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OZET

Ozellikle Birinci ve Ikinci Diinya Savaslari sirasinda yasanan acliklar, gebelik
stirecinin, sonraki hayata yansimalari hakkinda genis bilgi edinmemizi saglamistir.
Yapilan cesitli epidemiyolojik arastirmalar, bebek dogum agirligi ile bir bireyin 40-50
yil sonra goriilecek kronik hastaliklar arasinda korelasyon oldugunu gostermistir.
SGA ya da LGA dogan bebeklerde, DM, HT, obezite gibi hastaliklarin insidansi daha
yliksek bulunmustur. Bebek dogum agirligini regiile eden mekanizmalar ise heniiz
tam aciklanabilmis degildir. Etik nedenlerden dolayi, yapilan g¢aligmalar oldukga
kisithdir. Ancak anne kilo alimi, demir durumu, gestasyonel diabet gibi bir takim

etkenler ayri ayri pek ¢ok ¢alismada incelenmiglerdir.

Bu calismada, Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesinde, Ocak 2010 ile Kasim 2012
tarihleri arasinda tekil canli dogum yapan gebelerden ve dogan bebeklerden
topladigimiz  veriler retrospektif olarak incelendi. Maternal veriler, birinci
trimesterden itibaren toplanmaya baslandi. Yenidoganin, dogum agirhigi, bas-gogis

ve karin ¢evresi Ol¢iimlerine, Hb-Hct degerlerine olan etkisi incelendi.

Istatiksel analiz sonuclar1 gosterdi ki, sezaryen ile dogum yapan hastalarin bebekleri
daha agir, bas cevreleri daha biiyiilk. Ancak bu durum sezaryen sonucundan ziyade
nedeni olarak yorumlandi. Rh uyusmazlik reaksiyonu, IVF yonteminin, maternal
sigara igme aligkanliginin, maternal Hb ve Hct degerlerinin, en azindan yenidogan
verilerine etki etmedigi gozlendi. Erkek bebeklerin standardize dogum kilolar1 daha
yiiksek idi. 1. trimester BMI degerleri ile bebegin dogum agirlig: ile arasinda negatif

korelasyon, bebek bas ¢evresi ile pozitif korelasyon bulunmustur.

Bebek agirliginin dogum oncesinde tahmin edilmesi, istenmeyen fetal etkileri 4 kat
azaltmaktadir. Uzun vadede ise, yliksek ya da diisik dogum agirlig1 cesitli kronik
hastaliklara neden olmaktadir. Topluma ve bireyin kendisine biiyiikk bir yiik olan
kronik hastaliklarin  temelinin, intrauterin donemde atilmasim1 agiklayacak
mekanizmalar1 hala tanimlayabilmis degiliz. Yapilan calismalar epidemiyolojik olup,
gebelik sonucuna nasil bir etki gosterdigi konusunda tam bir fikir birligine

varilabilmis degildir. Yaptigimiz calismada olduk¢a genis yelpazede veri
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toplayabildik. Ancak, incelenen hasta popiilasyonunun heterojen dagilmiyor olmasi

genel popiilasyona dair fikir edinmemizi engelliyor.

Yapilmas1 gereken, toplumun farkli kesitlerinden elde edilen veriler ile
epidemiyolojik c¢alismalar1 tamamlamaktir. Bu bilgi ise bahsedilen etkilerin
mekanizmalarim gostererek, belki de, maddi ve manevi anlamda ciddi bir kiilfete
neden olan kronik hastaliklarin engellenmesi, en azindan insidansinin azaltilmasi i¢in

kullanilmalidir.
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SUMMARY

The famines, experienced during the First and Second World Wars had enabled us to
acquire extensive knowledge about the reflections of pregnancy during the adulthood
period. Various epidemiological studies showed that infant birth weight has a
correlation with chronic diseases that could be detected 40-50 years later in life. The
incidence of diseases such as diabetes mellitus, hypertension, and obesity were much
higher in LGA or SGA infants. The mechanisms regulating the infant birth weight are
not fully elucidated yet. For ethical reasons, studies are quite limited. However, a
number of factors such as maternal weight gain, iron status, gestational diabetes were

studied separately in many studies.

In this study, pregnant women who gave birth to singleton healthy babies in Maltepe
University School of Medicine, between January 2010 and November 2012 and their
newborns were evaluated retrospectively. Maternal data throughout the pregnancy
was collected. The effect of it on birth weight, head-chest and abdominal

circumferences and Hb-Hct values were investigated.

The results of statistical analysis showed that patients who delivered by cesarean
section have babies that are heavier with a larger head circumference. However, this
was interpreted as the cause rather than the result of cesarecan section. Rh
incompatibility reaction, the I[IVF method, maternal cigarette smoking habits, maternal
Hb and Hct values did not affect the observed neonatal data. Standardized birth
weight was higher in male babies. 1. trimester BMI was negatively correlated with the

baby's birth weight and was positively correlated with the infant head circumference.

Estimating the weight of he baby before the birth causes a 4-fold decrease in adverse
fetal effects. In the long term, high or low birth weight causes a variety of chronic
diseases. The mechanisms that trigger the foundation of chronic diseases, which are
enormous burdens both to the individual and to the society, during the intrauterine
period are not identified. The studies conducted are mostly epidemiological and there
is no consensus on the the impact of pregnancy. In our study, we have investigated a
wide range of data. However, the lack of heterogeneity of the investigated population

prevents us from acquiring an idea of the general population
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What needs to be done is completion of the epidemiological studies with data
obtained from different sections of the society. Thereafter, this knowledge should be
used via showing the mechanisms in preventing or at least reducing the incidence of

chronic diseases that are serious burdens on the society.
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GENEL BIiLGILER

BARKER HiPOTEZI-HAYATIN FETAL DONEMDE BELIRLENEN ORJINi

Ingiltere’nin Hertfordshire yoresinde, 1911 yilinda ilk kez bir kadm, ebelerin
miifettisi olarak gorev basina gelmistir, Ethel Margaret Burnside (1877-1953). O
yildan itibaren, 1930 yilina kadar dogan biitiin cocuklarin dogum bilgileri ve sonraki
bir yil igerisinde gosterdikleri gelisim diizenli olarak not edilmistir. Yaklasik 60 yil
kadar sonra ise David Barker adli bir epidemiyolojist, bu yoredeki koroner arter
hastalik insidansini aragtirmistir. Diizenli olara tutulan dogum kayitlarina baktiginda,
dogum kilosu arttikca, koroner arter hatalik riskinin azaldigini, hatta yasamin ilk
yilinin sonundaki agirlik ile bu ters korelasyonun daha da giiclii oldugunu bulmustur.
Boylece, giiniimiizde ‘Barker Hipotezi’olarak da bilinen hipotez ortaya atilmistir. Bu
calisma ayni zamanda, kronik hastaliklarin cevabini hayatin ¢ok daha erken donemde

arayan ¢aligmalarin da fitilini ateslemistir.

Barker’dan ¢ok daha 6nce, Mellanby, 1933 yilinda, ‘bir annenin ¢ocugunu besleme
yetisi, kendi in utero ve kismen de ¢ocukluk caginda edindigi tecriibeye dayanir’
seklinde bir beyanda bulunmustur. Mellanby’nin ‘fetal programlama’ konusuna atifta
bulunan bu agiklamasi, yapilan epdemiyolojik ¢aligmalar sonrasinda tam anlamini

bulmustur.

Barker’1in epidemiyolojik arastirmalart dogum kilosu diisiik olmayan bireylerde tip II-
diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) ve koroner kalp hastalig1 riskinin,
yasamin ilerleyen yillarinda azaldigini gostermistir. Barker, kardiyovaskiiler
hastaliklarin temelinin, in-utero atildigini ileri siirmistiir. Yaptig1 retrospektif
calismalar sonrasinda, intrauterin kotii beslenen ve kii¢iik dogan bebeklerde, 40-50 yil
sonra metabolik sendrom goriilme riskinin daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur
[1; 2]. Diisiik dogum agirligi olan bireylerde insiilin rezistansi ve kan basinci daha
yiiksek olup, dislipidemi tablosu goriilmiistiir [3]. 1586 erkek bireyin incelenmesi
sonucu, erigkin yasta koroner arter hastalifina bagli mortalite oraninin, dogum

sirasinda artan kafa ¢evresi 6lglimii ile azaldig1 gosterilmistir [2].

14



Giliniimiize kadar, diisiik dogum agirligi ile eriskin donemde goriilen pek ¢cok kronik
hastaligin iligkisi incelenmistir. Bu calismalarin en ¢arpict kollarindan biri, diisiik
dogum agirligi ile depresyon insidansinin arttigini gdsteren yayinlardir [4-7]. Yapilan
arastirmalar, bakilan parametrelerin benzerligi acisindan birbirine paralel olmakla
birlikte, elde edilen veriler, hangi dogum agirliginin hangi cinsiyet acisindan riskli
oldugu konusunda bir saptama yapilmasina izin vermekten uzaktir. Thompson ve
arkadaslari, bu iligkiyi erkeklerde gostermistir [4]. Gale ve Martin ise, kadinlarda,
dogum agirhiginin 3 kg altinda olmasi ve erkeklerde ise 2,5 kg’in altinda olmasi ile
iligkili bulmusglardir [6]. 1944-45 wyillar1 arasinda, Hollanda’da, gebeligin ikinci
yarisinda agliga maruz kalan fetuslarda, kadin ve erkek ayirmaksizin, eriskin

donemde major afektif hastalik insidansinda artig oldugu goriilmiistiir [8].

Baska bir calismada ise, gestasyonel siire ile psikolojik semptomlarin iligkisi
incelenmis ve gestasyonel uzunlugun kisaldigi her giin i¢in, depresif semptomlarda %
0,8 ile % 0,9 oraninda artis oldugu gosterilmistir [9]. Tiim bu veriler, gézlemsel,
epidemiyolojik calisma sonuglarina dayanmaktadir. Challis ve arkadaslari, bu
durumun mekanizmasini, hipotalamo-hipofiz-adrenal aksin degisen aktivitesinin
depresif semptomlari, aym1 aksin hayatin ¢ok daha erken donemlerinde ise dogum

zamanini belirledigi seklinde agiklamiglardir [10].

Barker hipotezine gore [11], dogumda kiigiik olan bireylerin hayatin ilerleyen
donemlerinde hastaliklara daha duyarli olmalarimin {i¢ ana nedeni vardir:

i) lyi beslenemeyenlerde kan beyne ydnlendigi igin, anahtar organlardaki hiicre
sayis1 daha azdir. Bu teoriyi destekler sekilde, Brenner ve Chertow, yiiksek
kan basincina sahip olanlarda, glomeriil sayisiin daha az oldugunu
gostermiglerdir [12]. Her bir glomeriilden gegen kan miktarinin artmasi
glomeriiloskleroza neden olacagindan glomeriillerde yasa bagl hizlanmis
bir kayip olacaktir. Bu durum da nihai olarak kan basincinin artmasi ile
sonuglanacaktir.

ii) Hormonal denge ve metabolizma degisir. Ornegin, beynin korunmasi
amaciyla dolasimdaki glukoz oranmi fetus yiiksek tutmaya calisir.
Dolayisiyla, heniiz in utero donemde insiilin rezistansi baslar.

ii1) Kiiclik olan birey ¢evresel faktorlerden daha kolay etkilenir.
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Spektrumun 6teki ucuna bakildiginda, yiiksek dogum agirligi olan bireylerin de ilerki
yasamlarinda DM riskinin arttig1 gosterilmistir [13]. 20 adet kohort ¢alismanin dahil
edildigi genis bir analizde, yiiksek dogum agirlikli bireylerin (n=197,954),
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik goriilme oraninda artig saptanmistir [14].
Maternal acidan incelendiginde ise, gebeliginde asir1 kilo alan annelerin bebeklerinde,
cocukluk [15, 16] ve geng eriskinlik donemlerinde kan basinci degerlerinin daha
yiiksek oldugu gosterilmistir. Paternal degil ama maternal obezite ve insiilin rezistansi

ile eriskin donemde kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttig1 gosterilmistir [17, 18].

Gebelikte agir1 kilo alan anne g¢ocuklarinda ¢ocukluk ¢agi astim oranlari, dikkat
eksikligi ve tip [-DM baslangici gibi hastaliklarin da daha sik oldugu bildirilmigtir
[19]. Yasamin erken doneminde maternal obeziteye maruz kalan c¢ocukta,
muhtemelen adipdz doku fonksiyonu degisir ve var olan, artmis adipéz doku
havuzunun daha da genislemesine neden olacak sekilde isler ki, bu da ilerleyen

donemlerde obezite goriilme riskini arttirir.

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda, kilolu dogan c¢ocuklarda, yasamin ilerki
yillarinda 16semi ve santral sinir sistemi tiimdrleri gibi bazi kanser tiirlerinde artig
oldugu saptanmistir [20, 21]. 16,424 kanser vakasmin epidemiyolojik olarak
incelendigi bir caligmada, erken baslangicli meme kanseri ile yiiksek dogum agirlig
arasinda bir iligki oldugu gosterilmistir [20]. 1983 ile 2004 yillar1 arasindaki vakalarin
incelendigi bir bagka ¢alismada ise 2500 gr’in altinda doganlarda seminoma, tersine,

4000 gr’in iizerinde doganlarda ise testikiiler kanser riskinin arttig1 goriilmiistiir [22].

Gestasyonel yasina gore biiyilk (LGA) dogan bebeklerde, hayatlarmin ilerki
donemlerinde obezite riski ve ardindan da LGA bebek dogurma riski yiiksektir.
Dolayisiyla, LGA bebek engellenirse, obezite epidemisinin de bir noktaya kadar
engellenebilecegi diisiiniilmiis [23] ve tiim diinyada obezite ciddi bir saglik problemi

haline geliyorken, bu diisiince heyecan yaratmistir.

Obez anne ¢ocuklarinda tiim bu hastaliklarin gériilme sikligindaki artig, ayn1 zamanda
bu cocuklarin hayat stiliyle de alakali olabilir. Nitekim, obez anne ¢ocuklarinin daha
fazla kizarmis yiyecek tiikettigi, televizyon izleme oraninin daha yiiksek oldugu ve

daha fazla sigara aligkanlig1 oldugu gosterilmistir [24].
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Tim bu calismalar, bir bireyin saglik durumunun, daha zigot asamasinda
belirlenmeye basladigim1  diisiindiirmektedir. Bugiine kadar yapilan c¢alismalarin
hemen hicbiri yukarida anlatilan sonuglarin mekanizmasini agiklamadig gibi, fetal
saglik durumunu en c¢ok neyin etkiledigini isaret etmekten de uzaktir. Hayvan
deneylerinde, maternal obezite ile, yavruda DNA metilasyonu/asetilasyonu
gelismekte ya da histon yapismin degistigi gosterilmistir [25]. Insanda da, beslenme

durumunun, erken donemde, yavrunun metabolik fenotipini kalic1 olarak etkilemesi,

muhtemelen DNA’nin epigenetik modifikasyonu ile ilgilidir.

Bu calismamizda, ilk kez bu kadar genis yelpazede, ¢coklu parametreler bir arada
kullanilarak, gebelik sonucuna olan etkileri incelenmistir. Amag, gebelik boyunca pek
cok defa degerlendirilen bir annenin, hangi fenotipte bir bebek diinyaya getirecegini

az ¢ok kestirmek ve gerektiginde buna gore tedbirler almaktir.
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PREKONSEPSiYONEL VE PRENATAL DEGERLENDIRME

Prekonsepsiyonel danigma ve bakim, yiiksek risk grubundaki gebelerin belirlenmesi
ve gerekli tedbirlerin alinmasi agisindan son derece degerlidir. Ulkemizde, ne yazik
ki, gebelik sirasinda ve 6zellikle de gebeligin erken donemlerinde bir kadin dogum

uzmani ile goriisme orani hala istenen seviyelere ulagmamaistir.

2008 tarihli Tiirkiye Niifus Saglik Arastirmasi’na gore 2003-2008 yillar1 arasindaki 5
yillik donemde dogum yapan annelerin yiizde 92’si, son dogumlarinin gebeligi
sirasinda, gebelik haftasi belirtilmeksizin, bir saglik personelinden dogum Oncesi
bakim hizmeti almistir. Bu donemde gerceklesen dogumlarin yiizde 9’u, saglik
personelinin yardimi olmaksizin gerceklesmistir. 1998 ve 2008 tarihli Tiirkiye Niifus
Saglik Arastirmasi’na gore son 10 yil iginde saglik personelinden alinan dogum
oncesi bakim hizmetlerinde yiizde 27; saglik personelinin yardimct oldugu

dogumlarda ise yiizde 21 artig gerceklesmistir.

Annenin, gebeligin basinda ve hatta gebelik Oncesi goriiliip degerlendirilmesi,
sagliginin ve beslenme durumunun gebeligin erken dénemlerinde diizeltilmesi ya da
optimal kosullara getirilmesi son derece Onemlidir; ciinkii, organogenezis,

fertilizasyondan sonraki 17. giinde baglamaktadir.

Gebelik plamiyla ya da gebeligin ilk haftalarinda, doktora bagvuran hastalarda
oncelikle reprodiiktif 6zge¢mis sorgulanmalidir. Genital enfeksiyon varligi, ilag
kullanim1 gerektiren maternal hastalik, uterin sekil bozuklugu, tekrarlayan gebelik
kayiplari, gebe kalmay1 ve gebelik olustuktan sonra da gebeligin saglikli ilerlemesini
etkileyen faktorlerdir. Ailede genetik gegisli bir hastalik olup olmadigi, kromozomal
anomali ac¢isindan yiliksek riskli grubun belirlenmesinde ilk asamadir. Hastanin
hikayesi ayrintili bir sekilde tamamlandiktan sonra bazi laboratuvar degerlerine

bakilarak tarama testleri yapilir.
[k yapilan testler arasinda enfeksiyon hastalik taramasi bulunur. Gebelik sirasinda,

klinigimizde de taramasi1 yapilan enfeksiyon hastaliklar1 Rubella, Hepatiti B, Hepatit
C, HIV, Toksoplazma ve Treponema’dir.
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Hastanin baslangi¢c hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Hct) degerleri, aspartat amino-
transferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), aclik kan gekeri, kan {ire nitrojeni
(BUN) ve kreatinin degerlerine bakilir. Erken donemlerde bakilan bu biyokimyasal
belirtegler, hem bir gebenin saglik durumu hakkinda genel bir fikir edinilmesini
saglar, hem de gebeligin ilerleyen donemlerinde referans degerler olarak kullanima
imkan verir. Kan grubuna bakilmasi Rh uygunsuzluk reaksiyonu agisindan 6nlem
alinmasini saglar. Erken donemde, doktorla yapilan bu goriismelerde, maternal viicut
kiitle indeksinin (body mass index=BMI) degerlendirilmesi, hastanin beslenme

aliskanliklar ve kilo artig1 konusunda bilgilendirilmesi 6nemlidir.

Gebeligin ilk ii¢ ayinda, ve hatta miimkiinse, gebelikten dnceki ii¢ ay boyunca, anneye
folik asit takviyesi yapilir. Folik asit verilmesindeki amag, fetusu ndral tiip
defektlerine kars1 korumaktir. Ikinci trimesterden itibaren ise, daha sonra da
anlatilacagi gibi, gebelige bagh sikca goriilen demir eksikligi anemisi nedeniyle demir

preparatlar1 onerilir.

Anomali taramasi ise birinci trimesterde ikili tarama, ikinci trimesterde yapilan {iglii
ya da dortlii tarama ve gebeligin 20-22. haftalarinda ayrintili ultrason (USQG)
incelemesinden olusur. ikili tarama testinde kisaca fetal dl¢iimlerle anneye ait veriler
ve maternal biyokimyasal belirtecler {izerinden risk hesabi yapilir. Ikili testte %5
yanlis pozitif sonug ¢ikabilir. ikili test, ndral tiip defektleri hakkinda bilgi vermez.
Ikinci trimesterde yapilan dortlii test ise Down Sendromu, Noral tiip defekti ve

Trizomi 18 riskini belirler.

24-28. gestasyonel haftalarda ise gestasyonel diabet acisindan tarama yapilir. Gebelik
sirasinda tarama amaciyla, iilkemizde yaygin olarak kullanilan test, 50 gr oral glukoz
tolerans testidir (OGTT). 50 gr OGTT degerlerinin yiiksek ¢ikmasi durumunda 100 gr
OGTT ile tan1 konulur.

Tiim bu testlerin amaci, daha evvel de belirttigimiz gibi, yiisek riskli gebeliklerin

belirlenmesi ve bunlara zamaninda miidahale edilmesidir.
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Maternal Yag

Bir gebeye, hatta muayeneye gelen herhangi bir kadma ilk sorulan sorulardan biridir
hasta yasi. Gebelik sirasinda da anne yast 6nemli bir parametredir. Reprodiiktif
spekturumun her iki ucunda olmak, gebelikle ilgili baz1 faktorleri etkileyecektir.
American College of Obstetricians and Gynecologists’e gore 2001 yilinda 15-19 yas
aras1 gebelikler, y1l boyunca gerceklesen gebeliklerin %11’ini olusturmaktadir. Cok
geng yasta gerceklesen gebeliklerde annenin anemik olma ihtimali, biiyiime geriligi
olan bir infant sahibi olma riski, preterm dogum eylemi, infant mortalite oran1 daha
yiiksektir [26]. Bu yas grubunda, cinsel yolla bulasan hastalik goériilme oran1 da daha
yiiksek bildirilmektedir. Bu gebeliklerin ¢ogu planli olmadigindan prekonsepsiyonel
danisma ve prenatal takip orani daha da diisiiktiir. Tiim bu artmis risklerin yanisira, 19
yas altinda gebeler geldiginde, biiylime caginda olmalarindan dolay1r beslenme

gereksinimlerinin de farkli olacagi unutulmamalidir.

Spekturumun diger ucunda ise 35 yas iizerinde ¢ocuk sahibi olmaya karar veren
anneler vardir. Bu grupta, farkli olarak prekonsepsiyonel danisma orani daha ytiksek,
daha bilingli annelerden bahsedilebilinir. Yagla ilgili birtakim komplikasyonlarin
gdriilme oran1 da 35 yasindan sonra anlamli olarak artar. ilerleyen yas ile birlikte
kronik hastalik oraninin arttig1 varsayilirsa, obstetrik komplikasyonlarin ve perinatal
morbidite ve mortalitenin artmasit beklenen bir sonugtur. Ancak, arastirmalar
gostermistir ki, saglikli bir 35 yas iistii gebede daha evvel tahmin edilenden daha az
oranda medikal problem yasama riski vardir. Bu yas grubundaki kadinlarda
hipertansiyon, diabet, plasenta previa, preterm eylem ve perinatal mortalite oranlari
acisindan farkli sonuglar bildiren calismalar mevcuttur. Ozel saglik sigortasi
yaptirabilen hasta grubunda, bu bahsedilen risklerde anlamli bir artis olmazken [27],
sosyoekonomik acidan daha diisiik seviyede olan hasta grubunda istatiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmistir.
Maternal yas ile ilintili baglica problemler;

a) Hipertansiyon ve diabet gibi, gebeligin iatrojenik olarak preterm eylemle
sonug¢lamasina neden olan durumlar,

b) Spontan preterm eylem,
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¢) Kronik maternal hastali§a ya da ¢cogul gebelige bagh fetal biiyiime
problemleri,

d) Fetal anoploidi (maternal yas ile baglantili oldugu gosterilmis tek konjenital
anomali),

e) Yardimer tireme teknikleri ile gerceklesen gebelikler.

Modern hayatin getirisi ise, maternal yas ortalamasinin, sosyoekonomik diizeyle
birlikte artiyor olmasidir. Dolayistyla, gittikce artan sayida ileri yas gebe takibi

yapmak durumundayiz.
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GEBELIK SIRASINDA GORULEN METABOLIK DEGIiSiKLIKLER

Hizla biiyiiyen fetus ve plasentanin ihtiyaglarina karsilik vermek iizere, bir gebe
olduk¢a hizli ve yogun metabolik degisiklikler yasar. Hicbir fizyolojik donemde
yasanan degisimler, gebelikteki kadar yogun ve hizli degildir.

PROTEIN METABOLIZMASI

Konsepsiyon {iriinleri, uterus ve maternal kan, karbonhidrattan ziyade protein igeren
yapilardir. Termde fetus ve plasentanin agirligi yaklasik 4 kg’1 bulur ve bunun
yaklasik 500 grami proteinden ibarettir (Hytten and Leitch, 1971). Bunun disinda
uterusta kontraktil protein yapisina, memelerde gland olusumuna ve kanda
hemoglobin ve plazma protein yapisina katilan, yaklasik 500 gr protein ilavesi

hesaplanir.

Bu kadar 6nemli bir bilesen olan protein igin, viicutta da birtakim adaptasyon
mekanizmalar1 devreye girer. 12 saglikli kadinin gebelik 6ncesi ve gebeligin 12, 23 ve
34. haftalarinda bakilan nitrojen dengesinin gebelikle birlikte arttigi gdsterilmis ve
bunun da diyetle alinan proteinin daha efektif kullanimindan kaynaklandigi one

stiriilmiistiir [28].

Gebelerin, tiim gestasyonel donem boyunca belirli oranda protein alinmasi
onerilmektedir. Her ne kadar, alinmasi gereken miktar hakkinda sagirtict sonuglar
bildiren calismalar olsa da, protein miktarinin, total enerji veren besinlerin %25 ten

azin1 olusturmas1 durumunda fetal biiyiimeye faydasi olmadigi gosterilmistir [29, 30].

KARBONHIDRAT METABOLIZMASI

Normal seyreden bir gebelik donemi, hafif aclik hipoglisemisi, postprandial
hiperglisemi ve hiperinsiilinemi ile karakterizedir. Aclik hipoglisemisinin, gebelik
sirasinda artan insiilin seviyelerine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Artan insiilin
seviyelerini ise insiilinin azalan metabolizmasi ile ag¢iklamak miimkiin degildir, lakin,
gebelik sirasinda insiilin yar1 6mriiniin degismedigini gosteren galigmalar mevcuttur

[31]. Artan insiilin seviyesi, viicudun gebelige verdigi birtakim 06zellegmis
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cevaplardan kaynaklanir. Ornegin oral beslenme sonrasi, gebede uzamis baskilanmis
glukagona eslik eden uzamis hiperglisemi ve hiperinsiilinemi durumu mevcuttur. Bu
ise, muhtemelen fetusa daha fazla besin saglamak amaciyla olusan periferik insiilin

rezistansi ile tutarl bir adaptasyondur.

Gebelik sirasinda olusan insiilin rezistansi heniiz tam anlamiyla agiklanabilmis
degildir. Progesteron ve Ostrojenin bu adaptasyonu diizenleyen etkileri olabilecegi
disiiniilmektedir. Gebelikte plasental laktojenin dolasimdaki seviyelerinin arttigim
gosteren ¢aligsmalar mevcuttur. Plasental laktojen, biiylime hormonu benzeri etkileri
oldugu bilinen ve lipolizi, dolayisiyla dolasimdaki serbest yag asitlerini arttiran bir
hormondur. Dolasimda artan yag asitlerinin de insiilin rezistansina katkis1 olabilecegi

diistiniilmektedir.

Gebe bir kadin, artmis glukoz ile karakterize postprandial durumdan hizlica aglik
durumuna gecer ki, bu da azalmis plazma glukozu ve alanin gibi amino asitlerle
karakterizedir. Aglik sirasinda, plazmadaki serbest yag asitleri, trigliseritler ve
kolesterol seviyesi daha yiiksek seyreder. Freinkel ve arkadaglari, enerji kaynagi
olarak glukoz kullanimindan lipidlere gegisin gebelik ile indiiklendigi bu fenomeni
‘hizlanmis aclik’ olarak tamimlamislardir. Elbette ki, gebe bir kadinda aclik siiresinin
uzamasi bu metabolik degisikliklerin daha da abartilmasina ve hatta hizlica

ketoneminin gelismesine neden olur.

YAG METABOLIZMASI

Gebelik sirasinda plazmadaki lipid, liporotein ve apolipoprotein konsantrasyonlari
anlamli oranda artar. Bu yag artisinin en belirgin oldugu dénem, gebeligin ortalarina
tekabiil eder (Hytten and Thompson, 1968). Yag dokusundaki artis periferden ziyade
merkezde toplanir. Gebeligin ilerleyen donemlerinde, bebegin besin ihtiyacinin biiyiik
oranda artmasi ile annede biriken yag deposu azalir. Yaglarin viicuttaki bu
birikiminin, progesteronun hipotalamusa olan etkisi ile kontrol edildigine dair oldukca

eski caligmalar mevcuttur.

Leptin isimli peptid yapidaki hormon, temel olarak adipoz dokuda salgilanir ve viicut

yag ve enerji kullanimim regiile eder. Gebelikte maternal plazma leptin seviyeleri

23



progresif olarak artar. Ikinci trimesterde en yiiksek seviyesine ulastiktan sonra plato
gizer. Bu artisin sadece belli bir kismi1 gebelik sirasindaki kilo artigina bagli olarak
meydana gelirken, plasentadan da anlamli konsantrasyonda leptin salimimi vardir.
Plasental agirligin kord kanindaki leptin seviyeleri ile orantili oldugu gdosterilmistir
[32]. Ayn1 calismada, gelisme geriligi olan fetuslarin kordon kanindan alinan leptin

seviyelerinin diisiik oldugu bulunmustur.
Kisacasi, gebelik sirasinda, gebenin metabolizmasi, bir fetusun gelisimine izin

vermek ve deteklemek icin biiyiik degisimler gecirir. Amag, bebege daha fazla besin

maddesi saglayabilmektir.
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GEBELIK SIRASINDA GORULEN HEMATOLOJIK DEGIiSIKLiKLER

Gebelik sirasinda, hematolojik sistemde meydana gelen en c¢arpict degisiklik,
maternal kan voliimiiniin ileri derecede artmasidir. Yapilan ¢alismalar, gebelikte kan
voliimiiniin yaklagik %40-45 oraninda arttigin1 gostermistir [33]. Ancak, bu durum
direkt fetusun varligina bagimh degildir; hidatiform mol gebeliklerde de maternal kan

voliimiinde artig tespit edilmistir.

Gebeligin indiikledigi bu voliim artiginin gebelikte dnemli birtakim iglevleri vardir:
1) Biiylimiis uterus ve onun hipertrofiye ugramis vaskiiler sisteminin ihtiya¢larini
karsilamak,
2) Anneyi ve dolayisiyla fetusu, vendz sistemin supin ve erekte pozisyonlarda
degisen doniisiimiinden korumak,
3) Dogum sirasinda meydana gelen kan kaybinin olusturacagi yan etkilerden

anneyi korumak.

Maternal voliim artis1 ilk tirmesterde baslar ve ikinci trimesterde hizlanarak artar.
Voliim artis1 ilk olarak 6. gebelik haftasindan itibaren tespit edilebilir diizeylere ulasir.
12. gebelik haftasinda ise plazma voliim artis1 gebelik dncesi seviyeye gore %12-14
oraninda artmis olarak tespit edilir. Ugiincii trimesterde plato cizerek dogum
sonrasindaki yaklasik 6 hafta igerisinde, gebelik oncesi seviyelerine doner [34]. Kan
voliimiindeki bu artis temelde plazmaya bagli olmakla birlikte, artan eritrosit

hacminin de yaklasik 450 ml katkis1 vardir.

Voliim artig1 diginda, baz1 bagka erken hemodinamik degisiklikler de olusur:
e Jeneralize vazodilatasyon
e Kirmizi kan hiicrelerinde (RBC) 2,3 difosfo gliserol konsantrasyonunda artig
o Eritropoetik aktivitede azalma
e Retikiilosit sayisinda azalma

e Serum ferritin konsantrasyonunda artis

[35-37]
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DEMIR METABOLIZMASI

Demir, biitiin hiicrelerin normal fonksiyonlar1 acisindan gerekli olan kritik bir
elementtir. Demirin, memelilerdeki en 6nemli gorevi, hemoglobinin bir parcasi olarak
oksijenin taginmasidir. Sitokrom sistemindeki bir kisim enzimler i¢in de gerekli bir
element olup eksikliginde, hiicrelerin elektron transportu ve enerji metabolizmasi

kapasitesinde diisiis gozlenir.

Demirin viicuttaki dengesi oldukga siki bir bigimde denetlenmektedir. Demir kaybinin
tek yolu kan kaybi1 ve deri, digki ya da genitoiiriner sistem yoluyla epitel hiicre
kaybidir. Ote yandan, demirin viicuda normalde tek giris sekliyse yiyecekler ya da

demir takviyesi olarak alinan demirin absorpsiyonudur.

Gebelikte, hemodiliisyona bagli Hb konsantrasyonu azalir, serum demir ve demir
baglama kapasitesi azalir [38, 39]. En dramatik degisim ise total demir baglama
kapasitesinde goriilen %350 oranindaki artistir [40]. Transferrin konsantrasyonu
artarken, satlirasyonu azalir. Serum ferritini ise, birinci trimesterde, muhtemelen
azalan hematopoetik aktiviteye bagh olarak hafif artis gosterir [37]. Midtermde ise

normalin yarisina kadar diiser.
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DEMIR DEPOSU VE GEBELIKTE DEMIR [HTIYACI

Saglikli kadinlarda serum ferritini mobilize viicut demir rezervini gosteren giivenilir
bir biomarkerdir. Her 1 mikrogr/L ferritinin, 7-7,5 mg hareketli demir rezervine
esdeger oldugu hesaplanmistir [41]. Ferritin diizeyinin 15-20 mikro gr/L’nin altina
diismesi demir eksikligi oldugunun gostergesidir. Eslik eden Hb diisiikliigii de varsa
demir eksikligi anemisinden bahsedilir [42]. Bununla birlikte, ferritinin ayn1 zamanda
bir akut faz reaktani oldugu ve inflamasyon ya da tiimdral durumlarda artacagi

unutulmamalidir [43].

Gebelik ve biiyiime nedeniyle artan demir ihtiyaci, gebe ve infantlar1 demir (Fe)
eksikligi anemisine karsi en hassas grup kilar. Ancak, fetusta Hb yapiminin, annede
ciddi demir eksikligi anemisi olmasi durumunda dahi kolay kolay etkilenmedigini,
¢linkii plasentanin anneden ihtiyaci olan Fe’i ¢ektigini 6ne siiren ¢aligmalar mevcuttur
[44, 45]. Demirin, normal fetal biiylime ve gelisme acisindan degerli oldugunu,
dolayistyla tiim gebelik boyunca demir eksikligi anemisinin engellenmesi gerektigini
sOyleyen calismalar mevcuttur. Demirin pek ¢ok vital organin gelisimi sirasinda
kullanildigini, santral sinir sistem gelisiminde, kan-beyin bariyeri i¢in dengeli demir
miktarna ihtiya¢ duyuldugu gosterilmistir [46]. Baska bir ¢alismada da, demir
eksikligi anemisinin zeka, kognitif yetenek ve davranislart etkiledigi, dolayisiyla

kalic1 olarak beyne zarar verdigi iddia edilmistir [47].

Depo demirinin kullanimi ve diyetle alinan demir, annenin gebelikle birlikte artan
demir ihtiyacin1 karsilamaya yetmez. Anneye demir takviyesi verilmedigi siirece
ozellikle gebeligin ikinci yarisinda maternal demir ve ferritin seviyeleri diiser. Birinci
trimesterde ferritin ve demir seviyelerindeki hafif artis ise bu doénemde demir
ihtiyacinin az olmasma ve amenore nedeniyle demir kaybinin olmamasina baglanir.
Birinci trimesterde sadece idrar, digki ve ciltten demir kaybi1 vardir. Bununla orantili
olarak demir absorpsiyonu da degisir. Birinci trimesterde, azalmis olan ihtiyag ile
absorpsiyon azalir. Gebeligin ikinci yarisinda ise demir ihtiyaci artar. Bu artis hem
fetal ve plasental yapilardan, hem de maternal kirmizi kan hiicrelerinde voliim

artisgindan kaynaklanir. Artan demir ihtiyaci ile birlikte absorpsiyon oranlar1 da artar.
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Gebelere (n=22) radyoaktif demir igirilerek elde edilen demir absorpsiyon oranlari

asagidaki tabloda verilmigtir [48].

Gebelik Donemi Oral Demirin Emilim Orani
1. trimester % 0,7

24. haftada % 4,5

36. haftada % 13,5

Postpartum 8-10 haftada % 6,5

55 kiloluk bir kadinda, gebelik boyunca toplam demir ihtiyaci, literatiirde yaklasik
1040 ile 1200 mg arasinda hesaplanmistir [35]. Bunun da c¢ogu ii¢lincii trimesterde
kullanilir. Bu kilodaki bir kadinda artan RBC Kkiitlesinin ihtiyag duydugu demir
miktar1 yaklagik 450 mg’dir [38]. Gebelik Oncesi giinliik demir ihtiyac1 1-1,5 mg/dl
iken, gebelikte bu miktar yaklagtk 6 mg/dl’ye c¢ikar. Bu ihtiyacin ise sadece
besinlerden karsilanmasi oldukga giigtiir. Giinliik demir ihtiyacinin trimesterlere gore

dagilimi tabloda 6zetlenmistir.

Gebelik Donemi Giinliik Demir Ihtiyac1 (mg)
1. trimester Yaklasik 0,8 mg
2. trimester 4-5 mg
3. trimester > 6 mg
Son 6-8 haftada yaklasik 10 mg’a ¢ikar

Gebelikte, demir ihtiyacinin sematik dagilimi sekilde gosterilmistir [35].
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55 kilogramlik bir kadinin toplam demir kaybi ve kazancini gdsteren tablo ise asagida

verilmistir.

Gebelikte Demir Thtiyaci

55 kilogramlik bir kadinda ortalama kayip

Yaklasik 3000 gr fetus 270 mg
Plasenta ve umbilikal kord 90 mg
RBC genislemesi 450 mg
Dogum sirasinda maternal kan kaybi 150 mg
Zorunlu bazal kayiplar 230 mg
TOPLAM 1190 mg
Gebelikte ortalama demir kazanct

RBC kontraksiyonu 450 mg
Mentriiasyonun olmamasi 160 mg
TOPLAM 580 mg

Gebelik sirasinda ortaya g¢ikan bu ihtiyaci artan emilim ile karsilamak da miimkiin
degildir. Yukarida bahsedildigi gibi absorpsiyon oranlari gebelikle birlikte artar.
Ancak optimal absorpsiyon kosullarinda dahi toplamda alinan demir miktar yaklagik
600 mg olur. Ihtiyacin kalan kisminin demir preparatlari ve maternal demir
rezervlerinden saglanmasi gerekmektedir. Thtiyacin tam olarak karsilanabilmesi icin
annenin baglangi¢ demir rezervinin en az 300 mg olmas1 gerektigi hesaplanmaktadir
[35]. Bolca demir igeren besinlerle dahi giinliik alim ancak 5 mg/dl seviyesinde kalir.
Gelismekte olan iilkelerde, beslenme kosullarinin daha da kétii oldugu diistiniiliirse,

disarindan demir takviyesi zorunlu hale gelmektedir.

Annenin demir ve hematolojik durumunun, fetusun hemoglobin ve demir durumu
acgisindan prediktif bir degeri olmadigim1 gdsteren calismalar mevcuttur [49]. Stabil
demir izotoplar1 ile yapilan bir calisma bu bulgular1 destekler sekilde, 3. trimesterde
demirin fetusa gecisi ile maternal demir absorpsiyonunun orantili sekilde arttigi
gosterilmistir [50]. Yine aym c¢alismada, demirin fetusa gecisi ile maternal demir
durumunun ters orantili oldugunu gostermistir. Nitekim, artmig demir ihtiyact ve

maternal demir eksikligi durumlarinda, sinsityotrofoblastlarda transferrin reseptor
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sayisiin ve plasental mikrovillus membranlarinda ferritin reseptor sayisinin arttig
gosterilmistir [51].
ANEMI

Periferik kandaki hemoglobin miktarinin, hastanin yas ve cinsiyeti igin bildirilen
normal degerlerin altina inmesi haline ‘anemi’ denir. Anemi ayni zamanda total
eritrosit voliimiiniin ya da hemoglobin konsantrasyonunun normalin altina inmesi
seklinde de tanimlanabilir. Normositik, normokromik kirmizi kan hiicreleri ve buna
uygunsuz retikiilosit cevabi olan anemiler hipoproliferatif anemilerdir. Erken demir
eksikligi anemisi de hiperproliferatif anemiler grubuna girmektedir. Bu anemiler en

sik kargilagilan anemilerdir.

Reprodiiktif ¢agdaki tiim kadinlarda goriilecek hematolojik hastaliklar gebelik
doneminde de beklenebilir. Ancak, gebelik sirasinda en sik karsilasilan hematolojik
bozukluk demir eksikligi anemisidir. Daha 6nce bahsedildigi gibi, gebelik, plazma
voliimiindeki orantisiz artis sonucunda azalan hematokrit degerleri ile karakterizedir.
Scott ve Pritchard tarafindan, 1967 yilinda gebelik sirasinda verilen referans Hb

degerleri asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Iyi demir deposu oldugu bilinen 85 saghikh kadinda hemoglobin

konsantrasyonu

Hemoglobin (g/dL) Gebe olmayan Gebeligin Ortasi Gec¢ Gebelik

Ortalama 13.7 11.5 12.3
12.0’dan diistik 1% 72% 36%
11.0°dan diisiik Yok 29% 6%
10.0°dan diisiik Yok 4% 1%

En diisiik 11.7 9.7 9.8

(Scott and Pritchard 1967)

The Centers for Disease Control and Prevention, 1990°da anemiyi, hemoglobin
konsantrasyonunun birinci ve ti¢lincii trimesterde 11g/dl altinda ve ikinci trimesterde
ise 10,5 g/dI’nin altinda olmas1 seklinde tanimlamislardir. Diinya Saghk Orgiitii

(World Health Organisation, WHO) ise, trimester ayrimi yapmaksizin, gebelikte Hb
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degerinin < 11 mg/dl olmasin1 anemi olarak kabul etmistir [52]. Anemiyi ise kendi
arasinda ii¢ gruba ayirmistir:

e Hb: 10-10,9 gr/dL ise hafif anemi

e Hb: 7-9,9 gr/dL ise orta dereceli anemi

e Hb: <7 gr/dL ise agir anemi
Bazi ¢aligmalar ise Hb’nin <5 gr/dL. olmasini giddetli anemi olarak kabul eder [53].
Bu degerlerde Hb, yiiksek debili kalp yetmezligine ve sonrasinda da direkt olarak

fetal ve maternal mortaliteye neden olmaktadir.

Gebelikte, plazma voliimii ile eritrosit volimiiniin orantisiz artisindan kaynaklanan
anemi, ikinci trimesterde belirginlesir. Ancak, bilhassa gelismekte olan iilkelerde,
aneminin etyolojisi multifaktoriyel olup, bolgesel ve mevsimsel degiskenlik

gostermektedir [54].

Gebelikte goriilen anemi nedenleri tabloda verilmistir.

Gebelikte Goriilen Anemi Nedenleri

Kazanilmis

Demir eksikligi anemisi

Akut kan kaybindan kaynaklanan anemi

Inflamasyon veya maligniteye bagli anemi

Megaloblastik anemi

Kazanilmis hemolitik anemi

Aplastik veya hipoplastik anemi

Herediter Nedenler

Talassemiler

Orak hiicreli hemoglopinopatiler

Diger hemoglopinopatiler

Herediter Hemolitik Anemiler

Gelismis iilkelerde, aneminin en sik nedeni demir eksikligi iken, gelismekte olan

iilkelerde, diger nutrisyonel faktorler ve enfeksiyonlar da etkili olmaktadirlar [55].
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GEBELIK VE DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI

Bahsedilen anemilerden, gebelikte en sik rastlanani, demir eksikligi anemisidir. Bu
beklenen bir sonuctur, zira demir eksikligi WHO’ya gore en sik goriilen besin
eksikligi olup tiim diinyada yaklasik 2 milyar insani etkilemektedir [56]. 1995 yil
verilerine gore diinyada en az 56 milyon gebede anemi mevcut olup, bunlarin %75-
80’1 demir eksikligi anemisidir [57, 58]. ‘The Centers for Disease Control and
Prevention’in verilerine gore ise, Amerika Birlesik Devlerinde (ABD), reprodiiktif
cagdaki kadinlarin yaklagik 8 milyonunda demir eksikligi mevcuttur. Gelismekte olan
tilkelerde ise, demir eksikligi anemisi ayrinti olmayip, goriilmesi nerdeyse kuraldir.
Bu iilkelerde yaklasik %52 oraninda demir eksikligi anemisine ratlanmaktadir

(http://whqlibdoc.who.int/publications/2008/9789241596657 eng.pdf). Ikinci

trimesterde hatir1 sayilir dl¢lide artan plazma voliimii, Hb seviyelerinde hafif bir
diisme ile kendini gosterir. Ugiincii trimesterde, anne ihtiyacinin yam sira fetusun
artan ihtiyaci da eklenir. Ancak demir eksikligi olan bir anne ile normal demir
rezervlerine sahip bir anneden fetusa demir gecis oranlar1 benzerdir. Dolayisiyla,
annede ¢ok ciddi bir sikinti olmadigir siirece fetusun kendini koruyacagi

varsayilmaktadir.

Ote yandan, fetal beyin ve kognitif fonksiyonlarin gelisiminde demirin énemli bir
element oldugu diisiiniiliirse, aneminin gebelik ve fetus iizerinde yarattig1 etkileri
gosteren calisma sonuglart sasirtict degildir. Demir eksikliginin, anemi yoklugunda
dahi kognitif yetenekleri ve fiziksel performansi azalttigini gosteren caligmalar

mevcuttur [59, 60].

26,901 adet, farkli etnik kokenlerden kadinlar iizerinde yapilan bir ¢aligmaya gore,
midtrimesterde goriilen anemi, preterm eylem riskinde hafif bir artisa neden
olmaktadir [61]. Semptomatik demir eksikliginin maternal ve perinatal saglik
agisindan bu olumsuz sonuclarint destekleyen pek cok calisma mevcuttur. Lu ve
arkadaslar, 17,149 gebede yaptiklar1 bir caligmada, birinci ve {igiincii trimesterde
goriilen aneminin preterm eylem riskini arttirdigin1 gostermislerdir [62]. Baska bir
calismada ise anemi ile diisiik dogum agirlig: riskinin 7 kat, preterm eylem riskinin

ise 5 kat arttig1 gosterilmistir [63].
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Gebelik sirasinda, fizyolojisi geregi, oksidatif stres artar. Ciinkii hem artmis enerji
ihtiyaci, hem de artmis oksijen ihtiyaci gebelige eslik eder. Bu stres, 14 ile 24.
haftalar arasinda en yiiksek diizeylere ¢ikar [64, 65]. Hayvan deneylerinde, tek basina
demir eksikligi anemisinin oksidatif stresi arttirdigr goriilmiis ve dolayisiyla
organlarda ve plasentadaki hipoksi ve inflamasyon da artmistir [66]. Yine ayni
calismada, farelere oral demir verilmesi ile oksidatif stres ve inflamasyon
belirteclerinin anemik olmayan seviyelere indigi gosterilmistir. Tiwari ve arkadaslar
ise gebe kadinlardaki oksidatif stresi irdelemislerdir [67]. 130 adet gebe kadinda,
demir eksikligi anemisi ile pro-oksidan komponentlerin arttii, antioksidan

vitaminlerin ise azaldig1 goriilmiistiir.

‘Hayatin Fetal Orjini’ hipotezinin yaraticist olan Barker (1990), gebelik anemisinin
biliylime geriligine, bunun ise eriskin yasamda kardiovaskiiler hastaliklara neden
olabilecegini belirtmigstir [68]. Kadyrov ve arkadaslarinin yaptigi bagka bir ¢aligmada,
aneminin, erken gebelik doneminde anjiogenezisi degistirmek suretiyle plasental
vaskiilarizasyonu etkiledigi gosterilmistir. Bu durumun ise ilerleyen donemlerde

kardiyovaskiiler gelisimi etkileyecegi spekiile edilmistir [69].

WHO’ne gore, {liglincii diinya iilkelerinde, anne oOliimlerinin %40’indan anemi
sorumludur. Yine UNICEF de yaymladigi raporda, diinyada yilda yaklasik 50,000
geng kadinin demir eksikligi anemisine bagli nedenlerle gebelikte veya dogumda
oldiigiinii bildirmektedir [52]. Ancak, saglikli ve yliksek diizeylerde hemoglobin
konsantrasyonu olan kadinlarin da kotii gebelik sonuglart agisindan risk altinda
oldugu gosterilmistir. Hb konsantrasyonunu arttiran en masum iki neden yiiksek
rakimda yasamak ve sigara i¢cmektir. Yiiksek hemoglobin seviyesine sahip bu
kadinlarda ise temel sorun artmis kan viskozitesidir [55]. Sirkiilasyonla ilgili
problemler nedeniyle dokulara oksijen transportunda azalma saptanir [55]. Murphy ve
arkadaglar1 (1986), yliksek hemoglobin degerleri, -ki bu durumda kabul edilen sinir 16
mg/dL’dir-, ile perinatal morbidite, intrauterin gelisme geriligi, diisiikk dogum agirlig
ve preterm eylem riskinin anlamli olarak arttigin1 gostermislerdir (n:54,382) [70].
Garn ve arkadaslan ise, Hb>13 gr/dL ve Hct >%39 olmasi durumunda, fetal 6liim,
preterm eylem, diisiikk dogum agirligl insidansinda artis oldugunu belirlemislerdir
[71]. Yiiksek Hb degerleri ile yasamin ilerleyen donemlerinde goriilen hipertansiyon

arasinda da olduk¢a anlamli bir korelasyon saptanmistir. Maternal hemoglobin diizeyi
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ile preterm dogum eylemi ya da biiylime geriligi arasindaki iligskiyi inceleyen bir
baska calismada ise (n:173,031), 12. gebelik haftasinda Hb konsantrasyonu 3 standart
deviasyonun altinda olan gebelerde preterm dogum eylemi riskinin 1,7 kat arttigi; 12
ya da 18. gebelik haftasinda Hb konsantrasyonu 3 standart deviasyonun iizerinde olan
gebelerde ise fetal gelisme geriligi riskinin 1,3 ila 1,8 kat arttig1 gosterilmistir [72].
Bu durum, yiiksek hemoglobin degerlerinin iyi demir rezervinin yansiticis1 degil de,
yetersiz plazma voliim artiginin isareti olabilecegi seklinde yorumlanmistir. Sonugta,
gebeligin indiikledigi hipertansiyonu olan hastalarda kan voliimiinde beklenen artis
olmaz, dolayistyla rolatif hemokonsantrasyon diyebilecegimiz bir durum ortaya ¢ikar
ve Hb degeri yiiksek kalir [55]. Yiiksek Hb diizeyleri ile istenmeyen gebelik sonuglari
arasindaki iligkinin, aneminin aksine, altta yatan nedenlerle daha iyi agiklanabilecegi

kabul edilmistir.
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DEMIR TAKVIYESI

Gelismis Tilkelerde, kadinlarin demir depolarinin genel olarak 1iyi oldugu
gosterilmistir. Dolayisiyla, bu {ilkelerde demir takviyesi sart degildir. Ancak
gelismekte olan iilkelerde, kadinlar halihazirda kotii demir rezervleri ile gebelige
basladigindan demir takviyesi vermek oOnemlidir. Hastanin diizenli kullanimim
saglamak icinse, hem demir preparatlarinin ulasilabilir olmasi, hem de saglik ekibinin
gebe kadmi yeterince motive etmesi gerekmektedir. Ciinkii, yeterince motive

edilmeyen kadinlarda, yan etkiler nedeniyle uyumsuzluk problemi yiiksek orandadir.

Besinlerle alinan demir iki formda bulunur: Hem ve non-hem. Diyetle alinan demirin
bliylik kismi non-hem demirdir [42]. Fakat hem demirin bioyararlanimi daha
yiiksektir. Ek olarak, demir emilimi, kalsiyum (siit ve siit {iriinleri), cay ve kahvedeki
polifenol ve fitatlar (ekmekte) tarafindan inhibe edilir. Dolayisiyla, demirin 6giinler
arasinda alimmas1 Onerilmektedir. Vejeteryan beslenen ve ¢ay tiiketiminin yogun

oldugu bolgelerde, demir rezervlerinin daha diigiik olmasi1 beklenmektedir.

Yapilan caligmalar, gelismis iilkelerde, gebeligin ikinci yarisinda verilen 30 mg ferr6z
demirin, yaklasik %10’lara ¢ikan absorpsiyon orani ile ihtiyaci karsilayacagini
gostermistir [35]. Ancak, 39 mg/glin demir alan kadinlarin ortalama Hb kitlesine
bakildiginda, bu dozun iki katini alanlara oranla daha diigiik oldugu gériilmiistiir [38].
Diisiik demir rezervleri ile gebelige baslayan kadinlarda ise yaklasik 600-800 mg ek
destege ihtiya¢c vardir. Bu hesaplamalara gore, gebeligin 20. haftasindan itibaren
baslanan 60 mg/giin ferroz demir takviyesi gelismekte olan tilkeler de dabhil,
eksikligin giderilmesinde yeterli. Ancak, ciddi maternal demir eksikligi varsa, ya da
demir takviyesine 20. gebelik haftasindan itibaren baglanmadiysa, bu doz giinde 120
mg’a cikarilmalidir. WHO’ nun 1989 yilinda yaymladigi raporda da, tiim diinyada
gestasyonel aneminin yogun oldugu bolgelerde 2x60 mg/giin ferréz Fe (fe++), demir
deposunun iyi oldugu bdlgelerde ise 1x60 mg/giin ferréz demir kullanimim

Onerilmistir [35].

Demir takviyesi verilirken, demirin miimkiin olan minimum dozda tutulmasi, doz
bagimli yan etkilerin gdriilmemesi agisindan Oonemli bir prensiptir. Oral demir

preparatlarimin - neden oldugu, epigastrik agri, bulanti, konstipasyon gibi
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gastrointestinal yan etkiler doz bagimlidir [73]. Danimarka’da yapilan bir ¢alismada,
kadinlara 18. gebelik haftasindan itibaren hergiin sirastyla 20, 40, 60 ve 80 mg ferroz
demir verilmistir [43]. Giinlilk 20 mg verilmesi, demir eksikligi anemisini 6nlemede
yetersiz kalmistir. 40 mg/giin alanlarin %95’inde demir eksikligi anemisi 6nlenmistir.
Demir depolarina bakildiginda, 40, 60 ve 80 mg/giin demir alan kadinlar arasinda
anlamli1 bir fark goriilmemistir. Bu sonuglar ayn1 zamanda 18 mg ferr6z demir igeren

multivitamin preparatlarinin da yetersiz oldugunu gostermistir [74].

Besinlerle alinan demir iki formda bulunur: Hem ve non-hem. Diyetle alinan demirin
bliylik kismi non-hem demirdir [42]. Fakat hem demirin bioyararlanimi daha
yiiksektir. Yiyeceklerle birlikte alindiginda, demirin absorpsiyon orani diismektedir
[75]. C vitamini iceren meyve sulari ile alinmasi ise emilimini arttirmaktadir. Ek
olarak, demir emilimi, kalsiyum (siit ve siit iiriinleri), ¢cay ve kahvedeki polifenol ve
fitatlar (ekmekte) tarafindan da emilimi inhibe edilir. Dolayisiyla, daha 6nce de
belirtildigi gibi, demirin oglinler arasinda alinmasi Onerilmektedir. Vejeteryan
beslenen ve cay tiiketiminin yogun oldugu bolgelerde, demir rezervlerinin daha diisiik

olmasi beklenmektedir.

Demir parenteral yolla ya da oral yolla verilebilir. Parenteral yolla veriyorken,
gebelikte demir ihtiyacinin arttigi dénem ve ihtiya¢ duyulan miktar iyi bilinmelidir.
Caligmalar, intra-venéz demir tedavisinin, demiri arttirmada daha etkin oldugunu
gostermektedir [76]. 2011 yilinda yayinlanan bir Cochrane Review’da 23 ¢alismadan
3198 kadinin sonuglart degerlendirilmistir [77]. Oral kullanimda, doz ile yan etkilerin
korele oldugu goriilmiistiir. Ayrica, parenteral demir tedavisinin, Hb’i ylikseltmekte
daha bagsarili olmakla birlikte, klinik sonu¢ agisindan oral alima bir {istliinliigii
gosterilememistir. Parenteral demir tedavisinin bir takim ciddi yan etkileri oldugu da
unutulmamalidir. Bunlardan baslicalari:

e Allerjik reaksiyon

e Vendz trombozis

e Kardiak arrest ve 6lim

Hayvan deneylerinde, farelere yiiksek doz demir verildikten sonra demir

absorpsiyonunun diistiigii ancak ii¢ giin sonra yeniden arttifi gosterilmistir [78].
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Ekonomik agidan daha uygun olup daha az yan etkiye neden olacag: diisiiniilen bu
metod, insanlarda da denenmis ancak insan deneyleri bunu desteklememistir. Giinliik
alim, haftalik bolus tarzinda demir alimi ile karsilagtirildiginda, haftalik almanin
herhangi bir tstiinliigli gosterilmemistir [75]. Ancak, anemisi olmayan gebeler ile
yapilan baska bir calismada (n=100), haftalik kullanimda belirgin bir anemi
goriilmedigi gibi, serbest radikal olusumunun da azaldigi bildirilmistir [79]. Cochrane
Reviews’ta ise giinliikk rutin demir kullaniminin, Hb seviyesini arttirmada, aralikli

kullanimdan daha iyi oldugu sonucuna varilmistir [77].

Serum folat ve demirinin plasentadan gegisinin de paralel oldugu gosterilmistir. Bu
durum iki olas1 nedene baglanmistir: i) demir preparatlari folat da icerdiginden
olabilir, ii) folat eksikliginde trofoblast hiicrelerinde apoptozis arttig1 igin olabilir

[80].

Piyasadaki mevcut demir preparatlar sunlardir:
e Ferroz fumarat
e Ferroz sulfat
e Ferr6z bisglisinat; iyi emilen bir formudur
e Ferrik demir (Fet+++) polimaltoz kompleksi (Maltofer); efikasisi en az

digerleri kadar iyi, ferroz stilfattan daha giivenilir [81].

Demir profilaksisi ile ilgili baska bir kafa karistiran soru ise ‘bu profilaksi genel mi
olmali, yoksa kisisel mi’. Nutrisyonel ve fizyolojik bakis acist ile
degerlendirildiginde, kisisellestirilmesi Onerilmektedir. Ciink{i, demir kullanim,
viicudun ihtiyaci olan diger iki degerlikli metal iyon emilimini (6rnegin ¢inko) inhibe
eder [82]. Demir takviyesinin diger bir endise kaynagi ise, yiiksek oranda reaktif
nontransferrin bagli demirin plazma konsantrasyonlarinda artisa neden olmasidir.
Dolayisiyla, lokal olarak bagirsaklarda ve tiim viicutta oksidatif stresi arttirdig
disiiniiliirse [79] miimkiin olan en diisilk dozda ve yavas salinan formda verilmesi

onerilmektedir [42].
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Danimarka’dan, ‘Nordic Council of Ministers’, 2004 yilinda yayinlanan ‘Nordic
Nutrition Recommendations’da inflamasyonsuz ferritin durumuna ve tavsiye edilen

demir tedavisine gore kadinlar ii¢ gruba ayirmiglardir [42]:

Demir Durumu Demir Eksikligi ve Onerilen Demir Dozu
Demir Eksikligi
Anemisi Gelisme Riski

Demiri diisiik olanlar Yiiksek 60-80 mg/giin

Ferritin<30 mikrogram/L

Demiri orta dereceli olanlar | Orta 30-40 mg/giin

Ferritin 30-70 mikrogram/L

Demiri yeterli olanlar Minimum Demir rezervinin yaklasik
Ferritin>70-80 500 mg oldugu diisiiniilen
mikrogram/L bu grup, demir takviyesi

olmaksizin da gebeligi

tamamlayabilirler

Demir takviyesinin laktasyonda devam ettirilmesinin gerekliligi de sorgulanmistir. Bu
konuyla ilgili prospektif kontrollii bir ¢alisma olmamakla birlikte, WHO, o6zellikle
gelismekte olan iilkelerde, demir preparatlarina postpartum 12 hafta daha devam

edilmesini 6nermektedir.
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GEBELIK SIRASINDA GORULEN RENAL FONKSiYON DEGIiSiKLIiKLERI

Renal fonksiyonlarda da gebelige bagl adaptif degisiklikler olusur. Serum kreatinin
ve lire nitrojen seviyesi ortalama 0,7 ve 1,2 mg/dL seviyelerinden sirasiyla 0,5 ve 0,9
mg/dL’ye kadar diiger. Kreatinin seviyesinin 0,9 ve iire nitrojen seviyesinin ise 1,4

mg/dL olmasi renal bir hadise olduguna isaret eder ve acil miidahaleyi gerektirir.

Maternal hemodiliisyonun 6.haftadan itibaren basladigt ve BUN ile kreatinin

diizeyindeki azalmanin da bu haftadan itibaren tespit edilebildigi gosterilmistir [83].
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GEBELIK SIRASINDA TiROID BEZINDE GORULEN DEGIiSIiKLIiKLER

Tiroid fonksiyonlarmin normal islevini devam ettirmesi, hem reprodiiktif aktivite,
hem de devaminda gebeligin saglikli ilerlemesi acisindan énemlidir. Tiroid glandinin
aktivitesi i¢cin gerekli olan iyodinin ileri derecede eksikligi, tekrarlayan gebelik
kayiplarina, bebekte mental retardasyona ve kretenizme neden olmaktadir [84].
Reprodiiktif ¢agdaki kadinlarin yaklagik 100 milyonunda iyodin eksikligi oldugu
disiiniilecek olursa [57] tiroid fonksiyonlarinin degerlendirilmesi prekonsepsiyonel ya

da erken prenatal tetkiklerin bir pargasi olmalidir.

Gebelik sirasinda tiroid fonksiyonlarinda da 6nemli degisiklikler olusur:
1) Tiroksinin major tagiyici proteini olan tiroksin-binding globiilinde (TBG),
yiiksek dstrojen seviyelerine bagli olarak anlamli bir artig gergeklesir.
2) Plasental orijinli pek cok tiroid stimiilan faktor salgilanir.
3) Gebelik, maternal tiroid i¢in gerekli iyodin seviyesinde diisiiklik ile
karakterizedir. Bu durum da artmis renal klirense bagl ortaya ¢ikar.
Meydana gelen glandiiler hiperplazi ve artmis vaskiilarite tiroid glandinin boyutunda

artisa neden olur.

Birinci trimesterin erken donemlerinde, TBG seviyelerinde artis baslar, gebeligin
yaklasik 20. haftasinda maksimum diizeye ulasir ve sonrasinda, serum tiroksin
seviyeleri, gebelik dncesine kiyasla yaklagik iki kat artan oranda seyreder. Total
serum tiroksin seviyeleri (T4) seviyelerinde 6 ila 9. gebelik haftalar1 arasinda keskin
bir artig gelisir. T4 seviyesi, gebeligin 18. haftasinda plato seviyesine ulagir. Serbest
T4 seviyesinde ise hafif bir artis sonrast hCG seviyelerine paralel hafif bir artig
gozlenir. Total triiodotironin (T3) seviyelerindeki artis 18. haftaya kadar belirgin olup
sonrasinda plato seviyesinde seyreder. Tiroid releasing hormon (TRH) seviyeleri
gebelikte artis gostermez. Bu hormon plasentadan gecerek fetusta tirotropin
sekresyonunu uyarabilir. Thorpe-Beeston ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada Rh
nedeniyle etkilenen 26 gebe incelenmistir [85]. Hastalardan kan transfiizyonu 6ncesi
ve sonrasinda kordosentez ile kan Omegi almmis ve bu gebelerden sekizine
transfiizyondan hemen 6nce TRH verildiginde fetal tiroid stimiilan hormon (TSH)

seviyelerinin anlamli olarak arttig1 tespit edilmistir.

40



T3 ve T4 salimimi biitiin gebelerde aym seviyelerde olmaz. Gebelerin yaklasik {icte
birinde hipotiroksinemi, tercihen yiiksek T3 seviyeleri, ve yiliksek ama normal

siirlarda serum tirotropin seviyeleri gozlenir.

Serum human choriogonadotropin (hCG) ile TSH degerleri de gestasyonel hafta ile
uyumlu birtakim modifikasyonlara ugrar. Her iki glikoproteinin de alfa subunitleri
ayni olup, beta subunitleri farklilik gosterir. Bu yapisal benzerlik nedeniyle PHCG
intrensek tirotropik aktiviteye sahiptir, dolayisiyla yiiksek BHCG seviyeleri tiroid

stimiilasyonuna neden olur.

Bu kompleks degisikliklerin, gebelik sirasindaki tiroid fonksiyonlarim etkilemedigini
gosteren birtakim metabolik caligmalar da yapilmistir. Bazal metabolik hiz yaklasik %
25 oraninda artar, ancak, artan bu oksijen tiiketimi temelde fetal metabolik aktiviteye

baglanir.
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GEBELIKTE SiGARA iCiMi

Gebelikte sigara icimi pek c¢ok istenmeyen sonug ile iliskilendirilmistir. Bunlar
arasinda spontan abortus, preterm dogum ya da intrauterin gelisme geriligine bagh
olarak preterm dogum eylemi, infant ve fetal Oliim oraninda artig, plasental
abrupsiyon sayilabilir. Gebelikte bu istenmeyen etkilerin patofizyolojisi ise artan fetal
karboksihemoglobin miktari, azalmis uteroplasental kan akimi ve fetal hipoksi ile

aciklanmaktadir.

Sigaranin LGA’dan korudugunu gésteren ¢alisma da mevcuttur [86] Ayni ¢aligmada
preterm prematiir membran riiptiiriiniin (PPROM) sigara icmeyenlerde daha fazla
oldugu gosterilmistir. Postpartum hemoraji ise sigara icenlerde daha fazla
goriilmiistiir. Multipar kadinlarda ise sigaranin preterm dogum eylemi ile korele

oldugu goriilmiistiir [87].

Sigara, DM gelisimi a¢isinda, bagimsiz, modifiye edilebilir, doz bagimli bir risk
faktorii olrak tanimlanmistir. Gestasyonel DM (GDM) ile sigaray: iliskilendiren
calismalar da mevcuttur [88]. Ancak, genis prospektif bir ¢calismada, GDM riskinin

sigara ile artmadig1 gdsterilmistir [89].
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SAGLIKLI BESLENME

Viicutta salgilanmayan maddeleri besinler ile almak durumundayiz. Saglikli bir
beslenme icin, viicut, enerji saglayan besinlere, vitamin, mineral ve suya ihtiyac
duyar. Viicudun gereksinim duydugu besin miktari, yas ve fizyolojik duruma bagh

olarak degisir.

Viicut agirligmin stabil seyretmesi ic¢in enerji alimi ile enerji harcanmasinin esit
olmasi1 gerekmektedir. Ortalama bir erkegin enerji gereksinimi, 2800 kcal/gilin iken,
bir kadinin enerji gereksinimi yaklasik 1800 kcal/glindiir. Enerji alimi yetersiz ise
aminoasit aliminin arttirilmasi gerekir ki, glukoneogenezis yolu ile protein yapiminda
artis saglanabilsin. Eriskinler i¢in onerilen giinliik protein alimi ideal viicut agirlig
baz alindiginda 0,6 g/kg’dir. Saglikli beslenme igin tavsiye edilen protein miktari
giinliik kalori ihityacinin %10-14’{iniin proteinden saglanmasidir. Ote yandan,

biiylime, gebelik, laktasyon sirasinda viicudun protein ihtiyacinda artis olur.
Yaglar ise konsantre enerji kaynagi olup optimal saglik i¢in giinliik alimin %10’undan

azim1 olusturmalidirlar. Saghkli bir erigkin, total kalorinin %55’ini ise

karbonhidratlardan almalidir.

43



GEBELIKTE SAGLIKLI BESLENME

Gebelikte beslenmenin 6nemi, seneclerdir bilinen ve konusulan, tizerinde
spekiilasyonlar yapilan bir konudur. 18-35 yas arasi kadinlar icin Onerilen giinliik
kalori miktar1 2000 kcal’dir. Gebelikte, bir annenin ek olarak 200 kcal/giin enerji
ihtiyaci oldugu hesaplanmaktadir. Ancak etik nedenlerden 6tiirii bu konuda yapilmis
randomize kontrollii ¢alismalar bulunmamaktadir. Elde edinilen bilgiler zorunlu aglik
donemlerinden elde edilen verilere dayanmaktadir. Bu konuda en ¢ok irdelenen
donemler ise Birinci Diinya Savasi ile Alman iggali altinda Hollanda’da yasanan aglik

donemi, ‘Hollanda Kitligi-Dutch Famine’, yani Ikinci Diinya Savasidir.

Bu doénemlerden en ¢ok yayin ise, 1944-1945 tarihlerinde, kig aylarinda Alman
ordusunun kusatmasi altinda alt1 ay siireyle agligin yasandigi Hollanda’dan gelmistir.
Bu dénemde insanlarin giinliik kalori alim1 450 kcal/giin’e kadar diigmistiir. Selektif
degil jeneralize bir besin eksikligi sozkonusu idi. Sonrasinda yapilan arastirmalar
gostermistir ki, bu donemde agliga maruz kalan gebelerin fetusunda median dogum
agirhg yaklasik 250 gram diismiis, aglik sona erdiginde ise normale donmiistiir.
Ancak perinatal mortalite orant ya da malformasyon insidansinda herhangi bir
degisiklik olmamustir. Ilging bir sekilde gebelik toksemisinde azalma kaydedilmistir
[90].

Stein ve arkadaslarinin raporuna gore, 3.trimesterde enerji alimi kisitlandiginda, fetal
biliylime yavasliyor, gestasyonel uzunlukta anlamli bir degisiklik olmuyor [91].
1970’li yillara kadar, gebelik sirasinda hizli kilo artisi, sivi tutulumunun ve
dolayisiyla preeklampsinin habercisi olarak goriiliirdii. Bu nedenle de gebelere yemek
kisitlamasi Onerilmekteydi, ancak ‘Dutch Famine’ sonrasi, yaygin kabul géren bu
uygulama degisti. Ciinkii c¢ikan sonuglar gosterdi ki, en azindan obez olmayan

kadinlarda yemenin kisitlanmasi fetal biiylimeye negatif etki etmektedir.

Bazi hayvan deneylerinde beyin gelisiminin, annenin yogun besin eksikligine
maruziyeti ile etkilendigi gosterilmistir. Ancak insanlarda yapilan gozlemler ayni
sonuca ulagamamistir. Yine, kithk zamaninda, Hollanda’da agliga maruz kalan

annelerin ogullari, 19 yasinda orduya alim sirasinda degerlendirilmis ve yapilan
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standardize degerlendirmeler neticesinde, intrauterin déonemde agliga maruz kalan bu

biryelerde mental fonksiyonlarin etkilenmedigi sonucuna varilmistir [91].

Gebelik sirasinda annenin aldigi kilonun fetal dogum agirhigm etkiledigi
gosterilmistir [92]. Martin ve arkadaslarinin yaptigi1 ¢alismada maternal kilo artiginin
dogum kilosu ile korele oldugu ve 2500 gramin altinda bebek doguran kadinlarin %14
oraninda oldugu ve bunlarin da 8 kilodan az kilo artis1 olan gebelerden oldugu
gosterilmigstir. Afrika kokenli Amerikali gebeler arasinda ise bu oranin % 20’ye
ciktig1 gbzlenmistir. Daha sonra 4589 nullipar saglikli kadin ile yapilan ¢aligmada,
farkl1 etnik kokenlerden gelen kadinlarin gebelik outcome’indaki degisikliklerinin

sadece beslenme 6zelliklerine baglanamayacagi sonucuna varilmistir [93].

Bugiin i¢in kabul edilen, gozlemsel ¢aligmalarin ortaya koydugu ve Institute of
Medicine (IOM) tarafindan da onaylanan, gestasyonel kilo aliminin fetal biiyiimeyi

arttirdig1 ve preterm dogum eyleminde azalmaya neden oldugu yoniindedir [94, 95].

2010 yilinda, Cochrane Database’de maternal beslenme ve gebelik sonuglarina etkisi
hakkinda yapilan kapsaml bir data analizi yayinlamistir [96]. Calismada gestastyonel
kilo artisinin fetal biiylimeye olan etkisi arastirilmistir. Analizlere, toplamda 12,513

kadin iizerinde yapilan 27 adet calisma dahil edilmistir.

Yazarlar, diyet ile ilgili tavsiyelerin, gebelerde enerji ve kalori alimim iyilestirdigi,
ancak maternal ve fetal sagliga major bir katkisit bulunmadigini vurgulamislardir.
Ozetle; dengeli enerji-protein alim fetal bilyiimeyi arttirirken fetal ve neonatal Sliimii
azaltmaktadir. Bu olumlu etkilerin 6zellikle yeterli beslenemeyen kadinlarda daha
belirgin oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur [97]. Fakat protein oranini
arttirmaya yonelik diyetler fetal sagligi olumsuz yonde etkilemistir. Yiiksek proteinli
diyet ya da izokalorik beslenmenin fetal gelisimi kisitladigi gosterilmistir [98, 99].
Kilolu ya da gebelikte fazla kilo alan kadinlarda protein ve enerji aliminin
kisitlanmasinin faydali bir sonucu gosterilemedigi gibi, fetus iizerine zararli etkileri
olabilecegi vurgulanmistir. Makaleye dahil edilen ¢alismalar ve sonuglari bir sonraki

sayfada, tablo halinde 6zetlenmislerdir.
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Cochrane Pregnancy and Childbirth Group’s Trials Register, [96].

kadinlarda enerji
ve protein

kisitlamasi

Sayilar Gebelikte Maternal ve Fetal | Gebelik Sonucuna Olan
Uygulanan Yansimast Etkileri
Beslenme Bicimi
5 calisma Enerji protein Gebelik sirasinda Tutarl1 olarak gosterilebilmis
n=1135 aliminin artan maternal kilo bir etkisi yok
arttirilmasi
13 g¢alisma Dengeli enerji ve Maternal kilo artisi SGA insidansi W
n=4665 protein alimi ve ortalama dogum | Olii dogum ve neonatal liim
agirhginda hafif artig | riskinde W
Preterm dogum riskinde
anlamli degisiklik yok
2 calisma Yiiksek protein Anne kilo alim1 A SGA riskinde anlaml1 A\
n=5290 alimi Ortalama dogum Neonatal 6liim riskinde
agirhiginda anlamli anlamli olmayan A\
olmayan W
3 galigma Izokalorik protein SGA riski A\
n=966 alim1 (=Proteinin,
protein olmayan
besinlerle esit
miktarda yer
degistirmesi)
4 calisma Kilolu ya da fazla | Haftalik kilo artis1 W | Gebeligin indiikledigi
n=457 kilo alan hipertansiyona etkisi yok

Preeklampsi gelisme riskine

etkisi yok

2012 yilinda yaymnlanan baska bir Cochrane Review’da da, beslenme konusunda

yonlendirilen kadinlarda preterm eylem riskinin azaldigi, bebek bas ¢evresinin arttig1

sonucuna vartlmistir [100]. 2010 yilinda yayinlanan ¢alismadan farkli olarak, dengeli

protein-enerji diyeti alan kadinlarda, perinatal sonucun degismedigi vurgulanmistir.
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Sonug¢ olarak diyetle ilgili hastay1 bilinglendirme ve dengeli protein-enerji diyeti

vermek diginda, diger uygulamalarin zararli oldugu mesaj1 verilmistir.

Beslenmenin uzun dénem etkileri ise halen net degildir. Dengeli portein enerji
aliminin pozitif birtakim etkileri var gibi goriinmektedir, ancak uzun vadede néro-
kognitif gelisime, obezite ve bununla ilintili kronik hastaliklara olan etkisi halen net
degildir. Bu anlamda, eldeki veriler, kontrollii, dizayn edilmis ¢alismalardan ziyade,

daha 6nce de bahsi gecen, epidemiyolojik ¢alismalara dayanmaktadir.
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GEBELIKTE ONERILEN KiLO ARTISI

Gebelik sirasindaki kilo artigi biiyiik oranda uterus ve eklerine, irilesen memelere,
artan kan voliimii ile ekstraseliiler siviya baghdir. Artan kiloya az oranda katkida
bulunanlar ise hiicre icerisinde sivi depolanmasina neden olan metabolik degisiklikler

ve yag ve proteinde artis, yani maternal rezervlerdir.

20.ytizyilin ilk yarisinda, gebelikte alinmasi Onerilen kilo, gebeler arasinda ayrim
yapilmaksizin, 9,1 kg idi. Bu kisitlamanin gebeligin hipertansif hastaliklarim
engelleyecegi ve makrozomik bebek sayisini dolayisiyla operatif dogum oranini
azaltacagl disiiniiliyordu. Ancak 1970’li yillara gelindiginde, preterm eylemi ve
gelisme geriligini dnlemek amaciyla en az 11,4 kg alinmasi1 gerektigi konusunda fikir
birligine varildi. Institute of Medicine ise 1990 yilinda, gebelik Oncesi kilolara gore
degisen kilo artis 6nerisinde bulunmus ve the American College of Obstetricians and

Gynecologists de 2002 tarihinde bu oranlara onay vermistir.

Maternal Agirlik Smifi BMI Degeri (kg/m”) Gebelikte Onerilen Kilo
Artist (kg)

Zay1f <18,5 12,5-18

Normal kilo 18,5-24,9 11,5-16

Kilolu 25-29.9 7-11,5

Obez >30 5-9

Thorsdottir ve arkadaglarinin 2002°de, 615 saglikli ve gebelik dncesi normal BMI
oranina sahip kadinlarla yaptigi arastirma, antepartum ve intrapartum
komplikasyonlarin en fazla 20 kg ve lizerinde kilo artis1 olan kadinlarda goriildiigiinii
gostermistir. Institute of Medicine’in Onerileri dogrultusunda kilo alan kadinlarda ise

bu komplikasyonlarin en az goriildiigii gosterilmistir [101].
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GEBELIKTE MIKROBESIN (VITAMIN, MINERAL VS) TAKVIYESI

Prospektif, 9 adet caligmanin (n=15,378) incelendigi bir Cochrane Review’da, 2 veya
daha az mikrobesin takviyesi alan ya da plasebo grubu ile multiple mikrobesin alan
grup karsilastirilmis ve mikrobesin alan gebelerde diisiik dogum agirlikli bebek
sayisinda, SGA bebek sayisinda ve maternal anemide azalma tespit edilmistir [57].
Preterm eylem ya da perinatal mortalite oranlarinda ise anlamli bir degisiklik
saptanmamigtir. Caligmanin ortaya koydugu diger bir 6nemli nokta ise tek basina

demir ve folik asit verildiginde, tim bu olumlu etkiler devam etmektedir.

Farkli yayinlarda, farkli mikrobesinlerin reprodiiktif ¢cagdaki ve gebelikteki etkileri
incelenmistir. Ornedin magnezyum, selenyum, bakir ve kalsiyum eksikliginin,
gebelik, dogum ve fetal gelisim siirecini tehlikeye soktugu gosterilmistir [102]. Yine,
magnezyumun, preeklampsi ve preterm eylem patogenezinde yer aldigini gosteren

calismalar mevcuttur [103].

Vitamin A eksikligi ise, korliik, maternal mortalite riskinde artig, preterm eylem,
IUGR, disiik dogum agirligi, abrupsiyo plasenta ile iligkilendirilmistir [104]. A
vitamini takviyesi alan gebelerde demir eksikligi anemisinin %76’dan, %66’ya

distiigi gosterilmistir [105].

Cinko eksikliginin de preeklampsi, prematiir membran riiptiirii (PROM), biiyiime
gerilig, konjenital anomali ve geri kalmig néro-davranigsal ve immiinolojik geligim

geriliginde etkili oldugu gosterilmistir [102].

Tiim bu mikrobesinlerin, anne ve bebk sagligi agisindan gerekli oldugu muhakkaktir.
Ancak fetal 6liim, diisiik dogum agirlign ve preterm dogum eylemine mikrobesin
takviyesinin etkisi olmadigimi gdsteren c¢aligsmalar da mevcuttur [106]. Yani, belli
minerallerin, vitaminlerin vs eksikligi moitdrize edilerek yeterli destek saglanmalidir.
Fakat goriinen odur ki, ciddi neonatal etkilerin 6nlenmesinde bu takviyelerden

mucizeler beklemek de akillica bir hareket olmayacaktir.
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BESLENMENIN DEGERLENDIRILMESI

Hastanin beslenme durumunun degerlendirilmesi,

muayene,

antropometrik degerlerin  ol¢iilmesi

hikayesinin almmasi, fizik

ve laboratuar calismalar1 ile

gerceklestirilir. Beslenme durumunun degerlendirilmesi amaciyla bakilan belli bagh

labortauvar testleri tabloda verilmistir.

Beslenmenin Degerlendirilmesinde Kullanilan Laboratuvar Testleri

Serum Albiimin Degeri
(3,5-5,5 gr/dl)

2,8-3,5 gr/dl: Sinirda protein diizeyi

Artan diizeyler pozitif protein balansimi gosterir

Serum Prealbiimin
(transtiretin) Degeri

(20-40 mg/dl)

10-15 mg/dl: hafif protein eksikligi
5-10 mg/dl: Orta derecede protein eksikligi
<5 mg/dl: siddetli protein eksikligi

Serum  total demir
baglama kapasitesi

(240-450 mikro gr/dl)

<200: smirda protein diizeyi

Protrombin zamani

12,0-15,5 saniye

Uzamast: K vitamin eksikligi

Serum kreatinin degeri

(0,6-1,6 mg/dl)

<0,6: uzamis enerji eksikligine bagh kas yikimi

Kan iire nitrojeni (BUN)
8-23 mg/dl

<8: Muhtemel yetersiz protein alimi

12-23:muhtemel yeterli protein alimi

>23: muhtemelen asir1 protein alimi

Serum kreatinin seviyesi normal ise BUN kullanilir
Serum kreatinin seviyesi yiikselmisse, BUN/kreatinin

orani1 kullanilir

Bahsedilen bu proteinlerin yar1 dmiirleri farkli oldugundan,-albiiminin yar1 émrii 21
giin iken, transtiretininki 2 giin ve retinol binding-proteininki ise 12 saattir- bazilar
beslenme durumunun daha erken dénemde degerlendirilmesini saglar. Albiimin ya da
diger proteinlerdeki diigiis sadece malniitrisyonu degil ayn1 zamanda metabolik bir
stresin de gostergesi olabilir. Dolayisiyla diisiik degerler spesifik olarak malniitrisyon

varligin1 gostermez, ama malniitrisyon riskinin yiliksek oldugunu belirler.
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GEBELIK VE OBEZITE

Obezite, en basit tamimiyla, adipéz dokunun fazlasiyla mevcut olmasi durumuna
verilen isimdir. Cogu zaman artmis viicut agirligi ile esdeger olarak goriilse de, ince
ancak kasl viicut yapisi olan bireylerin de viicut agirligi, adipdz dokudan bagimsiz,
yiiksek olabilir. Adip6z dokunun degerlendirilmesi i¢in direkt bir yontem olmamakla
birlikte en sik kullanilan viicut kiitle indeksidir (body mass index=BMI). BMI’in

hesaplanmasi agirlik (kg)/uzunlugun karesi (m?) seklindedir.

Hem WHO, hem de National Institute of Health, BMI’e gore simiflandirma

yapmislardir.
BMI (kg/m’) Kategori
<18,5 Zayif
18,5-24,9 Normal
25-29.9 Kilolu
>30 Obez

WHO Global Database verilerine gore diinyada yaklasik 300 milyon kadin obezdir,
yani BMI>30 kg/m®dir (www.who.int/bmi/index.jsp ). Yine WHO’ya gore, 2015

yilinda yaklagik 2.3 milyar insan kilolu ve 700 milyondan fazla insan ise obez
olacaktir. Obezitenin neden oldugu mortalite ve morbidite diisliniildiigiinde, gittikce

biiyliyen bir saglik problmei olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Obezite, subfertilite ile iliskilendirilmistir. Gebelik sirasinda ise, hem anne hem de
fetus acisindan ciddi riskler tagiyan bir durumdur. Obezitenin gittikge artan prevalansi
gebe kadinlara da yansimis ve son dekadda, obezitenin komplike ettigi gebeliklere

gittikce daha sik rastlanir olmustur.

Gebelik sirasindaki obezite, periferik ve hepatik insiilin rezistansinda artis,
metabolitlerin dolasimdaki miktarinda artis, inflamatuar durum ile iliskilidir [19].
Obezlerde, low grade inflamatuar bir ortam vardir, CRP ve IL-6 oranlar artmistir.

Erigkinlerde, bu durumun insiilin rezistansina zemin hazirladig: diigiiniilmektedir.
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Gebelik sirasinda obezite, hipertansiyon, gestasyonel diabet, preeklampsi, fetal
makrozomi, yiiksek oranda sezaryen ve postpartum komplikasyonlara neden
olmaktadir. Preterm eylem ile iliskisi incelendiginde, indiiklenmis preterm eylemde
artig vardir, ancak spontan preterm dogum eylemi, obezite ile artmaz [107]. Yapilan
en genis kapsamli calismalardan biri, Sebire ve arkadaslarmin 2001 yilinda
yayimladig1 caligmadir. Buna gore, Londra’da yasayan 287,213 tekil gebelik
incelenmis ve tabloda 6zetlenen komplikasyonlarin goriillme oraninin artan BMI ile

korele oldugu gozlenmistir [108].

Antenatal Komplikasyonlar | Gestasyonel Diabet Preeklampsi
Anemi

Plasenta Previa

Plasental abrupsiyon

Makat prezentasyon

Maternal Komplikasyonlar | Gogiis Enfeksiyonu
Genital yol enfeksiyonu
Yara enfeksiyonu

Uriner sistem enfeksiyonu
Pulmoner Embolizm

Hastanede kalis siiresinin uzamasi

Fetal Komplikasyonlar Dogum indiiksiyonu

Makat dogum

Operatif vaginal dogum

Acil sezaryen

Postpartum hemoraji

42. haftadan sonra ve 32. haftadan
once dogum

Olii dogum

Diisiik Apgar Skoru

Obezite, preeklampsi acisindan bilinen ve yaygin kabul edilen bir risk faktoriidiir.
2003 yilinda yayimlanan ve 1,4 milyon kadin1 iceren bir meta analizde gebelik dncesi
BMI’de her 5 ila 7 kg/m® artis preeklampsi riskini ikiye katlamustir. Gebe olmayan

eriskinlerde obezitenin sistemik inflamasyon ve endothelial disfonksiyonu tetikledigi
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ve sonug olarak uzun vadede kardiyovaskiiler morbidite riskini arttirdig1 bilinmektedir
[109]. Preeklampsinin patogenezinde ise, endotelyal disfonksiyonun rol oynadigi net
bir bicimde gosterilmistir. Dolayisiyla obezitenin diisiik gradeli bir inflamasyon ile
endotelyal hasara neden oldugu ve bunun da preeklampsiyi tetikledigi
disiiniilmektedir [110]. Sonrasinda yapilan bazi destekleyici ¢alismalarda da obez

gebelerde IL-6 ve CRP diizeylerinin arttigini gdsterilmistir (Ramsay, 2002).

Postpartum donemde de obeziteye 0Ozgii birtakim komplikasyonlarda artis
gbzlenmistir. 619,323 hasta ile yapilan bir ¢aligmada, obezlerde kanama siiresi ve
hastanede yatis siiresi daha yiiksek bulunmustur [111]. Gebelik 6ncesi yliksek kiloda
olmak, ayn1 zamanda, uzun vadede kilonun yiiksek olacagina ve dolayisiyla eslik
edecek morbidite ve mortalitenin artacagina isaret eder. Ancak 540 kadinin
postpartum incelendigi bir ¢aligmada, 8,5 yillik takip sonrasinda, uzun doénemde
olusan kilo artisinda, gebelik Oncesi kilodan ziyade, gebelik sirasinda alinan kilo
miktarinin belirleyici oldugu gosterilmistir [112]. 151,025 kadinla yapilan baska bir
calismada ise ardisik iki dogum yapan hastalar incelenmis ve bu kadinlarda ilk ve
ikinci gebelik arasinda hafif bir kilo artis1 oldugu tespit edilmistir [113]. Bu hafif kilo
artisgtnin ise hipertansif hastalik ve DM acisindan daha biiyiikk bir risk tasidig
belirtilmistir.

Maternal obezite ile bebek kan basinci arasinda korelasyon vardir [114]. Gebelik
oncesi BMI>26,4 kg/m” olanlarla <21 kg/m” olanlar karsilastirildiginda, bebek BMI,
bel ¢evresi, sistolik ve diastolik kan basinci, instilin, trigliserit oranlar1 ilk grupta daha
yiiksek, HDL orani ise daha diisiik bulunmustur [115]. Bu iliskilerin ise gebelik
sirasinda artan kilodan bagimsiz oldugu bulunmustur. ilging bir paradoks ise, bu
iliskinin, ergenlik donemi BMI da katilip diizeltildiginde kaybolmasidir. Yani, bu
bebeklerin ilerleyen donemlerde de hafif obez olmasi kardiyovaskiiler

komplikasyonlar1 engelleyebilir gdziikmektedir.

Obez kadinlarda hem fetal hem de neonatal komplikasyonlar daha sik goriiliir. Obez
bir gebenin fetusunda, noral tiip defekti [116] ya da omfalosel [117], kalp defekti
[118], multiple anomali goriilme riski 2 ila 3 kat daha fazladir. Obez gebelerde artan
bu perinatal morbidite ve mortaliteye katkida bulunan, birbiriyle baglantili iki 6nemli

faktor, kronik hipertansiyon ve diabetes mellitustur. Kronik hipertansiyon, fetal
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bliylime geriligine neden olan, bilinen ve 1iyi tamimlanmis bir faktordiir.
Pregestasyonel diabet ise dogum defektlerini arttirir. Gestasyonel diabet ise large for
gestational age (LGA) ve makrozomik infant oranini1 énemli oranda arttirir [119, 120].
Ote yandan, obez gebelerde serum belirteclerinin yorumlanmasi ve hastada tarama

yapmak daha giictiir.

Bu gebeliklerin, sefalopelvik uygunsuzluk nedeniyle sezaryen ile sonlandirilmasi ve
ardindan endometrit gelisim riski de daha yiiksek bir ihtimaldir [120]. Diisiik dogum
agirlikli infantlarda yasamin ilerki donemlerinde tip 2 DM, insulin rezistansi ve
metabolik sendrom goriilme riskinin, 4000 gr’in iizerinde doganlara oranla ¢ok daha
az oldugiu gosterilmistir [121]. Baz1 ¢aligmalarda, iri dogan bebeklerin anne siitii ile
beslenmesinin c¢ocukluk cagi obezite riskini azalttig1 gosterilirken, gebelik Oncesi
obez olan ya da gebelik sirasinda fazla kilo alan annelerde emzirme oraninin daha az

oldugu gosterilmistir [122].

Ilerleyen gebelik donemlerinde, 6lii dogum oraninmn, BMI artis1 ile baglantili olarak
arttigin1 gosteren galismalar mevcuttur. Calismalarda BMI’in 25’in iizerine ¢ikmasi
ile 6lii dogum oran1 1,6 ila 3 kat artmistir. BMI’in 30 ve iizerinde oldugu nullipar
kadinlarda erken neonatal 6liim oranlarinin yaklasik iki kat arttig1 gosterilmistir [123].
167,750 kadin {izerinde yapilan bu calismaya gore, obez nulliparlarda erken dogum
eylemi, zayif kadinlara oranla daha sik goriilmiistiir. Ancak par6z kadinlarda erken
dogum tehdinin en yiiksek oldugu grup zayif olan kadinlardir. 2002 yilinda yapilan
bir ¢aligmada ise, gebelik dncesi BMI’in 30 kg/m2 iizerinde olmasinin 6lii dogum
agisindan bagimsiz bir risk faktérii oldugu gosterilmistir [124]. Asirt derecede
maternal obezitede ise (BMI > 40 kg/m?®) yavrunun uzun vadede adipéz dokusunda

artig saptanmaktadir [125].

Tiim bu kronik hastaliklarin yanisira, WHO tarafindan, hayatin farkli donemlerinde
ortaya ¢ikabilecek noropsikiyatrik sorunlar da tanimlanmistir [19]. Bunlar:

e Kognitif problem riskinde artig

e Cocuklukta dikkat eksikligi, hiperaktivite problemlerinde artis

e Adolesanda yeme bozukluklarinda artis

e Eriskin déenmde psikotik hastalik oraninda artig
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Deneysel ve hayvansal ¢alismalarda, maternal obezitenin yavruya olan etkisi direkt
olarak gosterilmistir. Ancak insandaki etkisi gozlemsel calismalara dayanmakta olup,
annede artmis adip6z dokunun fetustaki direkt etkisi ya da yukarida bahsedilen bu

istenmeyen etkilere neden olma mekanizmalar1 heniiz tam olarak aydinlatilamamaistir.
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GEBELIK VE DIABET

Yiiksek glukoz seviyeleri, glukoziiri ve ketoasidozun varligi DM tanist koymay1
kolaylastirir. Herhangi bir zamanda bakilan kan sekeri degerinin 200 mg/dl iizerinde
olmas1 ve eslik eden bulgular, polidipsi, poliiiri, agiklanamayan kilo kaybi1 ve aclik
glukoz seviyesinin 125 mg/dI’nin iizerinde olmasi Amerikan Diabet Dernegi
tarafindan asikar diabet olarak tanimlanmaktadir. Minimal metabolik degisiklikleri
olan kadinlarda ise taniyr koymak c¢ok daha giictlir. Giiclii bir aile dykiisti varsa, iri
fetus dogurma Gykiisii olan, persistan glukoziiri ya da agiklanamayan ani fetal 6liim
hikayesi olan hastalarda bozulmus glukoz toleransina rastlanma ihtimali ¢ok daha

yiiksektir.

Geng insanlarda diabet goriilme sikliginin artmis olmasi, bu durumla komplike
gebelik sayisinin da artmasi anlamia gelmektedir. Pek¢ok kadinda gebelik sirasinda
tanis1 konulan tip 2 DM teshis edilmektedir [126]. Gebeligi komplike eden DM
insidansinin 1989 ile 2002 yillar1 arasinda yaklasik %40 oraninda arttig1 gosterilmistir
[124].

Gebelik, fizolojisi geregi, insiilin rezistansi yaratan bir durumdur. Gebelik ile insiilin
rezistansinda yaklagik %40-50 oraninda bir artis gerceklesir [127]. Uterus mini
cevresi igerisinde, annenin hiperglisemisine maruz kalan fetusta uzun vadede birtakim
komplikasyonlar beklenir. Bu fetuslarda, hiperinsiilinemi tespit edilmektedir. Insiilin
seviyesindeki bu artig fetal yag hiicrelerinde artisa ve dolayisiyla ¢ocukluk ¢aginda
obezite ve sismanliga neden olmaktadir [126]. Bunu takip eden siiregte ise erigkin
donemde bozulmus glukoz tolerans1 ve DM riski artar. Ozetle, intrauterin
hiperglisemiye maruz kalmis olmak, erigkin hayatta DM riskini arttiran bir dizi
olaylan tetikler. 263 gocuk iizerinde yapilan bir ¢aligmada, maternal a¢lik glukozunun
>130 mg/dL olmasi1 durumunda, ¢ocukluk ¢agi obezite riskinin arttig1 ve bu artigsin

annenin gebelik 6ncesi BMI’den bagimsiz oldugu gosterilmistir [128].
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GESTASYONEL DM (GDM)

Gestasyonel DM (GDM), gebelik sirasinda baglayan ya da ilk kez bu zamanda
tamimlanan, degisen siddette karbonhidrat intoleransi seklinde tanimlanmaktadir
[124]. Bu tanim, insiilin kullanimindan bagimsizdir. Onemli olan taninin konuldugu
gebelik haftasidir. Nitekim, 24. gebelik haftasindan evvel aclik hiperglisemisi olan
kadinlarda gebelik sonuglarinin, Class B DM smifinda olanlarla benzestigi
gosterilmistir. Bu nedenle, erken gebelik haftalarinda tespit edilen aglik hiperglisemisi
agikar DM olarak kabul edilmelidir. Bu durumdaki gebeler yiiksek riskli gruba

girmektedir.

GDM’nin kesin tanisinda hangi testin kullanilmasi gerektigi konusunda evrensel bir
fikir birligine varilabilmis degildir. 30 yili askin siiredir devam eden arastirmalara
ragmen, GDM tanisinin konulmasi1 ya da tarama testi olarak yapilan oral glukoz
tolerans testinde hangi degerin sinir kabul edilecegi konusunda tam bir konsensusa
ulagilamamistir. WHO, iki saatlik 75 gr OGTT’yi 6nermekte ve Avrupa’da yaygin
olarak kullanilan da bu degerlerdir. Ancak ABD’de ve iilkemizde yaygin olarak kabul
goren 2 saatlik 50 gr OGTT’dir. Tan1 amaciyla kullanilan ise 100 gr OGTT dir.
Standardizasyon acisindan, 100 gr OGTT oncesinde bir gecelik aclik istenmektedir.
Fakat buna ragmen 100 gr OGTT degerlerinin 1 hafta sonra tekrar edildiginde
yaklasik %25 kadinda aynmi sonuglarin elde edilemedigi gosterilmistir [129].
Aragtirmacilar bu durumu baslangi¢ testinin, annede yarattigi stresin indiikledigi ve

norepinefrin tarafindan regiile edilen glukoneogenezise baglamislardir.

En son 1997°de yapilan Dordiincii Uluslarast Workshopta hangi degerlerin sinir kabul
edilmesi gerektigi ve tarama testinin hangi haftalarda yapilmasi konusunda birtakim
oneriler getirilmistir. Oncelikle evrensel taramadan ziyade, kisisel tarama testi
onerilmektedir. Orta ve yiiksek risk grubundaki bu hastalara testin yapilacagi en
uygun gebelik haftasinin 24 ile 28.gebelik haftalar1 oldugu belirtilmistir. 50 gr OGTT
degerlerinin belirlenen seviyelerin iistiinde ¢ikmasi durumunda ise 100 gr OGTT nin

tan1 testi olarak kullanilmasi onerilmektedir.
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Fourth International Workshop—Conference on Gestational Diabetes:
GDM’nin taranmasinda risk degerlendirmesi

Diisiik Risk

Asagidaki o6zellikler mevcut ise rutin kan glukoz testine bakmak gereksizdir:

GDM prevalansi diisiik olan bir etnik kdkenden geliyor olmak

Birinci derece akrabalarda DM olmamasi

25 yasindan geng olmak

Gebelik 6ncesi normal kiloda olmak

Anormal glukoz metabolizma Oykiisiiniin olmamasi

Kotii obstetrik dykiisiiniin olmamasi

Orta Risk

Eger asagidaki ozelliklerden biri varsa 24-28.gebelik haftalarinda OGTT

yapiniz:

Orta risk grubu: Ispanyol, Afrikali, Yerli Amerikali, Giiney ya da

Dogu Asyali

Yiiksek risk grubu: obez, giicli bir tip 2 DM aile &ykiisiiniin

bulunmasi, dnceki GDM oykiisii, glukoziiri

Yiiksek Risk

Mimkiin oldugunca erken haftalarda kan glukoz testi yapilmalidir. GDM
tanis1 konulmamis olsa dahi, 24-28.gebelik haftalarinda ya da hiperglisemiyi
disiindiiren semptom ve bulgular olustugunda kan glukoz testi

tekrarlanmalidir.

Giliniin hangi saatinde olunduguna ya da en son yemek saatine bakilmaksizin 50 gr
OGTT yapilir. Buna gore 50 gr glukoz igeren siviy1 igtikten 1 saat sonra kan sekeri
diizeyine bakilir. 140 mg/dl ve tizerinde bir deger GDM hastalarinin %80’ini belirler.
Bu simnir degeri 130 mg/dl olarak kabul etmek GDM tanisin1 %90 belirler ancak yanlis
pozitif oranint %14-18lerden, %20-25’lere ¢eker. 100 gr OGTT ise tani testi olarak

kullanilir.
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‘American College of Obstetricians and Gynecologists’ tarafindan 2001 yilinda

belirlenen ve GDM tanis1 koymak amaciyla kullanilan 100 gr OGTT kriterleri
Plazma/Serum Carpenter and | National Diabetes Plasma Data
Coustan Group

Durum mg/dL mmol/L mg/dL mmol/L

Aclik 95 53 105 5.8

1 saat 180 10.0 190 10.6

2 saat 155 8.6 165 9.2

3 saat 140 7.8 145 8.0

GDM 'nin Maternal ve Fetal Etkileri

Agikar diabetin aksine, GDM ile fetal anomalilerde artis olmaz [130]. Asikar diabeti
olan gebelerde fetal 6liim riski postprandial hiperglisemisi olan hastalara oranla daha
yiiksektir. Ancak acglik hiperglisemisi olan hastalarda 6lii dogum orani, asikar diabetli
hastalara benzer oranlardadir [131]. Amerikan Diabet Dernegi, aclik glukozunun 105
mg/dl’nin lizerinde olmasinin, gebeligin son 4-8 haftasinda fetal 6liim riskini arttirdig

seklinde agiklama yapmislardir.

GDM’e dair en endise verici perinatal sonug, asir1 fetal kilo artist1 ve buna bagh
gelisen dogum travmasidir. Ayni zamanda, GDM tanis1 alan annelerin ¢ocuklarinda
da uzun vadede obezite ve DM gibi metabolik komplikasyon goriilme riski

artmaktadir.

Gebeligi sirasinda GDM tanisi alan kadinlarin yaklasik yarisinda, takip eden 15-20 yil
icerisinde asikar DM gelisir. 15 yillik bir zaman diliminde, bu kadinlarin %35’inde tip
II-DM gelistigi gosterilmistir [132].

Diabetik gebelerde, demir ihtiyacinin karsilanmasina ydnelik regiilasyonlar da
farklidir. Onceki béliimlerde anlatildigi gibi, demir eksikliginin vuku bulmasi
durumunda plasental transferrin reseptorlerinde up-regiilasyon olur. Ancak diabetik

gebelerde bu up-regiilasyon demir havuzunu normal sinirlara ¢ekmekte yetersiz kalir
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[133]. Diabetik annelerde plasental demir uptake’inde artis olmasi dahi infantta demir

eksikligini engelleyemez [134].

Diabetik anne c¢ocuklarinda polisitemi ve serum eritropoetin konsantrasyonlarinda
artis goriiliir. Ancak serum demir ve ferritin konsantrasyonu azalmustir. Ileri derecede
etkilenmis fetuslarda yapilan ¢alismalar, bunlarda, karaciger, kalp ve beyindeki demir

konsantrasyonunun da azaldigin1 gostermektedir [134].
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MAKROZOMI

American College of Obstetricians and Gynecologists tarafindan fetal makrozomi,
dogum agirligr 4500 gr’1 asan infantlar i¢in kulanilmaktadir. Ancak, tiim otoriteler
tarafindan kabul edilen ve kullanilan bir smir deger yoktur. Perinatal agidan énemli
olan makrozomiye bagli zor dogum ve bununla iliskili olarak gerceklesen dogum
travmast ve omuz distosisidir. Makrozomi agisindan belirlenen ve birbirinden

bagimsiz iki risk faktorii, yukarida bahsedilen obezite ve DM’dur.

Antropometrik olarak, diabetik anne bebekleri diger LGA bebeklerden farklidir [124].
Beyin disinda hemen biitiin organlar etkilenmistir. Ozellikle omuzlarda yag birikimi
vardir ki, bu da zaten omuz distosisi i¢in zemin hazirlar. Diabetik anne bebeklerinin,

sefalopelvik uygunsuzluk nedeniyle daha sik sezaryen gerektirdigi de bilinmektedir.

Maternal  hiperglisemi nedeniyle fetusta hiperinsiilinemi  goriilir.  Fetal
hiperinsiilinemi ise asir1 somatik biiylimeyi uyarir. Hiperinsiilineminin diger bir etkisi

ise dogum sonras1 dakikalar icerisinde gelisen hipoglisemidir.

Obezite, LGA agisindan bagimsiz ve énemli bir risk faktorii olup GDM’u predikte
etmemize neden olan bir faktérdir aym1 zamanda. GDM’un monitdrizasyonu
sirasinda, Ozellikle obez gebelerde %30-33 oraninda kalorik kisitlama Onerilir. Ancak

besin kisitlamasi yapilirken maternal ketonemi agisindan hasta takip edilmelidir.
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PRENATAL TANI AMACIYLA UYGULANAN TARAMA TESTLERI

Tiim diinyada yaygin olarak uygulanan tarama testleri, birinci trimesterde bakilan Ikili

Tarama Testi ve/veya iiiincii trimesterde bakilan Uglii veya Dértlii Tarama testleridir.
BIRINCI TRIMESTER DOWN SENDROMU TARAMASI

Erken donemde fetal andploidi tanisinin konmasi pek ¢ok nedenle arzu edilen bir
bilgidir. Gliniimiizde kullanilan birinci trimester tarama testi, serumda biyokimyasal
belirteg bakilmas1 ve ultrasonografik degerlendirmenin kombinasyonundan
olusmaktadir. Yapilan arastirmalar birinci trimesterde bakilan serum analitlerinden en
ayirt edici olanlarm, maternal serumda bakilan free beta-hCG ve pregnancy-
associated plasma protein A (PAPP-A) oldugunu gostermistir [135]. Longitudinal
diizlemde bakilan ense kalinliginin da yine anlamli bir belirte¢ oldugu gosterilmistir

[136].

‘First Trimester Maternal Serum Biochemistry and Fetal Nuchal Translucency
Screening’, ya da ‘BUN’ calismasi olarak isimlendirilen c¢alismada, 8514 gebe,
gebeligin 74 ve 97. giinlerinde degerlendirilmistir. Fetal Down sendromu ve trisomi
18 riskleri, free beta-hCG ve PAPP-A degerleri, NT Olciimii ve yasa gore
degerlendirilmistir [137]. Tarama sonucu pozitif kabul edilen hastalara fetal
karyotiplendirme Onerilmis ve Down Sendromu vakalarinin %85’i, %9,4 yanlis
pozitif orani ile teshis edilmistir. Trizomi 18 vakalari ise %2 yanlis pozitiflik orani ile,

%91 oraninda teshis edilmistir.

33,557 gebenin dahil oldugu ‘The FASTER’ (First- and Second-Trimester Evaluation
of Risk) isimli ¢alismada ise birinci trimesterde bakilan free beta-hCG, PAPP-A ve
NT olglimi, ikinci trimesterde Olciilen hCG, AFP, estriol ve inhibin degerleri ile
kombine edilmistir [138]. Iki testten herhangi biri pozitif oldugunda aileye
karyotiplendirme onerilmistir. En iyi sonucun, birinci ve ikinci trimesterde tarama
testi yapilip, herhangi biri pozitif oldugunda da tani testi yapilan kadinlarda elde
edildigi bildirilmistir .

Ancak son yillarda yapilan ¢aligmalar, birinci trimesterde yapilan ikili testin ikinci

trimesterde yapilan ii¢lii tarama testinden daha degerli oldugunu vurgulamaktadir.
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NUCHAL TRANSLUCENCY (NT)-ENSE KALINLIGI

NT degeri, birinci trimesterdeki en iyi ayirt edici Ozellik olarak belirlenmistir.
Midsagittal diizlemde, boynun arka kisminda o6l¢iilen deger NT degerini verir. Ense
kalinligmin, etkilenmis ve normal bebeklerde, etyolojisi ve prognozu tam olarak
belirlenebilmis degildir. Lenfatik obstriiksiyona bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.
NT ol¢iimii en tecriibeli ellerde ve optimal kosullarda yapilsa dahi, Down Sendromlu
vakalarin ancak %50°den azin1 tanimlayabilmektedir. ‘Multiple of median’ (MoM)
olarak ifade edilip maternal serumda bakilan biyokimyasal belirtecler ve anne yas,

kilosu ile entegre edildiginde testin efikasisi arttirilmaktadir.

Normal degerler 0 ile 5 mm arasindadir. Bagin fleksiyonda ya da ekstansiyonda
olmas1 Olclimii etkilemektedir. Fetal pozisyonun uygun olmamasi ya da maternal

obezite durumunda 6l¢iim yapilamayabilinir.

NT 6l¢iimii yapilirken alinan midasagittal kesitte burun kemiginin oldugu goriintiiyii
almak da 6nemlidir. Burun kemigi en erken CRL 42 mm’ye ulastiginda goriiniir hale
gelir ve gestasyonel hafta ile lineer bir artig gosterir. Ancak, FASTER c¢alismasinda,
orta risk grubundaki kadinlarin degerlendirilmesinde, burun kemiginin yoklugu
herhangi bir vakada Down sendromu tanis1 koydurmamistir. Gliniimiizde kabul edilen
yaklasim, burun kemigine gore karar vermekten ziyade, goriilmedigi takdirde trizomi

riskinin arttiginin bilinmesidir.
ALFA-FETOPROTEIN (AFP)

Bu glikoprotein, erken gebelik doneminde yolk sac tarafindan salgilanirken ilerleyen
gebelik haftalarinda fetal gastrointestinal sistem ve karacigeri tarafindan sentezlenir.
Fetal serumda bulunur, idrar ile atilir ve boylece amniotik siviya da gecer. AFP’nin
fonksiyonu bilinmemekle birlikte, embriyo-fetusta bulunan ve albiimin analogu olan
major serum proteinidir. Fetal serum ve amniotik sivida, 13. gebelik haftasina kadar
artar ancak bu haftadan itibaren konsantrasyonu hizla diiser [139]. Plasental
membranlardan diffiizyon yolu ile ya da plasental sirkiilasyon ile maternal seruma da
gecer. 12. gebelik haftasindan itibaren maternal serumda artan miktarda tespit
edilebilir. Fetal viicut duvarinda kapanma defektinin varliginda, ek olarak amniotik

stviya sizar ve maternal AFP diizeylerinde de artisa neden olur.
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Maternal Serum AFP taramasinin 14 ile 22. Gebelik haftalarinda yapilmasi onerilir.
Mililitrede nanogram seklinde oOlgiiliir, saglikli populasyonun ‘multiple of the
median’1 (MoM) seklinde ifade edilir. Sonuglarin MoM seklinde ifade edilmesi farkli
labortauvarlarda, farkli kitlerle bakilan AFP degerini standardize eder. 2.0 ya da 2.5
MoM st limit olarak kabul edilir. AFP degerinin 3,5 MoM’un {izerinde olmasi,
gebeligin etkilenmis oldugunu diisiindiiriir. Maternal AFP degerinin yiiksek dl¢iilmesi

durumunda 6zellikle noral tiip defekti ve ventral duvar defekti frekansi artar.

AFP degerinin yiiksek oldugu gebelerin incelendigi bir ¢aligmada, oligohidramniosun
eslik ettigi durumlarin tek basina AFP yiiksekliginden daha kotii prognozlu oldugu
gosterilmistir. Bu gebeliklerin % 62°si in utero 6liim, % 21°1 neonatal 6liim ve sadece
% 6’s1 normal sonuglanmistir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada da yine anormal AFP
ve diger Uglii test belirteglerinin (uE3 ve hCG) anormal degerlerinin oligohidramnios,

gestasyonel diabet ve makrozomi ile iliskili oldugu gésterilmistir [140].
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Anormal Maternal Serum AFP Degerlerinin Nedenleri

Artmug seviyeler

Noral tiip defektleri

Pilonidal kistler

Ozefageal ya da intestinal obstriiksiyon

Karaciger nekrozu

Kistik higroma

Sacrococcygeal teratom

Abdominal duvar defekti—omfalosel, gastrosizis

Uriner obstriiksiyon

Renal anomaliler—polikistik bobrek ya da bobrek yoklugu

Konjenital nefrozis

Osteogenesis imperfecta

Konjenital deri defektleri

Cloacal ekstrofi

Plasentanin korioanjiomasi

Plasental abrupsiyon

Placenta accreta

Oligohidramnios

Preeklampsia

Multifetal gestasyon

Diisiik dogum agirlig

Fetal 6lim

Diisiik maternal agirliga gore normalize edilmemesi

Gestasyonel yasin yanlis hesaplanmasi

Maternal hepatom ya da teratom

65



Diigiik Degerler

Kromozomal trizomiler

Gestasyonel trofoblastik hastalik

Fetal 6lim

Yiiksek maternal agirliga gore normalize edilmemesi

Gestasyonel yasin yanlis olarak ileri hesaplanmasi
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YENIDOGANIN DEGERLENDIRILMESI

Yenidogan bir bebegin degerlendirilmesi klinisyen agisindan basit bir islem olmaktan
uzaktir. Optimal degerlendirmeyi saglayan Olcim ya da laboratuvar bulgusunun ne
oldugu konusunda aragtirmalar devam etmektedir. Bu arada, bebek ilk dogdugunda
alman bebek odl¢limleri, degerlendirilen Apgar skoru, kordon kaninda ve fetal kanda
hemoglobin ve hematokrit degerleri, ya da kordon kaninda bakilan kan gazi degerleri
akut donemde, bebek sagligi hakkinda fikir edinmemizi saglar. Bu degerler, ayni

zamanda fetusun intrauterin maruz kaldig1 mini ¢evre hakkinda da bazi ipuglar verir.

FETAL GELISIM

Normal fetal gelisim, annedeki substratlarin bulunma durumu, bunlarin plasentadan
diizgiince fetusa gegmesi ve fetal genom tarafindan belirlenen, organ ve dokularin,

biiylimesi, farklilasmasi ve olgunlagmasi ile karakterizedir.

Steer ve arkadaslari, 1998’de yayinladigi makalede evrim siirecinin fetal gelisimi
nasil etkileyebilecegi konusuna deginmistir [141]. Buna gore, insan 1rki son 3,5
milyon yilda, iki ayak iizerinde dik duracak sekilde degisime ugramistir, ki bu
degisim daha dar bir pelvis gerektirmektedir. Ote yandan, son 500,000 y1l igerisinde,
insan beyninin voliimii 750 ml’den (homo erectus), 1000-1800 ml’ye (homo sapiens)
cikmigtir. Dolayisiyla, gittikge kiigiilen bir pelvise karsin, entelektiiel aktiviteleri
yapmamizi saglayan ve gittik¢ge biiyiiyen bir beyin sahibi olmustur insan 1rki. Bu zit

degisim ise, dogum sirasinda distosiye bagl zorluklar1 beraberinde getirmistir.

Biiyiiyen beyin voliimii ile daralan pelvis arasindaki uyumsuzluk bir dereceye kadar
dogum eyleminin daha erken haftalarda gerceklesmesi ile ¢oziimlenmistir. Ornegin
sempanzenin gelismesi kadar bir siire gerekiyor olsaydi, insan irkinin gebeligi de 17
ay stirtiyor olurdu. Bu ikilemin iistesinden gelebilmeyi saglayan bir diger adaptasyon
mekanizmasi1 ise son haftalarda gerceklesen bilyiime duraklamasidir. Insan irkinda
goriilen ve 38. gebelik haftasindan itibaren biiylimenin yavaslamasi ile karakterize

gelisim 6zelligi, diger memelilerde goriilmemektedir.
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Gebelik sirasinda hiicre biiyiimesi {i¢ ardisik faza ayrilmistir [142]. ilk faz hiperplazi
faz1 olup ilk 16 haftada gerceklesir. 32. gebelik haftasina kadar devam eden ikinci faz
ise hem seliiler hiperplazi, hem de seliller hipertrofiden ibarettir. 32. gebelik
haftasindan itibaren fetal biiylime seliiler hipertrofi ile gergeklesir ki, fetal yag ve

glikojen depolanmasi da en ¢ok bu dénemde olur.

Fetal biiylimeyi kontrol eden faktorler hakkinda pek ¢ok spekiilasyon olsa da, tam
olarak nasil kontrol edildigi halen bilinmemektedir. Gebeligin erken déenmlerinde,
temel olarak fetal genom tarafindan kontrol edildigi diisiiniilmektedir. Ilerleyen
donemlerde ise gevresel ve beslenme faktorleri, hormonal durum gibi pekcok etken

tarafindan kontrol edildigi diistiniilmektedir.

Gelisimi agiklamak amaciyla incelenen ‘Insiilin like growth factor’ -I ve -II (IGF-I ve
IGF-1I) gibi faktorler, obezite geni ve bu genin {iriinii olan leptin diizeyleri en popiiler,
en ¢ok iizerinde durulan konulardandir. Ancak, higbiri tek basmna yeterli bilgiyi
vermemektedir. Fetal biiylime, ayn1 zamanda yeterli miktarda besin maddesinin

ortamda olmasi ile de ilintilidir.
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NORMAL FETAL KILO

Dogum kilosuna dair normatif bilgiler, biiylik oranda 1963 yilinda, Lubchenco ve
arkadaslarinin yaptig1 calisma ile baslamistir. Yiiksek rakimda yasayan beyaz ve
Ispanyol wrkindan kadilari inceledikleri zaman, deniz kenarinda dogan bebeklere
oranla daha kiiclik olduklarim1 bulmuslardir [143]. Daha sonra yapilan pekcok
calismada da yine biiyiime egrileri olusturulmaya ¢alisgilmig ancak belli bir
poplilasyonun inceleniyor olmasi nedeniyle tatmin edici bir standardizasyon
saglanamamistir. Bu durumun ¢éziimii amaciyla Alexander ve arkadaglar1 ABD ve
Kanada ‘da 3,1 milyon tekil gebelik sahibi olan annelerin bilgilerini toparladiktan

sonra, agagidaki tablo olusturulmustur [144].

ABD’de, 3,134,879 canh tekil dogum verilerine gore diizenlenmis, gestasyonel
haftaya gore dogum agirhgr persentilleri (Alexander ve arkadaslarimin
calismasindan modifiye edilmistir. Agirhiklar gram cinsinden verilmistir.)
Gestasyonel Persentiler
hafta 5. 10. 50. 90. 9s.

32 1294 1495 2203 3200 3338

33 1513 1725 2458 3370 3536

34 1735 1950 2667 3502 3697

35 1950 2159 2831 3596 3812

36 2156 2354 2974 3668 3888

37 2357 2541 3117 3755 3956

38 2543 2714 3263 3867 4027

39 2685 2852 3400 3980 4107

40 2761 2929 3495 4060 4185

41 2777 2948 3527 4094 4217

42 2764 2935 3522 4098 4213
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Ebeveynlerin BMI’i, yavrunun BMI agisindan ¢ok 6nemli belirleyici bir faktordiir.
Dogum agirhigindaki farklilik %50 oraninda genetik fakorlere baglanmis, bilhassa
maternal boyut ve etnik kdkenin énemli oldugu vurgulanmistir [145]. Ug yas altinda
obez olarak degerlendirilen c¢ocuklarin anne ya da babasi obez degilse, erigkin
donemde obez olma riskinin oldukca diisiik oldugu goriilmiistiir [24, 146]. Bu
durumun mekanizmasi hakkinda 6ne atilan olas1 nedenler ise:

e Genetik predispozisyon

e Paylagilan cevre

e Prenatal ve erken postnatal donemde programlanmis gelisimdir

Her iki ebeveynin BMI'i de belirleyici olmakla birlikte, maternal BMI’in baskin
oldugu gosterilmistir [147, 148]. Ug jenerasyon bounca devam eden prospektif kohort
bir caligmada (n=529), maternal BMI’in daha giiglii bir belirte¢ oldugu ve hatta
iiclincli jenerasyonda, bu etkinin sosyoekonomik diizeyden ya da ¢evresel

faktorlerden bagimsiz oldugu gosterilmistir [149].
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APGAR SKORU

Resusitasyon gerektiren yenidoganlarin  belirlenmesinde ve aymi zamanda
resusitasyonun ne denli efektif oldugunun takip edilmesinde kullanilan, ilk olarak
1953°te, Apgar tarafindan tarif edilen bir skorlama sistemidir [150]. Buna gore,
tabloda gosterildigi gibi, kalp atis1, solunum eforu, kas tonusu, reflex iritabilite ve cilt

rengi degerlendirilerek 0-2 aras1 degerler verilir. Total skor, dogum sonras1 1 ve 5.

dakikalarda degerlendirilir.

APGAR Belirti 0 Puan 1 Puan 2 Puan
Activity Kas Tonusu Gevsek Kollar ve bacaklar Aktif hareketli
fleksiyonda
Pulse Kalp Hiz1 Yok <100 atim/dk > 100 atim/dk
Grimace Uyarilara Yok Burnuna kateter Burnuna kateter
cevap sokulunca ytiziinii sokulunca
burusturma aglama, okslirme
Appearance | Cilt Rengi Soluk, Viicut pembe, Tiim viicut pembe
mor ekstremiteler mor
Respiration | Solunum Yok Yavas ve diizensiz | Diizenli soluk alip
solunum, ciliz sesli verme, kuvvetli
aglama aglama

1. dakika Apgar skoru, acil resusitasyon ihtiyaci olan yenidoganlar1 belirler. 5.
dakikada bakilan apgar ise, ilk bakilan Apgar skoru ile aradaki farkin, dolayisiyla
yapilan resiisitasyonun ne kadar etkili oldugunun degerlendirilmesinde kullanilir.
Besinci dakikada bakilan Apgar skoru, ayni1 zamanda neonatal sagkalim agisindan da
prognostik bir degere sahiptir. 150,000 neonatalin incelendigi bir caligmada, 5. dakika
Apgar skoru ile hayatin ilk 28 giiniinde sagkalim arasindaki iliski incelenmis ve
anlaml1 bir korelasyon bulunmustur. Soyle ki, Apgar skoru 7-10 arasinda olan term
infantlarda, ilk 28 giinde neonatal 6liim oran1 1/5000 iken, bu oran 3 ya da daha diigiik

skorlanan infantlarda % olarak bulunmustur [151].

Apgar skorlamasinin degerlendirilmesi sirasinda dikkat edilmesi gereken husus, bu

sonuglarin asfiksi ya da sonraki donemde olacak norolojik gelisim konusunda anlaml
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bir bilgi vermedigidir. Dolayisiyla Apgar skoru, asfiksi ve buna bagli gelisebilecek

norolojik hasari belirlemede kullanilmamalidir.

YENIDOGAN HEMOGLOBIN VE HEMATOKRIT DEGERLERI

Yenidoganin demir durumunun maternal demire bagli oldugu gosterilmistir. Gebeligi
sirasinda demir preparati kullanan annelerin bebeklerinde demir rezervlerinin, bakilan
ferritin degerlerinin, plasebo kullanan anne bebeklerine oranla daha yiiksek oldugu
gosterilmistir [152, 153]. Ayrica demir preparatlart alan anne bebeklerinde yagamin
ilk yilinda demir eksikligi ve buna bagli demir eksikligi anemisi goriilme riskinin de

daha diistik oldugu gosterilmistir [154].

Yenidoganin demir rezervini belirleyen diger bir faktor ise kordonun klemplenme
zamanidir. Kordonun iki dakikalik bir gecikme ile klemplenmesinin, fetal kan
voliimiinii %30 oraninda arttirdigt ve demir eksikligi anemisi riskini azalttig

gosterilmistir [155].
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CALISMANIN AMACI VE HiPOTEZi

Bu caligmada, tekil canli ve saglikli dogum yapan hastalar inceledik. Geriye doniik
olarak, gebelik sirasinda bakilan belli laboratuvar degerlerine bakildi. Yenidogan,

miimkiin oldugunca standardize edilerek degerlendirildi.

Amacimiz, bir yenidoganin degerlendirilmesinde bakilan kriterlerin, gebelik boyunca
annenin degerlendirilmesi i¢in bakilan kriterlerle ne denli ilintili oldugunun
aragtirtlmasidir. Bu yolla, bebek ilk dogdugunda yapilan fiziksel ve laboratuvar
Olglimleri, heniiz intrauterin donemde Ongdrmeyi ve annenin daha dogru

bilgilendirilmesi ve yonlendirilmesini amagliyoruz.

Calismanin Hipotezi:

Bir yenidoganin gelisimi ve saglik durumunun belirlenmesinde ebeveynlerin,
ozellikle de maternal genomun dominansi yadsinamaz ve gliniimiizde degistirilemez
bir bilesendir. Ancak, maternal kilo ve gebelik sirasinda kilo alimi, beslenme
ozellikleri, mikrobesin takviyesi ile yenidogan sagliginin optimal kosullara getirilmesi

mumkiindiir.

73



MATERYAL VE METOD

Etik kurul onay1 alindiktan sonra, Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklar1 ve Cocuk hastanesinde, Ocak 2010 ile Kasim 2012 tarihleri arasinda canli
dogum yapan gebeler ve bu gebeliklerden dogan bebekler incelendi. Toplamda
gerceklesen 954 hastadan 788 tanesi caligmaya dahil edildi.

Calismaya alinmama nedenleri asagidaki tabloda belirtilmistir.

Cahsmaya Alinmama Kriterleri

Cogul gebelikler

Eklampsi/Preeklampsi

Kronik hipertansiyon

Kronik kalp hastalig1

Kronik bobrek hastaligi

34. Gebelik haftasindan evvel gerceklesen dogumlar

2000 gramdan az dogum agirlig

Kromozomal anomali varligi (maternal ya da fetal)

Annede bilinen bir tiimor varlig1 (6rn; Prolaktinoma)

Bilinen hematolojik hastalik (Thalassemiler, Orak hiicreli anemi, gestasyonel
trombositopeni)

Olii dogumlar

Gebelik sirasinda kan transfiizyonu almis olmak

Istanbul disinda ikamet etmek

Calismaya dahil edilen gebeler, rakim farkindan kaynaklanacak degisiklikleri bertaraf
etmek amaciyla, sadece Istanbul’da ikamet edenler arasindan secilmistir. Sezaryen
endikasyonlar1 arasinda sefalopelvik uygunsuzluk, iri fetus, vaginal septum, vaginal

aktif herpes enfeksiyonu, prezentasyon anomalileri gibi nedenler bulunmaktadir.
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GEBELERIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin dogum yaptig1 yil, sezaryen mi yoksa normal dogum mu oldugu belirtildi.
Hastanin dogum yaptig1 andaki yas1 alindi. Gebelik siiresi giin olarak belirtildi. Tek
tek her hastanin gravida, parite, yasayan ¢ocuk sayisi, abortus, kiiretaj ve ektopik

gebelik sayilart hastadan alinan bilgiler dogrultusunda not edildi.

Hem annenin hem de yenidoganin kan gruplar1 belirtildi. Rh uyusmazlik faktorii olan
gebelerde dogum sonrasi bebegin kan grubuna bakildi ve ancak bebek kan grubu Rh
pozitif ise ‘Rh uyusmazligi vardir’ denildi. Hastalarin hangi doktor tarafindan takip
edildigi, gebelik sirasinda sigara kullanip kullanmadigi, gestasyonel hipertansiyonu

olup olmadigi not edildi.

Gebelikleri birinci, ikinci ve iiclincii trimester olarak ayirarak inceledik. Birinci
trimester ilk {i¢ ay olup 14. gebelik haftasinin tamamlanmasina tekabiil eder. Bundan
sonra, 28. gebelik haftasinin tamamlanmasia kadar gecen siire ikinci trimester ve
sonrast ise tucilincii trimester olarak degerlendirilir. Maternal verileri toplarken

bahsedilen gebelik haftalarina riayet edildi.

Birinci trimesterde baglangic Hb ve Hct degerleri, TSH degeri ve BUN-kreatinin
degerlerinde bakildi. Hastanin hemogrami icin EDTA’l1 tiiplere alinan 2 ml maternal
vendz kan, tam kan sayim cihazi olan Sysmex XT 20001°de ¢aligildi. Hb Degerinin <
11 gr/dL olmasi anemi olarak kabul edildi. WHO kriterleri baz alinarak, anemi, kendi

igerisinde 3 gruba ayrildi.

Hb Degerleri Aneminin Siddeti
10-10,9 gr/Dl Hafif

7-9,9 gr/Dl Orta

<7 gr/dL Siddetli

TSH, ECLIA kiti (Electrochemiluminescence immunassay) Cobas immiinolojik test
analizatoriinde, kimyasal immunoassay yontemi ile g¢alisildi. Birinci trimesterde

bakilan TSH degerleri esas alindi.
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BUN, kreatinin, albumin ve total protein diizeylerine Dimension®Marka kitler ile
otoanalizor (Siemens Dimension RXL MAX)’de bakildi. Bu degerler, annein
beslenmesinin degerlendirilmesi amaciyla c¢alismaya dahil edildi. BUN ve
kreatininde, maternal hemodiliisyona bagh diisme gerceklestiginden, tek tek degerler

yerine BUN/kreatinin orani incelendi.

Birinci trimesterde bakilan bu belirteglerin, iiglincii trimesterde, dogumdan hemen
once elde edilen sonuglar1 alindi. Dogum 6ncesi bakilan Protrombin zamani1 (PTZ) da
caligmaya dahil edildi. PTZ, sitrath tiiplere alinan 2 ml vendz kan ile koagiilometrik

yontemle belirlendi.

BMI

Obeziteyi siniflandirmak amaciyla body mass index (BMI) kullanildi. Kilogram
olarak agirligin, boya metre kare olarak boliinmesi ile hesaplandi. National Heart,
Lung, and Blood Institute (1998) BMI’a gore siniflandirma yapmis ve normal BMI
18.5 ile 24.9 kg/m?; kilolu BMI 25 ile 29.9 kg/m” arasi degerler ve obezite ise BMI’in

30 kg/m* ve iizerinde olmasi seklinde tanimlanmustir.

BMI degerlerinin standardize edilmesi amaciyla, gebenin ikili tarama testindeki

kilosu ve dogumdan hemen 6nceki kilosu esas alind.

Ikili ve Uclii Tarama Testleri

Klinigimizde, ikili tarama testi ve sonrasinda AFP degerine bakilmaktadir. 1140 ile
13+6 gebelik haftalari arasinda yapilan ikili tarama testinde gebenin yasina, gebelik
haftasina ve daha 6nce kromozomal anomalili ¢ocuk dogurup dogurmadiginda goére
bu gebeliginde hesaplanan trizomi 21°li bebek dogurma riski, ‘background (basal)’
risk olarak adlandirilir. Test sirasinda yapilan olgilimler ise yeni risk faktorlerini
belirler. Yapilan Olglimler ise fetal ense kalinligi, free beta-hCG ve PAPP-a
degerlerinden ibarettir. Yeni risk faktorleri ile ‘background’ risk carpilarak yeni bir

risk elde edilir. Bu yeni risk belirleme yontemi ‘sequential’ tarama olarak adlandirilir.

Ikili tarama testi 11-13. gebelik haftalarinda yapilmistir. Oncelikli olarak fetal boyut
gbzoniine almmistir. Fetal CRL Olgiimiiniin 45-80 mm arasinda olmasina dikkat

edilmistir. NT Ol¢limii midsagittal diizlemde, burun kemigi goriilityorken yapildi.

76



Fetusun hareketli olmasina, basin asir1 ekstansiyon ya da fleksiyonda olmamasina
dikkat edildi. NT 6l¢iimii MoM olarak ifade edildi. Maternal kilo, yas, gestasyonel
diabet varligi, sigara icip igmedigi, ailede anomalili bebek Gykiisii alindiktan sonra
maternal kan alindi. PAPP-A ve free beta-hCG sonuglariin degerlendirilmesinde
kuru tiipe alinan 3,5 ml ven6z kan Immulite 1000 ( DPC, Los Angeles, U.S.A.) cihazi

kullanilmuastir.
PAPP-A, free beta-hCG ve AFP degerleri aym1 gestasyonel yastaki normal
gebeliklerin ‘multiple of median (MoM)’ degeri olarak ifade edilmistir. Istatistiksel

calisma sirasinda da MoM degerleri esas alinmgtir.

Gestasyonel Diabetin Degerlendirilmesi

Agikar diabeti olan hastalar c¢alismaya dahil edilmediler. Birinci trimesterde,
hastanemizde rutin bakilan aclik kan sekeri < 126 mg/dl olan hastalara 24-28. haftalar
arasinda 50 gr ile 2 saatlik oral glukoz tolerans testi yapildi. 50 gr OGTT igin,

klinigimizde de siir kabul edilen degerler tabloda gosterilmistir.

Pozitif Tarama Testi

Acglik kan sekeri degeri Aclik ya da 6zel diyet gerektirmez

1.saat kan sekeri degeri >130 mg/dl

Tarama testi pozitif olarak degerlendirilen hastalara ise 100 gr glukoz ile 3 saatlik
OGTT yapildi. Hastaya GDM tanis1 koymak i¢in belirledigimiz smir degerler tabloda
gosterilmistir. Klinigimizde GDM tanis1 koyarken Carpenter ve Coustan tarafindan

belirlenen degerler esas alinmigtir.

100 gr OGTT degerleri
Modifiye O’Sullivan Carpenter and Coustan
Aglik kan sekeri degeri >105 mg/dl >95 mg/dl
1.saat kan sekeri degeri >190 mgy/dl >180 mg/dl
2.saat kan sekeri degeri >165 mg/dl >155 mg/dl
3.saat kan sekeri degeri >145 mgy/dl >140 mg/dl
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YENIDOGANIN DEGERLENDIRILMESI

Bebegin cinsiyeti, dogum kilosu, boyu, bas cevresi (HC), gdgiis ¢evresi ve karin
cevresi (AC) Olciimleri alindi. Dogum kilosu, gebelik haftasina gore persantiller
seklinde belirtildi. Bebegin degerlendirlmesi sirasinda, boyun normal dagilim gosterip
gostermedigi arastirildi, ancak degerlendirme gii¢liigii ve standardizasyodan yoksun

olmas1 nedeniyle, bebek boyuna bakilarak bir sonuca varilmadi.

Resiistasyon ihtiyact olan yenidoganlar1 belirlemek amaciyla Apgar tarafindan 1953
yilinda gelistirilen skorlama sistemi kullanildi [150]. 1 ve 5. dakika Apgar skorlamasi
not edildi.

Dogumdan sonraki 48.saatte, rutin olarak alinan kanda yenidogan Hb ve Hct
degerlerine bakildi. Dogumdan sonraki 48 saat icinde yenidoganin fototerapi

ihtiyacinin olup olmadigi da not edildi.

Retrospektif olarak degerlendirilen her hasta icin asagida yer alan form

doldurulmustur.
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HASTA NO: PROTOKOL NO: KAN GRUBU:
HASTANIN ADI: TELEFON:
HASTANIN YASI: GEBELIK SURESI: G: P: Y: A: D&C: E:

BiRINCi TRIMESTER

HB | HCT | PAPP-A | FBHCG | CRL | AKS | TSH | BUN | CRE | KILO | BOY | BMI TA AFP

DOGUM-MATERNAL VERILER

50 GR:

HB | HCT | BUN | CRE | APTT | KILO | BOY | BMI TA ANESTEZI GDM:

SIGARA:

BEBEK/BEBEK PROT NO:

48.SAAT | 48.SAAT FOTO-

BOY | KILO | BASC | KARINC | GOGUS C | APGAR1 | APGAR 5 HB HCT TERAPI

DOGUM TARiHi, DOKTORU:
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ISTATIKSEL ANALIZ
[statistiksel analizlerde, SPSS 16.0 for Windows (Sep. 13, 2007) paket programi kullanildi.

Orneklem sayist bagimli ve bagimsiz degiskenler igin 30°dan biiyiikk oldugundan
degiskenlerin normal dagildig1 varsayimi yapildi. Bununla birlikte, degerlerin normal dagilip
dagilmadigi Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak degerlendirildi. Normal dagilmayan free
beta-hCG, PAPP-A ve AFP-MOM degerlerine log 10 doniisiimii uygulanarak normal dagilim
elde edildi.

Verilerin degerlendirilmesinde, tanimlayict istatistikler (ortalama, ortanca, mod, standard
sapma, varyans, minumum ve maksimum degerler) kullanildi. Nominal degiskenler i¢in
capraz tablolar kullanilarak ki-kare testinden faydalanildi. Ortalamalarin karsilastirilmasi igin
parametrik yontemlerden tek yonlii varyans analizi, parametrik olmayan yoOntemlerden
Kruskal-Wallis tek yoOnlii varyans analizi, Mann-Whitney U testi kullanildi. Sayisal
degiskenler i¢in ortalamalar, ordinal degigkenler i¢inse ortancalar karsilastirildi. Degigkenler
arasindaki iligskiyi irdelemek igin ¢oklu regresyon analizi kullanildi. Korelasyonlar Pearson
korelasyon katsayisi ile hesaplandi. Test sonuglariin degerlendirilmesinde anlamlilik diizeyi

0=0,05 olarak kabul edildi.
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SONUCLAR

Calismada kullanilan degiskenlere iliskin bilgiler agsagidaki tabloda yer almaktadir.

DEGISKENIN ADI | TANIMI
YIL : | Dogumun gergeklestigi yil; 2010, 2011, 2012
CS-NSD 1-Sezaryen, 2-Normal
YAS : | Anne yasi, y1l
GEBELIK SURESI : | Gebelik siiresi, giin
G . | Gravida, Gebelik sayisi, adet
P : | Parite, Dogum sayisi, adet
Y : | Yasayan ¢ocuk sayisi, adet
A : | Abort sayisi, adet
D&C . | Kiiretaj sayisi, adet
E : | Ektopik gebelik sayisi, adet
Anne Kan Grubu; 1-A Rh+, 2-B Rh+, 3-0 Rh+, 4-AB Rh+, 5-A Rh-, 6-B Rh-, 7-0 Rh-, 8-
KG : | AB Rh-
RH-RH : | RH-RH Uyusmazlik Bilgisi, 0-Yok, 1-Var
IVF : | Tlip Bebek Vakasi, 0-IVF Degil, 1-IVF
AY : | Dogumun gergeklestigi ay; 1-12:0Ocak-Aralik
DOKTOR : | Hastay1 Takip Eden Doktor,
SIGARA : | Hamilelikte sigara kullanimi; 0-Kullanmiyor, 1-Kullaniyor
1-HB . | Birinci trimester Hemoglobin diizeyi, g/dl
1-HCT : | Birinci trimester Hematokrit degeri, %
PAPP-A : | Gebelikte gozlenen plazma protein-A, MoM
FBHCG Serbest b-hCG, IU/mL
TSH . | Tiroid salgilatict hormon diizeyi, mU/ml
1-BUN/CRE : | Birinci tirmester BUN/Kreatinin orani
BMI-1 : | Birinci trimester Beden Kiitle Endeksi
1-ALB : | Birinci tirmester Albiimin diizeyi, g/dL
1-T.PROT . | Birinci trimester Total Protein, g/dL
AFP-MOM : | Alfa Feto Protein degeri, MoM
OGTT . | Oral Glukoz Tolerans Test degeri; 0-Normal, 1-Pozitif Tarama Testi
GDM : | Gestasyonel Diabet Varligi; 0-Yok, 1-Var
3-HB : | Ugiincii trimester Hemoglobin diizeyi, g/dl
3-HCT : | Ugiincii trimester Hematokrit degeri, %
3-BUN/CRE . | Ugtincii tirmester BUN/Kreatinin orani
PTZ . | Protrombin Zaman Testi, sn
BMI-3 : | Ugiincii trimester Beden Kiitle Endeksi
' Dogumda Kullanilan Anestezi Yontemi; 0-Anestezi yok, 1-Genel, 2-Spinal, 3-Epidural, 4-
ANESTEZI Spinal+Epidural
CINSIYET : | Bebegin Cinsiyeti; 1-Kiz, 2-Erkek
Bebegin Kan Grubu; 1-A Rh+, 2-B Rh+, 3-0 Rh+, 4-AB Rh+, 5-A Rh-, 6-B Rh-, 7-0 Rh-, 8-
KG : | AB Rh-
BOY : | Bebegin Boyu, cm
KiLO : | Bebegin Agirlig, gr
STD KiLO : | Bebegin Agirlig1-40. haftaya gore standardize edilmis, gr
BAS C : | Bebegin Bag Cevresi, cm
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KARIN C : | Bebegin Karin Cevresi, cm

GOGUS ¢ : | Bebegin Gogiis Cevresi, cm

APGARI1 : | 1. dakika APGAR skoru

APGARS : | 5. dakika APGAR skoru

BEBEK-HB : | Bebek Hemoglobin diizeyi, g/dl
BEBEK-HCT : | Bebek Hematokrit degeri, %
FOTORER : | Bebegin fototerapi ihtiyaci

ALB-3 : | Ugiincii tirmester Albiimin diizeyi, g/dL
T.PROT-3 : | Birinci trimester Total Protein, g/dL
PLASENTA : | Plasenta agirligy, gr
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Tanimlayici Istatistikler

Tanimlayici istatistikler

N
Std.

Valid | Missing | Mean | Median | Mode | Deviation |Variance Min Max
YAS 788 |0 3091 |30 30 4,812 23,159 17 47
GEBESURE 788 |0 271,69 |272 273 {8,435 71,157 239 295
G 788 |0 1,86 2 1 1,096 1,2 1 8
P 788 |0 0,47 0 0 0,677 0,458 0 3
Y 788 |0 0,43 0 0 0,641 0,411 0 3
A 788 |0 0,23 0 0 0,568 0,322 0 7
D&C 788 |0 0,13 0 0 0,439 0,193 0 3
E 788 |0 0,02 0 0 0,141 0,02 0 2
HB1 541 |247 12,2609 12,3 12,1 |1,12242 1,26 6,4 15,1
HCT1 541 |247 36,5002 | 36,7 36,4 |3,15227 9,937 24,1 |45,1
PAPP-A 468 |320 1,1547 11,035 |0,5 0,62704 0,393 0,15 |4,28
FBHCG 466 |322 1,2891 |1,04 0,7 0,90275 0,815 0,2 6,3
TSH 497 |291 2,1176 |1,85 1,29 |1,6146 2,607 0,01 |143
BUN/CRE1 388 |400 14,4932 |14 15 3,8402 14,747 3,14 |30
BMI1 451 |337 24,2359 23,7 24,2 |3,95086 15,609 15,9 38,9
ALB1 63 |725 3,5111 |3,5 3,4 0,41157 0,169 2 4,6
TPROT1 62 |726 6,7871 |6,8 7,2 0,50424 0,254 51 7,7
AFP-MOM 512 |276 1,1541 |1,09 0,72 |0,39482 0,156 0,35 3,03
HB3 785 |3 12,2539(12,4 12,9 |1,22092 1,491 7,5 16,4
HCT3 785 |3 36,6541|36,9 38,5 |3,19832 10,229 24,2 47,8
BUN/CRE3 769 |19 13,5049|12,8 10 4,05211 16,42 5 37,2
PTZ 777 |11 12,3251(12,2 12,5 |0,78972 0,624 9,6 17,6
BMI3 786 |2 29,0531 28,8 29,4 |4,08291 16,67 18,4 |47,5
BOYBEBEK 788 |0 49,32 |49 50 1,866 3,481 42 56
KILOBEBEK 788 |0 3380,56|3370 |3600 [423,908 179698,188 {2085 |4790
STNDKILO 788 |0 3572,95|3566,5 |3577 |420,504 1,77E+05 2233 |5203
BASCEVRE 787 |1 34,79 |35 35 1,463 2,139 28 39
KARINCEVRE |771 |17 29,77 |30 30 2,406 5,789 22 37
GOGUSCEVRE | 780 |8 33,11 |33 33 1,981 3,924 22 40
BEBEKHB 721 |67 17,2427 17,2 18,4 |2,01368 4,055 10,7 23,2
BEBEKHCT 721 |67 50,432 |50,7 50,7 |5,90233 34,837 33,1 |69
ALB3 13 |775 2,6769 |2,7 2,7 0,25217 0,064 2,2 3,1
TPROT3 12 |776 6,3083 |6,3 6,3 0,30588 0,094 5,6 6,8
PLASENTA 27 |761 662,74 |618 540 |162,9 26536,353 |432 1220

Calismada yer verilen, anneye ait degiskenlerin 6rneklem sayisi (N), degiskene ait 6rneklem
ortalamast (Mean), ortanca deger (Median), standard sapma (Std. Deviation), varyans
(Variance) ve degiskenin aldigi minimum (Min) ve maksimum (Max) degerlerden olusan

tanimlayici istatistikler yukaridaki tabloda yer almaktadir.
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Yukarida yer verilen tablo incelendiginde;

788 hastaya ait veri toplanmistir. Bu hastalardan bazi degiskenlere ait veriler temin
edilememis olup, bunlarin sayist1 yukaridaki tabloda “Missing” siitununda
belirtilmektedir.

Anne yas1 17-47 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi yaklasik 31°dir.

Ortalama gebelik siiresi yaklasik 271 giin olarak hesaplanmistir.

541 hastadan elde edilen HB1 diizeyleri 6,40-15,10 arasinda degismekte olup, s6z
konusu degiskene ait ortalama deger 12,26°dir. Yine, ayni sayida hastanin HCT1
diizeyleri 24,10-45,10 arasinda degismekte olup, ortalama HCT1 36,50 dir.

Bebek boylar1 42-56 cm. arasinda degismekte olup ortalama boy 49,32 cm.’dir.

Bebek agirliklart 2.085-4.790 gr. arasinda degismekte olup, ortalama agirlik 3.380,56
gramdir.

Istatistiksel analizlerde bebeklerin dogum agirliklar1 yerine, gebelik siiresinin dogum
agirligina olan etkisini ortadan kaldirmak i¢in, standardize edilmis bebek agirliklar1 da
kullanilmis olup, s6z konusu degiskene ait istatistikler yukaridaki tabloda

“STNDKILO” adiyla yer almaktadir.

Literatiirde, yapilan caligmalar gebelik siiresi ile bebek agirliginin neredeyse dogrusal bir

dagilim gosterdigini ortaya koymaktadir. Bu nedenle, gebelik siiresinin etkisini yok etmek

amaciyla, gebelik siiresine gore ortalama bebek agirliklar1 tablosu olusturulmus, 40 haftalik

gebelik siiresi baz alinarak, diger haftalarda dogan bebeklerin 40. haftada dogmalar1 halinde

ulasacaklart agirliklar1 bu tabloya gore hesaplanmis ve STNDKILO degiskenine ait veriler

elde edilmistir. Gebelik siiresine gore hesaplanan katsayilari gosteren bahse konu tablo

asagida yer almaktadir.

HAFTA | ORTALAMA KiLO | BAZ KiLO | KATSAYI
34 2667 3495 1,31
35 2831 3495 1,23
36 2974 3495 1,18
37 3117 3495 1,12
38 3263 3495 1,07
39 3400 3495 1,03
40 3495 3495 1,00
41 3527 3495 0,99
42 3522 3495 0,99
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Bebek Olciimleri Temel Istatistikleri

Bebeklerin dogum agirliklari, standardize edilmis dogum agirliklari, boy, bas cevresi, karin
cevresi, gogiis ¢evresi, HB ve HCT degerlerine iligkin temel istatistikler; dogum sekline,
hastay1 takip eden doktora, annenin sigara icip i¢medigine, anne kan grubuna, Rh-Rh
varligina, IVF olup olmadigina, OGTT ve GDM degerlerine, bebek cinsiyetine ve bebek kan

grubuna gore hesaplanmis olup, sonuglar asagidaki tablolarda yer almaktadir.
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Normal Dogum-Sezaryen Bazinda Bebek Ol¢iimleri Temel istatistikleri

SEZARYEN NORMAL Total

Std. Std. Std.

N Mean Median Dev. N Mean Median Dev. N Mean Median Dev.

STNDKILO 645 3589 3577 430| 143 3502 3529 366| 788 3573 3567 421
KILOBEBEK 645 3386 3380 432| 143 3355 3330 384| 788 3381 3370 424
BOYBEBEK 645 49 49 2| 143 50 50 2| 788 49 49 2
BASCEVRE 644 35 35 1| 143 34 35 1| 787 35 35 1
KARINCEVRE 631 30 30 2| 140 29 29 2| 771 30 30 2
GOGUSCEVRE 637 33 33 2| 143 33 33 2| 780 33 33 2
BEBEKHB 610 17,37 17,33 2| 111 16,54 16,50 2| 721 17 17 2
BEBEKHCT 610 51 51 6| 111 49 49 7| 721 50 51 6
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Takip Eden Doktor Bazinda Bebek Ol¢iimleri Temel istatistikleri

DOKTOR KILO |BOY |[BAS |KARIN |GOGUS

STATS |STNDKILO | BEBEK | BEBEK | CEVRE | CEVRE | CEVRE | BEBEKHB | BEBEKHCT

N 99 99 99 99 95 99 92 92
OMIT Mean |3615 3343 |49 35 30 33 17 51
OZEKICi Median | 3570 3280 |49 35 30 33 17 50

Std.

Dev. 479 446 2 1 2 2 2 6

N 24 24 24 24 24 24 24 24
SERPIL Mean |3749 3563 |50 35 31 34 17 49
BOZKURT Median | 3832 3615 |50 36 31 34 17 50

Std.

Dev. 489 457 2 2 3 3 2 6

N 159 159 159 159 153 156 148 148
BERNA Mean |3541 3339 |49 35 29 33 17 51
HALILOGLU Median | 3524 3310 |49 35 29 33 17 51

Std.

Dev. 400 425 2 1 2 2 2 6

N 227 227 227 227 225 226 209 209
ERDIN Mean |3580 3400 |49 35 30 33 17 51
iLTER Median | 3605 3430 |50 35 30 33 17 51

Std.

Dev. 433 439 2 2 2 2 2 6

N 228 228 228 227 224 224 206 206
AYGEN Mean |3539 3366 |49 35 30 33 17 50
CELIK Median | 3533 3370 |49 35 29 33 17 51

Std.

Dev. 394 397 2 1 2 2 2 6

N 39 39 39 39 38 39 30 30
TONGUC Meallﬁ 3601 3456 |50 35 30 33 17 49
GUNDUZ Median | 3535 3440 |50 35 30 33 17 50

Std.

Dev. 383 395 2 2 3 2 2 6

N 12 12 12 12 12 12 12 12

Mean |3720 3552 |51 34 30 33 17 51
DIGER Median | 3662 3470 |51 35 30 33 18 52

Std.

Dev. 304 361 2 1 2 2 2 5

N 788 788 |788 |787 771 780 721 721

Mean |3573 3381 |49 35 30 33 17 50
Total Median | 3567 3370 |49 35 30 33 17 51

Std.

Dev. 421 424 2 1 2 2 2 6
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Anne Sigara Kullanma Durumuna Gore Bebek Olgiimleri Temel istatistikleri

SIGARA KULLANMIYOR SIGARA KULLANIYOR Total

Std. Std. Std.

N Mean Median Dev. N Mean Median Dev. N Mean Median Dev.

STNDKILO 688 |3581 3577 416 91 |[3509 3508 444 779 |3573 3567 420

KILOBEBEK 688 |3390 3380 421 91 |3294 3310 434 779 3379 3370 423
BOYBEBEK 688 |49 50 2 91 (49 49 2 779 |49 49 2
BASCEVRE 687 |35 35 1 91 (35 35 2 778 |35 35 1
KARINCEVRE 674 |30 30 2 89 (30 30 2 763 |30 30 2
GOGUSCEVRE 681 |33 33 2 90 (33 33 2 771 |33 33 2
BEBEKHB 635 |17 17 2 78 |17 17 2 713 |17 17 2
BEBEKHCT 635 |50 51 6 78 |51 51 6 713 |50 51 6
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Anne Kan Grubuna Goére Bebek Olglimleri Temel istatistikleri

KARI
BOY |BAS |N GOGU

KILO |BEBE |CEVR |CEVR |S BEBEK |BEBE

KG |STATS |STNDKILO |BEBEK |K E E CEVRE |HB KHCT

N 308| 308| 308| 308 301| 304| 277| 277
3360,0

A Mean 3551,85 0| 49,21 34,84|29,67| 33,01| 17,29|50,51
RH+ 3350,0

Median 3526,00 0| 49,00/ 35,00| 30,00| 33,00| 17,26|50,90

Std. Dev. 422,62 | 420,74| 1,88| 1,56| 2,39 2,06| 1,97| 5,90

N 117 117| 117| 117| 114| 117| 110/ 110
3337,7

B Mean 3534,34 8|49,34|34,67|29,84| 32,95| 17,08|49,95
RH+ 3320,0

Median 3529,00 0| 50,00 35,00| 30,00| 33,00| 17,10|49,30

Std. Dev. 430,90 | 413,25| 1,69| 1,41| 2,47 2,03| 2,17| 6,51

N 210 210| 210| 209| 204| 207| 194| 194
3402,0

0 Mean 3595,77 5|49,35|34,75| 29,83 | 33,26| 17,16|50,25
RH+ 3415,0

Median 3595,50 0| 49,00 35,00| 30,00| 33,00| 17,18|50,70

Std. Dev. 416,17 | 432,38| 1,87| 1,42| 2,42| 1,93| 1,96| 5,63

N 44 44| 44| 44| 44 43 39| 39
3456,8

AB  |Mean 3637,73 2|49,52|34,70| 30,31| 33,24| 17,61|51,45
RH+ 3455,0

Median 3582,50 0|50,00| 35,00| 31,00/ 33,00/ 17,50|51,40

Std. Dev. 420,56 | 390,49| 1,90| 1,34| 2,40| 1,78 2,41| 6,94

N 41 41| 41| 41| 40 41 38| 38
3341,1

A R, [ Mean 3557,05 0|49,24|34,80| 29,39 | 32,81| 16,95 |49,83
i 3260,0

Median 3577,00 0| 49,00| 35,00| 29,50 | 33,00| 16,88 |49,44

Std. Dev. 414,11 462,07| 2,08| 1,36| 2,29 1,69| 2,02| 5,81

N 18 18| 18| 18| 18 18 18| 18
3571,9

Mean 3732,06 4|49,94|35,12| 29,92 | 34,08 17,64|51,76

B RH-

3515,0

Median 3630,00 0| 50,00 35,00| 30,00| 33,50| 17,31|50,78

Std. Dev. 354,29 362,40| 1,51 1,27| 3,00 2,02| 1,47| 4,52

N 44 44| 44| 44| 44 44 39| 39
3415,5

0 RH- | Mean 3598,32 7| 49,55/ 34,98|29,50| 33,20| 17,46|51,07
3385,0

Median 3528,00 0| 50,00 35,00| 30,00/ 33,00 17,10|51,00
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Std. Dev. 426,26 | 448,59| 2,16| 1,40, 2,18| 1,88 2,04| 5,33
N 6 6 6 6 6 6 6 6
3398,3
AB Mean 3580,00 3149,00| 34,25|31,00| 33,33| 17,53|50,42
RH- 3295,0
Median 3475,50 0|49,00]| 34,25|31,50| 33,25| 17,70|52,20
Std. Dev. 464,96 | 383,32 0,89| 1,73| 1,79| 2,32 1,48| 4,33
N 788 788 | 788| 787| 771 780 721 721
3380,5
Mean 3572,95 6|49,32|34,79| 29,77 | 33,11| 17,24|50,43
Total
3370,0
Median 3566,50 0| 49,00]| 35,00|30,00| 33,00 17,20|50,70
Std. Dev. 420,50 423,91| 1,87| 1,46| 2,41| 1,98 2,01| 5,90
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Rh-Rh Varligina Gére Bebek Olgiimleri Temel istatistikleri

RH-RH YOK RH-RH VAR Total

N Mean Median | Std. Dev.| N Mean Median | Std. Dev. N Mean Median | Std. Dev.
STNDKILO 716| 3574,66| 3567,00| 419,41| 72| 3555,92| 3533,00| 433,85 788| 3572,95| 3566,50| 420,50
KILOBEBEK 716| 3382,13| 3372,50| 420,24| 72| 3365,00| 3367,50| 461,65| 788| 3380,56| 3370,00| 423,91
BOYBEBEK 716 49,33 49,00 1,84| 72 49,22 49,00 2,08| 788 49,32 49,00 1,87
BASCEVRE 715 34,79 35,00 1,47| 72 34,77 35,00 1,36| 787 34,79 35,00 1,46
KARINCEVRE 700 29,80 30,00 2,40| 71 29,42 30,00 2,46| 771 29,77 30,00 2,41
GOGUSCEVRE 708 33,12 33,00 1,98| 72 33,02 33,00 1,96| 780 33,11 33,00 1,98
BEBEKHB 653 17,25 17,20 2,01| 68 17,17 17,14 2,03| 721 17,24 17,20 2,01
BEBEKHCT 653 50,41 50,70 5,93| 68 50,62 51,37 571| 721 50,43 50,70 5,90
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IVF Durumuna Gore Bebek Olgiimleri Temel istatistikleri

IVF DEGIL IVF Total

N Mean Median Std. Dev.|N |Mean Median Std. Dev. |N Mean Median Std. Dev.
STNDKILO 751| 3569,20| 3560,00| 417,20| 37| 3649,03| 3622,00f 482,90 788| 3572,95| 3566,50| 420,50
KILOBEBEK 751| 3381,32| 3370,00| 424,60| 37| 3365,14| 3340,00( 415,08 788| 3380,56| 3370,00| 423,91
BOYBEBEK 751 49,32 49,00 1,87| 37 49,27 50,00 1,77| 788 49,32 49,00 1,87
BASCEVRE 750 34,78 35,00 1,46| 37 34,96 35,00 1,60| 787 34,79 35,00 1,46
KARINCEVRE 736 29,75 30,00 2,41| 35 30,13 30,00 2,33| 771 29,77 30,00 2,41
GOGUSCEVRE 743 33,13 33,00 1,98| 37 32,75 33,00 2,02| 780 33,11 33,00 1,98
BEBEKHB 686 17,23 17,20 2,03| 35 17,44 17,37 1,70| 721 17,24 17,20 2,01
BEBEKHCT 686 50,43 50,70 5,93| 35 50,46 49,80 551| 721 50,43 50,70 5,90
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OGTT Sonucuna Gore Bebek Olglimleri Temel istatistikleri

TARAMA NORMAL TARAMA POZITIF HiPOGLISEMI Total

Std. Std. Std. Std.

N | Mean Median Dev.|N |Mean Median Dev. Mean | Median | Dev.|N | Mean Median Dev.

STNDKILO 579 |3546,99 | 3535 418,80 | 200 | 3643,34 | 3614 415,61 3420 |3420 780 |3571,53 |3563,50 |419,60

KILOBEBEK 579 |3365,65 | 3360 427,87 | 200 |3418,42 | 3405 408,41 3420 |3420 780 |3379,25 | 3370 423,06
BOYBEBEK 579 |49,32 49 1,91 200 | 49,30 49 1,72 50 50 780 | 49,32 49 1,86
BASCEVRE 578 | 34,78 35 1,49 200 | 34,84 35 1,37 34 34 779 34,79 35 1,46
KARINCEVRE | 566 |29,75 30 2,45 196 | 29,84 30 2,28 28 28 763 (29,77 30 2,40
GOGUSCEVRE |573 (33,10 33 1,94 198 | 33,13 33 2,11 32 32 772 33,11 33 1,98
BEBEKHB 531(17,13 17,1 2,09 183 |17,56 17,6 1,73 17,70 | 17,70 715 (17,24 17,20 2,01
BEBEKHCT 531 |50,01 50 6,07 183 | 51,67 51,56 |5,21 56,70 | 56,70 715 | 50,44 50,70 5,90
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GDM Sonucuna Gore Bebek Olgiimleri Temel istatistikleri

NORMAL GDM ASIKAR DIYABET Total
Std. Std. Std. Std.
N |[Mean Median Dev.|N |Mean Median Dev. Mean | Median | Dev.|N |Mean Median Dev.
STNDKILO 738 |3562,87 | 3556 413,948 |41|3724,44 | 3678 495,955 3695 |3695 780|3571,53 |3563,5 |419,602
KILOBEBEK 738 |3372,57 | 3370 418,92 |41|3501,59 | 3480 485,63 3295 |3295 780 |3379,25 | 3370 423,061
BOYBEBEK 738 149,29 |49 1,873 |41/49,73 50 1,613 48 48 780(49,32 |49 1,861
BASCEVRE 737 |34,79 35 1,462 |41)|34,85 35 1,448 33 33 779 |34,79 35 1,461
KARINCEVRE |722129,74 |30 2,418 |40/30,3 30 2,13 30 30 763 29,77 30 2,404
GOGUSCEVRE |73033,11 33 1,942 |41/33,08 |33 2,674 32 32 772 |33,11 33 1,984
BEBEKHB 679 17,209 (17,2 2,02769 |35|17,9331 |18 1,58584 16,22 (16,22 715|17,2431 (17,2 2,01244
BEBEKHCT 679 |50,2944 50,6 5,89775 |35|53,3977 | 52,9 5,28223 47,4 |47,4 715 50,4423 (50,7 5,90087
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Bebek Cinsiyetine Gore Bebek Olgiimleri Temel istatistikleri

KIZ ERKEK Total

N Mean Median |Std.Dev. |N Mean Median |Std.Dev. |N Mean Median |Std. Dev.
STNDKILO 390 |3505,64 |3497 422,297 |398 |3638,9 3629 408,628 |788 |3572,95 |3566,5 420,504
KILOBEBEK 390 |3321,65 |3310 426,976 |398 |3438,29 |3420 413,332 |788 |3380,56 |3370 423,908
BOYBEBEK 390 |49,07 49 1,853 398 |49,57 50 1,848 788 49,32 49 1,866
BASCEVRE 389 |34,52 34,6 1,415 398 |35,05 35 1,464 787 34,79 35 1,463
KARINCEVRE 387 |29,54 30 2,37 384 |30 30 2,423 771 29,77 30 2,406
GOGUSCEVRE 389 32,98 33 1,857 391 (33,24 33 2,092 780 |33,11 33 1,981
BEBEKHB 357 17,1716 |17 2,01552 |364 |17,3124 17,335 2,0122 721 (17,2427 |17,2 2,01368
BEBEKHCT 357 |50,3683 |50,5 5,95433 |364 |50,4944 |50,85 5,85841 |721 |50,432 50,7 5,90233
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Bebek Kan Grubuna Gére Bebek Olciimleri Temel istatistikleri

KGBEBEK |STATS STNDKILO |KILOBEBEK |BOYBEBEK |BASCEVRE |KARINCEVRE |GOGUSCEVRE |BEBEKHB |BEBEKHCT
N 287 287 287 287 280 282 261 261
Mean 3578,67 |3378,76 49,26 34,87 29,86 33,09 16,9883  |49,7999
A RH+ Median  |3577 3370 49 35 30 33 17 49,9
Std.
Deviation [413,7 417,538 1,849 1,509 2,443 2,063 2,06872 |6,2952
N 116 116 116 116 115 116 110 110
Mean 3537,86  |3350 49,24 34,72 29,83 33,17 17,4105 |50,8806
B RH+ Median  |3522,5 3345 49 35 30 33 17,4 51
Std.
Deviation [472,471  |453,99 1,854 1,447 2,491 1,942 2,19031 |6,55518
N 220 220 220 219 213 218 208 208
Mean 3573,87  |3379,2 49,39 34,66 29,45 33,01 17,2584 |50,6068
O RH+ Median  |3566,5 3375 49 35 29,5 33 17,37 50,905
Std.
Deviation [415,556  |424,501 1,94 1,475 2,297 2,005 1,98289 |5,58064
N 44 44 44 44 44 44 41 41
Mean 3544,39  |3384,55 49,36 34,8 29,72 33,16 17,5098 |50,9356
ABRH+  |Median  |3603,5 3400 49 35 29,55 33 17,6 50,7
Std.
Deviation [432,699  |417,449 1,399 1,309 2,504 1,823 1,98334 |5,26521
N 48 48 48 48 48 48 44 44
Mean 3601,54 | 3405,63 49,58 34,95 29,86 33,24 17,2582 |50,3043
A RH- Median  |3540,5 3410 50 35 30 33 17,2 50,35
Std.
Deviation |386,121  |390,953 1,843 1,371 2,072 1,495 1,61073 |5,20464
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N 14 14 14 14 14 14 14 14

Mean 3450,57  |3263,21 49,29 34,04 28,8 32,49 17,9271 |51,6514
B RH- Median  |3281,5 3190 49 34 29 32 17,15 51,4

Std.

Deviation [428,552  |365,469 1,383 1,455 1,583 1,748 2,40935 |6,76058

N 30 30 30 30 29 30 23 23

Mean 3634,57 |3436,83 49,1 35,2 30,64 33,49 17,8761 |51,7926
0 RH- Median  |3653,5 3380 50 35 31 33,25 17,8 52

Std.

Deviation [341,523  |410,543 2,074 1,111 2,546 1,879 1,33327 |3,59179

N 11 11 11 11 11 11 10 10

Mean 3613,09 |3527,27 49,73 35,05 31,41 33,68 17,889  |51,216
ABRH-  |Median  |3485 3410 50 35 31 33 17,75 50,25

Std.

Deviation [512,623  [531,471 2,37 1,405 2,922 2,969 1,58005 |4,13364

N 770 770 770 769 754 763 711 711

Mean 3570,96 | 3378,84 49,32 34,79 29,76 33,11 17,2393  |50,4207
Total Median  [3563,5 3370 49 35 30 33 17,2 50,7

Std.

Deviation [421,249  |423,337 1,859 1,458 2,404 1,983 2,02045 [5,92832
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Degiskenlerin normal dagilip dagilmadigi Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak

belirlenmistir. p degeri anlamlilik diizeyi 0=0,05"ten biiyiik olan degiskenlerin normal

dagildigi sonucuna ulagilmistir. Maternal hematokrit 1 ve 3. trimester, albumin 1 ve

3.trimester, total protein 1.trimester, bebek dogum agirligi, standardize bebek agirligi,

bebek Hb ve Hct degerlerinin normal dagildigi goriilmiistiir. Ancak diger degiskenler

de yeterli sayiya ulastigindan log 10 degerleri alinarak normal dagilim egrisi elde

edilmigtir.

Sezarven _ya da Normal Dogum

ile _Dogan Bebeklerin Standardize Kilolar,

Hemoglobin ve Hematokrit Degerleri

ANOVA Table
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
KILOBEBEK * : Gruplar
CSNSD arasinda (Birlestirildi) 117006,814 1:117006,814 0,651 0,420
Grup
icerisinde 1,41E+08: 786:179777,948
Total 1,41E+08 . 787
STNDKILO * Gruplar
CSNSD arasinda (Birlestirildi) 883873,41 1. 883873,41 5,024 0,025
Grup
icerisinde 1,38E+08: 786 175924,39
Total 1,39E+08: 787
BEBEKHB * Gruplar
CSNSD arasinda (Birlestirildi) 64,963 1 64,963 16,363 0,000
Grup
icerisinde 2854,558: 719 3,97
Total 2919,521° 720
BEBEKHCT * | Gruplar
CSNSD arasinda (Birlestirildi) 434,877 1 434,877 12,686 0,000
Grup
icerisinde 24648,115. 719 34,281
Total 25082,992: 720

Sezaryen ve normal dogum ile dogan bebeklerin Standardize kilolari, Hemoglobin ve

Hematokrit ortalama degerleri arasinda 0=0,05 diizeyinde anlamli bir farklilik

mevcuttur. Ancak, bebeklerin dogum agirliklart ortalamalari dogum yontemine gore

fark gostermemektedir (p=0,42>0,05).
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RH-RH Uyusmazligimin_Standardize Dogum Agwrligi, Dogum Agwrliklar;, Bebek

Hemoglobin ve Hematokrit Degerleri ile Olan liskisi

ANOVA Table
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
KILOBEBEK * | Gruplar
RHRH arasinda (Birlestirildi) 19196,779 1 19196,779 10,107 0,744
Grup
icerisinde 1,41E+08 786:179902,388
Total 1,41E+08 787
STNDKILO * | Gruplar
RHRH arasinda (Birlestirildi) 22981,412 1 22981412 0,13 0,719
Grup
icerisinde 1,39E+08 786 177019,672
Total 1,39E+08 787
BEBEKHB * Gruplar
RHRH arasinda (Birlestirildi) 0,428 1 0,428 0,105 0,746
Grup
icerisinde 2919,093 719 4,06
Total 2919,521 720
BEBEKHCT * | Gruplar
RHRH arasinda (Birlestirildi) 2,605 1 2,605 0,075 0,785
Grup
icerisinde 25080,387 719 134,882
Total 25082,992 720

RH-RH uyusmazligi olan ve olmayan bebeklerin Standardize kilolari, dogum

agirliklari, Hemoglobin ve Hematokrit ortalama degerleri arasinda 0=0,05 diizeyinde

anlamli bir fark bulunmamaktadir.
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IVF Yonteminin, Standardize Dogum Agwrlign, Dogum Agwliklari, Bebek Hemoglobin

ve Hematokrit Degerleri ile Olan Iliskisi

ANOVA Table
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
KILOBEBEK * Gruplar
IVF arasinda (Birlestirildi) 9242,651 1 9242,651 0,051 0,821
Grup
icerisinde 1,41E+08 786:179915,052
Total 1,41E+08 787
STNDKILO *  Gruplar
IVF arasinda (Birlestirildi)  224715,35 1 224715,35 1,271:0,260
Grup
icerisinde 1,39E+08 786:176763,013
Total 1,39E+08 787
BEBEKHB *  Gruplar
IVF arasinda (Birlestirildi) : 1,383 1 1,383 0,341 : 0,560
Grup
icerisinde 2918,138 719: 4,059
Total 2919,521 720
BEBEKHCT * Gruplar
IVF arasinda (Birlestirildi) : 0,04 1 0,04 0,001 0,973
Grup
icerisinde 25082,952 719 34,886
Total 25082,992 720

IVF yontemi ile olan ve normal yollardan olan bebeklerin Standardize kilolari, dogum

agirliklari, Hemoglobin ve Hematokrit ortalama degerleri arasinda a=0,05 diizeyinde

anlamli bir fark bulunmamaktadir.

100




Sigara Kullanimimin, Standardize _Dogum Agirligi, Dogum Agirliklari, Bebek
Hemoglobin ve Hematokrit Degerleri ile Olan liskisi
ANOVA Table
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
KILOBEBEK * Gruplar
SIGARA arasinda (Birlestirildi) : 750156,326 1 750156,326 14,21 0,041
Grup
icerisinde 1,39E+08 777 :178190,649
Total 1,39E+08 778
STNDKILO * Gruplar
SIGARA arasinda (Birlestirildi) 411501,375 ‘1  411501,375 2,336 0,127
Grup
icerisinde 1,37E+08 777 176141,363
Total 1,37E+08 778
BEBEKHB * Gruplar
SIGARA arasinda (Birlestirildi) . 3,863 1 3,863 0,951 0,330
Grup
icerisinde 2889,605 711 4,064
Total 2893,468 712
BEBEKHCT * Gruplar
SIGARA arasinda (Birlestirildi) 71,343 1 71,343 2,042 0,153
Grup
icerisinde 24839,443 711: 34,936
Total 24910,787 712
Sigara kullanan ve kullanmayan annelerin bebeklerinin Standardize kilolari,

Hemoglobin ve Hematokrit ortalama degerleri arasinda a=0,05 diizeyinde anlaml1 bir

farklilik bulunmamaktadir. Bununla birlikte, bebeklerin dogum agirliklar1 ortalamalari

annenin sigara kullanip kullanmamasina gore fark gostermektedir (p=0,041<0,05).
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OGTT Degerlerinin _Standardize Dogum Agwhg, Dogum Agwhiklari, Bebek
Hemoglobin ve Hematokrit Degerleri ile Olan liskisi
ANOVA Table
Sum of Mean
Squares df | Square F Sig.
KILOBEBEK * Gruplar
OGTT arasinda (Birlestirildi) 415725,251 2 207862,625 11,162 :0,313
Linearity 413159,322 1 413159,322 12,309 :0,129
Deviation from
Linearity 2565,929 1  2565,929 0,014 0,905
Grup
icerisinde 1,39E+08 777  178906,32
Total 1,39E+08 779
STNDKILO *  Gruplar
OGTT arasinda (Birlestirildi) 1402938,297 i 2 701469,148 4,015 :0,018
Linearity 1302910,782 1  1302910,782 7,457 0,006
Deviation from
Linearity 100027,514 i1 100027,514 0,573 :0,449
Grup
icerisinde 1,36E+08 777 :174713,526
Total 1,37E+08 779
BEBEKHB *  Gruplar
OGTT arasinda (Birlestirildi) 25,662 2 12,831 3,188 0,042
Linearity 25,576 1 25,576 6,354 0,012
Deviation from
Linearity 0,086 1 0,086 0,021 0,884
Grup
icerisinde 2865,969 712 4,025
Total 2891,632 714
BEBEKHCT *  Gruplar
OGTT arasinda (Birlestirildi) 415,709 2 207,854 6,054 0,002
Linearity 404,64 1 404,64 11,785:0,001
Deviation from
Linearity 11,069 1 11,069 0,322 :0,570
Grup
icerisinde 24445,958 712 34,334
Total 24861,667 714

OGTT sonuglarina gore tarama testi normal ve pozitif ¢ikan annelerin bebeklerinin

Standardize kilo, Hemoglobin ve Hematokrit ortalama degerleri arasinda o=0,05

diizeyinde anlamli bir farklilik bulunmaktadir. Bununla birlikte, bebeklerin dogum

agirlig ortalamalart OGTT sonuglarina gore fark gdstermemektedir (p=0,313>0,05).
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Gestasyonel Diabetin, Standardize Dogum Agirligi, Dogum Agirliklar, Bebek
Hemoglobin ve Hematokrit Degerleri ile Olan liskisi
ANOVA Table
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
KILOBEBEK * Gruplar
GDM arasinda (Birlestirildi) 653655,186 2 326827,593:1,83 :0,161
Linearity 551163,857 i1 551163,857 : 3,086 : 0,079
Deviation from
Linearity 102491,33 1 102491,33 :0,574 0,449
Grup
icerisinde 1,39E+08 777 178600,104
Total 1,39E+08 779
STNDKILO *  Gruplar
GDM arasinda (Birlestirildi) 1029203,265 : 2 514601,632 2,937 0,054
Linearity 996003,649 1  996003,649 5,685:0,017
Deviation from
Linearity 33199,615 1 33199,615 :0,19 0,663
Grup
icerisinde 1,36E+08 777 175194,524
Total 1,37E+08 779
BEBEKHB *  Gruplar
GDM arasinda (Birlestirildi) 18,502 2 9,251 2,293 0,102
Linearity 13,178 1 13,178 3,266 0,071
Deviation from
Linearity 5,324 1 5,324 1,319 0,251
Grup
icerisinde 2873,13 712 4,035
Total 2891,632 714
BEBEKHCT *  Gruplar
GDM arasinda (Birlestirildi) 329,817 p 164,909 4,786 0,009
Linearity 255,582 1 255,582 7,418 0,007
Deviation from
Linearity 74,236 1 74,236 2,155:0,143
Grup
icerisinde 24531,85 712 34,455
Total 24861,667 714

Gestasyonel diabeti olan ve olmayan annelerin bebeklerinin Standardize kilo, dogum

agirhign ve Hemoglobin ortalama degerleri arasinda o=0,05 diizeyinde anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir. Ancak, bebeklerin HCT ortalamalar1 annede gestasyonel

diabet olup olmamasina gore fark gostermemektedir (p=0,009<0,05).
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Diger yandan, OGTT ve GDM degerlerine gore, bebeklerin HB degerlerinin

ortalamalar1 arasinda fark olup olmadigi incelenmistir. Bu amagla, tek yonlii varyans

analizi yapilmistir. Asagida yer alan SPSS ciktisindan da goriilebilecegi tizere, p=0,05
anlamlilik diizeyi dikkate alindiginda, OGTT ve GDM degerlerine goére Bebek HB

diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmustur. Bu farkin olusmasinda ise OGTT ve

GDM degerlerinin her ikisi de 0 olan anneler ile OGTT ve GDM degerlerinin her ikisi

de 1 olan annelerin degerleri dnemli rol oynamaktadir.

ANOVA
BEBEKHB
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
Gruplar
arasinda 31,892 2 15,946 3,961 0,019
Grup icerisinde 2858,483 710 4,026
Total 2890,376 712
Multiple Comparisons
BEBEKHB
Tukey HSD
95% Confidence Interval
Mean
Difference Lower Upper
() OGTTGDM  (J) OGTTGDM  (I-)) Std. Error Sig. iBound Bound
OGTT=0; OGTT=1;
GDM=0 GDM=0 -0,35372 0,187 0,142 -0,7929 0,0855
OGTT=1;
GDM=1 -0,80156: 0,35016 0,058 -1,624 0,0208
OGTT=1; OGTT=0;
GDM=0 GDM=0 0,35372 0,187 0,142 -0,0855 0,7929
OGTT=1;
GDM=1 -0,44784 0,37738 0,461 -1,3342 0,4385
OGTT=1; OGTT=0;
GDM=1 GDM=0 0,80156: 0,35016 0,058 -0,0208 1,624
OGTT=1;
GDM=0 0,44784: 0,37738:0,461 -0,4385 1,3342
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Bebek Cinsiyetinin _Standardize _Dogum _Agirligi, Dogum _Agwrliklar, Bebek
Hemoglobin ve Hematokrit Degerleri ile Olan liskisi
ANOVA
Table
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
KILOBEBEK * Gruplar
CINSIYET arasinda (Birlestirildi) :2679777,239 1 2679777,239 15,181 . 0,000
Grup
icerisinde 1,39E+08 786 176517,426
Total 1,41E+08 787
STNDKILO * Gruplar
CINSIYET arasinda (Birlestirildi) :3498463,092 1 3498463,092: 20,269 : 0,000
Grup
icerisinde 1,36E+08 786  172597,94
Total 1,39E+08 787
BEBEKHB * Gruplar
CINSIYET arasinda | (Birlestirildi) 3,573 1 3,573 0,881 :0,348
Grup
icerisinde 2915,948 719 4,056
Total 2919,521 720
BEBEKHCT * Gruplar
CINSIYET arasinda | (Birlestirildi) 2,867 1 2,867 0,082 0,774
Grup
icerisinde 25080,124 719 34,882
Total 25082,992 720

Bebeklerin cinsiyetine gore, bebeklerin Standardize kilo ve dogum agirlig1 ortalama

degerleri arasinda 0=0,05 diizeyinde anlamli bir farklihk mevcuttur. Ancak,

bebeklerin Hemoglobin ve Hematokrit ortalamalar1 bebek cinsiyetine gore fark

gostermemektedir (p=0,348>0,05 ve p=0,774>0,05).
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Anneyi Takip Eden Hekim ile Standardize Dogum Agwrligi, Dogum Agwrliklar

, Bebek

Hemoglobin ve Hematokrit Degerleri ile Olan liskisi

ANOVA Table
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
KILOBEBEK * = Gruplar
DOKTOR arasinda (Birlestirildi) 1919666,21 6 319944,368 1,791 0,098
Linearity 195376,392 1 195376,392 1,094 0,296
Deviation from
Linearity 1724289,818 5 344857,964 1,931 0,087
Grup
icerisinde 1,40E+08 781 178620,752
Total 1,41E+08 787
STNDKILO * Gruplar
DOKTOR arasinda (Birlestirildi) 1645067,577 |6 274177,929 1,557 0,157
Linearity 163517,484 1 163517,484 0,929 0,336
Deviation from
Linearity 1481550,092 5 296310,018 1,683 0,136
Grup
icerisinde 1,38E+08 781 176076,026
Total 1,39E+08 787
BEBEKHB *  Gruplar
DOKTOR arasinda (Birlestirildi) 14,142 6 2,357 0,579 0,747
Linearity 0,13 1 0,13 0,032 0,858
Deviation from
Linearity 14,012 5 2,802 0,689 0,632
Grup
icerisinde 2905,379 714 4,069
Total 2919,521 720
BEBEKHCT *  Gruplar
DOKTOR arasinda (Birlestirildi) 94,73 6 15,788 0,451 0,844
Linearity 3,021 1 3,021 0,086 0,769
Deviation from
Linearity 91,71 5 18,342 0,524 0,758
Grup
icerisinde 24988,261 714 34,998
Total 25082,992 720

Anneyi takip eden doktorlar dikkate alindiginda bebeklerinin Standardize kilo, dogum

agirhigi, Hemoglobin ve Hematokrit ortalama degerleri arasinda a=0,05 diizeyinde

anlaml1 bir farklilik bulunmamaktadir (tim p degerleri>0,05).
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Paritenin Standardize Edilmis Bebek Agirligi ve Anne 1. Trimester BMI Degeri ile

Olan liskisi:

ANOVA(b)
Sum of

Model Squares df Mean Square F Sig.
1 Regression | 914906,648 1 914906,648 5,202 ,023a

Residual 1,38E+08 786 175884,907

Total 1,39E+08 787
a. Predictors: (Constant), P
b. Dependent Variable: STNDKILO

Parite ile bebegin standardize edilmis dogum agirlig1 arasinda dogrusal iliski olup
olmadig1 arastirilmis, yukarida yer alan test sonuglarma gore, a=0,05 diizeyinde

anlaml1 bir dogrusal iliski bulundugu soncuna varilmistir (p=0,023<0,05).

ANOVA(b)
Mean

Model Sum of Squares df Square F Sig.
1 Regression 293,997 1 293,997 19,614 {,000a

Residual 6,73E+03 449 14,989

Total 7,02E+03 450
a. Predictors: (Constant), P
b. Dependent Variable: BMI1

Parite ile annenin 1. trimester BMI degerleri arasinda dogrusal iliski olup olmadigi
arastirllmisg, yukarida yer alan test sonuglarina gére, 0=0,05 diizeyinde anlaml bir

dogrusal iliski bulundugu soncuna varilmistir (p=0,00<0,05).
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Dogum Yontemlerine Gére Bebek Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Mann-Whitney U Test

Ranks

CSNSD N Mean Rank Sum of Ranks
BOYBEBEK SEZARYEN 645 390,14 251638

NORMAL 143 414,18 59228

Total 788
BASCEVRE SEZARYEN 644 410,85 264588

NORMAL 143 318,11 45490

Total 787
KARINCEVRE SEZARYEN 631 392,63 247749

NORMAL 140 356,12 49857

Total 771
GOGUSCEVRE SEZARYEN 637 392,21 249836,5

NORMAL 143 382,89 54753,5

Total 780

Test
Statistics(a)
BOYBEBEK : BASCEVRE KARINCEVRE : GOGUSCEVRE

Mann-Whitney U 43303 35194 39987 44457,5
Wilcoxon W 2,52E+05 45490 49857 54753,5
z -1,162 -4,453 -1,763 -0,45
Asymp. Sig. (2-tailed) 0,245 0,000 0,078 0,653
a. Grouping Variable:
CSNSD

Dogum yontemleri dikkate alindiginda, bebeklerin boy, karin ¢evresi, gogiis ¢evresi

ortancalarinin  0=0,05 diizeyinde

farkli

olmadig1

sonucuna

varlmigtir  (p

degerleri>0,05). Diger yandan, bebeklerin bas cevre Olgiilerinin ortancalart dogum

yonteminin sezaryen veya normal dogum olup olmamasma gore farklilik

gostermektedir (p=0<0,05).
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Rh-Rh Durumuna Gére Bebek Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Mann-Whitney U Test

Ranks
Sum of
RHRH N Mean Rank ; Ranks
BOYBEBEK RH-RH YOK | 716 394,74 282634,5
RH-RH VAR |72 392,1 28231,5
Total 788

BASCEVRE RH-RH YOK {715 394,75 282245
RH-RH VAR 72 386,57 27833
Total 787
KARINCEVRE RH-RH YOK : 700 388,94 272257,5
RH-RH VAR | 71 357,02 25348,5
Total 771
GOGUSCEVRE : RH-RH YOK : 708 391,36 277085
RH-RH VAR | 72 382,01 27505
Total 780

RH uyusmazhigr dikkate alindiginda, bebeklerin boy, karin ¢evresi, goglis ¢evresi ve
bas cevresi ortancalarinin 0=0,05 diizeyinde farkli olmadig1 sonucuna varilmistir (p

degerleri>0,05).

Anne HB1 ve HB3 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Annenin {igiincii ve birinci trimester hemoglobin degerlerinin ortancalarmin a=0,05
diizeyinde esit oldugu sonucuna varilmistir (p=0,577>0,05). Diger yandan, 266
vakada 3. trimester HB degeri 1. trimesterde 6lgiilen HB degerinden diisiik, 257 adet

vakada yiiksek, 17 vakada ise esit oldugu anlasilmaktadir.
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Annenin Degerleri ile Bebek Agirlig Arasindaki Iliski

Bebeklerin standardize edilmis agirhigi ile annenin, BMI1, BMI3, BUN/CREI,

BUN/CRE3 ve PTZ degerleri arasinda dogrusal bir iligki olup olmadig1 arastirilmistir.

Asagida yer alan SPSS ¢iktisindan goriildiigii tizere, bu degiskenlerden BMI1, BMI3,
BUN/CRE3 bebek agirliginda etkilidir.

Dogrusal regresyon sonucunda elde edilen model asagidaki denklemle ifade edilebilir.

Bu denkleme gore, bebek agirligt BMI3 ile dogru, BUN/CRE3 ve BMII1 ile ters

orantilidir. R2 degerinin %10,5 olmasi ise, bu model ile bebek agirliginin ancak

%10,5 diizeyinde aciklanabildigini gostermektedir.
y=3.087,54+57,901*BMI3-23,038*BUNCRE3-36,659*BMI1

ANOVA(d)
Sum of Mean
Model Squares df Square F Sig.
1 Regression : 3206722,1 1 3206722,1 17,415 ,000a
Residual  5,34E+07 290 184136,637
Total 5,66E+07 291
2 Regression14710301,229 2 2355150,614 113,115 ,000b
Residual 5,19E+07 289 179571,092
Total 5,66E+07 291
3 Regression:5928951,487 3 1976317,162 1 11,231 ,000c
Residual 5,07E+07 288 175963,178
Total 5,66E+07 291

a. Predictors: (Constant), BMI3

b. Predictors: (Constant), BMI3, BUNCRE3

c. Predictors: (Constant), BMI3, BUNCRE3, BMI1

d. Dependent Variable: STNDKILO
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Annenin Sigara Kullaniminin Bebek HB ve HCT Degerlerine Etkisi

Annenin sigara i¢gmesinin bebek HB ve HCT degerlerini etkileyip etkilemedigi

arastirllmistir. Asagida yer alan SPSS c¢iktilar1 incelendiginde, p=0,05 anlamlilik

diizeyinde, sigara icen anneler ile icmeyen annelerin bebeklerinin HB ve HCT

degerleri ortalamalarimin  farkli  olmadigi anlasilmistir  (0,330>p=0,05 ve
0,153>p=0,05).
Report
SIGARA BEBEKHB | BEBEKHCT
SIGARA
KULLANMIYOR Mean 17,2198 50,3447
N 635 635
Std.
Deviation 2,00625 5,857
SIGARA
KULLANIYOR Mean 17,4556 51,3581
N 78 78
Std.
Deviation 2,09434 6,33521
Total Mean 17,2456 50,4555
N 713 713
Std.
Deviation 2,0159 5,91499
ANOVA Table
Sum of Mean
Squares df Square F Sig.
BEBEKHB *
SIGARA Gruplar arasinda  (Birlestirildi) 3,863 1 3,863 0,951 0,33
Grup icerisinde 2889,605 711 4,064
Total 2893,468 712
BEBEKHCT *
SIGARA Gruplar arasinda  (Birlestirildi) 171,343 1 71,343 2,042 0,153
Grup icerisinde 24839,443 711 34,936
Total 24910,787 712
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Annenin_ 1. ve 3. Trimester HCT, Total Protein, Albiimin Degerleri ile Bebek
Olciimleri Arasindaki Iiski

Birinci trimester total protein, albiimin, hematokrit ve ii¢lincii trimester hematokrit
degerleri ile bebegin standardize edilmis dogum agirligi, gergeklesen dogum agirligi,
bebegin hemoglobin ve hematokrit degerleri arasinda dogrusal iligki olup olmadigi
arastirllmistir. Asagida yer alan test sonuclan gostermektedir ki, 0=0,05 diizeyinde
$0z konusu bagimli degiskenler ile bagimsiz degiskenler arasinda anlamli bir dogrusal

iligki bulunmamaktadir (katsayilarin p degerleri>0,05).

ANOVA(b)
Sum of Mean
Model Squares df Square F Sig.
1 Regression i 328158,215 4 82039,554 0,449 ,773a
Residual 19143456,585 50 182869,132
Total 9471614,8 54

a. Predictors: (Constant), TPROT1, HCT1, HCT3, ALB1
b. Dependent Variable: STNDKILO

ANOVA(b)
Sum of Mean
Model Squares df Square F Sig.
1 Regression : 656006,593 4 164001,648 0,922 :,459a
Residual 8891917,952 50 177838,359
Total 9547924,545 54

a. Predictors: (Constant), TPROT1, HCT1, HCT3, ALB1
b. Dependent Variable: KILOBEBEK

ANOVA(b)
Sum of Mean
Model Squares df Square F Sig.
1 Regression : 10,195 4 2,549 0,684 ,607a
Residual 160,176 43 3,725
Total 170,371 47

a. Predictors: (Constant), TPROT1, HCT3, HCT1, ALB1

b. Dependent Variable: BEBEKHB

ANOVA(b)
Sum of Mean
Model Squares df Square F Sig.
1 Regression 123,522 4 30,881 0,876 ,486a
Residual  1516,235 43 35,261
Total 1639,758 47

a. Predictors: (Constant), TPROT1, HCT3, HCT1, ALB1
b. Dependent Variable: BEBEKHCT
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Anne 1. Trimester HB Degerleri ile Bebek HB Degerleri Arasindaki Iliski

Annenin birinci trimester Hemoglobin degerleri 11°den kii¢lik, 11-16 arasinda ve
16’dan biiyiikk olmak iizere 3 gruba ayrilmistir. Bu gruplarin ortalama degerleri
arasinda bebek hemoglobin degerleri bazinda fark olup olmadig1 arastirilmistir.

p=0,05<0,699 oldugundan, “gruplarin ortalamalar1 arasinda fark yoktur” sonucuna

ulasilmustir.

Anestezi Yontemleri ile APGAR Skorlar: Arasindaki liski

Uygulanan anestezi yontemlerine gore APGAR 1. dakika skorlar1 arasinda a=0,05
diizeyinde anlamli bir iliski bulunmaktadir (p=0,000). Dolayisiyla, anestezi
yontemlerine gore APGARI1 skorlan farklilik gostermektedir. S6z konusu farklilik
GENEL anestezi yonteminden kaynaklanmaktadir. GENEL anestezi uygulanan
vakalarda APGAR 1. dakika skoru diger anestezi yontemlerine gore daha diisiik
olmaktadir. Cilinkii, GENEL anestezide her diizeydeki APGAR skorunun beklenen
degerleri gozlemlenen degerlerden diisiik hesaplanmis olup, diger anestezi

yontemlerinde bu durum sadece en yiiksek APGAR diizeyinde goriilmektedir.

Chi-Square Tests

Value df  Asymp. Sig. (2-sided)
Pearson Chi-Square 75,3944 12 0,000
Likelihood Ratio 81,364 12 10,000
Linear-by-Linear Association 0,792 1 :0,374
N of Valid Cases 747

a. 7 cells (35,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,60.

Uygulanan anestezi yontemlerine gére APGAR 5. dakika skorlar1 arasinda alpha=0,05
diizeyinde anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p=0,394>0,05). Dolayisiyla, anestezi

yontemlerine gore APGARS skorlarinin farklilik gostermedigi sonucuna ulagilmstir.

Chi-Square Tests

Value df  Asymp. Sig. (2-sided)
Pearson Chi-Square 12,664a 12 0,394
Likelihood Ratio 16,155 12 10,184
Linear-by-Linear
Association 2,554 1 0,110
N of Valid Cases 746
a. 13 cells (65,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count
is ,04.
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Maternal 1. ve 3. Trimester HB Degerleri ile APGAR Skorlari Arasindaki Iliski

Apgar 1 ve Apgar 5 skorlarma gore anne HB1 ve HB3 ortalama degerleri arasinda

fark bulunmamaktadir (alpha=0,05<p= 0,822 ve alpha=0,05<p=0,754)

Test

Statistics(a)(,)(b)

HB1 HB3
Chi-Square 3,276 1,525
df 4 4
Asymp. Sig. 0,513 0,822

a. Kruskal Wallis Test
b. Grouping Variable: MERGEAPGAR1

Test

Statistics(a)(,)(b)

HB1 HB3
Chi-Square 1,034 1,903
df 3 4
Asymp. Sig. 0,793 0,754

a. Kruskal Wallis Test
b. Grouping Variable: MERGEAPGARS5

Anne Kan Gruplari Arasinda GDM Acisindan Farklilik

Anne kan gruplan arasinda gestasyonel diabet agisindan fark bulunmamaktadir

(p=0,670>a=0,05).

Test Statistics(a)(,)(b)

GDM
Chi-Square 4,917
df 7
Asymp. Sig. 0,670

a. Kruskal Wallis Test
b. Grouping Variable: KG
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Maternal 1. Trimester HB Degerlerinin Parite ile Iliskisi

Bu amagla, tek yonlii varyans analizi yapilmig, Pariteye gore anne birinci trimester

hemoglobin ortalama degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadigi sonucuna

ulagilmistir (p=0,261>0=0,05).

ANOVA

HB1

Sum of

Squares: df Mean Square F Sig.
Between
Groups 5,05 3 1,683 1,339 0,261
Within Groups 675,262 537 1,257
Total 680,311 540

Maternal 1. Trimester BMI Degerlerinin Bebek Olciimleri ile Olan liskisi

Anne 1. trimester BMI degerleri asagidaki sekilde gruplandirilmisg, s6z konusu gruplar

arasinda bebek degerleri agisindan farklilik olup olmadigi aragtirllmigtir. Bu amacla

Kruskal-Wallis

testinden faydalanilmigtir.

Test

sonuglarina  gore;

arastirilan

degiskenlerden sadece BASCEVRE ortanca degerlerinin BMI1 gruplar1 bazinda

farklilagtig1 (p=0,010<0=0,05), diger degiskenlere ait ortancalarin gruplar arasinda

farklilik gostermedigi sonucuna varillmistir (p degerleri>a=0,05).

BMI1<18,50 ZAYIF
18,50<BMI1<24,90  NORMAL
24,90<BMI1<30 |KILOLU
BMI1>30 OBEZ
Test
Statistics(a)(,)(b)
STNDKILO  BASCEVRE  KARINCEVRE GOGUSCEVRE | BEBEKHB | BEBEKHCT
Chi-
Square 6,337 11,245 1,924 6,088 6,659 4,562
Df 3 3 3 3 3 3
Asymp.
Sig. 0,096 0,010 0,588 0,107 0,084 0,207
a. Kruskal Wallis Test

b. Grouping Variable:
GROUPEDBMI1
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PTZ ile Bebek Olciimleri Arasindaki Iliski

PTZ ile bebegin standardize ve gercek dogum agirhigi, HB ve HCT degerleri

arasindaki iliski dogrusal regresyon analizi kullanilarak arastinlmistir. Asagida yer

alan test sonuglaria gore, PTZ ile bebegin standardize dogum agirligi, HB ve HCT

degerleri arasinda lineer bir iliski yoktur. Ancak, bebegin gercek dogum agirhigr ile

PTZ arasinda dogrusal bir iliski 0=0,05 diizeyinde anlamli bulunmustur (p=0,049).

ANOVA(b)
Model Sum of Squares | df Mean Square F Sig.
1 Regression 211884,12 1 211884,122 1,196 ,274a
Residual 1,37E+08 775 1 177155,962
Total 1,38E+08 776
a. Predictors: (Constant), PTZ
b. Dependent Variable: STNDKILO
ANOVA(b)
Sum of Mean
Model Squares df Square F Sig.
1 Regression | 6,24 1 6,24 1,544 ,214a
Residual 2,86E+03 708 4,042
Total 2,87E+03 709
a. Predictors: (Constant), PTZ
b. Dependent Variable: BEBEKHB
ANOVA(b)
Mean
Model Sum of Squares | df Square F Sig.
1 Regression 90,185 1 90,185 2,593 :,108a
Residual 2,46E+04 708 134,775
Total 2,47E+04 709
a. Predictors: (Constant), PTZ
b. Dependent Variable: BEBEKHCT
ANOVA(b)
Sum of Mean
Model Squares df Square F Sig.
1 Regression ; 698007,66 1 698007,664 :3,885:,049a
Residual 1,39E+08 775 :179654,513
Total 1,40E+08 776
a. Predictors: (Constant), PTZ

b. Dependent Variable: KILOBEBEK
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Bulgularimizi ozetleyecek olursak;

Sezaryen ile normal dogum karsilastirildiginda, bebeklerin standart kilolari,
Hb ve Hct degerleri, sezaryen ile diinyaya gelenlerde daha yiiksektir.

Sezaryen ile dogan bebeklerin bas ¢evresi anlamli olarak daha fazladir.

Rh uyusmazlik reaksiyonu ya da IVF yonteminin bebegin standardize edilmis
kilosuna, normal kilosuna, Hb ve Hct degerlerine etkisi yok goriinmektedir.
Rh uyusmazlik reaksiyonu, bebegin boyunu, karin gevresi, gogiis ¢evresi, bas
cevresi Ol¢iimlerini de etkilememektedir.

Maternal sigara igme aliskanligi, bebegin standardize edilmis dogum agirligi,
Hb ve Hct diizeylerine etki etmezken, normal dogum agirligini diisiirmektedir.
OGTT degerleri yiiksek olan gebelerde, bebegin standardize edilmis kilosu,
Hb ve Hct degerleri daha yiiksektir. Hem OGTT’si yiiksek, hem de
gestasyonel diabet tanis1 almis olan gebelerin bebeklerinde ise, standardize ve
normal dogum kilosu ile bebegin Hb degeri yiiksek olarak bulunmustur.
Ancak, OGTT degeri yiiksek olup gestasyonel diabet tanis1 almamis gebelerin
bebeklerinde Hb diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir.

Cinsiyetlere gore incelendiginde, erkek bebeklerin standardize ve normal
kilolar1 daha yiiksek bulunmustur. Her iki cinsiyet arasinda Hb ve Hct
degerleri agisindan anlamli bir fark goriilmemistir.

Parite ile 1. trimester BMI degerleri arasinda korelasyon vardir.

Paritenin 1. trimester maternal Hb diizeylerine etkisi yoktur.

Parite sayisi ile bebegin standardize edilmis dogum agirlig1 arasinda dogrusal
bir iliski goriilmiistiir.

1. trimester Hb degerleri ile bebek Hb’i arasinda anlamli bir korelasyon
yoktur.

1. ya da 3. trimesterde bakilan Hct, Albiimin ve total protein degerlerinin
bebek dl¢iimlerine anlamli bir etkisi goriilmemistir.

Bebegin dogum agirligi ile 1. trimester BMI degerleri arasinda negatif
korelasyon, 3. trimester BMI degerleri arasinda ise pozitif korelasyon vardir.
Ote yandan, 1. trimester maternal BMI degerleri ile bebek bas ¢evresi arasinda

pozitif korelasyon bulunmustur.
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3. trimesterde bakilan BUN/kreatinin orani ile bebek agirligi arasinda negatif
korelasyon vardir.

Birinci tirmesterde bakilan PAPP-A degerleri, hem normal dogum agirligi,
hem de standardize dogum agirlig1 ile koreledir. Free beta-hCG ve AFP-MoM
degerlerinin bebek oOl¢iimlerine etkisi gosterilmemistir. Artan PAPP-A
degerleri ile ayn1 zamanda, bebek bas ¢evresi dl¢limleri de artmaktadir.
BMI-1, BMI-3 ve 3. trimester BUN/kreatinin oranlarinin bebek agirligina olan
etkisi incelendiginde, bebek agirliklar1 arasinda goriilen farkliligi ancak %
10,5 diizeyinde agiklamaktadir.

Genel anestezi, bebegin Apgar 1 skorunu diisiirmektedir. Ancak Apgar 5 ile
anestezi yontemi arasinda herhangi bir iliski goriilmemistir.

Maternal Hb diizeylerinin Apgar Skorlarina etkisi gosterilememistir.

Maternal kan grubu ile gestasyonel diabet arasinda iliski gosterilememistir.
Maternal PTZ degerlerinin standardize dogum agirhigina anlamli bir etkisi
bulunmazken, normal dogum agirligr ile pozitif korelasyon gosterdigi

saptanmigstir.
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TARTISMA

Klinigimizde, Ocak 2010 ile Kasim 2012 zaman araliginda, tekil canli bebek doguran
hastalarin incelendigi ¢aligmamizda, sezaryen ile dogurtulan hastalarda, bebeklerin
standart kilolari, Hb ve Hct degerlerinin, normal dogum ile karsilastirildiginda,
anlamli olarak daha yiiksek c¢iktigin1 gordiik. Bu bebeklerde, bas ¢evresi de normal
doguma oranla daha yiiksek bulundu. Bebegin fiziksel ol¢timleri ile ilgili istatistiksel
verileri, sezaryenin sonucu degil, sezaryenin nedeni olarak degerlendirmemiz
gerektigini diisiiniiyoruz. Ote yandan, operasyon ile bebek Hb ve Hct degerleri
arasindaki iliski degerlendirilirken, daha temkinli davranmakta fayda vardir. Normal
dogumun, hematolojik degerlerine olan etkisini, bu ¢alismamizda net olarak ortaya

koyabilmis degiliz.

IVF yontemi ile, bebegin agirligt ya da Hb ve Hct degerleri etkilenmiyor
goriinmektedir. Dolayisiyla, IVF’in, yenidoganin saglik durumuna, genel olarak
anlaml1 bir etkisi olmadig1 sonucunu cikarabiliriz. Ancak, higbir etkisi olmadigim
sOylemek yanlis olacaktir. Lakin, uzun vadede etkilerinin gorebilmek icin bebeklik ve

geng erigkinlik donemlerinin de incelenmesi gerekmektedir.

Annenin gebelik sirasinda sigara i¢mesi, dogum agirhigmin diismesine neden
olmaktadir [83]. Bizim c¢alismamizda, maternal sigara igme aligkanligi, bebegin
standardize edilmis dogum agirligina etki etmezken, normal dogum agirligin
diistirmektedir. Maternal Hb ve Hct degerlerine yaptig1 gibi arttirict bir etkisi olup
olmadigima baktigimizda, istatistiksel olarak anlamli bir etkisi bulunamamustir.
Literatiir ile bir anlamda uyumsuzluk gdsteren bu bulgumuzu, hasta popiilasyonuna
bagliyoruz. Bir vakif iiniversitesi olan hastanemize gelen hastalarin sosyoekonomik
diizeyleri, ortalamanin {izerinde olup, egitim diizeyleri genel olarak yiiksektir.
Dolayisiyla, bu caligmaya katilan hastalarin, sigarayi bilingsizce, asir1 tikketimi gibi
bir durumu, istisnalar disinda, s6z konusu degildir. Veriler geri doniiliip

incelendiginde, sadece 5 annenin giinde 10 adet ve lizerinde sigara igtigi goriildii.
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Dolayisiyla, sigara tiiketimi ile ilgili bir sonuca varmadan evvel, farkli hasta

poptilasyonlart ile yeniden degerlendirmenin tekrar edilmesi uygun olacaktir.

Literatiirde, ABO kan grubu ile gebeligin sonuclar1 arasindaki iligskiyi inceleyen
pekeok calisma yaymnlanmistir. Son yillarda yayinlanan makaleler, ABO ile
enfeksiyon, kanama bozuklugu, tromboembolik hastaliklar ve kanser arasinda iliski
olabilecegini gostermektedir. Ancak, ABO kan grubunun gebelige etkisi ile ilgili
tutarli bilgilere rastlamadik. A ya da AB kan gruplarinda, preeklampsi riskinin
artigin1 - gosteren c¢aligmalar mevcuttur [156-158]. O kan grubu ile GDM
iliskilendirilmistir [159]. Ingiltere’de yapilan baska bir ¢alismada ise maternal kan
grubu ile preeklampsi, postpartum hemoraji, [IUGR, LGA, 6li dogum arasinda
herhangi bir baglanti olmadig1 gosterilmistir [160]. Anne kan grubu ile gestasyonel
diabet arasinda iliskiyi, bu calismamizda gosteremedik. Ote yandan, hastada GDM
olmasa dahi, tarama testinin yliksek olmasmin da bebek dogum agirligini arttirict
etkisi gosterilmis olup, tarama testinde yiiksek degerler bulunan hastalara beslenme

ile ilgili 6nerilerde bulunmanin yararli ve hatta gerekli oldugu inancindayiz.

Baktigimiz hasta popiilasyonunda, erkek bebeklerin standardize ve normal kilolar
daha yiiksek bulunmustur. Ancak, her iki cinsiyet arasinda, Hb ve Hct degerleri

acisindan anlamli bir fark goriilmemistir.

Literatiir ile uyumlu olarak, parite ile maternal 1. trimester BMI degerleri arasinda
dogrusal bir iligki goOriilmistiir. Paritenin, maternal Hb diizeylerine etkisi
gorlilememigtir. Literatiirde ise, maternal anemi insidansinin, parite ile arttigini
gosteren calismalar mevcuttur [161]. Bu tarz ¢aligmalar, parite sayisinin yiiksek
oldugu popiilasyonlarda yapilmig olup, bizim baktigimiz popiilasyonda ise hastalarin
parite ortalamasi 0,47 olarak bulunmustur. Paritenin, her dogum sonrasi annede kalan
kilolar nedeniyle totalde artmis maternal kiloya neden olarak dogum agirhigini
etkiledigi diisliniilmektedir [162, 163]. Ancak, artan paritenin bu etkisi, say1 3’e

ulasincaya kadar gosterilebilmistir.

Bebegin dogum agirhigi ile 1. trimester BMI degerleri arasinda negatif korelasyon, 3.
trimester BMI degerleri arasinda ise pozitif korelasyon oldugu gésterilmistir. Ote

yandan, 1. trimester maternal BMI degerleri ile bebek bas g¢evresi arasinda pozitif
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korelasyon bulunmustur. Bu sonuglarin degerlendirilmesi amaciyla, daha fazla
randomize, kontrollii c¢alisma yapilmasi, maternal verilerin, birinci trimesterde
ayrintili olarak incelenmesi gerekmektedir. Bahsedilen iliskilerin, obez olmayan
kadinlarda, bazal saglik durumunun daha iyi oldugundan mi kaynaklandigi, yoksa
beyin koruyucu bir mekanizmanin m1 devreye girdigi net degildir. Gebelik sirasinda
yasanan malniitrisyonun, gebelik Oncesi diisiik BMI'in ve gebelikte yetersiz kilo
artisinin, diisiik dogum agirligi, artmis neonatal mortalite ve uzun dénemde artmis
morbiditeye neden oldugunu gosteren g¢aligmalar mevcuttur [19]. Bu sonuglar ise
deneysel caligmalardan degil, tarihte yasanan zorunlu aglik donemlerinden yapilan

¢ikarimlardir.

Farah ve arkadaglarinin [162] non-diabetik gebelerle yaptigi bir ¢aligmada, dogum
agirhigmin maternal agirlik ya da erken donem BMI ile iligkili olmadigi; ancak
3.trimester Oncesi gebelik sirasinda alinan kilo, maternal yagsiz kiitle, parite, sigara

icimi ve gebelik sirasindaki maternal yas ile baglantili oldugu gosterilmistir.

Beslenmenin degerlendirilmesi amaciyla ¢caligmaya dahil ettigimiz maternal albiimin
ve total protein degerlerinin, bebek Ol¢iimlerine anlamli bir etkisi bulunamamustir.
Ancak bizim c¢alismamizda, retrospektif olmasindan kaynakli kisitlayici bir unsur
olarak, cok az sayida hastanin albiimin ve total protein degerleri toplanabilmistir. Bu
konuda yorum yapabilmek i¢in, daha fazla sayida gebe ile yapilacak, prospektif
caligmalara ihtiyag vardir. Literatiirde ise 3.trimesterde protein alimmin dogum
agirhigr ile ters korelasyon, bas cevresiyle ise dogrusal bir korelasyon igerisinde

oldugu gosterilmistir [3].

PTZ ile standardize degil ama, normal dogum agirliginin gosterdigi pozitif korelasyon
da yeni bir bilgidir. PTZ ile bakilan, ayn1 zamanda maternal K vitamini diizeyleridir.
Simdiye kadar, literatiirde, K vitamini ile yenidoganin koagiilasyon parameterleri
karsilastirilmis olup, sadece bir calismada, K vitamini antagonisti verilen vakalarda,
term infantlarda, ortalama dogum agirliginin, kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu

bulunmustur [164].

Bu calismamizda, birinci ya da tigiincii trimester, maternal Hb ve Hct degerleri ile

yenidogan verileri arasinda korelasyon gosteremedik. Demir eksikligi en ¢ok preterm
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eylem ve diisiik dogum agirligi ile iliskilendirilmistir [54, 71, 165-167]. leri derecede
maternal aneminin reprodiiktif fonksiyonlarla iligkili mortalite oranini ve perinatal
periotta mortaliteyi arttirdig1 gosterilmistir. Yapilan calismalarda, erken dénem Hb
seviyeleri ile dogum agirligi, apgar skoru ve gebelik siiresi arasinda iliski oldugu
gosterilmistir [168-170]. Scanlon ve arkadaslar [72], 1. ve 2. Trimesterde diisiik olan
Hb degerlerinin preterm eylem ile iligkili oldugunu bulmuslardir. Ancak, SGA ile
diisiik Hb diizeyleri arasinda bir korelasyon saptanmamustir. 2. ve 3. Trimesterdeki Hb
degerlerinin ise dogum agirlig1 ve bas cevresi ile ters orantili oldugu gosterilmistir

[171].

Ancak diger baz1 ¢aligmalar, demir eksikliginin gebelik sonuglarina etkisi olmadigini
iddia etmektedir [172]. Anemi ve istenmeyen gebelik sonuglar1 arasindaki iliski net
olarak belirlenebilmis degildir [55]. Bizim ¢alismamizda, muhtemelen, gebelerimizin
Hb diizeylerinin baslangicta genel olarak iyi durumda olmasi nedeniyle, literatiirde
bahsedilen etkiler goriilmedi. Ileri derecede anemisi olan ve karsilastirmay: anlamli
kilacak anemik gebe sayisini bu ¢alismada saglayamadik. Anemi ile gebelik sonuglari
arasindaki iligskinin gdsterilebilmesi amaciyla daha farkli popiilasyonlardan da
hastalarin incelenmesi gerekmektedir. Ote yandan, literatiirde yeralan caligmalar da
maternal anemi ile kotii obstetrik sonuclar arasindaki iligkiyi inceleyen
epidemiyolojik ¢aligmalardir. Bu ¢alismalar, mekanizmay1 agiklamaktan ziyade, riski
belirlemektedir. Gosterilebilmis tek sebep sonug iligkisi ¢ok siddetli aneminin
etkisidir. Eger varsa, maternal Hb ve Hct degerleri ile gebelik sonucu arasindaki
etkilesimin net olarak gosterilmesi gerekmektedir. Zira, semptomatik demir eksikligi
anemisinin maternal ve perinatal saghig1 kotii yonde etkiledigini gosteren ¢aligmalar

mevcuttur [173].

Murphy ve arkadaslar1 (1986), Hb degeri 16 mg/dL’ nin iizerinde olan gebelerde
perinatal morbidite, intrauterin gelisme geriligi, diisik dogum agirligi ve preterm
eylem riskinin anlamli olarak arttigin1 gdstermislerdir (n:54,382) [70]. Bizim
caligmamizda bu degerlendirmeyi yapmamiz da miimkiin olmamistir, c¢iinkii

caligmaya dahil edilen hastalardan sadece bir tanesinde Hb degeri 16 nin {izerinde idi.

Demir eksikligi anemisinin gebelikte sikca goriilmesi, fizyolojik adaptasyon

mekanizmalarinin yetersiz kaldigin1 gosterir. Dolayisiyla tiim diinyada, demir
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preparatlarinin verilmesi sik bir uygulamadir. Aneminin gebelik sonucunu olumsuz
etkiledigini gosteren ¢aligmalarin hepsinde demir takviyesinin, optimal sonuglar
acisindan, erken baslanmasi dnerilmektedir. Ote yandan, gebelikte demir takviyesi ile

annenin Hb diizeyleri ve yenidogan demir depolar iyilesmektedir [50].

Ancak, tam aksine, annenin demir ve hematolojik durumunun fetusun hemoglobin ve
demir durumu agisindan prediktif bir degeri olmadigini gosteren calismalar da
mevcuttur [49]. Sonugcta, fetusun anneden ¢ektigi demirin maternal ortamda hazir olan
demire mi, yoksa maternal demir rezervlerine ve fetal demir ihtiyacina mi bagh
oldugu net degildir [50]. Yapilan arastirmalar da géstermektedir ki, rutin kullanimda
olan demir ve folik asit takviyesi, ayn1 zamanda multiple mikrobesin takviyesi kadar
etkilidir [57]. Dolayisiyla, su anki pratik uygulamamiza, en azindan daha iyisi

gosterilinceye kadar devam etmek yerinde olacak gibi goriinmektedir.

Iyodinin siddetli eksikligi tekrarlayan gebelik kayiplarina, bebekte mental
retardasyona ve kretenizme neden oldugunu daha oOnce belirtmistik [84]. Yine
reprodiiktif ¢agdaki kadinlarin yaklagik 100 milyonunda iyodin eksikligi oldugu
diisiiniilecek olursa tiroid fonksiyonlarinin degerlendirilmesi Onemlidir. Bizim
caligmamizda, birinci tirmesterde bakilan TSH degerleri ile gebelik sonuglar1 arasinda
iligki bulunamamistir. Burada, anormal TSH sonuglan tespit edilen hastalarin, hizla
endokrinolojiye yonlendirilmesi ve bu asamadan itibaren, gebeligin endokrinoloji ile
ortaklasa takip edilmesi, anormal tiroid fonksiyonlarinin gebelik iizerindeki kotii

sonuglarini engelliyor olabilir.

Bugiine kadar yapilan ¢alismalar, ¢cok yiyende mi, yoksa beslenemeyende mi gebelik
toksemisinin daha sik goriildiigii hakkinda sonuca ulagamamistir. Hem alt, hem de {ist
sinir i¢in belli bir degerin gecilmesinin zararh oldugu asikar. Ancak bu minimum ve
maksimum degerlerin bulunmasi, farkli etnik kokenler, sosyoekonomik diizeyler,

genetik gecmis gibi nedenlerle bugiine kadar tespit edilebilmis degildir.

Bugtin icin diyet ile ilgili oneriler:

1) Gebe kadinlara neyi ne kadar istiyorlarsa yemelerini 6neriniz,
2) Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan hastalarin yeterli besine ulasmasini

saglaymiz,
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3) Kilo artisin1 monitorize ediniz ve normal BMI’i olan kadinlarda kilo artisinin
12,5-17,5 kg arasinda kalmasina dikkat ediniz,

4) Hastalarin diyet giinliglinden beslenme durumunu kontrol ediniz,

5) En az 27 mg demir igeren preparatlardan oneriniz. Gebelik 6ncesi ve gebeligin
ilk haftalarinda hastaya folat destegi veriniz.

6) Hb ve Hct diizeylerine 28-32.haftalarda yeniden bakarak anlamli bir disiis

olup olmadigini kontrol ediniz.

Giliniimiizde, artik tartisilan demir takviyesinin herkese ayirt etmeksizin verilmesi mi
yoksa kisisel bir program olusturulmasi m1 faydalhidir sorusudur. Geligmekte olan
iilkelerde herkese Onerilmesi gerektigi konusunda literatiirde genel anlamda fikir
birligine varilmistir. Demir takviyesinin yarardan ¢ok zarar verebilecegini iddia eden
calismalar dahi ‘demir vermeyin’ gibi bir beyanda bulumaktan kaginmaktadirlar. Ote
yandan gelismis iilkelerde demirin kullanimu ile ilgili bir konsensus olumamistir. Bu
iilkelerde kisiye 0Ozel, demir durumuna bagli bir demir tedavisi uygulanmasi
onerilmektedir. 2009 yilinda yayinlanan bir Cochrane Review’da da, demir takviyesi
ile demir eksikligi anemi insidansimnin azaldigi, ancak bunun maternal ve neonatal

kotii sonuglara anlamli etkisi olmadigi vurgulanmstir [174].

Aliman demirin ise ayr1 alinmasi Onerilmektedir. Multivitamin tabletler igerisindeki
demir miktar1 yeterli olmadigi gibi, diger minerallerle kompetitif absrobe

edilmektedir.

Oral alim ile parenteral alim karsilagtirildiginda ise, en efektif, giivenli ve ucuz yol
oral alim gibi goziikmektedir [175]. WHO teknik grubunun raporuna gore, parenteral
demir tedavisi, demir eksikligi anemisinin hizli ve tam diizeltilmesini saglar, demir
depolarmi doldurur; dolayisiyla oral yoldan daha hizli bir eritropoetik cevap saglar
[52]. Ancak, parenteral yolun, oral demir preparatlarini tolere edemeyen, uyumsuz
hastalarla ve de terme ¢ok yakin ya da siddetli anemisi olan hastalarla kisitlanmasi
gerektigi vurgulanmaktadir.

Literatiirde, antenatal kontrolde, optimal obstetrik sonuglar a¢isindan Hb’nin 10,4 ile
13,2 arasinda olmasi1 gerektigini gosteren bir ¢alisma mevcuttur [70]. Ayn ¢alismada,
13-19. haftalar arasinda, yiiksek olan Hb degerlerinin perinatal 6liim, diisiik dogum

agirlign ve preterm dogum eylemi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Demir eksikliginin
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degerlendirilmesinde ise gold standart ferritin degerine bakilmasidir. Ancak,

yaptigimiz retrospektif caligmada, demir depolar1 konusunda sadece Hb ile

degerlendirme yapabildik.

Oral demir tedavisinin, literatlir 1s181inda, simdiye kadar bahsettigimiz etkilerini

tabloda Ozetledik.

Oral Demir Tedavisinin Etkileri

FAYDALI ETKILERI
Gebede 1. Demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi prevalansi W
2. Fiziksel ve psikolojik iyilik hali
Postpartum 1. Doguma yiiksek demir orani ile girilir
2. Postpartum demir eksikligi ve buna bagli anemi
prevalansi W
3. Peripartumdaki kan kaybina bagli demir eksikligi anemisi
prevalansi W
Fetus ve Yenidogan 1. Beyin ve diger organlarin gelisimi
2. Preterm eylem sikhiginda W
3. Diisiik dogum agirligi ve SGA prevalansi W
Infantlar 1. Dogumda zengin demir rezervi
2. Hayatin 6zellikle ilk yilinda demir eksikligi ve demir
eksikligi anemisi prevalansi W
DEZAVANTAJLARI
Gebede 1. Bagirsaklarda lokal oksidatif stres A
2. Tim viicutta oksidatif stres artar
3. Plazmada non-transferrin bagl demir A\
4. Yiiksek dozlarda gastrointestinal yan etki
5. Genetik hemokromatozisi olan, tan1 almamig kadinlarda

demir yiikiinii arttirir.

Baktigimiz hasta popiilasyonunda, literatiir ile uyumlu olarak, PAPP-A degerleri

diisiik olan vakalarda, bebek dogum agirliginin da azaldigin1 gosterdik. Spencer ve

arkadaslari, azalan PAPP-A degeri ile preterm dogum eyleminin arttigini

gostermiglerdir [176]. SGA bebeklerde de PAPP-A degerini diisiik bulmuslardir

[177]. Smith ve arkadaglari ise, 38-41.gestasyonel haftalar arasinda gergklesen
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dogumlarda, PAPP-A ile dogum agirligi arasinda pozitif korelasyon oldugunu
gostermiglerdir [178]. PAPP-A seviyelerinin ikinci tirmesterde FL ve AC dlglimleri
ile korele, free beta-hCG degerlerinin ise ters korelasyon gdsterdigi bulunmustur
[179]. Ancak, her iki hormon da BPD’ye etki etmiyor gibi goriinmektedir. Bizim
yaptigimiz ¢alismada ise, PAPP-A ile bas cevresi Ol¢limleri arasinda pozitif bir

korelasyon saptanmustir.

PAPP-A’nin plasentasyon ile ilgili oldugu ve diisiik seviyelerinde plasentasyonun
yeterli olmadigi diisliniilmiistiir. PAPP-A’nin, insiilin like growth factor binding
protein (IGFBP) -4 ve -5 proteaz aktivitesine sahip oldugu gosterilmistir [180].
Dolayisiyla azalan PAPP-A ile IGFBP iizerindeki proteaz etkisi azalir ve IGF-I ve
II’'nin bagh fraksiyonu artar. Serbest fraksiyonlardaki bu azalma ise azalmis fetal

biiylimeye neden olacaktir.

Literatiirde, AFP-MoM degeri genellikle diger belirtegler ve uterin arter doppler
degerleri ile birlikte yorumlanmigtir. Yiikksek AFP-Mom degerlerinin anormal uterin
arter dopplerine eslik etmesi durumunda, [UGR ve gestasyonel HT riskinin arttigi
gosterilmistir [181]. Bizim yaptigimiz ¢alismada, AFP-MoM degerinin, saglikli

bebeklerde, gebelik sonucuna etkisi bulunmamastir.
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GEBELIKTE KILO KONTROLU

Gebelik sirasinda maternal katabolizma fetal biiylime ve gelisme acisindan iyi
olmadigindan, bir gebe obez olarak tanimlansa dahi (BMI 30kg/m” veya iizerinde)

gebelik sirasinda kilo vermeye ¢alismamalidir. Sadece kilo alimi kisitlanmalidir.

Obezitenin maternal komplikasyonlar1 arasinda HT, DM, respiratuar problemler,
tromboembolik hastaliklar, artmis sezaryen sikligi, endometrit ve anestezi
komplikasyonlar1  sayilabilinir  [127]. Yenidoganda neden oldugu bazi
komplikasyonlar ise Ozetle; konjenital malformasyon, LGA bebekler, 6lii dogum,

omuz takilmasidir.

Gebelik sirasinda kilo kaybi, hicbir ¢alismada desteklenmemektedir. Gebelik sirasinda
yiyecek alimi kisitlanacak olsa da alinan besinlerin kalitesi ve hastada ketozis olup
olmadig1 yakinen takip edilmelidir. Annenin kilosu gebelik sirasinda takip edilmeli,
fetal gelisimin takibi icinse diizenli sonografik dl¢iimler tercih edilmelidir. Ancak
unutulmamasi gerekn sey, bu hastalarda hem USG o6l¢iimlerinin hem de fetal kalp
atim1 monitdrizasyonunun oldukca gii¢ ve hatta zaman zaman imkansiz oldugudur.

ABD’de, Institute of Medicine tarafindan Onerilen kilo artis1 asagidaki tabloda

gosterilmistir.
Maternal Agirlik Sinifi BMI Degeri (kg/m”) Gebelikte Onerilen Kilo
Artist (kg)
Zayif <18,5 12,5-18
Normal kilo 18,5-24,9 11,5-16
Kilolu 25-29.9 7-11,5
Obez >30 5-9

Anne obezitesinin bu kadar dnemseniyor olmasinin bir diger nedeni ise, bu durumun
bir kisirdongii seklinde, neredeyse kusaktan kusaga, kronik hastaliklar da eklenerek
aktariliyor, olmasidir. Dolayisiyla amag, ayn1 zamanda, ¢ocukluk cagi obezitesinin de

onlenmesidir. Obeziteye neden olan faktorlerin sematik gosterimi asagida yer
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almaktadir [182]. (Kesikli kareler iginde yer alanlar, intrauterin maruziyeti

gostermektedir).
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Bir bireyin, intrauterin donemden itibaren Kilosunu belirleven faktorler.
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Sonug olarak, bebek agirliginin, dogum dncesinde yaklasik tahmini 6nemsenmektedir.
Bu bilginin, akut donemde, istenmeyen fetal etkileri 4 kat azalttig1 gosterilmistir
[183]. Uzun vadede ise, yiiksek ya da diisiik dogum agirliginin hangi kronik
hastaliklara neden oldugu ise yukarida uzun uzun tartisildi. Topluma ve bireyin
kendisine biiyiik bir yiik olan kronik hastaliklarin temelinin, intrauterin dénemde
atiltyor oldugu bilgisi, oldukca heyecan verici. Ancak, giliniimiizde, bu kisir dongiiyii
kirabilecek mekanizmalar1 hala tanimlayabilmis degiliz. Hatta, literatiirde hangi
degerin, gebelik sonucuna nasil bir etki gosterdigi konusunda dahi tam bir fikir
birligine varilabilmis degildir. Yaptigimiz c¢alisma, bakilan kriterlerin zenginligi
acisindan oldukca degerlidir. Literatiirde, tim bu verilerin bir arada incelendigi bir
caligma yoktur. Ancak, ciddi bir farkimiz, incelenen hasta popiilasyonunun
sosyoekonomik diizeyinin yiiksek olmasidir. Bu durumun avantaji, hastalarin diizenli
olarak kontrollere gelmis olmasi ve gebelik boyunca, birtakim tarama testlerinin
tamamlanmig olmasidir. Ancak, sigara aligkanligi, ciddi anemi, beslenme kosullari,
gebeligin takibi gibi kilit noktalarda, incelenen grubun, genel popiilasyonu yansittigini
iddia etmek yanlis olur. Fakat hasta popiilasyonumuzun nisbeten homojen bir dagilim
gostermesi ise, sosyoekonomik diizeyi yiiksek bireylerde, anne bilingli ise ve diizenli
doktor kontrolleri yapiliyorsa, antenatal takipler sirasinda yapilan test sonuglarina
gerektigi sekilde ve hizlica miidahale ediliyorsa, bebek Olgiimleri arasinda sadece
yaklagik %10 oraninda bir farklilik beklenecegini gostermistir. Bu asamadan sonra
yapilmasi gereken, toplumun farkli kesitlerinden elde edilen veriler ile epidemiyolojik
caligmalar1 tamamlamaktir. Ciinkii, gebeligini optimal kosullarda geciremeyen
bireylerde, hangi faktoriin daha dominant oldugu, durumun akut bir sekilde
diizeltilebilmesi i¢in saglik calisanlariin neye dikkat etmesi ve nasil bir destek
saglanmasi gerektigi, cevap arayan Oonemli sorulardir. Nihayetinde ise, bahsedilen
etkilerin mekanizmalarim1 gostererek, maddi ve manevi anlamda ciddi bir kiilfete
neden olan kronik hastaliklarin engellenmesi, en azindan insidansinin azaltilmasi

mumkiin olabilecektir.
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