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OZET

PARIYETOOKSIPITAL VE KALKARIN FiSSUR UZUNLUGUNUN
GESTASYONEL VEYA PREGESTASYONEL DIiYABETIK VE NON-
DiYABETIK GEBELERDE KARSILASTIRILMASI

Amag¢: Calismamizda gestasyonel ve pregestasyonel diyabetes mellitusu olan
hastalarda fetal serebral sulkuslarin antenatal donemde ndrosonogram ile
degerlendirilmesi ve saglikli gebelerle karsilastirilmasi amaglanmastir.

Gerec ve Yontem: Bu vaka kontrol kesitsel calismada OGTT testi pozitif ve
pregestasyonel diyabeti olanlar vaka grubu; negatif olanlar kontrol grubunu
olusturmustur. Calismaya katilan tiim hastalarin detayli obstetrik degerlendirmesi
yapilip klinik anamnezi alindiktan sonra fetiisiin ultrasonografik biyometrik 6lgtimleri
(BPD, HC, AC, FL), tahmini fetal agirlik, pariyetooksipital fissiir ve kalkarin fissiir
uzunlugu gibi o6zellikleri not edilmistir. Bu iki grubun ultrasonografik 6l¢iimleri
istatistiksel olarak karsilastirilmistir.

Bulgular: Calisma 28 gestasyonel ve pregestasyonel diyabet tanisi alan gebe
ile ek risk faktorii olmayan 28 gebenin katilimiyla gergeklesmistir. GDM ve kontrol
grubunda 26. haftaya gore 32. hafta POF o6l¢limiindeki ortalama artis istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). GDM ve kontrol grubunda 26. haftaya
gore 32. hafta kalkarin fissiir 6l¢limiindeki ortalama artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta POF
Ol¢iimiindeki ylizde degisimi ile kontrol grubu olgularin POF o&l¢iimiindeki yiizde
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta kalkarin fissiir dl¢glimiindeki yiizde
degisimi ile kontrol grubu olgularin kalkarin fissiir 6l¢timiindeki ylizde degisimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Sonug¢: Calismamizda hasta ve kontrol grubunda pariyetooksipital ve kalkarin
fissiir Olclimleri karsilastirildiginda anlamli  bir fark izlenmedi. GDM ve
pregestasyonel diyabet nedenli olas1 kortikal gelisim farkliliklari, POF ve kalkarin
fissiirler lizerinden tespit edilemiyor olabilir. Bununla beraber dl¢timlerin iki farkli
hafta grubuna sinirlanmis olusu nedeniyle de iki grup arasinda anlamli degisim
saptanamamis olabilir.

Anahtar  Kelimeler:  Gestasyonel  Diyabetes  Mellitus, = No6rosonografi,
Pariyetooksipital Fissiir, Kalkarin Fissiir, Kortikal Gelisim

viii



ABSTRACT

COMPARISON OF PARIETOOCCIPITAL AND CALCARINE FISSURE
DEPTH MEASUREMENTS IN GESTATIONAL OR PREGESTATIONAL
DIABETIC AND NON-DIABETIC PREGNANCY

Aim: Inour study, it was aimed to evaluate fetal cerebral sulci in patients with
gestational and pregestational diabetes mellitus by neurosonogram in the antenatal
period and to compare them with healthy pregnant women.

Materials and Methods: In this case-control cross-sectional study, the case
group consisted of pregnancies with positive OGTT test and pregestational diabetes.
Patients with negative OGTT results formed the control group. After detailed obstetric
evaluation of all patients participating in the study and clinical anamnesis were taken,
fetal features such as ultrasonographic biometric measurements (BPD, HC, AC, FL),
estimated fetal weight, parietooccipital fissure and calcarine fissure depth
measurements were noted. Ultrasonographic measurements of these two groups were
statistically compared.

Statistical findings: The study was conducted with 56 volunteer participants
in total, which consist of 28 patients diagnosed with gestational and pregestational
diabetes and 28 pregnant women without additional risk factors. In the following, the
differences are compared between the 26" and 32" weeks. For this period, the mean
increase in POF measurement for the GDM group was statistically significant
compared to the control group in the same period (p=0.001; p<0.01). Similarly, the
mean increase in calcarine fissure for the GDM group was also statistically significant
compared to the control group (p=0.001; p<0.01). When comparing the change in
percentages of POF measurement as well as of calcarine fissure, there was no
significant difference between two groups (p>0.05).

Results: In our study, when the parietooccipital and calcarine fissure
measurements were compared, no significant difference was observed in the patient
and control groups. Possible differences in cortical development due to GDM and

pregestational diabetes may not be detectable through POF and calcarine fissures.



However, since the measurements were limited to two different week groups, no

significant difference could be found between the two groups.

Keywords:  Gestational Diabetes Mellitus, Neurosonography, Parietooccipital

Fissure, Calcarine Fissure, Cortical Development



1. GIRIS VE AMAC

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) anormal glukoz toleransinin ilk defa
gebelikte ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir [1]. Gestasyonel diyabetes mellitus
(GDM) gebeligin en sik medikal komplikasyonlarindan biridir. Diinya genelinde
prevelanst %17 oldugu tahmin edilmektedir [2]. Ulkemizde ise GDM siklig1 %4-8
arasindadir ve toplumda GDM prevelansi gittikge artmaktadir. Prevalanstaki artisin en
onemli nedenleri; gen¢ yaslarda giderek artan obezite ve artan maternal yas olarak
gosterilmektedir. Gestasyonel diyabetin gebelik hipertansiyonu, gelisme geriligi,
polihidroamniyoz, oligohidroamniyoz, makrozomi, erken dogum, dogum travmasi
gibi fetal etkileri bulunmaktadir [3]. Pregestasyonel DM, major konjenital
anomalilerle iligkilidir ve santral sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem, kraniyofasiyal

yapilart etkileyebilmektedir.

Bu konjenital anomalileri antenatal donemde tantyabilmek ve olasi obstetrik
sonuclar1 degerlendirmek amaciyla detayli ultrasonografi yapilmalidir. Nérosonografi,
fetal beynin sistematik bir sekilde degerlendirilmesine olanak saglar. Santral sinir
sistemi patolojilerine yonelik inceleme i¢in diyabetik gebelerin antenatal takiplerine

eklenebilir.

Caligmamizda gestasyonel ve pregestasyonel diyabetes mellitusu olan
hastalarda fetal serebral sulkuslarin antenatal donemde noérosonogram ile
degerlendirilmesi ve saglikli gebelerle karsilastirilmasi amaglanmistir. Calismamizin,
bu hasta grubunda nérosonografik inceleme verileri sunan ilk caligmalardan olmasi

yoniiyle literatiire katki saglayabilecegi goriislindeyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS (DM)
2.1.1. DM Tarihi

Hastaligin antik ¢aga uzanan bir ge¢misi vardir. MO 1500°1ii yillarda Ebers
papiriisiinde sik idrara ¢ikan, ¢ok susuzluk hisseden hastalar1 anlatan boliimler
bulunmaktadir. MO 5. yiizyillda Hintli doktor Sushruta, Samhita isimli yazisinda
madhumeha (bal benzeri idrar) soziinii kullanarak diyabeti tanimlamistir. Eski Cin'de,
Chang Chung-Ching; poliiiri, polidipsi ve kilo kaybini belirli bir hastaligin belirtileri
olarak tamimlamistir. MS 11. yiizyilda iinlii Arap-Islam hekimi ibn Sina El-Kanun
isimli eserinde diyabeti tanimlamis; gangren ve cinsel islev bozuklugunu diyabetin
komplikasyonu olarak bahsetmistir. Moises Maimonides asidoz belirtileri de dahil

olmak iizere diyabeti tanimlamistir [4].
2.1.2. GDM Tanimi

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) anormal glukoz toleransinin ilk defa
gebelikte ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir [1]. Daha yeni bir tanim ise gebelik
Oncesi var olmayan gebeligin ikinci veya tiglincii trimesterinde ortaya ¢ikan diyabettir.
Ancak bu tanimlama gebelik oncesi tan1 almamus tip 2 diyabeti ve ilk trimesterde tani
alanlar1 kapsamamaktadir. Ancak bir ¢ok hasta gebelik 6ncesi tarama yaptirmadigi i¢in
GDM’yi var olan diyabetten ayirmak giigtiir [5]. Bununla beraber 2009 yilinda
gebeliklerin yaklasik %7’sinin diyabetle komplike oldugu bu olgularin %86’sinin
GDM oldugu goriilmiistiir.

2.1.3. Prevalans

GDM prevalansi diinya genelinde yas, viicut kitle indeksi ve irksal 6zellikler
nedeniyle farkliliklar géstermektedir. 2010 Uluslararas1 Gebelik ve Calisma Gruplari
Birligi (IADPSG) kriterlerine gore genel prevalansin %17 oldugu tahmin edilmektedir

[6]. Prevalans ortalama anne yasi, obezite ve viicut kitle indeksinin artmasiyla zamanla



daha da yiikselmektedir [7]. Ulkemizde ise yapilan incelemelerde %4-8 arasinda
degigmektedir [8].

2.1.4. GDM Tarama ve Tam

Tarama insiilin direncinin arttig1 24-28. haftalar arasinda yapilmaktadir [9].
Diyabet i¢in ek risk faktorii olan hastalarda dogum 6ncesinde tan1 almamuis bir tip 2
diyabet varlig1 agisindan tarama yapilabilir [10]. Bu hastalarda erken gebelik taramasi
sonucu negatif olsa dahi 24-28. haftalarda tekrar oral glukoz tolerans testi (OGTT)
onerilmektedir [11].

GDM taramasi tek veya iki asamali olarak yapilabilmektedir. Bebek ve anne
saglig1 icin en iyi strateji konusunda heniiz fikir birligi saglanamamistir. Amerikan
Obstetri ve Jinekoloji Toplulugu (ACOG), GDM taramasi i¢in iki asamali yaklagimi
onerirken Uluslararasi Diyabet ve Gebelik Calisma Gruplar Birligi (IADPSG) ve

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tek basamakli yaklasimi 6nermektedir [12].

2.1.4.1. iki Asamah Yaklasim

Bu yaklasim ile saate ya da ag¢lik durumuna bakilmaksizin 50 gr OGTT (oral
glukoz tolerans testi) yapilmaktadir. Testi pozitif olan hastalara ise 100 gr OGTT
uygulanmaktadir. ACOG iki agsamali yaklagimi tercih etmektedir.



Tablo 1: Gestasyonel diyabetes mellitusun taranmasi ve teshisi i¢in iki asamali

yaklagim.

Birinci Adim

1. Giiniin saatine bakilmaksizin 50 gram oral glukoz soliisyonu verin.

2. Uygulamadan bir saat sonra vendz plazma veya serum glukoz
konsantrasyonunu 6l¢iin.

3. Glukoz >135 mg/dL (7,5 mmol/L) veya >140 mg/dL (7,8 mmol/L)
degerlerinde 100 gram oral glukoz tolerans testinin uygulanmasini gerektirir.
Alt esigin kullanilmasi daha fazla hassasiyet saglar, ancak daha fazla yanlig
pozitiflik ile sonuc¢lanir ve 140 mg/dL esiginden daha fazla hastaya tam glukoz
tolerans testinin uygulanmasini gerektirir. Diisiik esik, gestasyonel diyabet
prevalansinin daha yiiksek oldugu popiilasyonlarda diisiiniilmelidir.

ikinci adim

1. Aclik vendz plazma veya serum glukoz konsantrasyonunu ol¢iin.

2. 100 gram oral glukoz soliisyonu Verin.

3. Uygulamadan bir, iki ve ii¢ saat sonra vendz plazma veya serum glukoz
konsantrasyonunu 6l¢iin.

4. Pozitif bir test genellikle iki veya daha fazla zaman noktasinda yiiksek glikoz
konsantrasyonlar1 ile tanimlanir (Carpenter ve Coustan esikleri veya Ulusal
Diyabet Veri Grubu esikleri kullanilabilir).

(ACOG Practice Bulletin No. 190: Gestational Diabetes Mellitus’tan Tiirk¢elestirilmistir.)

Tablo 2: Gestasyonel diyabetes mellitusta ii¢ saatlik 100 gram oral glukoz tolerans

testi (OGTT) igin tani kriterleri

Coustan Ulusal Diyabet Veri Grubu
P V?%?nsglﬁr)n: el Plazma: mg/dL (mmol/L)
Achk 95 mg/dL (5.3 mmol/L) 105 mg/dL (5.8 mmol/L)
Bir saat 180 mg/dL (10 mmol/L) 190 mg/dL (10.6 mmol/L)
iki saat 155 mg/dL (8.6 mmol/L) 165 mg/dL (9.2 mmol/L)
Ug saat 140 mg/dL (7.8 mmol/L) 145 mg/dL (8 mmol/L)

Gece boyunca en az sekiz saat a¢ kalan hastaya sabah 100 gram oral glukoz yiiklemesi yapilir. Pozitif

bir test genellikle iki veya daha fazla 6l¢iimde, belirlenen esiklerde veya iizerinde glikoz degerleri olarak

tanimlanir.



2.1.4.2. Tek Asamah Yaklasim

Bu yaklasimda hastalara bir kez 75 gr OGTT yapilmaktadir. 75 gr OGTT i¢in
en az 8 saatlik aglik gerekmektedir. IADPSG ve ADA ise tek basamakli yaklagimi

Onermektedir.

Tablo 3: Gestasyonel diyabet tanisi icin pozitif iki saatlik 75 gram oral glukoz
tolerans testi i¢in IADPSG ve ADA kriterleri

iki saatlik 75 gram oral glukoz tolerans testi

Aclik 92 mg/dL (5,1 mmol/L)
VEYA

Bir saat 180 mg/dL (10 mmol/L)
VEYA

iki saat 153 mg/dL (8,5 mmol/mol)

Gestasyonel diabetes mellitus tanisi, bir veya daha fazla 6lgiimde plazma glukoz degeri belirlenen
esiklerde veya tzerinde oldugunda, gebeligin 24-28. haftalarinda konulur. (IADPSG ve ADA

verilerinden Tiirk¢elestirilmistir.)

2.1.5. Risk Faktorleri

Tarama programinda hastalar yiiksek ve diisiik riskli olarak siniflanabilir. Su

ozelliklere sahip bireyler yiiksek risk grubundadir.

e Anamnezinde bozulmus glukoz toleransi, HbAlc’nin 5.7 tizeri olmas1 ve
diger gebeliginde gestasyonel diyabet 6ykiisii olmasi [13]

e Birinci derece yakinlarinda diyabet oykiisii

¢ Viicut kitle indeksinin 30 ve iizeri olmasi veya gebelikte asir1 kilo alinmasi

e 40 yas listli olmak

e Makrozomik bebek dogurma 6ykiisii

e Polikistik over sendromu gibi diyabet gelisimine zemin hazirlayan hastalik
Oykiisii

o Etnik koken



2.1.6. Korunmaya Yonelik Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Ilk olarak viicut kitle indeksi yiiksek ve diger gebeliginde gestasyonel diyabet
Oykiisii olan hastalar yasam tarzi degisiklikleri ile riski azaltabilirler. Yapilan
caligmalar GDM’li hastalarda yasam tarzi degisiklikleriyle makrozomik bebek
dogurma ihtimalinin azaldigin1 gostermistir [14]. Diyet ve egzersiz ile insiilin
rezistansinda iyilesme saglanabilir. Erken gebelikte diisik D ve C vitamini
diizeylerinin de GDM ile iliskili olduguna dair kanitlar vardir [15]. Onemli olan diger
bir etken ise eger kullaniyorsa hastanin tiitiin ve {riinlerini birakmaya tesvik

edilmesidir.

2.2. FETAL ETKIiLER

2.2.1. Spontan Diisiik

Kotii maternal glisemik kontroliin spontan diisiik riskini artirdigi gériilmiistir.
Glisemik kontrolii 1iyi olan diyabetli gebelerle diyabeti olmayan gebeler

karsilastirildiginda diisiik oranlar1 benzer izlenmistir.

2.2.2. Fetal Oliim

Gebelerde akut veya kronik hipoksiye bagl intrapartum fetal distress ve geg
fetal 6ltim olasilig1 vardir. Fetusta insiilin ve glukoz artis1 genellikle oksijen ihtiyacini
artirir ve bunun sonucu olarak asidemi ile kronik fetal hipoksi ortaya ¢ikar [16]. ADA
son 4-8 hafta boyunca aglik glukozu 105 ve lizerinde seyrettiginde artmis fetal 6liim

riskiyle alakali olabilecegi sonucuna ulagmistir.

2.2.3. Makrozomi

Diyabetik hastalarda makrozomi goriilme olasiligi yaklasik %16-29
arasindadir [17]. Diyabetli annede goriilen hiperglisemi nedeniyle glukoz plasental
yolla fetusa geger ve bu da fetal hiperinsiilinizme sebep olur. Bu da simetrik olamayan

bir biiyiime paternine yol acar. Bas ¢evresi normal seyrederken torakal ve abdominal



caplar orantisiz bir sekilde biiyiir. Hem makrozomi hem de fetal asimetrik biiylime

omuz distosisi ve artmis operatif dogum riskiyle baglantilidir [18].

Cok sayida calisma erken ve ge¢ gebelikte artmis insiilin konsantrasyonlarinin
makrozomiyle baglantili oldugunu ve insiilinin fetal bliylimeyi artirici etkisi oldugunu
gostermistir [19]. Bu sebeple diyabetli annelerde kan sekeri regiilasyonunu saglamak
fetusun fazla insiilin liretmesini Onler ve asir1 fetal biiyiimeyi engellemis olur. Ancak
bazi diyabetli hastalarda kan sekeri regililasyonu saglansa bile makrozomik fetiis
dogurma ihtimali vardir. Bu da diyabeti olan hastalarda fetal biiyiimeyi etkileyen tek

etmenin glukoz olmadigini diisiindiirmektedir [20].

2.2.4. Polihidroamnioz

Diyabeti olan gebelerde polihidroamnioz daha sik goriilmektedir. Nedeni tam
olarak belli degildir fakat fetal hiperglisemi nedeniyle izlenen fetal poliiiri oldugu

diistiniilmektedir [21].

2.2.5. Konjenital Malformasyonlar

Pregestasyonel diyabette fetal anomali oraninda anlamli bir artis mevcutken
gestasyonel diyabette bu izlenmemistir. Major malformasyonlar ig¢in genel risk
yaklasik %5-6 iken insiilin kullanimimi gerekli oldugu diyabette %10’a kadar
cikmaktadir [22].

2.2.6. Kardiyak Anomaliler

Ozellikle konjenital kalp defektleri pregestasyonel diyabetli kadinlarda
diyabeti olamayanlara gore daha sik goriilmektedir. En sik goriilen kardiyak
anomaliler bliylik arter transpozisyonu (TGA), ¢ift ¢ikish sag ventrikiil (DORYV),
ventrikiiler septal defekt (VSD), trunkus arteriyozus, patent duktus arteriyozus ve

trikiispit atrezisidir.



2.2.7. MSS Anomalileri

Pregestasyonel diyabeti olan annelerin bebeklerinde MSS konjenital
malformasyon oranlar1 da artmaktadir [22]. En ¢ok goriillen MSS malformasyonlari;

anensefali, spina bifida ve kaudal regresyon sendromudur.

2.2.8. Fasiyal Malformasyonlar

Diyabetli annelerin bebeklerinde kraniyofasial anomalilerin goriilme siklig1 da
artmistir [23]. Bunlar arasinda en sik goriilenleri mikrognati, agnati gibi ¢ene

deformiteleri ve yarik damak dudak gibi malformasyonlardir.

2.2.9. Gastrointestinal Malformasyonlar

Daha nadir goriilmesine ragmen diyabetli annelerin bebeklerinde
gastrointestinal malformasyon oran1 da normale gbre artmistir. Anal atrezi en sik
goriilen malformasyon olmakla beraber Ozefagus ve intestinal atrezi de
goriilebilmektedir [24]. Bu malformasyonlarin erken gebelik haftalarinda tespit
edilmesi giictiir. En sik ultrason bulgusu genelde son trimesterde goriilen duedonal
atrezinin bulgusu olan “double bubble” goriiniimiidiir. Agir olmayan atrezi olgulari,

dogum sonras1 mekonyum ¢ikis1 olmamasiyla ortaya ¢ikar.

2.2.10. Genitouriner Sistem

Diyabetli bir annenin bebegiyle normal gebeler kiyaslandiginda konjenital
bobrek ve idrar yolu anomalisi goriilme ihtimali %67 daha yiiksektir [25, 26].
Diyabetli annelerin erkek ¢ocuklarinda kriptoorsidizm ve hipospadias gibi anomaliler

daha fazla izlenmektedir.



2.3. MATERNAL ETKIiLER

2.3.1. Preeklampsi

Tip 1 diyabetli hastalarda gebelik 6ncesinde endotel disfonksiyonu gelistigi
i¢in preeklampsi olasilig1 artmaktadir. Normal popiilasyonda preeklampsi riski %2-8
arasinda iken, tip 1 DM’li hastalarda %15-20 tip 2 DM’li hastalarda %10-14 arasinda
izlenmektedir [27, 28]. Hem preeklampsinin hem de diyabetin patogenezinde oksidatif

stresin etkili oldugu diisiiniilmektedir.

2.3.2. Nefropati

Diyabetli hastalarda yaklasik goriilme orani %20-40 arasindadir. Tani
genellikle GFR azalmasi ve idrarda alblimin atiliminin 30 mg/24 saat iizerinde
olmastyla konulur. Gebelikte fizyolojik olarak 20 haftadan sonra protein atilimi fazla
oldugu i¢in alblimin miktarin1 erken gebelik haftalarinda yorumlamakta fayda vardir
[29]. Albuminiiri siddeti arttikga preeklampsi, IUGR, preterm eylem olasiliklari
artmaktadir [30].

2.3.3. Ketoasidoz

Gebelikte cok sik goriilmemesine ragmen diyabetin en Onemli
komplikasyonlarindan biridir. Diyabetik ketoasidoz; preterm eylem, fetal mortalite ve

hipoksi gibi olumsuz komplikasyonlarla iligkilidir [31].

2.3.4. Retinopati

Retinopati diyabetin en fazla goriilen komplikasyonlarindandir. Ozellikle tip 1
DM’li gebelerde artmis oranda izlenmektedir. Ancak GDM’li hastalarda retinopati
i¢cin artmis risk izlenmemistir. Bunun hastalik i¢in bir risk faktorii olmasina ragmen

gebelik siiresinin kisa olmasiyla iligkili oldugu diistintilmektedir [32].



2.4, NEONATAL ETKILER

2.4.1. Hipoglisemi

Yenidogan doneminde diyabetik anne bebeklerinde hipoglisemi riski daha
fazladir. Pregestasyonel diyabette gestasyonel diyabete oranla yenidogan
hipoglisemisi daha fazla izlenmektedir. Ayrica diyabetin bir sonucu olarak makrozomi
izlenen bebeklerde tekrarlayan hipoglisemi ataklar1 olumsuz nérogelisimsel sonuglarla
iligkilidir [33, 34]. Gebelikte kan sekeri regiilasyonunun saglanmasi yenidogan
déneminde hipoglisemi riskini azaltsa bile tamamen ortadan kaldirmaz [35]. Diyabetli
annelerin IUGR veya SGA’li bebekleri kalict hipoglisemi i¢in daha fazla risk

altindadirlar.

2.4.2. Hipokalsemi

Serum konsantrasyon diizeyinin 7 mg/dl’den az olmasi seklinde tanimlanir.
Diyabetli anne bebeklerinde prevelansi %5-30 arasindadir. Genellikle asemptomatiktir

ve tedavi gerektirmez.

2.4.3. Respiratuvar Distres Sendromu (RDS)

Siirfaktan eksikligi nedeniyle goriilen RDS diyabetli annelerin bebeklerinde sik
olarak izlenmektedir. Bunun nedenlerinden birincisi diyabetik annelerde preterm
eylem Oykiisiiniin daha fazla olmasi ikincisi ise glukoz diizeyinin yiiksek olmasinin

stirfaktan sentezinde gecikmeye yol agmasidir [36].

2.4.4. Hiperbilirubinemi

Ozellikle preterm dogum o6ykiisii olan diyabetik anne bebeklerinde izlenir.

Prevelansi %11-29 arasindadir.
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2.4.5. Kardiyomiyopati

Diyabetik annelerin ¢ocuklarinda hipertrofik kardiyomiyopati riski ¢ok
artmistir [37]. Genelde asemptomatik olmasina karsin %5-10 arasi bebekte kalp
yetmezligi ve solunum sikintisi izlenmektedir. Kardiyomiyopati kalic1 degildir insiilin

seviyeleri normale dondiigiinde diizelir.

2.4.6. Hipomagnezemi

Magnezyum diizeyinin 1.5 mg/dI’nin altinda olmasi1 seklinde tanimlanir.
Diyabetik anne bebeklerinde %40 oraninda izlenir [38]. Genelde asemptomatiktir ve

tedavi gerektirmez.

2.4.7. Polisitemi

Diyabetik anne bebeklerinde goriilme ihtimali daha fazladir [37]. Neden olarak
kronik fetal hipoksemi kaynakli artmig eritropoetin seviyesi gosterilmektedir [39].

Polisitemi tanis1 i¢in hematokrit degerine dogum sonrasi ilk 12 saatte bakilmalidir.

2.4.8. Uzun Donem Etkiler

GDM, uzun dénemde obezite, diyabet ve bozulmus glikoz toleransi gelistirme
riskini artirir. Gebelik doneminde iyi kontrol edilemeyen maternal diyabet bebegin

norogelisimsel sonuglarini etkileyebilir; ancak kanitlar yeteri kadar kesin degildir.

2.5. DIYABETTE TEDAVi

2.5.1. Diyet

Gestasyonel diyabette kan sekeri regiilasyonunun saglanabilmesi i¢in en
onemli faktorlerden biri beslenme seklidir. Beslenme danismanliginda amag anne ve
fetiis icin yeterli ve dengeli kalori alimini saglamaktir [40]. FIGO Onerilerine gore

yapilacak tiim medikal islemlerden 6nce beslenmeyi diizenlemeliyiz.
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Yapilan ¢alismalar diyetin intrauterin ortami etkileyebilecegini gostermektedir
[41]. Yetersiz fiziksel aktivite ve annenin asir1 kalori alimi insiilin rezistansini ve

sonucuna GDM’ye yol acabilmektedir.

Fetal orijin hipotezine goére annede GDM varligi veya obezite fetiiste

yetigkinlik siirecinde metabolik hastalik goriilme olasiligini artirmaktadir [42, 43]

Diyette karbonhidrat miktar1 %50-60 ve iizerinde oldugu takdirde tokluk
hiperglisemisi ve asir1 kilo alimi goriiliir [5]. Giinliik alinan toplam kalorinin en fazla
%401 karbonhidrat kalan kismi ise %20 protein %40 yag olacak sekilde
beslenilmesini onerilmektedir [44]. Fakat perinatal sonuglari optimize eden diyet
igerigi tam olarak bilinmemektedir. GDM’li hastalarin kalori ihtiyaci diger gebelerle

aynidir [9].

2.5.2. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz

Gebelik esnasinda yapilan egzersizin hem fetlis hem anne iizerinde pozitif
etkileri vardir. Gebelikte diizenli egzersiz yapan obez hastalarda yapmayanlara oranla
preterm eylem ve GDM goriilme siklig1 daha az izlenmistir. Ayrica egzersiz aglik ve
tokluk kan glukoz diizeylerini azaltabilir ve gestasyonel diyabetli baz1 hastalarda
insiilin gerekliligi ortadan kalkabilir [34]. GDM’li hastalara haftada 5 giin, 30 dakika
orta yogunluklu egzersiz yapmasi onerilmektedir [45]. Yemek sonrasi 15 dakikalik

yiiriiyiis glisemik indeks kontroliinde iyilesme saglamaktadir.

2.5.3. Medikal Tedavi

Medikal tedavide amag¢ hastanin hipoglisemi ataklarina girmeden optimum
glukoz diizeylerinde tutabilmektir [46]. Cok sik1 kontrol sonucu glukoz seviyelerinin
diisiik seyretmesi (ortalama 86 mg/dl alt1)) [IUGR goriilme riskini artirmaktadir [47,
48].

Divabetli hastalarda glikoz hedefleri sunlardir [12];

e Agclik glukoz < 95 mg/dl (5.3 mmol/lt)
e Postprandiyal 1.saat < 140 mg/dl (7.8 mmol/It)
e Postprandiyal 2.saat < 120 mg/dl (6.7 mmol/It)
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Bir haftalik kan sekeri takiplerinde Slglimlerin %30’dan fazlasi belirlenen
glukoz hedeflerinin iizerindeyse medikal tedavi baglanir. Medikal tedavide
segceneklerimiz insiilin ve bazi oral antidiyabetik ajanlardir. Hem insiilin hem de oral
antidiyabetikler ile ilgili yapilan meta-analizlerde tip 2 DM’li ve GDM’li hastalarda

olumlu gebelik sonuglariyla iligkili oldugu izlenmistir [49].
2.5.3.1. Oral Antidiyabetikler

Gebelikte kullanilabilen iki ajan gliburid ve metformindir. Her iki ilacin da
plasental gecisi mevcuttur. Bu ilaglarin konjenital anomali riskinde artis yapmadigi
diisliniilse de uzun donem etkileri tam olarak bilinmemektedir [50]. Oral antidiyabetik

ajanlarin FDA onay1 bulunmamaktadir ancak diinya genelinde kullanilmaktadir.

Metformin, insiilin duyarliligini  artirirken  hiperglisemiyi ise azaltir.
Antioksidan ve antiinflamatuar 6zellikleri vardir [51]. ADA; IUGR, preeklampsi ve
hipertansiyon riski olan gebelerde metforminden ka¢inilmasini 6nerirken ACOG
boyle bir uyarida bulunmamistir [52]. Ayrica fetusun metformine maruziyetinden
sonra uzun donem yenidogan takibinin olmamasi nedeniyle ADA, metformin yerine
insiilini 6nermektedir [53]. Metforminin bazi gastrointestinal yan etkilerinden dolay1

hastalarin uyumu zor olabilmektedir.

Gliburid, pankreastan insiilin salinmasini uyarir ve bu sayede hiperglisemiyi
azaltir. Yapilan bir calismada gliburidin maternal hipoglisemi riskinin insiilinden fazla

oldugu izlenmistir [54].
2.5.3.2. Insiilin

Basta ACOG ve ADA olmak iizere mevcut tiim kilavuzlarda gestasyonel
diyabet i¢in ilk tedavi insiilindir [5, 55]. Insiilinin plasentadan ge¢isi olmadig1 i¢in hem
fetiis hem anne igin giivenlidir. Insiilin dozu hastadan hastaya degismekle birlikte
kilogram bagina 0.7-1 iinite arasinda toplam doz bildirilmistir [5]. Doz ayarlamasi i¢in

4 giinliik takip gereklidir. Hastane yatis1 gerektirmemektedir.
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2.6. NOROSONOGRAFi

Prenatal USG, MSS yapilarinin normal gelisimini izlemek igin birincil
gorlintiileme yontemidir ve nispeten dogru, uygun maliyetli, glivenli bir tarama
yontemidir [56, 57]. MSS anomalilerinin prenatal donemde saptanmasi sadece dogum
oncesi yonetimi belirlemekle kalmaz ayni zamanda MR ve genetik testler gibi ek
tetkiklerle uygun tan1 konulmasina da olanak saglar [58, 59]. Fetal nérosonogramin
standart bir muayeneden ¢ok daha fazla tani potansiyeli oldugu bilinmektedir ancak
bu teknik fetal beyin sonografisinde tecriibeli bir uzman varligini gerektirir bu ylizden
serebral anomali riski tagiyan fetiisleri tanimak igin optimize edilmis bir USG ¢ok

onemlidir [60, 61].

MSS malformasyonlarinin goriilme insidansi 14/10000°dir [62]. Noral tiip
defektleri de en fazla izlenen MSS malformasyonu olup insidansi1 52/100000°dir [63].
Intakt bir néral tiip defekti ve intrakraniyal anormalilerin orani belli degildir ¢iinkii
prenatal donemde saptanmayip hayatin ilerleyen yillarinda ortaya ¢ikabilir. Fetal
konjenital malformasyonlar fetiis veya bebek 6liimlerinin 6nemli bir oraninda pay
sahibidir. Ultrasonografi teknolojisinin gelismesi ve yayginlasmasiyla birlikte
anomalilerin ¢goguna prenatal donemde tan1 koyulabilmektedir. Bununla beraber, MSS
taramasinda herhangi bir patoloji izlenmemesinin gebeligin ilerleyen donemlerinde
fetal anomali riskini tamamen ortadan kaldirmadigini vurgulamak gerekir [64].
Anomalilerin %10 kadarindan genetik mutasyonlar, kromozomal anomaliler, maternal

diyabet ve teratojenler sorumludur.

Santral sinir sistemi anomalilerini teshis etme ¢abalarinin ¢ogu genelde ikinci
trimester taramalarinda olsa da o6zellikle son 10 yilda bazi santral sinir sistemi
anomalileri ve noral tiip defektleri ilk trimester sonunda tani alabilmektedir [65, 66].
MSS’nin erken haftalarda degerlendirilmesi tecriibe gerektirse de erken haftalarda
beyin yapilarini degerlendirmek her zaman yararlidir. 12-15 hafta civar1 erken gebelik
doneminde fetal ndrosonografinin avantaji kemik yapilarin heniiz ¢cok gelismemis
olmasi ve kaliteli bir transvajinal prob ile beynin her agidan degerlendirilebilmesidir.
Gebelik haftas: ilerledik¢e ve kalvaryumun kemiklesmesi arttik¢a beyin yapilarinin
degerlendirilmesi daha da zorlasir. Ozellikle fetiis verteks pozisyonda iken transvajinal

USG; transabdominale gore onemli avantajlara sahip oldugundan her zaman tercih
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edilmelidir [67]. Transvajinal USG’de ¢0ziiniirliigiin yiiksek olmasi kalvaryumun
akustik golgelenmesinin oniine gegilmesi koronal ve sagittal diizlemlerin daha iyi bir

sekilde degerlendirilmesine olanak saglar [68].

Norosonografik muayene, normal rutin muayene esnasinda bakilan
parametreleri de igermelidir. Bunlar biparietal ¢ap (BPD), bas ¢evresi (HC), lateral
ventrikiil genisligi ve transvers serebellar uzunluktur. Beynin sistematik

degerlendirilmesi 3 sagittal, 4 koronal planinin bakilmasini igerir.

2.6.1. Koronal Kesit

e Transfrontal kesit: Bu kesitte beynin 6n loblar1 ve interhemisferik fissiirii
icerir. Diger bir yapi ise sfenoid kemiktir.

e Transkaudat kesit: Bu kesitte cavum septum pellusidum (CSP), lateral
ventrikiil 6n boynuzlari, korpus kallosumun 6n kesiti, falks serebri ve kaudat
¢ekirdekler izlenir.

e Transtalamik Kkesit: Bu kesitte Monroe foramenleri, 3. ventrikiil, koroid
pleksuslar, sylvian fissiir izlenir.

e Transserebellar kesit: Transserebellar kesit arka fontanelden bakilan tek
koronal diizlemdir. Interhemisferik fissiir lateral ventrikiillerin oksipital boynuzlart
izlenir. Gestasyonel yasa bagli olarak kalkarin fissiir ve daha derinde pariyetooksipital
fisstir (POF) izlenebilir

2.6.2. Sagittal Kesit

¢ Median ve midsagittal 6n kesit: Bu kesitte serebral orta hat goriintiilenir.
Median kesitte korpus kallosumum tiim bilesenleri izlenir. Korpus kallosumun 4
bileseni; genu, splenium, rostrum ve body izlenir. Bunlarin CSP ve varsa kavum
vargae ile iligkisine bakilabilir. CSP altinda 3. ventrikiil izlenir. Bu diizlemde vermis,
4. ventrikiil ve infratentoryal anatomi de izlenir.

e Median ve midsagittal arka kesit: Vermisin ve posterior fossanin tiim

anatomik yapilari izlenebilir. Bunlar vermian lobiilleri ile birlikte tim vermisin
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medyan Kesiti, fastigium, 4. ventrikiil, cisterna magna, pons, medulla oblangata,
primer fissiir ve beyin sapidir.
e Parasagittal kesit: Koroid pleksus, lateral ventrikiil, korteks girusunu,

insula ve sylvian fissiir izlenebilir.

Transabdominal sonografi ise diisiikk riskli gebelerde ikinci trimester
taramasinda kullanilan yontemdir. Bu taramada fetal bas ve omurga detayli bir sekilde
incelenmelidir. Fetal beyin yapilari transserebellar, transtalamik, transventrikiiler

olmak iizere her ii¢ planda da degerlendirilmelidir [69].

e Amgrmr‘
e horns

QGerebellum

N

\ -
Cerebellar
vermis

Sekil 1a: transventrikiiler kesit ,1b: transserebellar kesit, 1c: transtalamik kesit
(ISUOG Practice Guidelines (updated): sonographic examination of the fetal central nervous system.

Part 1: performance of screening examination and indications for targeted neurosonography’den
alinmustir.)

2.6.3. Transventrikiiler

Koroid pleksus, lateral ventrikiiller ve cavum septum pellusidum (CSP) bu
diizlemde izlenir. CSP 17-20 hafta arasinda izlenir hale gelir. CSP’nin 16. haftadan
once ve 37. haftadan sonra izlenmemesi normaldir [70]. Bu diizlemde koroid

pleksuslarin da degerlendirilmesi gereklidir. Koroid pleksus kistleri genelde ikinci
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trimester taramalarinda lateral ventrikiiller igerisinde s1vi dolu yapilar olarak saptanir
[71]. Tim gebeliklerde %1.4-6 oraninda tespit edilir, %90 1 26-28. haftada kaybolur.

Lateral ventrikiil boyutu 10 mm veya daha altinda olmalidir.

2.6.4. Transserebellar

Bu kesitte ise talamus, sereballar vermis, serebellar hemisferler ve sisterna
magna izlenir. Oksipital kemik ve vermis arasinda sivi dolu aralik olan sisterna magna
(CM) 10 mm altinda olmalidir [69]. 19. gebelik haftasina kadar her iki serebellar

hemisfer arasinda bosluk yoktur.

Kalkarin Fissiir: Talamus, CSP, serebellum, sisterna magna(CM)nin izlendigi
transserebellar kesit elde edildikten sonra prob 90 derece dondiiriilerek posterior
fossanin koronal goriintiisii elde edilir [72]. Fissiir derinligi, bitisik girusun en merkezi
kisimlar1 arasindaki hayali bir ¢izgiye dik veya tentoryuma dik bir ¢izgi ¢izilerek

Olciiliir.
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Sekil 2: Kalkarin fissiir gorlintiilemesi
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2.6.5. Transtalamik

Transventrikiiler diizleme paralel olan bu diizlem fetal basin biyometrik
6l¢timii i¢in kullanilir. Bu diizlem BPD goériintiisii, orta hat falks serebri, ¢ift talamusun
izlendigi CSP seviyesindeki aksiyal goriintiidiir. BPD kraniyumun kenarlarina isaret

konularak distan ice talamusa dik bir sekilde 6l¢iiliir.

Pariyetooksipital Fissiir: BPD gordiigiimiiz kesitten kraniyale dogru paralel
olarak fissiirin tam derinligi goriintiileninceye kadar ultrason probu hareket ettirilir.
Bu goriintlide pariyetooksipital fissiir orta hattan uzaga bakacak sekilde ticgen olarak

izlenir [72]. Derinlik, fissiiriin apeksine uzanan dik bir ¢izgi ¢izilerek orta hattan

Olculdii.
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Sekil 3: Pariyetooksipital fissiir goriintiilemesi
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3. GEREC VE YONTEM

Bu vaka kontrol kesitsel ¢alisma 01/07/2021-01/01/2022 tarihleri arasinda
Ankara Sehir Hastanesi Gebe ve Perinatoloji Poliklinigine basvuran 18-45 yas

araligindaki hastalarin katilimiyla yapildi.

Calisma icin Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Sehir Hastanesi 2 No’lu
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun onay1 alindi. (E. Kurul — E-2-21-652 No’lu
calisma 30/06/2021) (EK- 1).

Etik kurul onay:r alindiktan sonra calisma protokoliine gore dizayn edilmis

bilgilendirilmis goniillii olur formlar1 her katilimciya doldurularak ¢alismaya baglandi.

(EK-2). Calisma protokolii Helsinki Bildirgesi ilkelerine gore gerceklestirilmistir.

Ultrasonografik ol¢iimler ¢alismaya uygun olan gebelerde, sozli ve yazili
onamlar1 alindiktan sonra, antenatal gebe takip poliklinigi veya perinatoloji
polikliniginde, hospitalize edilen gebeler igin perinatoloji servisinde Voluson S10® ile

tarafimca yapilmstir.

Arastirmamizin 6rneklem biiyiikliigii G*Power 3.1 versiyonu kullanilarak %95
power ve 0.05 alpha error i¢in 38 gebe (19 calisma; 19 kontrol grubu) olarak
hesaplandi.

Gebelere 24-28 haftalar arasi GDM taramast igin direkt olarak 75 gr OGTT
tan1 testi yapilmistir. Hastalara 8—14 saatlik gecelik agliktan sonra 75 gr OGTT tam
testinde IADPSG kriterlerine gore (aglik plazma glukozu <92 mg/dl, 1 saatte <180
mg/dl 2.saatte <153 mg/dl) degerlendirme yapilmustir. 75 gr OGTT tani testi pozitif ve
pregestasyonel diyabeti olanlar vaka grubu; negatif olanlar kontrol grubunu

olusturmustur.
3.1. DAHIL EDIiLME KRiTERLERI

01/07/2021-01/01/2022 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesi Gebe ve
Perinatoloji Poliklinigine basvuran 18-45 yas aras1 24-32 gebelik haftalarinda OGTT
yaptirmay1 kabul eden ve pregestasyonel diyabeti olan hastalara ¢alisma 6ncesi bilgiler

verildikten sonra yazili onamlar1 alinarak calismaya dahil edildi. Calismamiz iki
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gruptan olugsmaktaydi. Calisma hasta ve kontrol grubu olarak ikiye ayrildi ve 28
gestasyonel ve pregestasyonel diyabet tanisi alan hastalar ile 28 ek risk faktorii
olmayan gebe kadinin katilimiyla toplam 56 goniilli katilimci ile gergeklesti.
Calismaya katilan tiim hastalarin detayli obstetrik ve klinik anamnezi alindiktan sonra
son adet tarihine (SAT) gore gestasyonel yasi belirlendi. Demografik 6zellikleri ile
birlikte 6zgecmisi, kilo, boy, viicut kitle indeksi (VKI), yas, gebelik yas1 (1.trimester
ultrasonografik 6l¢timleri ile teyit edilerek), gebelik sayisi (gravida, parite, yasayan,
abort sayilar1), fetusun ultrasonografik biyometrik ol¢iimleri (BPD, HC, AC, FL),
tahmini fetal agirlik, pariyetooksipital fissiir ve kalkarin fissiir uzunlugu gibi

ozellikleri not edilmistir.

3.2. DAHIL EDILMEME KRiTERLERI

Diyabet disinda ek sistemik hastaligi olanlar, ¢ogul gebelikler, plasenta
adezyon anomalisi olanlar, [IUGR tanili olanlar, karyotip anomalisi olanlar ve ¢alisma

dahilinde veri alinmasin1 kabul etmeyen hastalar dahil edilmemistir.

3.3. ISTATISTIKSEL iINCELEMELER

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007

(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, birinci ¢eyreklik,
ticlincii ¢eyreklik, frekans, yiizde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin
normal dagilima uygunluklari Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile
smanmigtir.  Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Bagimsiz Gruplar T testi, normal dagilim géstermeyen nicel
degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi, normal
dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin {i¢ grup arasi karsilagtirmalarinda Kruskal-
Wallis testi kullanildi. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin grup ici
karsilagtirmalarinda Bagmmli  Gruplar T  testi kullanildi. Nitel verilerin
karsilastirlmasinda Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p<0.05
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma 01/07/2021-01/01/2022 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesinde
yaglar1 20 ile 43 arasinda degismekte olup, ortalama 31,274+5,91 yas olan toplam 56

kadinla yapilmistir.

Tablo 4: Gruplara Gére Tanimlayict Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM Kontrol Toplam p
Yas Ort=Ss 32,11+5,14 30,43+6,59 31,27+5,91 40,292
Medyan 31 (23-40) 30,5 (20-43) 31 (20-43)
(Min-Maks)
VKi(kg/mz) Ort+Ss 28,97+3,37 26,84+3,02 27,91£3,35 a0,016*
Medyan 27,7 (22,9- 26,8 (22,5- 27,3 (22,5-
(Min-Maks) 35,9) 33,2) 35,9)
Gravida(n(%)) 1 9(32,1) 7 (25,0) 16 (28,6)
2 6 (21,4) 9(32,1) 15 (26,8)
3 11 (39,3) 9(32,1) 20 (35,7)
4 2(7,1) 3(10,7) 5(8,9)
Ort=Ss 2,21+0,99 2,29+0,98 2,25+0,98 ©0,823
Medyan (Q1-Q3) 2 (1-3) 2(1,5-3) 2 (1-3)
Parite(n(%0)) Yok 9(32,1) 8 (28,6) 17 (30,4)
1 9(32,1) 13 (46,4) 22 (39,3)
2 10 (35,7) 4(14,3) 14 (25)
3 0 (0) 3(10,7) 3(54)
Ort+Ss 1,04+0,84 1,07+0,94 1,05+0,88 0,938
Medyan (Q1-Q3) 1(0-1) 1(0-1,5) 1(0-2)
Yasayan(n(%)) Yok 9(32,1) 8 (28,6) 17 (30,4)
1 9(32,1) 13 (46,4) 22 (39,3)
2 10 (35,7) 5(17,9) 15 (26,8)
3 0 (0) 2(7,1) 2 (3,6)
Ort£Ss 1,04+0,84 1,04+0,88 1,04+0,85 ®0,869
Medyan (Q1-Q3) 1 (0-2) 1(0-1,5) 1(0-2)
Abort(n(%o)) Yok 23 (82,1) 24 (85,7) 47 (83,9)
1 4 (14,3) 2(7,1) 6 (10,7)
2 1(3,6) 1(3,6) 2(3,6)
3 0 (0) 1(3,6) 1(1,8)
Ort+Ss 0,21+0,50 0,25+0,70 0,2340,60 b,788
Medyan (Q1-Q3) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0)
Cinsiyet(n(%)) Kiz 15 (53,6) 11 (39,3) 26 (46,4) ©0,284
Erkek 13 (46,4) 17 (60,7) 30 (53,6)
aStudent-t Test ®Mann Whitney U Test ®Pearson Chi-Square Test *p<0,05

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum
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Gruplara gore olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

GDM tanili olgularin VKI degeri, kontrol grubu olgulara gore istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yliksek saptanmistir (p=0,016; p<0,05).

Gruplara gore olgularin gravida, parite, yasayan ¢ocuk ve abort dagilimlari,

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Gruplara gore dogan cocuklarin cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Tablo 5: Gruplara Gore Zamanlarin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM (n=28) Kontrol (n=28) Toplam p
Hafta  ilk Olgiim  Ort=Ss 26,49+1,18 26,34+0,95 26,41+1,07 20,595
Medyan 26,3 (24,4-28,1)  26,3(24,3-27,9) 26,3 (24,3-28,1)
(Min-Maks)
ikinci Ort£Ss 31,59+0,70 31,43+0,52 31,51+0,62 40,348
Ol¢iim
Medyan 31,3(30,7-33,7)  31,1(30,9-32,7) 31,3(30,7-33,7)
(Min-Maks)
P 40,001** d0,001**
Fark Ort£Ss 5,10+1,20 5,10+0,99 5,10+1,09 30,992
Medyan 5(2,9-7,1) 5 (3,4-6,9) 5(2,9-7,1)
(Min-Maks)
Degisim Ort+Ss 19,45+5,29 19,49+4,43 19,47+4,84 40,975
(%)
Medyan 18,8 (10,4-28,7)  19(12,3-27,6) 18,8 (10,4-28,7)
(Min-Maks)
aStudent-t Test dPaired Samples Test **n<0,01

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Gruplara gore olgularin ilk ve ikinci 6l¢im zamanlari, istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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GDM grubu olgularin ilk 6lgiime gore ikinci Ol¢limiin haftasindaki artis ile
kontrol grubu olgularin haftalarindaki artis arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

GDM grubu olgularin ilk 6lgiime gore ikinci 6lgiimiin haftasindaki ytlizde
degisimi ile kontrol grubu olgularin haftalarindaki yiizde degisimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

34,0
32,0
30,0
28,0
26,0
24,0
22,0
20,0

Ort+Ss

ilk Glgtim ikinci Olgiim

Hafta

e=@=GDM === Kontrol

Sekil 3: Gruplara Gore Olgiim Yapilan Haftalarin Dagilimi

Tablo 6: Gruplara Gére BPD Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM (n=28) Kontrol (n=28) Toplam p
BPD 26. hft. Ort+Ss 27,26+1,52 26,48+1,51 26,87+1,55 40,060
Medyan 27,4 (24,7-31) 27,1 (24-28,7) 27,1 (24-31)
(Min-Maks)
32. hft. Ort£Ss 32,49+1,33 32,19+1,26 32,3441,29 40,388
Medyan 32,4 (30-35,1) 31,9(30,1-36,4) 32 (30-36,4)
(Min-Maks)
p 40,001** 40,001**
Fark Ort+Ss 5,23+1,6 5,7141,38 5,47+1,50 30,237
Medyan 5,2 (2-7,9) 5,7 (3,1-8,8) 5,4 (2-8,8)
(Min-Maks)
Degisim  Ort£Ss 19,45+6,54 21,81+6,08 20,63+6,37 40,168
%
(%) Medyan 18,9 (6,8-32) 21,1 (10,8-34,6) 19,5 (6,8-34,6)
(Min-Maks)
aStudent-t Test dPaired Samples Test **p<0,01

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum
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Gruplara gore olgularin 26. ve 32. hafta BPD ol¢iimleri, istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta BPD o6l¢iimiindeki ortalama
5,23+1,60 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Kontrol grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta BPD Oo6l¢iimiindeki
ortalama 5,71+1,38 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;
p<0,01).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gére 32. hafta BPD 6l¢limiindeki artis ile
kontrol grubu olgularin BPD o6l¢iimiindeki artig arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gére 32. hafta BPD o6l¢iimiindeki yiizde
degisimi ile kontrol grubu olgularin BPD 6l¢iimiindeki yiizde degisimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

34,0
32,0
& 30,0
£ 28,0
26,0
24,0
22,0

20,0
26. Hafta |

32. Hafta

BPD

e=@==GDM === Kontrol

Sekil 4: Gruplara Gére BPD Dagilimi
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Tablo 7: Gruplara Gére HC Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM (n=28) Kontrol (n=28) Toplam p
HC 26. hft. Ort+Ss 26,68+1,58 26,13+1,81 26,4+1,7 40,236

Medyan 26,4 (24,3-30,3) 26,3 (21,1-28,9) 26,4 (21,1-
(Min-Maks) 30,3)

32. hft. Ort+Ss 31,77+1,53 31,75+1,08 31,76£1,31 80,942
Medyan 31,7 (28-34,7) 31,4 (30-34,1) 31,6 (28-34,7)
(Min-Maks)
p 40,001** d0,001**

Fark Ort£Ss 5,10£1,51 5,61+1,98 5,36£1,76 80,277
Medyan 5,2 (1,8-8,5) 55 (2,6-12,2) 5,2 (1,8-12,2)
(Min-Maks)

Degisim  Ort£Ss 19,3346,26 22,05+9,73 20,69+8,22 80,217

(%)
Medyan 20,1 (5,9-34,6) 20,7 (9,3-57,8) 20,2 (5,9-57,8)
(Min-Maks)

aStudent-t Test dPaired Samples Test **n<0,01

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Gruplara gore olgularin 26. ve 32. hafta HC Olglimleri, istatistiksel olarak
anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta HC dl¢limiindeki ortalama
5,10+1,51 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Kontrol grubu olgularm 26. haftaya gore 32. hafta HC 6l¢iimiindeki ortalama
5,61%1,98 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta HC olglimiindeki artis ile
kontrol grubu olgularim HC o6l¢limiindeki artis arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta HC oSl¢limiindeki yiizde
degisimi ile kontrol grubu olgularin HC Ol¢limiindeki ylizde degisimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Sekil 5: Gruplara Gore HC Dagilim1

Tablo 8: Gruplara Goére AC Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM (n=28) Kontrol (n=28) Toplam p
AC  26.hft.  OreSs 26,69+1,57 26,17£1,37 26,43+1,49 20,193

Medyan 26,9 (23-29,1) 26,3(23,1-283) 26,6 (23-29,1)
(Min-Maks)

32.hft.  Ort£Ss 31,71+1,15 31,12+1,13 31,41+1,17 30,059
Medyan 31,8 (30,1-34,6)  31,1(284-33,3) 31,2 (28,4-34,6)
(Min-Maks)
p 40,001** 40,001**

Fark Ort£Ss 5,02+1,72 4,95+1,53 4,98+1,61 20,880
Medyan 5 (1,9-8,5) 5,1 (1,5-7,3) 5 (1,5-8,5)
(Min-Maks)

Degisim  Ort£Ss 19,15+7,43 19,19+6,61 19,17+6,97 20,987

(%) Medyan 18,6 (6,5-32,6)  19,3(56-30,3) 18,8 (5,6-32,6)
(Min-Maks)

aStudent-t Test dPaired Samples Test **n<0,01

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Gruplara gore olgularin 26. ve 32. hafta AC dlgiimleri, istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta AC dl¢limiindeki ortalama

5,10+1,51 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Kontrol grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta AC 6l¢iimiindeki ortalama

5,61%1,98 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
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GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta AC dlglimiindeki artis ile
kontrol grubu olgularin AC 6l¢limiindeki artis arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta AC oOlgiimiindeki ylizde
degisimi ile kontrol grubu olgularin AC Olglimiindeki ylizde degisimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

34,0
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26,0 %

24,0
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Sekil 6: Gruplara Gore AC Dagilimi

Tablo 9: Gruplara Gére FL Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM (n=28) Kontrol (n=28) Toplam p
FL 26. hft. Ort£Ss 26,63+1,71 26,09+1,47 26,36+1,6 a0,217
Medyan 26,9 (22,9-29,6) 26,1 (23,7-28,9) 26,4 (22,9-29,6)
(Min-Maks)
32. hft. Ort£Ss 31,7+1,02 31,02+1,06 31,36+1,09 a0,018*
Medyan 31,6 (30,3-34) 31(29,1-33,6) 31,1 (29,1-34)
(Min-Maks)
p d0,001** 0,001**
Fark Ort£Ss 5,08+1,36 4,93+1,74 5,00£1,55 a0,721
Medyan 5,3 (1,7-7,5) 5 (2-8,8) 5,2 (1,7-8,8)
(Min-Maks)
Degisim  Ort+Ss 19,41+6,21 19,23+£7,55 19,32+6,85 80,923
%
(%) Medyan 19,6 (5,7-32,8) 19,4 (7-36,2) 19,4 (5,7-36,2)
(Min-Maks)
aStudent-t Test dPaired Samples Test *p<0,05 **p<0,01

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum
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Gruplara gore olgularin 26. hafta FL olgiimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 32. hafta FL degeri, kontrol grubu olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,018; p<0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta FL dl¢timiindeki ortalama
5,08+1,36 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Kontrol grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta FL 6l¢timiindeki ortalama
4,93+1,74 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta FL ol¢limiindeki artig ile
kontrol grubu olgularin FL o6l¢iimiindeki artis arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta FL Ol¢iimiindeki yiizde
degisimi ile kontrol grubu olgularin FL Olgiimiindeki yiizde degisimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 10: Gruplara Gore TFA Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM (n=28) Kontrol (n=28) Toplam p
TFA 26.hft.  OrtSs 991,46+208,51 930,14+170,95 960,8+191,43 0,234
Medyan 992,5 (619-1403) 978 (601-1210) 992,5 (601-1403)
(Min-Maks)
32.hft.  OrtSs 1850,46+210,77 1734,75+195,14 1792,61+209,55  20,038*
Medyan 1802,5 (1532-2358)  1714,5 (1345- 1754,5 (1345-
(Min-Maks) 2163) 2358)
p d0,001** d0,001**
Fark Ort+£Ss 859,0+215,93 804,61+£211,16 831,84213,38 0,345
Medyan 909 (307-1373) 8415 (315-1127) 889 (307-1373)
(Min-Maks)
Degisim  Ort£Ss 93,13+37,06 91,63+34,11 92,38+35,3 0,876
(%)
Medyan 84,4 (21,9-171,7) 92,6 (30,6-136,4) 87,8 (21,9-171,7)
(Min-Maks)
aStudent-t Test dPaired Samples Test *p<0,05 **p<0,01
p p p

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Gruplara gore olgularin 26. hafta TFA Sl¢limleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 32. hafta TFA degeri, kontrol grubu olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,038; p<0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta TFA 6l¢limiindeki ortalama
859,0+£215,93 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;
p<0,01).

Kontrol grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta TFA Ol¢limiindeki
ortalama 804,61+£211,16 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001; p<0,01).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta TFA 6l¢limiindeki artis ile
kontrol grubu olgularin TFA 6l¢timiindeki artis arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta TFA olgiimiindeki yiizde
degisimi ile kontrol grubu olgularin TFA Ol¢limiindeki yiizde degisimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).
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Sekil 8: Gruplara Gore TFA Dagilimi

Tablo 11: Gruplara Gére Pariyetooksipital Fissiir Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM (n=28) Kontrol Toplam P
(n=28)
Pariyetooksipital  26. hft. Ort£Ss 6,47+0,87 6,19+0,73 6,33+0,81 20,193
Fissiir
Medyan (Q1- 6,3 (4,9-8) 6,3 (5,1-7,6) 6,3 (4,9-8)
Q3)
32. hft. Ort+Ss 9,56+1,03 9,22+0,92 9,39+0,98 40,200
Medyan 9,5(7,7-11,2) 94 (7,6-105) 9,5 (7,6-11,2)
(Min-Maks)
p d0,001** 40,001**
Fark Ort+Ss 3,09+1,10 3,04+0,81 3,06+0,96 40,826
Medyan 3,2 (1-5,6) 3(1,5-5,2) 3,1(1-5,6)
(Min-Maks)
Degisim  Ort£Ss 49,68+21,68 50,19+16,61 49,94+19,14 20,921
(%)
Medyan 46,6 (12,5- 49,5 (23,1-102) 49,2 (12,5-
(Min-Maks) 101,8) 102)
aStudent-t Test dPaired Samples Test **p<0,01

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum
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Gruplara gore olgularin 26. ve 32. hafta POF dlglimleri, istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta POF 6l¢iimiindeki ortalama
3,09+1,10 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Kontrol grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta POF ol¢iimiindeki
ortalama 3,04+0,81 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;
p<0,01).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta POF o6l¢limiindeki artis ile

kontrol grubu olgularin POF 6l¢iimiindeki artis arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamistir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta POF o6l¢iimiindeki yilizde
degisimi ile kontrol grubu olgularin POF Gl¢limiindeki yiizde degisimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 12: Gruplara Gére Kalkarin Fissiir Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

Gruplar
GDM (n=28) Kontrol (n=28) Toplam P
Kalkarin  26. hft. Ort+Ss 5,66+0,73 5,58+0,64 5,62+0,69 40,672
Fissiir
Medyan 5,7 (4,5-7,1) 5,7 (4,5-6,9) 5,7 (4,5-7,1)
(Min-Maks)
32. hft. Ort£Ss 9,70+0,55 9,55+0,83 9,63+0,7 20,409
Medyan 9,9 (8,6-10,8) 9,5(8,1-11,2) 9,7 (8,1-11,2)
(Min-Maks)
p 40,001** 40,001**
Fark Ort£Ss 4,04+0,77 3,96+0,79 4,00+0,78 30,709
Medyan 4,1 (2,7-6,1) 3.8(2,4-6,2) 3,9 (2,4-6,2)
(Min-Maks)
Degisim  Ort£Ss 73,83+21,94 72,48+18,97 73,16+20,33 40,806
(%)
Medyan 71,6 (415-129,8) 74,3 (38,1-126,5) 72,3 (38,1-129,8)
(Min-Maks)
aStudent-t Test dPaired Samples Test **p<0,01

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Gruplara gore olgularin 26. ve 32. hafta kalkarin fissiir 6l¢ctimleri, istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta kalkarin fissiir 6l¢timiindeki
ortalama 4,04+0,77 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001,;
p<0,01).

Kontrol grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta kalkarin fissiir
Olglimiindeki ortalama 3,96+0,79 birimlik artis istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta kalkarin fissiir 6l¢iimiindeki
art1s ile kontrol grubu olgularin kalkarin fissiir 6l¢timiindeki artis arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

GDM grubu olgularin 26. haftaya gore 32. hafta kalkarin fissiir 6l¢iimiindeki
yizde degisimi ile kontrol grubu olgularin kalkarin fissiir Ol¢iimiindeki yiizde

degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 13: Tamimlayic1 Ozelliklerin Dagilimi (N=28)

HbAlc Ort+Ss 5,51+0,64
Medyan (Min-Maks) 5,35 (4,7-7,5)

Tedavi Sekli Diyet 17 (60,7)
Insiilin 11 (39,3)

Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Calismaya katilan GDM tanil1 olgularin HbAlc 6l¢iimleri 4,7 ile 7,5 arasinda

degismekte olup, ortalama 5,51+0,64 olarak saptanmastir.

Olgularin %60,7’sinin (n=17) tedavi seklinin diyet, %39,3 liniin (n=11) insiilin

oldugu gozlenmistir.

33



Tablo 14: Tedavilere Gore Karsilastirmalar

Diyet (n=17) Insiilin Kontrol p
(n=11) (n=28)
Pariyetooksipital Ort+Ss 6,45+0,93 6,49+0,81 6,18+0,73 0,729
Fissiir Medyan 6,2 (4,9-8,0) 6,3 (5,5-7,9) 6,3 (5,1-7,6)
(Min-Maks)
Pariyetooksipital  Ort+Ss 9,56+1,07 9,55+1,03 9,22+0,92 0,455
Fissiir2 Medyan 9,4 (7,7-11,2) 9,7 (8-10,9) 9,4 (7,6-10,5)
(Min-Maks)
Kalkarin Fissiir  Ort+Ss 5,54+0,72 5,85+0,75 5,58+0,64 0,544
Medyan 5,4 (4,5-7,0) 5,7 (4,7-7,1) 5,7 (4,5-6,9)
(Min-Maks)
Kalkarin Ort+Ss 9,71+0,53 9,70+0,60 9,55+0,83 0,497
Fissiir2 Medyan 9,8 (8,6-10,8) 9,9(8,9-10,7) 9,5(8,1-11,2)
(Min-Maks)

eKruskal Wallis Test
Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum

Tedavilere gore olgularin 1. ve 2. pariyetooksipital fissiir 6l¢iimleri istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
Tedavilere gore olgularin 1. ve 2. Kalkarin fissiir 6lgtimleri istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 15: Gruplara Gore Karsilastirmalar

Gruplar
GDM Kontrol Toplam p
Sn=282 Sn=282

Kalkarin 32 hft/26 hft Ort£Ss 1,74+0,22 1,72+0,19 1,73+0,2 20,806
Medyan 1,7(1,4-23) 1,7(1,4-23) 1,7 (1,4-2,3)
(Min-Maks)

POF 32 hft/26 hft Ort£Ss 1,5+0,22 1,5+0,17 1,5+0,19 20,921
Medyan 1,5(1,1-2) 1,5 (1,2-2) 1,5 (1,1-2)
(Min-Maks)

Kalkarin 26 hft/ HC 26 hft Ort£Ss 0,21+0,02 0,21+0,03 0,21+0,02 30,712
Medyan 0,2 (0,2-0,2) 0,2 (0,2-0,3) 0,2 (0,2-0,3)
(Min-Maks)

Kalkarin 32 hft/ HC 32 hft Ort£Ss 0,31+0,02 0,3+0,02 0,3+0,02 20,374
Medyan 0,3(0,3-0,4) 0,3(0,3-0,4) 0,3(0,3-0,4)
(Min-Maks)

POF 26 hft/ HC 26 hft Ort£Ss 0,24+0,03 0,24+0,03 0,24+0,03 20,463
Medyan 0,2(0,2-0,3) 0,2(0,2-0,3) 0,2 (0,2-0,3)
(Min-Maks)

POF 32 hft/ HC 32 hft Ort+Ss 0,3+0,03 0,29+0,03 0,3+0,03 30,194
Medyan 0,3(0,2-0,4) 0,3(0,2-0,3) 0,3(0,2-0,4)
(Min-Maks)

aStudent-t Test
Ort:Ortalama Ss:Standart sapma Min:Minimum Maks:Maksimum
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Gruplara gore olgularin kalkarin 32. hafta/ kalkarin 26. hafta oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Gruplara gore olgularin POF 32. hafta/ POF 26. hafta oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Gruplara gore olgularin kalkarin 32. hafta/ HC 32. hafta oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Gruplara gore olgularin kalkarin 26. hafta/ HC 26. hafta oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Gruplara gore olgularin POF 32. hafta/ HC 32. hafta oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Gruplara gore olgularin POF 26. hafta/ HC 26. hafta oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

35



5. TARTISMA

Gestasyonel ve pregestasyonel diyabetes mellitusu olan hastalarda fetal
serebral sulkuslarin antenatal donemde nérosonogram ile degerlendirilmesi ve boylece
fetal kortikal gelisim {izerine olan etkinin ve buna bagli 6ngoriilebilirligin ortaya
konmasi ¢alismamizdaki temel amag olarak belirlenmistir.

Prenatal USG, merkezi sinir sistemi (MSS) yapilarinin normal gelisimini
izlemek i¢in birincil goriintiileme yontemidir ve nispeten dogru, uygun maliyetli,

giivenli bir tarama metodudur [56, 57].

Fetal beyin gelisimi gebelik boyunca devam eden karisik bir siiregtir. Maternal
diyabetin merkezi sinir sistemini etkiledigi kisa ve uzun vadeli olumsuz sonuglara yol
acabildigi gosterilmistir [73]. Norogelisimsel bozukluklarin patogenezinde annede
goriilen diyabetin rolii olduguna dair artan kanitlar mevcuttur [74]. Anormal sulkus
gelisimi altta yatan fetal norogelisimsel migrasyon bozuklugun isareti olabilir [75].
Fetal serebral sulkuslarin antenatal donemde nérosonogram ile degerlendirilmesi hem
norogelisimsel sorunlar hem de kortikal malformasyonlarla ilgili patolojilerin
erkenden siiphelenilmesine ve saptanmasina yardimci olur [76]. Kortikal katlanmada
cinsiyet farkliliklar1 ve sag sol asimetrisi antenatal donemde gosterilmistir ve normal
gelisimsel fenomenler olarak smiflandirilmistir [77]. Farkli bir kortikal katlanma
paterni beynin anormal kortikal gelisimi ile ilgili olabilir. Ornegin, arastirmalar beyin
biiylimesinin ve kortikal katlanmanin, intrauterin gelisme geriligi, konjenital kalp
hastaliklar1 (KKH) ve prematiirite gibi fetal ortamui etkileyen tibbi kosullardan
etkilendigini gostermistir. Bu nedenle, korteksin bu noroyapisal degisikliklerinin
dogum oOncesi analizi, fetal yasamda anormal norogelisim ve dolayisiyla sonraki
yasamda norogelisimsel islevler i¢in potansiyel bir ongoriicti olabilir [78]. Fetal
sulkuslarin antenatal donemde goriintiilenmesi ve boyutlariyla ilgili c¢aligmalar
yapilmisken ve bu 6l¢limlerin ndrogelisimsel ve kortikal gelisimle ilgili olabilecegi 6n
goriiliirken GDM’li gebelerde yapilmis ¢alisma sayisi sinirhidir. Biz de gestasyonel ve
pregestasyonel diyabetes mellitusun fetal kortikal gelisim {izerine etkilerinin

ndrosonografik dl¢timlerle tespit edilebilirligini saptamay1 amagladik.
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Calismamizda GDM tanil1 olgularin VKI degerini, kontrol grubu olgulara gére
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptadik (p=0,016; p<0,05). Farid Najaf ve
arkadaslarinin yaptigr meta-analizde viicut kitle indeksi yiiksek hastalarda GDM
goriilme olasih@inin arttigi izlenmistir [79]. Hem bizim verilerimiz hem de

aragtirmalar obezitenin GDM nedenlerinden biri oldugunu gostermektedir.

F Liu ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, 29-32. hafta arasi bakilan fetal
biyometrik ol¢iimlerde GDM ve kontrol gruplar1 arasinda BPD, HC 6l¢limlerinde
anlamli fark izlenmemistir [80]. Biz de 26. ve 32. haftalarda yaptigimiz bu 6lgtimlerde
GDM ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark izlemedik (p>0,05).
Calismamizda GDM ve kontrol grubu arasinda AC olgiimlerinde de istatiksel olarak
anlamli fark izlenmemistir (p>0,05). Ancak F Liu ve arkadaslari, bulgularimizin
aksine, 29-32. hafta arasinda bakilan fetal biyometrik AC Ol¢iimlerinde GDM ve
kontrol gruplar1 arasinda anlamli farklilik tespit etmistir. Danyao Jin ve arkadaslarinin
calismasinda ise 24-28. haftada AC 6l¢limiinde anlamli fark izlenmezken 32. hafta
sonrasinda etkilenme izlenmistir [81]. Bu durum, Ol¢iimlerin yapildigi haftalarin
calismalar arasinda farklilik gdsteriyor olmasindan kaynaklaniyor olabilir ve bu
sonuglardaki ¢eligkinin anlamlandirilabilmesi i¢in daha ileri klinik ¢alismalara ihtiyag
vardir. Calismamizda gruplara gore olgularin 26. hafta FL Ol¢limleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05) ancak GDM grubu
olgularin 32. hafta FL degeri, kontrol grubu olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,018; p<0,05). Benzer hasta gruplarinda biyometrik
parametrelerin bakildig: farkli ¢alismalarda 3. trimester 6l¢iimlerinde bulgularimizin
aksine gruplar arast FL dl¢timlerinde fark goriilmemistir [80, 82]. Bu durum bizim
orneklem grubumuzun sayica daha diisiik olmasindan, bulgularin iki farkli hafta
olglimiiyle sinirlanmis olmasindan veya VKI, yas gibi demografik verilerin

farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda gruplar aras1t TFA degerlerinde 32. hafta 6lgtimlerinde, GDM
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli artis goriilmiistiir (p<0,05).
E Kintiraki ve arkadaglariin yaptig1 ¢aligmada GDM ile komplike gebeler ile saglikli
gebelerde ikinci ve liglincii trimester boyunca alinan 6l¢iimlerde ortalama tahmini fetal
agirliklar karsilastirilmistir  [83]. Bu Olglimler sonucu gruplar arasinda TFA

degerlerinde anlamli fark izlenmemistir. Bununla birlikte ayn1 ¢aligsma i¢inde kesitsel
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olarak 32. haftada alinan Ol¢limlerde bizim bulgularimiza benzer sekilde GDM
grubunda kontrol grubuna gore TFA degerleri anlamli yiiksek goriilmiistiir (p<0.001).
Kofinas ve arkadaslarinin 345 gebenin 3. trimesterda alinan iki 6l¢limiin ortalamasi ile
yaptig1 calismada ise TFA 6l¢timleri GDM grubunda kontrol grubuna nispeten anlamli
olarak yiiksek saptanmustir [84].

Literatiirde GDM’li gebelerde ndrosonografik dlglimlerin degerlendirildigi
calismalar oldukca kisitlidir. Calismamizin bu anlamda referans olabilecek nitelikte
oldugunu diisiinmekteyiz. Xi Chen ve arkadaslarinin ¢alismasinda pariyetooksipital ve
kalkarin fissiirin 24. haftadan itibaren tiim fetiislerde basarili bir sekilde
goriintiilenebildigini séylenmektedir. Bizim ¢alismamizda da Glgtimler 24. haftadan
itibaren alinmaya baslandi ve 6l¢iim yapilamayan bir gebe olmamasi bu bulgulart
desteklemektedir. Yine bu ¢alismada haftalar ilerledikge fissiir boyutlarinin arttig
izlenmis olup bulgularimizdaki progresyon da bu verileri dogrular niteliktedir. Benzer
Olctimlerin farkli hasta gruplar tlizerinde degerlendirildigi calismalardan birinde, A
Basso ve arkadaslar1 preeklampsili gebelerde gestasyonel yasa gore kiigiik (small for
gestational age, SGA) ve gestasyonel yasa gore normal (appropriate for gestationel
age, AGA) fetuslarin pariyetooksipital (POF) ve kalkarin fissiirlerini incelemis ve
Olcimlerde kontrol grubuyla karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmedigi goriilmiis [85]. Ayrica bebekler arasindaki kortikal gelisim farklarinin
insula ve singulat sulkus iizerinde alinan dlgiimlere yansidigi tespit edilmistir. Benzer
sekilde Paules ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada da IUGR’l1 hastalarda POF
derinligi incelenmis ve anlamli bir fark izlenmemistir [86]. Bu bulgularin tiimii
birbiriyle tutarlilik gostermektedir. Konjenital kalp hastaligi olan fetiislerin rutin
ultrasonografik degerlendirmeleri esnasinda kortikal fissiir derinliklerinin 6l¢iildiigii
Peng Q ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise konjenital kalp hastaligi olan fetiislerde
slyvian, POF ve kalkarin fissiir incelenmis ve kontrol grubuna kiyasla fissiir
uzunluklariin daha kisa oldugu izlenmistir [87]. Bu arastirmada potansiyel kardiyak
faktorlerin korteks gelisimi {lizerine etkileri oldugu ve ndrosonografik incelemelerle
tespit ve takip edilebilecegi ileri siirlilmiis ancak istatistiksel farklarin ancak 3.
trimesterin geg haftalarinda olustugu da not edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise POF
ile kalkarin fissiir Ol¢iimlerinde gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark

izlenmemistir (p>0,05). Bunun yani sira Olgiimlerimizin 26 ve 32. haftalara

38



siirlandirilmis olmast gelisimsel farklarin heniiz dl¢limlere yansimamasina neden
olmus veya fetiislerin GDM nedenli kortikal gelisimindeki farkliliklar, POF ve
kalkarin fissiirler tizerinden tespit edilemiyor olabilir. Ayrica bizim ¢alismamiz ardisik
POF ve kalkarin fissiir 6l¢iimleri {izerinden fetal kortikal sulkus gelisiminin gebelik
yast ile mnasil degistigini gostermis oldu. Kortikal gelisimin in-utero

malformasyonlarini teshis edebilmek i¢in fetal korteksin ultrason goriintiisiiniin

gebeligin farkli asamalarinda degerlendirilmesi dnemlidir.

Calismamizda tiim Olg¢iimlerin, tek bir kisi tarafindan alinmasi Olgiimlerin
standardizasyonu agisindan 6nemlidir ve bulgularin degerini artirmaktadir. Hastalar
hem ikinci hem iiglincli trimesterde degerlendirmis olusumuz da kortikal geligimi
izlememiz acisindan faydali olabilecegi goriisiindeyiz. Bunlarin bizim ¢alismamizin

giiclii yonleri oldugu kanaatindeyiz.

Limitasyonlarimiz 6l¢timlerin ayni itk ve bolgedeki gebelerden olusmast,
kortikal gelisimin az sayida parametreyle degerlendirilmis olmasi ve multifaktoriyel
degisim gosteriyor olmasi olabilir. Bu gozlemleri dogrulamak ve gebelik boyunca fetal
beyin gelisimini daha fazla degerlendirmek i¢in farkli goriintiilleme yontemleri

kullanan ve farkli sulkuslara odaklanan ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Obezite ve en sik eslik eden komorbiditelerinden olan DM’nin Tiirkiye ve
diinyada giderek yayginlagmasi, glinliik pratigimizde bu hasta grubuyla karsilasma
olasiligimi her gegen giin artirmaktadir. Pregestasyonel veya gestasyonel DM’nin
yayginlagmasi, fetal komplikasyonlar1 da beraberinde getirdiginden olasi
komplikasyonlarin erken tanisi veya Ongoriilmesi bu hasta grubunun basarili
yonetilmesinde oldukca faydali olacaktir. Ozel fetal ndrosonogramin standart bir
muayeneden ¢ok daha fazla tani potansiyeli oldugu bilinmekte ve ileri tetkik
yontemlerinden gore ucuz, kolay uygulanabilir ve ulasilabilir olmasiyla, spesifik
durumlara 6zel standart 6l¢iimlerin gelistirilmesi, 6zellikli hasta gruplarinin basarili
yonetilmesine olanak saglayabilecektir.

Literatiirde DM’li hasta grubunda nérosonografik 6lgiimleri degerlendiren ilk
aragtirmalardan biri olma 6zelligi olan ¢alismamizda; hasta ve kontrol grubunda
pariyetooksipital ve kalkarin fissiir karsilastirildiginda anlamhi bir fark izlenmedi.
GDM nedenli olas1 kortikal geligsim farkliliklari, POF ve kalkarin fissiirler tizerinden
tespit edilemiyor olabilir. Bununla beraber Glgiimlerin iki farkli hafta grubuna
siirlanmis olusu nedeniyle de iki grup arasinda anlamli degisim saptanamamis

olabilir.
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“Pariyetooksipital Sulkus ve Kalkarin Suluks Uzunlugunun Gestasyonel veya Pregestasyonel
Diyabetik ve Non-Diyabetik Gebelerde Karsilagtirlmas” konulu ¢alisma  talebi ile
incelenmis olup, Etik agidan oy birligi ile uygun goriilmiistiir. .

30/06/2021

Prof. Dr. Fuat Emre Canpolat
2 Nolu Etik Kurul Bagkant

Etik Kural Sekreterligi Universiteler Mah. Bilkent Cad. No:1 Gankaya/Ankara  Irtibat; 2nolu Etik Kurul: B.Ozkan
K.Cetindag

Tel: 0 (312) 552 66 00 Dahili:772997--772998

49



KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU KARAR FORMU

Pariyetocksipital Sulkus ve Kalkarin Suluks Uzunlugunun Gestasyonel veya

ARASTIRMANIN ACIK ADI
$ ¢ Pregestasyonel Diyabetik ve Non-Diyabetik Gebelerde Kargilagtirilimast

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU <

ETIK KURULUN ADI
-l Ankara Sehir Hastanesi 2 Nolu Klinik Aragtirmalar Etik Kurul
=)
e ACIK ADRESI: S &
a E ¢ Universiteler Mah. Bilkent Cad. No:1 CANKAYA /ANKARA
~
- TELEFON
BT 0312 552 66 00
B ] |
=3 FAKS '
0312 552 99 82 I
E-POSTA . |
ankarash.etikkurul2@saghkgov.tr ||
KOORDINATOR/SORUMLU .
ARASTIRMACI Prof. Dr. Aykan YUCEL
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Kadn Hastaliklar: ve Dogum/ Perinatoloji Klinigi
UZMANLIK ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ Ankara Sehir Hastanesi
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDART SORUMLU _
UNVANI/ADI/SOYADI
DESTEKLEYICI -
= PROJE YORUTUCUSO
=] UNVANI/ADI/SOYADI .
= (TUBITAK vb, gibi kaynaklardan
5 destek alanlar igin) ‘
= DESTEKLEYICININ YASAL | _ |
‘" TEMSILCISE
a FAZ 1 []
E FAZ2 []
3 FAZ3 []
- FAZ 4 ]
ARASTIRMANIN FAZI VE Gozlemsel ilag galismasi L
LI Tibbi cihaz klinik aragtirmast | ]
in vitro tibbi tam cihazlar ile
yapilan performans D
deperlendirme caligmalart
ilag dis1 klinik aragtirma U
Diger ise belirtiniz Prospektif Cahsma (Dr. Samet Kutluay ERGORUN tezi)
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ (COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI
MERKEZLER
Etik Kurul Baskaninin
Unvanv/Ady/Seyadi:Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT
Imza:
|
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KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Pariyetooksipital Sulkus ve Kalkarin Suluks Uzunlugunun Gestasyonel veya
Pregestasyonel Diyabetik ve Non-Diyabetik Gebelerde Kargilastiriimasi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

z Belge Adi Tarihi et Dili
= Numarasi
= e o 8 ¢ 5
'E = ARASTIRMA PROTOKOLU Tikge | | ingilizee [ 1 oiger L]
E @ BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR . 1,
=2 FORMU Tiirkge f Ingilizce T Diger
B OLGU RAPOR FORMU Tutkee | | Ingilizee Digicr
= ARAFTIRMABROGERY Tiirkge H ingilizccﬂ Digch
. Belge Adi Aciklama
o »
= SIGORTA
a ;
£ ARASTIRMA BUTCESI
= F
=25 BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU
= :
a< iLAN
2] = I
f-j 0 YILLIK BILDIRIM
E SONUC RAPORU
g GUVENLILIK BILDIRIMLERI | |
DIGER;
Karar No:E2-21-652 Tavih:  30/06/2021
- ﬁ Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas: ile ilgili belgeler aragtirmanin/galismanin gerckge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate
§ = alinarak incelenmis ve uygun bulunmug olup aragirmanin/caligmanin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik
g 3 ve bilimsel sakinca bulunmadigma toplantiya katlan ctik kurul tiye tam sayisimm salt gogunlugu ile kavar verilmistir. :
" flag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Aragtirmalant Hakkinda Yénetmelik kapsamimda yer alan aragtirmalar/galismalar igin Tirkiye llag ve
Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmas: gerekmektedir.
Etik Kurul Bagkanmm

Unvani/Adi/Soyadi:Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT

Imza:
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KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Pariyetooksipital Sulkus ve Kalkarin Suluks Uzunlufunun Gestasyonel veya
Pregestasyonel Diyabetik ve Non-Diyabetik Gebelerde Karsilastirilmas:

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU -

KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalan Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalari Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ADI/ SOYADI:

Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT

Arastirma ile

imza

Unvan/Adi/Soyadt Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet iliski Katilim *
Cocuk Saghgi ve i
Prof. Dr. Fuat Emre Ankara Sehir -
CANPOLAT ﬁthklal,l_ Hastanesi E X| K D E D 1 @ E Lﬂ H D
Neonaloloji
Hacettepe o
Prof. Dr. Ilkan TATAR | Anatomi Universitesi Tip e x|k |4 e i |
Fakiiltesi
Kadin Hastaliklart | Ankara Sehir
Prof, Dr. Dilek SAHIN | ve Dogum it e[ ] |x[X| e |a] el sl
[Perinatoloji
Prof. Dr. Mehmet Ali Ankara $ehir :

Nahit SENDUR

Tibbi Onkoloji

Hastanesi (YBU)

r[X]

k[]

e[ ]

el

Yakin Dogu -
Prof. Dr. Bilgen BASGUT | Farmakoloji Universitesi E D K g E L—J 1-@ F@ H D
Eczacilik Fakiiltesi
Prof. Dr. Ozlem Yilmaz g Ankara Sehir 7 7
Fiziksel T1p ve Hastanesi E D K E |__] lﬁ H |:I

TASDELEN

Rehabilitasyon

Cocuk Saghg ve

Ankara Sehir

Dog. Dr. Hayriye Gozde Hastaliklar: D D ﬁ?ﬁ Q I:]
stanesi E K B E H

KANMAZ KUTMAN | Neonatoloii Hastanesi X
Dog. Dr. Giilhan i Ankara Sehir
KURTOGLU CELIK Al Hastanesi (YB() E| | kX|e[]|a]el]{ul]

e Tibbi Ankara Egitim ve " ﬂ
DogrDi- Bt DING Mikrobiyoloji Aragtirma Hastanesi b l——] e @ z EI & 5 H l;

Ankara Schir -
Dog. Dr. Ayga Tuba il T KA :
DUMANL);%ZCAN Anestezi ve Hastanesi E D K L n H D L U H Ij
Reanimasyon
s Ankara Sehir =
Dog.Dr. Dilek OZTAS Halk Saghg mestncsi (veoy | EL] | k(X e[ ] ?@ B g u[ |
- s ra Sehir -
Dog. Dr. Muhammet Gastroenleroloji Ankara $e ‘ ( :
Kadri COLAKOGLU Cerrahisi Hastancsi e | k[ el (heb el ]
Sag. Mens. Olm. Uye. ~
M.chmet Hilmi iktisat Maliye Emekli e k[ el ] [e]e] IE }
SECILMIS 47 o
Av. Nuriye Betiil A " ” lz] F@
sl Hukuk pFHukukBaros | E[ ] | kKD e[ ] |u B sl | u o
Ankara $ehir
Mithendis Selahattin Biyomedikal Hastanesi/ CCN "
: astanes ; H
KAHRIMAN Mahendis Pt o | x| ] | nlA el&]| u[]
*#:Toplantida Bulunma
Etik Kurul Bagkaninin

Unvan/Ady/Soyadi:Prof. Dr. Fuat Emre CANPOLAT

imza:
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EK-3: BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Pariyetooksipital sulkus ve kalkarin sulkus uzunlugunun
gestasyonel veya pregestasyonel diyabetik ve non diyabetik gebelerde karsilastirilmasi
Sorumlu Egitim Gérevlisi:Prof. Dr. Aykan YUCEL

Sorumlu Arastiricimin Adi: Dr. Samet Kutluay ERGORUN

“Pariyetooksipital sulkus ve kalkarin sulkus uzunlugunun gestasyonel veya pregestasyonel
diyabetik ve non diyabetik gebelerde karsilastirilmasi” isimli bir ¢alismada yer almak tizere
davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismaya davet edilmenizin nedeni diyabetin fetal kortikal
gelisim {izerindeki etkilerinin rutin muayeneler esnasinda yapilacak ultrasonografik
Olciimlerle saptanabilirligini incelemektir. Bu ¢alisma, arastirma amagh olarak yapilmaktadir
ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Calismaya katilma konusunda karar vermeden dnce
aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi
olduktan sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu
imzalamaniz istenecektir. Calismaya katilmak istemezseniz takiplerinizde herhangi bir
olumsuzluk ile karsilagsmayacaksiniz. Bu aragtirma, Ankara Sehir Hastanesi‘nde Dr. Samet
Kutluay ERGORUNiin sorumlulugu altindadir.

Calismamin amaci nedir; benden baska kag Kkisi bu calismaya katilacak?

e Aragtirmanin amaci diyabetin bebegin kortikal gelisimi {izerine etkisi olup olmadigini
arastirmaktir. 28 diyabetik ve 28 saglikli olmak iizere toplam 56 kisi katilacaktir.

e Arastirmaya Ankara Sehir Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi altinda
polikliniklerde takibi yapilan gebeler dahil edilecektir.

Bu calismaya katilmali miyim?

Bu ¢alismada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmay1 birakmakta 6zgiirsiiniiz.
Eger katilmak istemez iseniz veya ¢alismadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan tani ve
takipte sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanmaya devam edecektir

Calismanin riskleri ve rahatsizhiklar: var midir?

1. Calisma sizi herhangi bir risk altina sokmamaktadir. Poliklinik takiplerinizde
bebeginizin esinin yeri ve dogumdan sonra bebeginizin durumu kaydedilecektir. Size
ve bebeginize herhangi bir girisimsel islem uygulanmayacaktir.

Calismada yer almamin yararlar: nelerdir?

Aragtirmadan beklenilen toplum yarari; Bebek esinin sag ya da sol yan yerlesimli olan
gebelerin  yenidogan sonuglarinin degerlendirilmesi ve uygun merkezde dogumunun
gerceklestirilmesi olacagini diisiiniiyoruz.

Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?

Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullanilacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmayi ve istatiksel analizleri yiirlitmek igin
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle ilgili
bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir.
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Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?
Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile litfen iletisime

geciniz.

ADI : Dr. Samet Kutluay ERGORUN

GOREVI : Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Asistan Doktoru
TELEFON

(Katilmcinin/Hastanin Beyani)

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Sehir Hastanesi’nde calismakta olan Dr. Samet Kutluay
ERGORUN tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir
arastirmaya “katilime1” olarak davet edildim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir
davranisla karsilasmig degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve
hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi
sirasinda herhangi bir neden gostermeden arastirmadan cekilebilirim. (Ancak arastirmacilari
zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan cekilecegimi 6nceden bildirmemim uygun
olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan aragtirma disi da tutulabilirim. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
Aragtirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.
Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmast halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).
Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla sz
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢cbir baski ve zorlama olmaksizin, goéniilliiliik
icerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilmel Goriisme tamigi:
Adi, soyadt: Adi,soyadi:

Adres: Adres:

Tel: Tel:

Imza: Imza:

Tarih: Tarih:

Katilimci ile goriisen hekim
Ad1 soyadi, unvant:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

54





