruplar  kendi    içinde    

makrozomik olanlarla olmayanlar  kar�ıla�tırıldı�ında, bu hafta itibarıyla  her iki grup 

için de makrozomik olanlarla olmayanların ortalama kordon çap de�erleri  

birbirlerinden istatistiksel  olarak farklı  de�ildi. (Çalı�ma grubu  için kordon çapı   

p:0.166 , kontrol grubu   için   kordon  çapı  p:0.110) (Grafik 3. ve grafik 4.) 
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Grafik 3. 27-28. Hafta Diyabetli Gruptaki Hastaların Kordon Çapları ile Do�um A�ırlı�ı 

Arasındaki �li�ki 
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              Grafik 3. de  diyabetli hastaların 27-28. gestasyon haftalarındaki kordon çapı 

de�erlerinin makrozomik olanlarla olmayanlarda farklı olmadı�ını göstermektedir. 

 

 

Grafik 4. 27-28. Hafta Kontrol Grubundaki Hastaların Kordon Çaplarıyla
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Grafik 4. de kontrol grubu hastaların 27-28. gestasyon haftalarındaki kordon 

çapı de�erlerinin makrozomik olanlarla olmayanlarda farklı olmadı�ını göstermektedir. 
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27.-28. gestasyon haftalarında çalı�ma grubu için wharton jeli alanı ortalama 

162.1 mm2 iken kontrol grubu için 159.6 mm2  olarak bulunmu�tur. Gruplar kendi 

içinde makrozomik olanlarla olmayanlar  kar�ıla�tırıldı�ında , bu hafta itibarıyla  her iki 

grup için de makrozomik olanlarla  olmayanların wharton jeli alanı de�erleri  

birbirinden istatistiksel  anlamlı olarak farklıydı. (Çalı�ma grubu için p:0.001 ,kontrol 

grubu için p:0.029 ) 

 

36.-37. gestasyon haftasında gestasyonel diyabetli hasta grubunda ortalama  

kordon alanı 234 mm2    iken  kontrol grubu için ortalama kordon alanı 223 mm2  olarak 

bulunmu�tur. Gruplar kendi içinde makrozomik olanlarla olmayanlar  

kar�ıla�tırıldı�ında , bu hafta itibarıyla  her iki grup için de makrozomik olanlarla 

olmayanların kordon alanı de�erleri  birbirinden istatistiksel  anlamlı olarak farklıydı. 

(Çalı�ma grubu için p:0.001 ,kontrol grubu için p:0.001)  (Grafik5 ve Grafik 6.) 

Grafik 5. 36-37. Haftada Diyabetli Gruptaki Hastaların Kordon Alanları ile 

Do�um A�ırlı�ı Arasındaki �li�ki
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Grafik 5. de 36-37. gestasyon haftalarında diyabetli gruptaki hastaların kordon 

alanı ölçümlerinin  makrozomik olanlarda olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamı 

farklı ve büyük oldu�u gösterilmektedir. 
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Grafik 6. 36-37. Haftadaki Kontrol Grubundaki Hastaların Kordon Alanları ile 

Do�um A�ırlı�ı Arasındaki �li�ki
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36-37. gestasyon haftalarında her iki grup arasında  da arter ve  ven alan 

de�erleri normal da�ılım göstermektedir. Ortalama arter alanı çalı�ma grubunda 11.76 

mm2 ven alanı 53.90mm2  iken  kontrol grubunda arter alanı 10.00 mm2, ven alanı  

50.60  mm2 olarak bulundu. Gruplar kendi içinde   makrozomik  olanlarla olmayanlar  

kar�ıla�tırıldı�ında, bu hafta itibarıyla  her iki grup için  de  makrozomik    olanlarla 

olmayanların  kordon arter ve  ven  alanı  de�erleri  birbirlerinden istatistiksel anlamlı  

olarak farklıydı.(Çalı�ma grubu  için kordon arter alanı   p:0.002  ven alanı   p:0.001,  

kontrol grubu   için   kordon arter alanı p:0.047  ven alanı   p:0.001)  

36-37. gestasyon haftalarında çalı�ma grubu için ortalama kordon çapı 17.12 

mm  iken  kontrol grubu için 16.78 mm olarak bulunmu�tur.  Gruplar  kendi    içinde    

makrozomik     olanlarla olmayanlar kar�ıla�tırıldı�ında, bu hafta itibarıyla  her iki grup 

için de makrozomik olanlarla olmayanların ortalama kordon çap de�erleri  

birbirlerinden istatistiksel  olarak farklı bulundu. (Çalı�ma grubu  için kordon çapı   

p:0.001 , kontrol grubu   için   kordon  çapı  p:0.001) (Grafik 7. ve Grafik 8.) 
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Grafik 7. 36-37. Haftada Diyabetli Gruptaki Hastaların Kordon Çapları ile
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Grafik 8. 36-37. Haftada Kontrol Grubundaki Hastaların Kordon Çaplarıyla
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               37.-38. gestasyon haftalarında çalı�ma grubu için wharton jeli alanı ortalama 

168.88 mm2 iken  kontrol grubu için 163.04 mm2  olarak bulunmu�tur. Gruplar kendi 

içinde makrozomik olanlarla olmayanlar  kar�ıla�tırıldı�ında, bu hafta itibarıyla  her iki 

grup için de makrozomik olanlarla olmayanların wharton jeli alanı de�erleri  birbirinden 

istatistiksel  anlamlı olarak farklıydı. (Çalı�ma grubu için p:0.001 ,kontrol grubu için 

p:0.001 ) 
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Sadece diyabet  grubu hastalar  için bakılmı� olan HbA1c  için,  makrozomik 

olanlar  ve   olmayanlar   kıyaslandı�ında   istatistiksel  anlamlı   farklılık   göstermedi�i 

bulunmu�tur (p:0.701). 

 

 

Grafik 9. HbA1c De�erleri ile Do�um A�ırlı�ı Arasındaki �li�ki
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36-37. gestasyon haftalarında  bulunan tahmini fetal a�ırlık   ile  37. hafta kord 

alanı ve çapı arasında   her iki grup için de ileri derecede anlamlı istatistiksel korelasyon 

saptanmı�tır (kord alanı p:0.001 , kord çapı p:0.001). 

 

 

A�a�ıdaki iki  grafikte diyabetli hastaların oldu�u çalı�ma grubu hastalarının 

kordon çapı ve alanı  de�erleri ile  36-37. haftada ölçülen tahmini fetal a�ırlık de�eri 

arasındaki  anlamlı korelasyon  gösterilmektedir.(Grafi 10 ve Grafik 11.) 
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Grafik 10. Tahmini Fetal A�ırlık ile Kordon Alanı Arasındaki �li�ki
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Grafik 10. da 36-37. gestasyon haftalarında diyabetli gruptaki hastaların 

umblikal kordon alanı de�erleri ile ölçülen tahmini fetal a�ırlık de�eri arasındaki  

anlamlı korelasyon  gösterilmektedir. 

Grafik 11. Kordon Çapı ile Tahmini Fetal A�ırlık Korelasyonu
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Grafik 11. de 36-37. gestasyon haftalarında diyabetli gruptaki hastaların 

umblikal kordon çapı de�erleri ile ölçülen tahmini fetal a�ırlık de�eri arasındaki  

anlamlı korelasyon  gösterilmekdir. 
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TARTI�MA 

 

Son zamanlarda  teknoloji ve bilimdeki  geli�meler,  hayatın her alanında oldu�u 

gibi obstetri prati�inde  de  büyük  de�i�ikliklere neden olmu�tur. Özellikle  ultrason 

alanında  kaydedilen ilerleme bu de�i�imin en  çarpıcı örne�idir. Obstetri  prati�inde  

ultrasonun kullanıma girmesi ve sonrasındaki geli�meler hekimlerin i�ini  

kolayla�tırmakla  birlikte  sorumluluklarının daha  da  artmasına  neden  olmu�tur. 

Ultrason  alanında  yapılan   klinik uygulama  ve çalı�maların ço�u  fetüs  üzerine  

yo�unla�makla beraber plasenta ve eklerinin özellikle umblikal kordonun 

de�erlendirilmesi  geri  planda  kalmı�tır. 

 Prenatal dönemde  umblikal  kordon ile ilgili  ultrasonografik  uygulamalar 

damar sayısının belirlenmesi  ve umblikal arter ve ven  doppler  kan akımlarının  

de�erlendirilmesi  ile sınırlı olmu�tur. Oysaki   plasenta ve umblikal kordon fetüsün 

geli�iminin düzenlenmesinde  önemli role sahiptir. Bu  nedenle plasenta ve  umblikal  

kordona  ait   yapının  ve  fizyolojinin   otaya  konulması amacıyla çalı�malar giderek 

artmaktadır. Umblikal  kordona  ait   morfolojik  çalı�malar  neticesinde umblikal 

kordon ve bile�enlerinin   gebelik  süreci ile  neonatal  sonuçlar  üzerine etkili oldu�unu 

bulunmu�tur (1,2,3). �ntrauterin kayıp, gestasyonel   diyabet,  preeklampsi, intrauterin 

geli�me gerili�i,  do�um sırasında  fetal distress  ve mekonyumlu fetüsler  ile  umblikal  

kordon   arasındaki  ili�ki   son  zamanlarda birçok   ara�tırmacının   dikkat  ve ilgisini 

çekmi�tir (1,2,3,4,5). 

 Raio ve arkada�ları yaptıkları  çalı�mada  ince  umblikal kordona sahip 

fetüslerde, gestasyonel haftaya  göre dü�ük do�um a�ırlı�ı ve  fetal distress  oranının 

arttı�ını  bulmu�tur. �nce umblikal  kordon  varlı�ının dü�ük  do�um a�ırlı�ı ve fetal 

distress için  marker olarak kullanılmasını önermi�tir. Yine  Goodlin fetal distress 

nedeniyle  sezeryan  yapılmı�  aynı zamanda  mekonyumlu bebeklerin ince umblikal  

korda sahip oldu�unu  bildirmi�tir.  

Ghezzi ve  Weisman’ın çalı�malarında ise  kalın umblikal  kordon ile  

gestasyonel diyabet  ve  makrozomi  ili�kisi ara�tırılmı� ve  umblikal kordu   kalın  olan 

fetüslerde do�um a�ırlı�ının daha fazla oldu�u bulunmu�tur. Gestasyonel diyabetlilerde 

kontrol grubuna  göre  umblikal  kordonun  kalınlı�ının  anlamlı olarak arttı�ını  ve  
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umblikal kordonu  kalın olarak ölçülen bir gebede  gestasyonel diyabetin ara�tırılmasını  

önermi�lerdir.  

Günümüzde sezeryan oranın  arttı�ı  bir dönemde  fetal  makrozomi  nedeniyle 

yapılan sezeryan  sayısı hiç de az de�ildir. Fetüsün  a�ırlı�ı  do�um yöntemi için önemli 

bir faktör olsa da pelvik de�erlendirme gözardı edilmemelidir. Medikolegal  

sebeplerden dolayı ço�u hekim fetal makrozomi �üphesi olan hastalara sezeryan  ile 

do�um önermektedir. ACOG’un yayınladı�ı bültende, fetal makrozomiden  

�üphelenildi�inde tahmini fetal a�ırlı�ın esas alınmasını önermi�tir. Hadlock ve 

arkada�larının  fetal  biyometrik ölçümler  esas alınarak önerdikleri  formül, tahmini  

fetal a�ırlı�ın de�erlendirilmesi  için  halen  önemini korumaktadır. Bununla birlikte 

biyometrik parametrelerin alınmasında  fetal ba�ın a�a�ıda olması, abdominal 

distorsiyon, femurun posteriorda olması gibi  teknik zorluklar  ve ultrasonu  yapan  

ki�iler arası farklılıklar do�um a�ırlı�ının do�rulukla tahmin edilmesini 

zorla�tırmaktadır. Bu nedenle ultrasonografik olarak  fetal makrozomi  tayini için  farklı 

fetal kısımların  incelendi�i farklı çalı�malar yapılmı�tır (6,9,13). Sukutanöz ya� dokusu 

kalınlı�ının farklı  lokalizasyonlarda   ölçülerek  makrozomi ile ili�kisi  ortaya konmaya 

çalı�ılsa da  tahmini fetal a�ırlık ölçümüne katkısı olmamı�tır.  

Ghezzi  ve arkada�larının çalı�masında  tahmini fetal a�ırlık esas alındı�ında  

pozitif prediktif de�er  4000 gr üzeri için %33, 4500 gr üzeri için %19 iken  kordon 

kalınlı�ı ile kombine  edildi�inde  pozitif predikdif de�er  4000 gr için   %74, 4500 gr 

üzeri için  %47  olarak bildirilmi�tir. Ayrıca umblikal kordon kalınlık ölçümü  için   

biyometrik  parametreler alınırken  görülen zorluk  ve ki�iler arası  farklılık  sözkonusu   

de�ildir (61).  Ghezzi’ nin çalı�masında  yer alan  hastalar için  ultrasonografik  bakı ile  

do�uma kadar geçen süre en fazla dört  hafta, ortalama iki hafta  olarak belirtilmi�tir. 

Bizim yaptı�ımız bu çalı�mada da ultrason bakısından do�uma kadar geçen süre 

ortalama iki haftadır. Yine Ghezzi’ nin çalı�masında diyabetli gruptaki fetüslerin 

ortalama a�ırlı�ı 3360 gr. olarak bulunmu�tur. Bizim çalı�mamızda da diyabetli grup 

için  ortalama do�um a�ırlı�ı 3268 gr.  iken kontrol grubu için  ortalama do�um a�ırlı�ı 

3317 gr. olarak bulunmu�tur. Do�um a�ırlı�ı ve do�um haftası olarak iki grup arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık izlenmemi�tir. Tahmini fetal a�ırlı�ın  pozitif predikdif  

de�eri yapılan di�er çalı�malarda   %60  ile %79  arasında  de�i�iklik göstermektedir 

(66 ). 
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Medikolegal  nedenlerle  yapılan sezeryan oranlarının  artmı� olması ve ACOG  

tarafından makrozomik fetüslerin belirlenmesi için esas  alınan  tahmini fetal a�ırlı�ın  

prediktif de�erinin  dü�ük olması  hekimleri  zor durumda bırakmaktadır. Bu  nedenle  

çalı�mamızda  tahmini fetal a�ırlı�a  katkısı olabilece�ini dü�ündü�ümüz  umblikal  

kordon  ve bile�enlerinin  do�um a�ırlı�ı  üzerine etkisi olup olmadı�ını  ortaya  

koymaya çalı�tık. Özellikle gestasyonel  diyabet  veya  pregestasyonel diyabetli gebeleri   

çalı�ma  grubu  olarak almamızın nedeni  bu  hastalarda   normal popülasyona göre  

makrozomi saptanma oranının  daha  yüksek olmasıydı.  

Naylor ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada  gestasyonel diyabette makrozomi 

insidansı %16–29 olarak bildirilmekteyken, gestasyonel diyabeti olmayanlarda bu oran  

% 10  olarak bildirilmektedir (62). Yakla�ık olararak  1.5 ile  3 kat arasında de�i�iklik 

gösteren  rölatif makrozomi riski mevcuttur. Bizim yaptı�ımız çalı�mada  gestasyonel 

ve pregestasyonel  41 hastanın  6  tanesinin bebe�i  makrozomik iken,  diyabetli 

olmayan 50  hastanın 5 tanesinin bebe�i  makrozomikti ( %14.6 ’ ya kar�ı  % 10). 

Diyabetli grupta  makrozomi   riski  1.5  kat  artmı� olarak bulundu. Literatürde 

belirtilen oranlara göre çalı�mamızda diyabetli hastalardaki   makrozomi  oranının 

dü�ük olması  çalı�maya  katılan hastaların ço�unlu�unun kan �ekeri de�erlerinin  

regüle olmasına ba�lanabilir. Literatürde fetal makrozomi ile postprandial kan �ekeri 

seviyeleri arasında korelasyon oldu�u gösterilmi�tir. Makrozomi riskinin yüksek olması 

ile beraber   perinatal morbidite  ve  mortalilitenin bu gruptaki bebeklerde artmı� olması, 

diyabetli gebeleri  çalı�ma grubu olarak çalı�maya  dahil etmemize neden olmu�tur.          

Naylor ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada  gestasyonel diyabeti olan  annelerde  

sezaryen oranını %30, kontrol grubunda ise %20  olarak bulmu�lardır. �lginç olarak 

Naylor’ın çalı�masında gestasyonel diyabeti olan anneler, gebelikte tedavi almı�lar ve 

bebeklerin do�um a�ırlıkları normal  olarak bulunmu�tur. Bu da klinik pratikte 

gestasyonel diyabeti olanlarda daha dü�ük  do�um a�ırlıklarında bile sezaryen yapma 

e�ilimi  oldu�unu akla getirmektedir. Bizim çalı�mamızda da diyabetli gruptaki  

hastaların sezeryen  oranı (%73.2),  kontrol grubuna göre (%32) daha yüksekti.  

Literatürde  multiparite, erkek fetüs ve ya� gestasyonel  diyabet için  risk faktörü 

olarak belirtilmektedir (52). Çalı�mamızdaki diyabetli grubun ya� ortalaması  kontrol 

grubuna göre istatistiksel anlamlı olarak  farklı bulundu (33.24 ’e kar�ı 27.20). Diyabetli 

gruptaki  bebebeklerin  24  tanesinin kız olmasına ra�men  (% 58.5), bu gruptaki 
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makrozomik  olan 6 bebe�in 4 (%66,6) tanesi   erkekti. Kontrol grubundaki  hastaların 

bebeklerinin  29  tanesinin erkek olmasına ra�men (%58), bu gruptaki  makrozomik 

olan  5   bebe�in  3 (%60) tanesi  erkekti. Diyabetli gruptaki hastaların gravida ve parite 

ortalamaları  kontrol grubuna göre istatistiksel anlamlı olarak farklı bulundu. Diyabetli 

gruptaki  hastaların gravida ortalaması 2,22, parite ortalaması 0,88 iken  kontrol 

grubunun gavida ortalaması 1,52, parite ortalaması ise 0,32 olarak bulunmu�tur. 

Bulunan  sonuçlar, literatürde gestasyonel diyabet  için  belirtilen  risk  faktörlerine   

benzer  olarak yorumlanmı�tır. 

Çalı�mamıza ba�larken  fetal makrozominin belirlenmesinde umblikal kordon 

bile�enlerinin  ve hemoglobin A1c’nin  katkısı olup olamayaca�ını ve diyabetli hastalar 

ile olmayanlarda farklılık gösterip göstermedi�ini ara�tırmayı hedeflemi�tik. Literatürde 

yapılmı� olan  Raio ve Ghezzi’ nin çalı�malarındaki kadar  hasta ve makrozomik fetüs 

sayısı olmadı�ı  için  umblikal kordon  bile�enleri  ve  HbA1c’ nin fetal makrozomi 

belirlenmesinde  kullanılabilecek  bir marker olup olmadı�ını  ortaya  koyamadık. Fakat   

umblikal kordon  alanı, çapı, arter, ven  alanları, HbA1c  ile  do�um a�ırlı�ı  arasındaki 

ili�ki   makrozomik  olanlar  ve olmayanlar kıyaslanarak  ortaya konulmu�tur. Ayrıca 

anlamlı bir ili�ki saptanırsa bu ili�kinin, Ghezzi ve arkada�larının çalı�masında  

belirtildi�i gibi  sadece diyabetli gruba mı özgü  oldu�u, her iki grup  mukayese edilerek  

ara�tırılmı�tır. 

27-28 .  gestasyon haftalarında  umblikal kord  bile�enleri ile do�um a�ırlı�ı 

arasındaki ili�ki, grupların  kendi  içerisinde  makrozomik olanlarla  olmayanların  

ölçümleri  kıyaslanarak ortaya kondu. Buna göre  hem diyabetli grupta hem de kontrol 

grubunda  umblikal kordon alanı  ve wharton jeli  de�erleri makrozomik olanlarda  

olmayanlara göre  istatistiksel olarak farklı ve büyük bulundu (kordon alanı için p:0.012  

wharton jeli için p:0.001). Bu hafta  itibarıyla  her iki  grup için de   kordon çapı ,ven ve 

arter ölçümleri ile do�um a�ırlı�ı  ili�kisi  irdelendi�inde, makrozomik olanlarla 

olmayanlar arasında istatistiksel farklılık saptanmadı. 

 36-37. gestasyon haftaları için  umblikal kord  bile�enleri   ile do�um a�ırlı�ı 

arasındaki ili�ki  incelendi�inde, hem diyabetli grupta hem de kontrol grubunda  

makrozomik olanlarla  olmayanlar arasında istatistiksel anlamlı farklılık oldu�u 

görüldü. Bu sonuçlar,   Weissman ve Ghezzi ’nin çalı�malarındaki  sonuçlarla  benzerlik 

göstermektedir. Weissman ve Ghezzi’nin çalı�malarında makrozomik fetüslerin 
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umblikal kord  alanı ve wharton jeli alanının   daha  büyük oldu�u  belirtilmi�tir. Bu 

çalı�mada da  makrozomik fetüslerin kordon alanı  ve wharton jeli alanı  istatistiksel  

anlamlı  olarak  büyük  bulunmu�tur.  

Ghezzi  ve  Weissman umblikal kordon alanındaki  artı� nedenini  esas olarak 

wharton jelininin artı�ına ba�lamı�lardır. �kinci ve üçüncü trimestırda   umblikal kordon 

alanının büyük kısmının wharton jeli tarafından olu�turuldu�u  belirtilmektedir(63). 

 36-37.  gestasyon haftalarında bütün  umblikal kord  bile�enlerinin  makrozomik 

gruptaki hastalarda  istatistiksel olarak farklı ve büyük bulunması dikkat çekicidir. 

Çalı�mamızda 27-28. gestasyon haftalarında umblikal ven ve arter  de�erleri  

makrozomik olanlarda olmayanlara göre farklı bulunmazken, 36-37. gestasyon 

haftalarında   farklı olarak   bulunmu�tur. Bu durum  makrozomik fetüslerin kordon 

alanlarının sadece wharton  jelinden etkilenmedi�ini di�er kordon bile�enlerinin de 

etkisi oldu�unu dü�ündürmektedir. 

Kordon bile�enleri ile fetal makrozomi arasındaki anlamlı ili�ki diyabetli grup 

ile diyabeti olmayan kontrol grubu arasında farklılık göstermedi�i bulunmu�tur. Ghezzi 

çalı�masında,  diyabetik gebelerde diyabetik olmayanlara göre  kordon alanı  ve 

özellikle wharton jeli alanının  makrozomik  bebek do�uranlarda daha   büyük oldu�unu 

belirtmektedir. Weisman ve arkada�ları da benzer olarak diyabetik  gebelerde  do�um 

a�ırlı�ı ve kordon çapı arasında  anlamlı birliktelik oldu�unu ifede etmi�lerdir(3). 

36- 37. gestasyon haftalarındaki kordon alanı ve kordon çapı ile tahmnini fetal 

a�ırlık arasında anlamlı korelasyon bulunmu�tur(kord alanı p:0.001 , kord çapı p:0.001). 

Bu  korelasyon, Ghezzi’nin çalı�masında belirtti�i gibi  tahmini  fetal  a�ırlık  ile  

kordon kalınlı�ı kombinasyonunun, do�um a�ırlı�ının daha yüksek oranlarda do�ru  

olarak  tahmin edilebilece�ini dü�ündürmektedir(6). 

Çalı�mamızda HbA1c de�erleri ile fetal makrozomi arasında anlamlı 

istastistiksel birliktelik olmadı�ı gösterilmi�tir (p:0.701). Coen ve arkada�larının 

yaptıkları çalı�mada yine HbA1c ile do�um a�ırlı�ı arasında  ili�ki  olmadı�ı  sonucuna 

varılmı�tır(65). Literatürede fetal makrozomi ile postprandial kan �ekeri seviyeleri 

arasında korelasyon oldu�u gösterilmi�tir. HbA1c de�erinin geni� aralıktaki kan �ekeri 

regülasyonunu göstermesi nedeniyle ancak  %6.5  üzerinde ve artı� gösteren de�erlerde 

do�um a�ırlı�ı ile birlikteli�inden bahsedilmektedir(64). Bizim çalı�mamıza katılan 

hastaların HbA1c de�erleri  %6 ve altındaydı. 
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SONUÇ 

 

              Prenatal dönemde  umblikal  kordon ile ilgili  ultrasonografik  uygulamalar 

damar sayısının belirlenmesi ve umblikal arter ve ven doppler  kan akımlarının  

de�erlendirilmesi  ile sınırlı olmu�tur. Oysaki   plasenta ve umblikal kordon   fetüsün 

geli�iminin düzenlenmesinde önemli role sahiptir. Medikolegal nedenlerden dolayı  

sezeryen oranının arttı�ı günümüzde, fetal makrozominin do�rulukla tahmin edilmesi 

halen sorun olarak durmaktadır. ACOG  tarafından makrozomik fetüslerin belirlenmesi 

için esas  alınan  tahmini fetal a�ırlı�ın  prediktif de�erinin  dü�ük olması, bu  konuda  

do�um a�ırlı�ı ile birliktelik gösteren ek parametrelerin belirlenmesini zorunlu 

kılmaktadır. Umblikal kord ve bile�enleri üzerinde durulması ve tahmini do�um 

a�ırlı�ına  katkısı  ara�tırılması  gereken  bir  konudur. 

              Umblikal kord ve bile�enlerinin ölçümleri makrozomik fetüslerde, makrozomik 

olmayanlara göre istatistiksel olarak  anlamlı farklı ve büyük bulunmu�tur. Umblikal 

kord kalınlı�ını etkileyen tek unsur  wharton jeli de�ildir. Makrozomik fetüslerde, 

umblikal  damarların  da   kordon  çapı  ve  alanına  etkisi  vardır.  

             Umblikal kord bile�enlerinin do�um a�ırlı�ına etkisi  sadece diyabetli gebeler 

için de�il, diyabetik olmayan gebeler için de söz konusudur. 

            27-28. haftalarda umblikal kord çapı ile makrozomi ili�kisi ortaya 

konulamaması nedeniyle umblikal kordon ortalama çapı ölçümüne göre umblikal 

kordon alanının ölçülmesi  fetal makrozomi  ile daha  alakalı   bulunmu�tur. Umblikal  

kordon çapı ve kordon alanı ile tahmini fetal a�ırlık arasında istatistiksel anlamlı ileri 

derecede korelasyon saptanmı�tır (kord alanı p:0.001 , kord çapı p:0.001). 

           Çalı�mamızda diyabetik gebeler için bakılan HbA1c de�erleri ile fetal 

makrozomi arasında anlamlı istastistiksel birliktelik olmadı�ı gösterilmi�tir (p:0.701). 

          Sonuç olarak, fetal makrozominin do�rulukla belirlenebilmesi için  tahmini fetal 

a�ırlı�a  umblikal kordon alanı ölçümünün kombine edilmesi ile  yapılacak  randomize 

kontrollü çalı�malara ihtiyaç vardır. Fetal makrozomi  belirlenmesinde  HbA1c  

de�erinin  kullanılması uygun  de�ildir. 
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