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BEYAN

“Izole Polihidramniyos Tanil1 Diabetik ve Diabetik Olmayan Gebelerin Fetal ve
Maternal Sonuglarmin Karsilastirilmasi” baslikli tez ¢alismasinin kendi ¢alismam
oldugunu, bagka bir ¢alismadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina
kadar biitlin sathalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir

davranigimin olmadigini beyan ederim.



OZET

Amac: Bu arastirmada gebeligin 2. veya 3.trimesterinda izole Polihidramniyoz Tanis1
alan Diabetik ve Non Diabetik gebelerin Fetal ve Maternal sonuglar1 degerlendirilmesi

ve karsilastirilmas1 amacglanmastir.

Gereg¢/Hastalar ve Yontem: Tek merkezli retrospektif bu ¢alismada Ocak 2015 —
Eyliil 2022 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine
bagvuran gebeler arasinda 2. veya 3.trimesterda izole polihidramniyoz tanisi alan
Diabetik ve Non Diabetik gebelerin fetal ve maternal sonuglarinin arsiv dosyalarindan
ve elektronik kayit sisteminden geriye doniik olarak incelendi.Polihidramniyoz tanisi
alan toplam 142 gebe oldugu tespit edildi,bunlardan 42 tanesi fetal anomali,cogul
gebelik ve ex fetiis nedenli galisma dis1 birakildi. Hastalar yas, gravida, parite, dogum
endikasyonu, dogum kilosu, apgar skorlari, Yenidogan Yogun Bakim Unitesi, kan
transflizyonu ihtiyaci ve hipogastrik arter baglama agisindan karsilagtirildi. 20 yas alt1
ve 45 yag lstii gebeler, fetal yapisal ve kromozomal anomaliler, ¢ogul gebelikler,
plasental anomali veya invazyon anomalileri, hidrops fetalis ile komplike olan, olii
dogumla sonuglanan olgular calisma dis1 birakildi. Calismadan elde edilen bulgular
degerlendirildi, istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 25 (IBM SPSS,
Tiirkiye) programi kullanildi.

Bulgular: Gebelerin yas ortalamalari 30.11£5.67, gravide ortalamalart 3.06+1.86,
parite ortalamalar1 1.51+1.29 ve dogum haftas1 ortalamalar1 36.96+2.29 seklindedir.
Katilimcilardan %70’inin diyabetik degildir, %30’un diyabetiktir. %35’inin AFD
Dogum endikasyonu, %25’ inin Agirhikli MUK CS dogum endikasyonu vardir.

%12’sinin CPD dogum endikasyonu, %12’sinin MALPREZENTASYON dogum
endikasyonu, %16’smin diger dogum endikasyonu bulunmaktadir. Gebelerin %69’u
3.500 gramin altinda bir ¢ocuk diinyaya getirmis, %31 inin 3.500 gramin {izerinde bir
cocuk diinyaya getirmistir. Yeni doganlarin %15’inin 7 altt APGAR skoru bulunurken,
%385’inin 7 ve ilizeri bir APGAR skoru bulunmaktadir.Bebeklerin %18’inin prematiire
oldugu i¢in Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde kalmis, %16’smin solunum sikintisi
nedeniyle YDYBU’de kalmis, %19’unun diger nedenlerle YDYBU’de kalmus,
%47 sinin YDBYU’de kalmamigtir. Katilimeilarin %87’sinde hafif diizeyde TEC
bulunmakta, %13’linde orta diizeyde TEC bulunmaktadir. Katilimcilarin %81’inde



kan transfiizyonu yoktur, %19’unda ise vardir. Katilimeilarin %99’unda hipogastrik
arter baglanmamis ve %1’inde dogumda bu hipogastrik arter baglama uygulanmaistir.
Diyabetik olanlarin yaslari (x :32.33+5.33) diyabetik olmayanlardan (x :29.16+5.58)
biiyiiktiir. Diyabetik olmayanlarin dogum haftas1 (x :37.24+2.31) siireleri diyabetik
olanlardan (x :36.30+2.15) daha fazladir. Diyabetik olmayanlarin biiyik
cogunlugunun %44.3 orantyla dogum endikasyonlart AFD, diyabetik olanlarda ise
biiylik cogunlugu %33.3 oraniyla Agrili MUK CS dogum endikasyonu seklindedir.
Diyabetik olmayanlarin %75.7’s1 3.500 gramin altinda bir ¢ocuk diinyaya getirmis,
%24.3’1 3.500 gramdan fazla agirlikta, diyabetik olanlarin ise %53.3 liniin 3.500
gramin altinda bir ¢ocuk diinyaya getirmis ve %46.7’si 3.500 gramdan fazla agirlikta

bir ¢ocuk diinyaya getirmistir.

Tartisma ve Sonug: Polihidramnioz tespit edilir edilmez, hastalar etiyolojiye yonelik
olarak incelenmelidir.Bildigimiz iizere diabetik gebelerde siki kan sekeri kontrolii fetal
ve maternal prognoz agisindan onemlidir.Calismamizda diabetik olmayip izole
polihidramniozu olan gebelerin fetal ve maternal sonuglari diabetik grupla
karsilastirmada parametreler arasi degerlendirmeler yakin ¢ikmistir.Diabet tanisi olup
polihidramniyoz nedenli yakin takip ettigimiz gebeler gibi diabetik olmayan izole
polihidramniyozu olan gebe grubunda da takiplerin yakin ve dikkatli olmasi
gerekmektedir.Bu nedenle polihidramniosa neden olan etiyolojik faktorlerin uygun

yonetimi maternal ve fetal komplikasyonlar agisindan dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: perinatal sonuglar, maternal ve fetal komplikasyonlar.



ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to evaluate and compare the fetal and maternal
outcomes of diabetic and  non-diabetic pregnant women

with isolated polyhydramnios in the 2nd or 3rd trimester.

Materials/Patients and Methods: In this single-center retrospective study, the fetal
and maternal outcomes of diabetic and non-diabetic pregnant women who were
diagnosed with isolated polyhydramnios in the 2nd or 3rd trimester among patients
admitted to Ondokuz Mayis University Faculty of Medicine Hospital between January
2015 and September 2022 were retrospectively analyzed from archival files and
electronic record system. Patients were compared in terms of age, gravida, parity,
mode of delivery, indication for delivery, birth weight, apgar scores, Neonatal
Intensive Care Unit, need for blood transfusion and hypogastric artery ligation.
Pregnant women under 20 and over 45 years of age, fetal structural and chromosomal
anomalies, multiple pregnancies, placental anomalies or mmvasion anomalies, cases
complicated with hydrops fetalis and cases resulting in stillbirth were excluded from
the study. The findings obtained from the study were evaluated and IBM SPSS
Statistics 25 (IBM SPSS, Turkey) program was used for statistical analysis.

Results: The mean age of the participants was 30.11+5.67 years, mean gestational age
was 3.06+1.86, mean parity was 1.51+1.29 and mean gestational age was 36.96+2.29.
Of the participants, 70% were non-diabetic, 30% were diabetic, 35% had an AFD
indication, 25% had a Weighted MNC CS indication, 12% had a CPD indication, 12%
had a MALPREZENTASYON indication and 16% had other indications. 69% of the
participants gave birth to a child weighing less than 3,500 grams, 31% gave birth to a
child weighing more than 3,500 grams. While 15% of the participants had an APGAR
below 7, 85% had an APGAR of 7 and above. Of the babies delivered, 18% stayed in
the Neonatal Intensive Care Unit because of prematurity, 16% stayed in the NICU due
to respiratory distress, 19% stayed in the NICU for other reasons, and 47% did not stay
in the NICU. Mild TEC was present in 87% of the participants and moderate TEC was
present in 13%. 81% of the participants had no blood transfusion, 19% had blood
transfusion. 99% of participants did not have a hypogastric artery ligature and 1% had
this hypogastric artery ligature at birth. The age of diabetics (x :32.33+5.33) was higher



than that of non-diabetics (x:29.16+5.58). The duration of the birth week
(x :37.24+2.31) of nondiabetics was higher than that of diabetics (x :36.30+2.15). AFD
was the indication for labor in 44.3% of non-diabetic women and Painful MNC CS
was the indication for labor in 33.3% of diabetic women. 75.7% of non-diabetics
delivered a child weighing less than 3,500 grams and 24.3% delivered a child weighing
more than 3,500 grams, 53.3% of diabetics delivered a child weighing less than 3,500

grams and 46.7% delivered a child weighing more than 3,500 grams.

Discussion and Conclusion: As soon as polyhydramnios is detected, patients should

be investigated for etiology. As we know, tight blood sugar control in diabetic
pregnancies is important for fetal and maternal prognosis. In our study, when

comparing fetal and maternal outcomes of pregnant women with isolated
polyhydramnios who were not diabetic, with the diabetic group, the inter-parameter
evaluations were found to be close. The follow-up should be close and careful in the
pregnant group with non-diabetic isolated polyhydramnios, as well as the pregnant
women with a diagnosis of diabetes whom we follow closely due to polyhydramnios.
Appropriate  management of polyhydramnios and etiologic factors causing

polyhydramnios is important for maternal and fetal complications.

Keywords: perinatal outcomes, maternal and fetal complications.
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1. GIRIS VE AMAC

Polihidramniyoz (hidramniyoz), asir1 miktarda amniyotik sivi artis1 anlamina gelir.
Prenatal tani, amniyotik siv1 indeksi (AFI) >240 mm veya tek en derin cep (TEC) >80
mm gibi kantitatif bir teknikle asir1 amniyotik sivi hacminin (ASH) noninvaziv
sonografik dokiimantasyonuna dayanir. Polihidramniyoz idiyopatik olabilir veya

cesitli maternal ve fetal bozukluklarla iliskili olabilir (1,2,3).

Etyolojide fetal yapisal ve/veya kromozomal malformasyonlar, maternal diabetes
mellitus,fetal anemi,konjenital viral enfeksiyonlar,fetal noromuskiiler
bozukluk,ikizden ikize transfiizyon sendromu ve Bartter sendromu gibi faktorler
bulunur.Malprezentasyon, preterm dogum, plasental abrupsiyon, annede solunum
yetmezligi, kord prolapsusu, erken membran riiptiirii (PROM) ve postpartum atoni gibi
sonuglarla gebeligi ve dogum siirecini komplike edebilmektedir. Polihidramniyoz ¢ok

sayida olumsuz gebelik sonuglariyla iligkilidir.

Teshis ultrasonografi ile yapilir. Erken dogum tehtidi veya 6nemli maternal sonuglar
varsa tedavi Onerilir. Tedavi seceneklerinden olan Amniyorediiksiyon ve ya
indometasin tercihi;gebelik haftasina,gebenin rahatsizlik derecesine(solunum
sikintist), kontraksiyonlarin olup olmamasi ve prostaglandin sentetaz inhibitdrlerine

duyarlilik veya kontrendikasyonlarina gore belirlenir.

Diyabet, gebeligin en sik tibbi komplikasyonudur. Gebelikten 6nce bilinen diyabet
pregestasyonel, gebelik sirasinda tan1 alan diyabete ise gestasyonel diyabet
denmektedir. Gestasyonel veya pregestasyonel diyabette embriyo, fetiis ve anne
dogrudan diyabetle ilgili ciddi komplikasyonlarla kars1 karsiyadir. Fetal etkiler;
konjenital anomaliler, erken dogum, makrozomi(Beyin disinda tiim fetal organlar
makrozomiden etkilenir.), fetal 6liim, polihidramnios olabilirken, neonatal etkiler;
hipoglisemi, hipokalsemi, hiperbilirubinemi,polisitemi(Fetal renal ven trombozuna
neden olabilir) ve kardiyomiyopati olabilir.Preeklampsi, diyabetik nefropati,

retinopati, noropati, ketoasidoz ve enfeksiyonlar ise maternal etkiler arasindadir.

Gestasyonel diyabet taramast OGTT(Oral Glukoz Tolerans Testi) ile 24-28. gebelik
haftalarinda yapilir. Fetal anomalilerin oranini etkilemez ve asikar diyabetli hamile
kadinlarda oldugu gibi hipertansiyon ve sezaryen dogum insidansini arttirir. Annenin

kan sekeri seviyesinin kontrolii hem pregestasyonel hem de gestasyonel diyabette cok



Oonemlidir. Caligmalar, iyi kan sekeri kontroliiniin olumsuz gebelik sonuclarinda

onemli bir azalmaya yol a¢tigin1 gostermistir (4,5,6).

Bu arastirmada polihidramnios tanis1 konulan diyabetli ve diyabetik olmayan gebeler
perinatal sonuglar agisindan karsilastirildi. Diyabetik olmayan polihidramniozu olan
gebeler ile diyabetik polihidramniozu olan gebeler dogum haftasi, yenidogan dogum
agirligi, apgar skoru ve yenidogan yogun bakim ihtiyaci agisindan degerlendirildi ve

iki grup arasinda anlamli fark olup olmadig1 bu parametreler agisindan karsilastirildi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Amniyotik Siv1 Fizyolojisi

Amniyotik siv1 hacmi, fetal sagligin bir belirteci oldugundan komplike gebeliklerin
tanimlanmasi, izlenmesi ve yonetilmesi i¢in yararlidir ve gebelik sirasinda rutin olarak
sonografik olarak degerlendirilir. AMI(Amnion Mayi Indeksi)'nin niteliksel veya yar1
niceliksel degerlendirmesi, endikasyondan bagimsiz olarak her ikinci ve ii¢lincii
trimester ultrason muayenesinin standart bir bilesenidir, ¢linkii bu fetal sagligin bir
gostergesidir  ve degerlendirilmesi  gebelikte olusabilecek riski saptamada
kullanilmaktadir (7,8,9,10). AMI degerlendirmesi ayn1 zamanda biyofiziksel profilin

bilesenlerindendir.

Amniyotik sivi gebeligin ilk birka¢ haftasindan sonra fetiisii gevreleyen sividir.
Gebeligin biiyiik bir boliimiinde amniyotik sivi, neredeyse tamamen fetiisten tretilir
ve normal biiylime ve gelisme i¢in gerekli olan bir dizi fonksiyona sahiptir (11). Fetiisii
anne karnina gelen travmalardan korumaya yardimci olur. Enfeksiyonlara karsi bir
miktar koruma saglayan antibakteriyel 6zelliklere sahiptir. Fetal akcigerlerin, kas-
iskelet ve mide-bagirsak sistemlerinin normal gelisimini saglamak i¢in gerekli bosluk

ve biiyiime faktorlerini saglar.

Amniyotik s1vi bozukluklarinin nedenlerini ve sonuglarin1 anlamak ve bu bozukluklari
olan gebelikler i¢in etkili yOnetim stratejileri gelistirmek i¢in amniyotik sivinin
kaynaklarin1 anlamak gerekir. Amniyotik siv1 fetal ve non fetal kaynaklardan iiretilir
ve bu kaynaklarin amniyotik siv1 iiretimine katkis1 gebelik haftasina gore degiskenlik

gosterir.

Erken gebelik haftalarinda amniyotik sivi kaynaklari; plasentanin embriyonik yiizeyi,
transmembrandz yol ve embriyonun viicut yiizeyidir. Erken fetal donemde, fetal idrar
cikist baglar ve fetiis amniyotik siviyr yutmaya baslar, bu donemde sivi akis miktar

azdir (12,13). Bu sirada fetal akcigerler de amniyotik bosluga sivi sekresyonuna baslar.

Gebeligin ikinci yarisinda amniyotik sivinin kaynagi ve bilesimi sonografik
degerlendirme ve hayvan modelleri ile anlasilmaya calisilmistir. Amniyotik sivi
liretiminin ana kaynaklar fetal idrar ve fetal akciger sekresyonlarndir, fetal agiz ve
burun bosluklarinin da minimal katkis1 vardir. Amniyotik sivi emiliminin ana yollar1

ise fetal yutma ve intramembrandz yolla amniyotik sividan fetal dolasima gegistir.



Amniyotik sivi 8.gebelik haftasindan sonra artmaya baslar ve 30-31.haftalarda en
yilksek diizeye c¢ikarak normal gebeliklerde ortalama 700 mL civarina ulasir,

sonrasinda terme kadar kademeli olarak diiger (14). (Sekil 1)

Normal gebelik seyrinde ortalama amniyotik s1v1 hacmi
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Sekil 1: Gebelik Haftasina Gore Amniyotik Sivi Degisimi Persantil Egrisi (14).

Bu degerler 50. persentili temsil etmektedir. Ortalamaya gore onemli farkliliklar
bulunmaktadir. 30.haftada 5. 50. ve 95. persantile bakildiginda sirasiyla yaklasik
olarak 260,700 ve 1900 mLdir.

Terme yakin donem fetiisteki giinlilk amniyotik hacim akislarin su sekilde oldugu

tahmin edilmektedir (15):
Amniyotik siv1 tiretimi:

eFetal idrar tiretimi 800 ila 1200 mL/gilindiir. Atilan fetal idrarin giinliik hacmi, fetal
viicut agirhiginin yaklasik yiizde 30'u kadardir (11). Saatlik akis hizlari, 22. gebelik
haftasinda 2 ila 5 mL' iken 40. haftada 30 ila 50 mL'ye kademeli olarak artar (15,16).
Gebelik siiresince maternal plazma sodyum konsantrasyonunda yaklasik 5 mEq/L
azalma olmasi fetal idrar ¢ikigini artirabilir ve plasenta boyunca ozmotik su akigini
artirarak amniyotik sivi olusumuna katkida bulunabilir (17). Fetal iiriner akis
hizlar1, plasental yetmezlik ile iliskili kosullar ile azalir ve kalp yetmezligi ile iliskili

kosullar (6rnegin; fetal anemi, supraventrikiiler tasikardi, ikizden ikize transfiizyon



sendromu) ile artar. Fetal idrar, posterior iiretval valv (PUV) gibi fetal iiriner

sistemdeki tikanikliklardan olumsuz etkilenir.

e Fetal akciger sivi salgis1 — 170 mL/glindiir. Fetal akciger, gelisen akcigerleri
genisletip biiylimesine destek olmak i¢in normalden 100 kat daha fazla s1v1 sekrete
eder. Fazla sivi, esas olarak fetal solunum epizodlar1 sirasinda trakeadan ¢ikar

(12).
e Agiz-burun salgilar1 — 25 mL/giindiir.
Amniyotik s1vi emilimi:

e Fetal yutma — 500 ila 1000 mL/gilindiir. Fetal yutma gebelik haftas1 ilerledikge
artar. Fetal yutma hareketleri ilk trimesterde goriilebilse de tam koordinasyon
liclincli trimesterde saglanir (18,19). Fetilis viicut agirligmma gore yetiskinlerle
karsilastirildiginda énemli dl¢iide daha fazla hacimde s1v1 yutar (20). Ilk ve ikinci
trimesterde yutma oranlarinin idrara ¢ikma oranlarindan daha diisilk olmasi
amniyon sivisinda bu donemlerde goriilen artisi agiklar (20). Terme yakin
donemde fetal yutmanin artigi ise amniyon sivisinda azalmaya neden olabilir.
Fetal yutma anensefali gibi norolojik problemlerde, duodenal obstriiksiyon veya
0zofagus atrezisi gibi durumlarda bozulabilir ve fetal yutmanin azalmasiyla

beraber amniyotik siv1 artabilir

e Intramembrandz akis — 200 ila 400 mL/giindiir. Intramembrandz yol, fetal kan ile

amniyotik sivi arasinda degisimi yapilan su ve soliit dengesidir (11,21,22).
2.1.1. Amniyotik Sivi Hacminin Regiilasyonu

Tiim s1v1 giris ve ¢ikiglarinin toplami AS(Amniyon Stvist) genel hacmini belirler. Fetal
idrar, akciger sivi sekresyonu, fetal yutma ve intramembran6z absorbsiyon
gestasyonun son evrelerinde AS i¢ine ve disina olan hareketlere biiylik katkilarda
bulunurken, oral-nazal sekresyonlar ve transmembrandz sivi hareketi fazla katkida

bulunmaz.

Siv1 hareketini olusturan ve diizenleyen mekanizmalar genis ¢apta ¢alisilmamistir.
Giren ve ¢ikan sivilarin ¢ogunun 6lgiilmesi zordur ve yalnizca hayvan deneyleri ile
tahmin edilebilir. Pek ¢ok calisma; ASH(Amniyon Sivi Hacmi) regiilasyonunu ele alsa

da, bunun nasil oldugunu kanitlayan calisma yoktur (11,21,22). ASH’nin kendi



kendine regiilasyonunun olmasi i¢in ASH’de olusan aberasyonlar1 belirleyecek ve
hacmi normale dondiirecek bir feedback mekanizmasi olmalidir. Bu konularin ele
alimmasi i¢in 6ncelikle normal AS sirkiilasyonu ¢6ziilmeli daha sonra ise muhtemel

hacim diizenleyici mekanizmalar tartisilmalidir.

ASH giinden giine anlamli sekilde degismez, ancak AS’nin kendisi tamamen degisir.
Ucgiincii trimesterde giinde 1000 mL sivi amniyotik kavite igine girer ve ¢ikar ve
boylelikle s1vi migrasyon yollarindan birindeki ufak degisimler bile hizlica ASH’ni
etkileyebilir (11). ASH regiilasyonu boyle yiiksek akim miktarlarina ragmen normal

hacimleri devam ettirmektedir.

Fetal hemostazda degisimler; fetal idrar {iretimi, yutma ve akciger sivi sekresyonunu
etkiler. Bu nedenle, fetal 1yilik; fetal kondiisyonun pasif bir yansiticist olan ASH ile
izlenebilir. Bu, azalmis renal kan akimi olan fetiiste azalmis idrar iiretiminin ve
oligohidramniyosun olusmasi ve bagirsak atrezisine bagli olarak polihidramniyos
olusmasi ile gosterilmistir (23,24). Maternal hastaliklar da fetal hemostazi ve sonugta
ASH’ni etkiler. Maternal dehidrasyon maternal ozmolaliteyi artirarak fetlisten anneye
su transferini artirir ve bu da muhtemelen intramembranédz yolakla AS’dan fetiise su
transferini artirir (25). Benzer sekilde, maternal hiperglisemi artmis fetal idrar ¢ikisina

ve polihidramniyosa neden olabilir.

Intramembrandz akimda degisiklikler ASH’1 degistirebilir. AS nin intramembranoz
absorbsiyonu artmis ASH’a yanit olarak artabilir (26,27). Bu siire¢ vaskiiler endotelyal
growth faktor (VEGF) gibi anjiojenik ve permeabilite faktorleri ve aquaporin su
kanallarindan gecen su ve belki de idrar iizerinden etki edebilir (27, 28). Bir calisma
raporu polihidramniyoslu fetiislerde plasenta ve insan fetiis membranlarinda aquaporin

8 ekspresyonunda artig bulmustur ve bu da

intramembrandéz akimm bu kanallar {lizerinden etki gosterip regiile edildigini
desteklemektedir (56). Benzer sekilde, baska bir grup artmis plasental su akist ve
azalmis intramembrandz akima  adaptasyonu diistindiirecek sekilde
oligohidramniyoslu fetlis membranlarinda aquaporin 1 ve 3 ekspresyonunda azalma ve

ayni fetiislarin plasentalarinda aquaporin 3 artis1 bulmustur (29).

Fetal koyunlarda cerrahi manipiilasyon ile intramembranéz akimin AS

absorbsiyonunda biiylik 6neme sahip oldugu yapilan bir ¢alisma ile gosterilmistir (26).



Idrar iiretimi ile AS girisi intramniyotik ringer soliisyonu infiizyonu ile alt1 giin siireyle
artirllmistir. Intramembrandz AS absorbsiyonu 1000 mL/giinii gegecek derecede
arttigindan ringer inflizyonu siiresince alt1 fetiisten yalnizca birinde polihidramniyos
gelismistir. Arastirmacilar eksojen sivi artigina yanit olarak normal ASH’1in devami

icin intramembrandz AS absorbsiyonunun arttig1 sonucuna varmislardir.

Intramembrandz sivi1 ve eriyiklerin ASH’1 regiile etme ve hemostazi siirdiirme
mekanizmalar1 koyun fetiislerinde yapilan bir dizi arastirma ile degerlendirilmistir
(27, 30, 31, 32, 33).

Bir deneyde, dort giin siireyle hipoksiye maruz kalmis koyun fetiislerinde normal ASH
devam ederken idrar ¢ikis1 artmistir (58). Hipoksinin fetal yutma i¢in inhibitor oldugu
bilindiginden yazarlar intramembrandz AS absorbsiyonunun artmis olabilecegini

diisiinmiislerdir. Bu hipotez baska bir calismada da dogrulanmistir (29).

Diger bir calisma fetal koyunlarda 6zofageal ligasyonun ASH ve liriner akima
etkilerini degerlendirmistir (27). Fetal yutma olmamasina ragmen polihidramniyos
goriilmemis ve ASH yiizde 60 azalmistir. Yazarlar intramembrandz absorbsiyonun
polihidramniyosu 6nlemek igin 2-3 kat arttifma karar vermistir. Intramembrandz
absorbsiyonu artiran mekanizma halen bilinmemektedir. Yazarlar fetal idrar ve/veya
akciger sekresyonlariin intramembrandz permeabiliteyi artirabilecek VEGF gibi
faktorler icerebilecegini One slirmiistiir. Ancak sonraki deneyler akciger

sekresyonlarinin intramembrandz absorbsiyon iizerine bir etkisini bulamamistir (30).

Hipoksik koyun fetiisleri ile nonhipoksikleri karsilastiran sonraki bir calisma;
hipoksinin fetal membranlarda (amnion, koryon) ve plasentada artmis intramembrandz
absorbsiyonla iliskili olarak VEGF Messenger RNA ekspresyonunu 2-4 kat artirdigini
gostermistir (34). ASH yalmzca hafif derecede yiikselmistir. Bu go6zlemler;
intramembrandz absorbsiyon ve ASH hemostazinin VEGF gen ekspresyonunda
degisikliklerle regiile edilebildigini diisiindiirmiistiir.

Bir koyun modeli intramembrandz eriyik akisinin primer olarak pasif ozmozla degil

de kitle akis1 ve pasif difiizyonla diizenlendigini gostermistir (33,35).

Mevcut kanitlar artmis ASH’ ne yanit olarak intramembrandz akimda artma potansiyeli
oldugunu gostermektedir. Intramembranéz akimin down regiilasyonu heniiz

gosterilmemistir. Insan ve fare fetiislerinde down regiilasyonun goriilebilecegini



diistindiirecek sekilde oligohidramniyosda azalmis membran aquaporin ekspresyonu

saptanmistir (29,36).
2.2. Polihidramniyos
2.2.1. Tam

Polihidramniyos kotii gebelik sonuglariyla iligkili olan amniyotik sivinin asiri
birikimidir (37,38). Tipik olarak ultrasonografi (USG) muayenesi ile tan1 konur ve

cesitli yontemlerle kalitatif veya kantitatif olarak tanimlanabilir.

Polihidramniyos, tek en derin cep(TEC) ol¢iimiiniin 8 cm veya daha fazla ya da
amniyotik s1v1 indeksi (ASI) 6l¢iimiiniin (dért kadran amniotik sivi lgiimlerinin
toplaminin) 24 cm ve daha fazla ya da diger bir ifade ile amniyon sivi hacminin

gestasyonel yasa gore 95. percentilin tizerinde bulunmasi olarak tanimlanir
(39).
2.2.2. insidans

Genel obstetrik popiilasyonda polihidramniyos insidansi yiizde 0.2 ile 1.6 arasinda
degismektedir (40,41). Bildirilen oranlar tanisal kriterler, ¢calisilan popiilasyon (diisiik
veya yiiksek risk), kullanilan esik deger (6rn. hafif, orta veya ciddi) ve gestasyonel
yastaki (preterm, term veya postterm) varyasyonlardan etkilenmektedir. Tek bir
hastanede 1991 ile 1997 yillar1 arasinda tekil 93.332 hamileligi iceren bir seride 708
(dogumlarin yiizde 0.7’s1) gebelikte antepartum sonografi sirasinda polihidramniyos
tanist konmustur; hafif, orta ve ciddi hastalik sirasiyla; yiizde 66, 22 ve 12 oraninda

gorilmiistiir (42).

Eski calismalarda, polihidramniyosun gebeliklerin %3.5° inde goriildiigi rapor
edilmis, fakat yeni yapilan bir ¢calismada; rutin gebelik takipleri yapilan ve anomali

taramasina giren populasyonda insidans, daha diisiik oranla %0.2 olarak bulunmustur
(43,44,70).

2.2.3. Etiyoloji

Polihidramniyos etyolojisinin tanimlanabilme ihtimali ciddiyetine baghdir. Bir seride,
hafif polihidramniyoslu gebeliklerin yalnizca yiizde 17’sinde sebep tanimlanirken orta

veya ciddi hastaligi olanlarin %91’inde tanimlanmistir (43). Polihidramniyos hafif



(TEC 8-11.9 cm), orta (12-15.9 cm) veya siddetli (>16 cm) olabilir. Siddetli
Polihidramniyoz(PH) olgularin sadece %5’inde goriiliir ve genellikle yapisal ya da
kromozomal anormalliklerle beraberdir (43). Tarihsel olarak bakildiginda ve
giinlimiizde, vakalarin yaklasik ylizde 60’1 idiopatik olarak tani almakta ve diger
vakalarin etyolojisinde ise genellikle asagidakilerden biri sorumlu tutulmaktadir

(43,42,46):

* Fetal malformasyonlar ve genetik hastaliklar (%8-45)

« Maternal diabetes mellitus (%5-26)

* Cogul gebelikler (%8-10)

» Fetal anemi (%1-11)

* Diger (6rn. konjenital viral enfeksiyon, Bartter’s sendromu, hidrops fetalis,

noromiiskiiler hastaliklar, maternal hiperkalsemi)

Gegtigimiz birkag dekatta konjenital anomalilerin prenatal sonografik tanilarindaki
gelismeler ve Rh (D) izoimmiinizasyonu ile korunma bu etyolojilerin rdlatif

sikliklarii degistirmis ve idiopatik vaka sayisini azaltmistir.

Tim organ sistemlerindeki konjenital anomaliler ASH’da artigla
iligkilendirilmistir. Polihidramniyozla iliskili en yaygin yapisal defektler duodenal,
0zofageal veya intestinal atrezi gibi fetal yutma ve/veya sivi absorbsiyonu ile
etkilesenlerdir (47,48). Azalmis yutma ayrica anensefali veya myotonik distrofi gibi
noromiiskiiler hastaliklara bagli veya masif unilateral displazik bdbreklerin

gastrointestinal trakti obstriiksiyonuna sekonder olabilir.

Anensefali vakalarinda fetal yutma bozulmus olmasina ragmen yalnizca %65 olguda
polihidramniyos gelistigi gdézlemlenmistir. Bu durumdan sorumlu mekanizmalar;
varolan beyin dokusu miktarindaki farkliligi yansitabilmesine ragmen, sivinin
meninkslere transudasyonu veya fetal poliiiriye neden olan vasopressin eksikligi de
diger alternatif mekanizmalardir (49). Maternal diabete sekonder gelisen
polihidramniyos insidansi, eski yayinlarda %26’dan %22’ye ve yeni literatiirde ise;
muhtemel siki glisemi kontroliine bagli olarak %13’den %S5’e diigmiistiir (43,50).
DM’de gelisen PH’de; fetal poliiirinin osmotik diiireze sekonder gelistigi bilinen bir
mekanizma olmasina ragmen, Van Otterlo ve arkadaslar1 pek ¢ok diabetik gebede hafif

polihidramniyos varliginda fetal idrar outputunu normal olarak saptamiglardir (51).



Fakat Yasui ve arkadaglar1 yaptiklar bir ¢alismada (101) maternal aclik siiresince fetal
iiriner outputta artis saptamislardir. Diger taraftan, TTTS alic1 fetiisteki politiri varligi,
atrial natriiiretik peptid (ANP) seviyelerindeki artis ile acik¢a kanitlanmistir (52,53).
Bu 6l¢timler, dilate distal convoluted tiibiiller ve genislemis glomeruluslarin histolojik
olarak gosterilmesi ile desteklenmistir (49,54). Artmis kardiyak output, TTTS da ve
baz1 hidrops ve Rh alloimmiinizasyon vakalarinda polihidramniyosun temelini
olusturabilir fakat gebe koyunlarda yapilan arastirmalar bu mekanizmanin fazlasiyla
basit olabilecegini ileri siirmiistiir (55). Ornek olarak, fonksiyonel bobrekleri olan
koyun fetiislerinde angiotensin I inflizyonu PH’ye neden olmustur, fakat mekanizma
tam olarak anlasilamamistir  (56). Nonhidropik kirmizi  kan  hiicresi
alloimmiinizasyonunda goriilen PH, hipoksinin neden oldugu hiperlaktinemi ile
aciklanabilir (57). Artmis plazma laktat seviyesi siviy1 maternal kompartmandan fetal
kompartmana ceker, hayvan calismalarindaki veriler giiclii osmotik etkiyi ortaya

cikarmaktadir (55).
Polihidramniosun yaygin nedenleri:

» Konjenital anomaliler veya anoploidi veya genetik hastaliklar %6- %45
*  Maternal diyabet %5- %25

*  Cogul gebelik %7- %10

+ Fetal anemi %1- %11

« lIdiyopatik %50- %60 seklinde oranlanmist1 (42,58, 59).

Polihidramniyosun nadiren goriilen nedenlerinden; madde bagimliliginda ve maternal
lityum kullaniminda kontrol grubuna gore yiiksek polihidramniyos insidans1 gortiliir
(60,61). Otozomal resesif gecisli, hipokalemik alkaloz ve hiperkalsiiiri ile karakterize
Bartter sendromunda da polihidramniyos goriilebilir (62). Matsushita ve arkadaglari,
antenatal tani icin hem AS hem de maternal idrara biyokimyasal testler uygulamislar
ve son parametrelerin fetal Bartter sendromunu belirleyebilecegi sonucuna
varmislardir (63). Bartter sendromunda fetiiste K+ hari¢ AS elektrolitleri yiiksektir.
Idrardaki Cl, Na ve Ca seviyeleri cok diisiiktiir.

Idiyopatik PH insidans1 polihidramniyosun siddeti ile iliskilidir. TEC; 12 cm’den
biiyiik oldugunda %75-91 neden tanimlanabilirken, TEC 8-12 ¢cm oldugunda bu oran

%17-29’dur (45,64). Eger sonografik degerlendirme normal ise major anomali riski
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hafif PH’de yaklasik %1 orta PH’de %2 ve siddetli PH’de %11°dir (42). “Akut PH”
terimi, maternal semptomlarla birlikte ani AS birikimini ifade eder. Akut PH, 26.
gebelik haftasindan once alicinin sivi kesesinde hizli sivi birikiminin oldugu,

neredeyse sadece TTTS’nin bir bulgusudur (56,66).
2.2.3.1. Tip 1 Diyabet

Mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin %90’1nda otoimmiin kdkenli (Tip 1A), %10
kadarinda ise otoimmiinitenin s6z konusu olmadig1 (Tip 1B) beta hiicre yikimi s6z
konusudur. Hastalarin yaklagik %90’ inda islet hiicrelerine, insiiline ve glutamik asit
dekorboksilaza karsi olusmus otoantikorlar tespit edilmistir. Hastalik insiilinin
disardan yerine konulmasi ile tedavi edilir (67-68). Tip 1 DM her yasta ortaya
cikabilmekle beraber, genellikle 30 yasin altinda baglamaktadir. Ketoasidoz tablosuna

bu tipte sik rastlanir.
2.2.3.2. Tip 2 Diyabet

Hiicre-reseptor defektine (post-reseptor diizeyde) bagli olarak glukoz hiicre icine
alinip enerji kaynagi olarak kullanilamaz. Diyabetik hastalarin yaklasik % 90-95’ ini
bu grup olusturur (69). Anormal insiilin salinimi1 ve hedef dokularda insiilin direnci
vardir. Hastalarin ¢ogu obezdir ve Tip 1 diyabetin aksine bu hastalar genellikle instiline
ihtiya¢ duymazlar ve hastalik daha ileri yaglarda ortaya ¢ikar. Ketoasidoza bu
hastalarda sik rastlanmayip daha ¢ok non-ketotik hiperosmolar koma goriiliir. Tablo
1’de tipl DM ve tip 2 DM’ un baz1 6zellikleri karsilagtirilmistir (70).

Tablo 1: Tip 1 DM ve Tip 2 DM’nin Genel Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Ozellik Tip 1 DM Tip 2 DM
Baslangi¢ yasi Genellikle < 40 >40

Habitus Normal-zayif Obez

Plazma insiilini Diistik-yok Normal-yiiksek
Akut Komplikasyon Ketoasidoz Hiperosmolar koma
Insiilin tedavisi Yanit verir Yanit verir/ cevapsiz
Siilfoniire tedavisi Cevapsiz Yanit verir
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2.2.3.3. Gestasyonel Diyabet

Gestasyonel diyabet (GDM) gebelik esnasinda ortaya ¢ikan glukoz intoleransi olarak
tanimlanir. Gestasyonel diyabete yatkinlik i¢in bilinen degistirilemeyen risk faktorleri
arasinda ileri anne yasi, etnik koken ve ailede tip 2 diyabet Oykiisi bulunur (71).

Maternal obezite de gestasyonel diyabet gelisimine katkida bulunur (72).

Gestasyonel diyabetin maternal ve fetal sonuglar lizerinde giiglii bir etkisi vardir.
GDM'li kadinlar, preeklampsi gelisimi ve sezaryen ile dogum ihtiyact agisindan
yiiksek risk altindadir. Bu risk gebelik sirasindaki glisemik kontroliin derecesi ile
iliskilidir ve kotl glisemik kontrol kotii obstetrik sonuglarla birliktelik gosterebilir
(73). Diger komplikasyonlar arasinda erken dogum, polihidramnios, makrozomi,
omuz distosisi, yenidogan yogun bakim iinitesine yatis, yenidogan solunum distresi,
fetal tip glisemi ve hiperbilirubinemi gibi obstetrik ve yenidogan komplikasyonlari yer

almaktadir (74). Olii dogum riskinde de bir artis s6z konusudur (75).

[k prenatal vizitte gebelerin risk kategorisinin belirlenmesi, yiiksek riskli gebelerin
ulagilabilen en erken zamanda tetkik edilmesi, GDM saptanmadiysa 24-28. haftada

tekrar degerlendirilmeleri onerilmektedir (75).
2.24. Tam

Polihidramnios tanis1 kondugunda bazi ultrason hedefleri belirlenmistir. Amag; fetiis
sayisinin belirlenmesi, ¢ogul gebelik ise koryonisitenin durumu, sivi miktarinin
belirlenmesi, fetiiste yapisal anormallik varligi, fetal kalp hizinin ve hidropsun
degerlendirilmesidir. Ultrason ile fetal aktivite, mesane hacmi, iseme de
degerlendirilebilir. Amniyosentez ile, karyotip (6zellikle onemli konjenital anomaliler
tespit edildiginde) ve fetal enfeksiyon varligi gosterilebilir. Biiyiik bir seride,
polihidramniosu olan anormal fetiislerde andploidi prevalanst %10 olarak
gosterilmistir (81). Anomali tespit edilmemisse ve gelisme geriligi olmas1 durumunda
karyotip bakilmasi tartismalidir. Ciinki normal ultrason bulgulari olan fetiiste

anoploidi prevalanst %1 bildirilmistir (82,83,84,85,86).

Cogu serilerde siddetli polihidramnios olgularinda, andploidi riskinin artmis olmasi
sebebiyle, sonografik inceleme sirasinda anormalliklerin atlanabilecegi diisiiniilerek
karyotip bakilmas1 Onerilmektedir. Fetal muayeneye ek olarak, daha Once

gerceklestirilmemisse, diyabet ve izoimmunizasyon i¢in maternal testler yararh
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olabilir. Anne hikayesi, enfeksiyonlar veya ilag maruziyeti gibi diger etiyolojiler i¢in

test yapilmasi Onerilebilir.

USG kullanima girmeden 6nce PH tanisi klinik olarak fetal membranlarin riiptiirii
sonrasi konulurdu. Daha sonraki donemlerde, PH tanisinda; giliniimiizde pek yeri
olmayan ve klinik pratigimizde kullanmadigimiz bir yontem olan invazif olarak
ASH’nin boya-diliisyon yontemi ile direkt Ol¢iimii tanimlanmistir. Bu yontemde
dezavantaj ve zorluk olarak; iki kez amniosentez yapilmasi gereklidir. ilk
amniosentezde enjekte edilen indikator boyanin tamamen karismasinin, 15-30 dakika
araliginda olacagi tezine dayanarak bu siire sonunda ikinci bir amniosentez girisimi ile
boyanin konsantrasyonu ile amniyon sivisinin miktarinin hesaplanmasi esasina
dayanan bir yontemdir (50,65). Belirtildigi {izere bu yontem iki kez amniosentez
gerektirmekte, amniosenteze bagli olusan olasi riskleri beraberinde getirmekte ve

invazif olmasi nedeniyle giiniimiizde pek tercih edilmemektedir.

Gliniimiizde polihidramniyoz tanisi; USG ile ASH kalitatif veya kantitatif olarak
Olciimii esasina dayali olarak konulmaktadir. En sik kullanilan 3 ultrasonografik

yontem arasinda; ASI 6l¢iimii, TEC 6lgiimii ve subjektif olarak amniyon siv1 lgiimii

sayilabilir (87,88).

ASI’ne dayalr ol¢iim,; maternal uterus sahasinin her dort kadranindan fetal ekstremite
ve kordon icermeyen TEC oOlclimlerinin toplanmasi ile elde edilir (87), gebelik
boyunca ASH degerlendirilmesinde oldukc¢a sensitiftir (39). Bu teknikte 4 kadran

Ol¢iimlerin toplaminin 25 cm ve tizeri degerleri polihidramniyos olarak tanimlanir.
PH olgular1 ASI degerlerine gore ii¢c grup altinda incelenebilir (76):

 Hafif Polihidramniyos : ASI; 25-30 cm arasinda,

 Orta Polihidramniyos : ASI; 30-35 cm arasinda,

* Ciddi Polihidramniyos : ASI; 35 cm {izerinde olan olgular bu grupta
incelenmektedir.

TEC olgiimiine gore ise; vertikal olarak kordon ve ekstremite icermeyen en derin cep

Olctimii yapilmaktadir. 8 cm ve tlizeri degerler PH olarak tanimlanmaktadir

(69). DVC o6l¢timii uterus i¢inde asimetrik fetal pozisyonu hesaba katmaz (89).
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PH olgular1t TEC degerlerine gore li¢ grup altinda incelenebilir (90):
» Hafif Polihidramniyos : DVC; 8-11.9 cm arasinda,
* Orta Polihidramniyos : DVC; 12-15.9 ¢m arasinda,

« Ciddi Polihidramniyos: DVC; 16 cm iizerinde olan olgular bu grupta
incelenmektedir.

Amniyotik sivinin subjektif degerlendirilmesinde ise; USG ile degerlendiren kisinin
bilgisi, deneyimi ile ASH’ni tahmini olarak az, normal ve fazla olarak tanimlamasi

esasina dayanir (91).

ASI ve gestasyonel yas arasindaki korelasyon egrisi, ASH ve gestasyonel yas
arasindaki regresyon egrisine benzer sekildedir. Sekil 2. Bu nedenlerden dolayi pratik
kullanimda ASI, TEC él¢iimiine tercih edilir (92). Diger taraftan, yeni bir prospektif
inceleme, oligohidramniyos Ve polihidramniyos tanisinda TEC 6l¢iimiiniin ASI veya
AS’nin iki cepteki capinin Ol¢limiinden daha giivenilir oldugu sonucuna varmis;
oligohidramniyos veya polihidramniyos teshisinde en az yalanci pozitif sonuglar elde
etmistir (93). Gebelik siiresince ASI ve TEC icin referans araliklar1 mevcuttur (93).
Bir galismada; ASI’nin gray-scale ultrasonografi ile dlgiimiiniin, umbilikal kordun
taninmasini kolaylastiran renkli dopplerle birlikte kullanilarak 6l¢iilmesine gore daha
az olciildiigii gosterilmistir (94). Diger bir ¢alismada ise; ASI 6lciim ydnteminin
polihidramniyos tanisindaki sensivite, spesivite, pozitif prediktif deger ve negatif
prediktif degerlerini sirasiyla yiizde 30, 98, 57 ve 93 olarak ortaya konulmustur (95).
Ayni grubun diger ¢alismasinda; TEC 6l¢iim yonteminin polihidramniyos tanisindaki
sensivite, spesivite, pozitif prediktif degeri ve negatif prediktif degeri sirasiyla 29, 94,
45 ve 89 olarak bulunmustur (96).
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Sekil 2: Gebelik siiresince ASI normal degerler egrisi

Fakat, bahsedilen bu USG metotlarindaki olgtimler transducer basincindan etkilenir
ve her zaman ve her durumda ayni sonucu elde etmenin zorlugu bu sekilde
aciklanabilir (97). ASH degerlendirmede ti¢-boyutlu ultrasound veya manyetik
rezonans goriintiilleme (MRI) gibi yeni tekniklerle bu problem asilabilir (98).

Cogul gebeliklerde, AS hacminin degerlendirilmesinde; tekil gebeliklerde oldugu gibi
daha oOnceden so6z edilen teknikler gecerlidir. Yukarida bahsedildigi gibi;
ultrasonografik amniyotik sivi hacmi 6lglimiinde kullanilan {i¢ teknik ayni sekilde

cogul gebeliklerin amniyon s1vi tahmininde de kullanilmaktadir:

Cogul Gebeliklerde TEC Olgiimii: Tekil gebeliklerde oldugu gibi TEC &lgiimii herbir
fetiis i¢in ayr1 olarak kendi gebelik kesesi icerisindeki en derin vertikal cep dl¢limiine
dayanmaktadir ve degerlendirmesi tekil gebeliklerde oldugu gibidir. Cogul
gebeliklerde en sik kullanilan ve en pratik yontem olarak gosterilmektedir. Ayni
zamanda yliksek TEC degerleri; travayda anormal fetal kalp atim trasesi, fetal dogum

intoleransina bagl artmis sezaryenle dogum orani ile korele olarak saptanmaistir (99).
Cogul Gebeliklerde Subjektif ASH Evaluasyonu. Subjektif ve objektif olarak

ASH evaluasyonu yapilan 23 ikiz gebeyi igeren bir ¢calismada sonuglar boya dilusyon
Olgiim yoOntemine gore karsilastirilmistir (100). Subjektif ve objektif yontemler

arasinda anormal ASH tanisinda anlamli bir fark saptanmamistir. Biitlin teknikler
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ASH’nin ug degerlerinin (PH, oligohidramniyos) degerlendirilmesinde zayif 6ngoriiye

sahip olarak saptanmustir.

Cogul Gebeliklerde ASI Olgiimii: ASI 6l¢iim teknigi de tekil gebeliklerde oldugu ve
tariflendigi gibidir. Uterus sahas1 dort kadrana boliinerek; herbir kadrandaki fetal
ekstremite ve kordon icermeyen en derin vertikal ceplerin, fetiisleri ayiran amniyotik
membran dikkate alinmadan yapilan Ol¢limlerin toplami hesaplanmaktadir (101).
ASI’ni her bir fetiis i¢in ayr1 dlgmeye ¢alismak uygun degildir, 6zellikle ikizler arasi
zarin ¢ok ince oldugu, tam ayrimin engellendigi monokoryonik gebeliklerde onerilen
teknige ek bir bilgi katmaz (89). Tekil gebeliklerde oldugu gibi ¢ogul gebeliklerde de
ASI <5 cm oligohidramniyos, 5<ASI<25 cm normal, ASI >25 cm polihidramniyos

olarak degerlendirilmektedir.

PH olgular tanisal agidan degerlendirilirken etyolojik nedenler a¢isindan maternal ve
fetal evaluasyon detayli olarak yapilmalidir. Yaklasimda asagidaki faktorler

degerlendirilir:

* Fetiis sayis1 ve koryonisite
» Hidramniyos derecesi
+ Altta yatan neden

* Eslik eden anomalilerin varligi

» Karyotip
 Viral enfeksiyon varligi
2.2.5. Polihidramniyos Pprognoz Komplikasyon ve Sonuclari

Prognoz altta yatan neden ile yakindan iliskilidir (102). Idiyopatik polihidramniyoz
genellikle siddetli degildir ve 1yi seyreder. Cogunlukla kendini sinirlar ve ek miidahale
gerektirmez. Amniyotik sivi hacmi arttikga hem fetal hem maternal komplikasyon

riski artar.

Bununla birlikte polihidramniyoz, iliskili oldugu fetal morfolojik anormalliklerin kotii
sonuclarinin yani sira, ¢esitli komplikasyonlarin gelisme riskinin artis1 ile de

iligkilendirilmistir (103). Bunlar;

e Maternal solunum sikintisi
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«  Plasental abrupsiyon

*  Erken membran riiptiirii
»  Postpartum uterin atoni

*  Preterm eylem ve dogum
«  Kord prolapsusu

»  Fetal malprezentasyon

*  Makrozomi ve iliskili olarak omuz distosisi

Bu komplikasyonlarla iliskili olarak da sezaryen dogum orani ve yenidoganin yogun

bakim iinitesi ihtiyag riski artar.

Annede solunum sikintisi, fetal malprezentasyon, postpartum atoni ve kord prolapsusu
amniyotik sivi hacminin asir1 artist ve uterin gerilmeye baghdir. Yine uterin
distansiyona bagl erken membran riiptiirii ve erken dogum riski de artar ve neonatal
morbiditeyi artirir. Maternal diyabet varliginda makrozomi, omuz distosisi,

sefalopelvik uyumsuzluk ve bunlara bagl sezaryen dogum riski artar (104).

Polihidramniyoz saptanan gebeliklerde, normal amniyotik siviya sahip gebeliklere
oranla GDM ve fetal konjenital anomaliler gibi faktorler i¢in diizeltme yapildiginda

bile fetal ve neonatal 6liim riskinde artis oldugu goriilmiistiir (105).

Risk polihidramniyoz siddetiyle korele olarak artmaktadir.

Idiyopatik polihidramniyoz ise neonatal morbidite 6zellikle de solunum morbiditesiyle
iliskili bulunmustur (106). Idiyopatik polihidramniyozla iliskili diger olumsuz
sonuglar ise antenatal donemde saptanamayan muhtemelen altta yatan norolojik
problemler, genetik sendromlar ile iligkili olabilir (107).

2.2.6. Polihidroamniyosda Tedavi

Tedavi polihidramniyozun ciddiyetine ve altta yatan nedene gore degisir.

Hafif ve idiyopatik polihidramniyoz genelde tedavi gerektirmez (102). Siddetli ve
semptomatik polihidramniyoz veya bilinen altta yatan bir konjenital anomali
durumunda, sonografik aralikli tarama yaparak fetal biiyiime ve 1yilik hali
degerlendirilmeli, bu degerlendirmeler dogrultusunda dogumun zamanlamasi ve sekli

belirlenmelidir.
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Dogum zamanini belirlemede polihidramniyozun siddeti, altta yatan fetal anomali
varlig1, erken membran riiptiirii ve erken eylem varligi géz oniinde bulundurularak
karar verilir. Idiyopatik veya hafif polihidramniyoz vakalarinda dogum indiiksiyonu
endike degildir ve dogum sekli olagan dogum eyleminde oldugu gibi belirlenir.
Malprezentasyon durumunda eksternal sefalik versiyon kontrendike degildir. Dogum
eylemi sirasinda stirekli fetal monitdrizasyon Onerilir. Uterin distansiyon ve
myometrial kontraksiyonlarin etkili olamamasi nedeniyle dogumun latent fazinin
gecikmesi ve amniyotomi oranlarinin artmasi ile iliskili bir risk vardir. Fetal bag
angajmaninin olmamasi nedeniyle kord prolapsusu riski ve buna bagli sezaryen dogum
riski de artar (108). Fetal makrozomi riski polihidramniyozlu gebelerde artar, 4000
grami asan fetiislerde omuz distosisi insidansinda artis bildirilmistir (109).
Yenidoganin gegici takipnesi (TTN) goriilme riski arttigindan yenidogan yogun bakim
iinitesi (YBU) vyatiglar1 artabilir ve bu sartlari saglayan merkezde dogum
gerceklesmelidir. Postpartum atoni riskinden dolay1 bu riskin farkinda olmak ve olasi

bir kanamada miidahele i¢in hazirlikli olunmasi gerekir (102).

Polihidramniyoslu gebenin yonetiminde hafif ve orta polihidramniyozlu gebeler icin
genellikle izlem ve komplikasyonlarin yonetimi yeterli olmaktadir. Ancak siddetli
polihidramniyoz varliginda maternal solunum sikintist gibi medikal sorunlar gelisir,
bu medikal problemlerin ve preterm eylemin 6nlenmesi amaciyla polihidramniyoza
yonelik tedavi diisliniilebilir. Tedavi medikal veya girisimsel olabilir maternal ve fetal

kosullara gore tedavi sekli belirlenir.
2.2.6.1. Polihidramniyosun Medikal Tedavisi

Indometazin bir prostoglandin sentetaz inhibitdriidiir. Erken dogum eyleminde
tokolitik olarak kullanilir bunun yani sira amniyotik sivi hacmini de azalttig
gosterilmistir (108). Giinliik doz 2.2 ila 3 mg/kg/giindiir (110). Yapilan diger bir
calismada polihidramniyoz tedavisinde her alt1 saatte bir 25 mg dozun yeterli oldugu
savunulmustur (111). Tedavide indometazin kullanimiyla fetal idrar ¢ikisinda azalma
meydana gelir ancak bu durum gegicidir ve ductus arteriozusun erken kapanmasi,
nekrotizan enterokolit, periventrikiiler 16komalazi gibi neonatal komplikasyonlarla
iligkilidir (108). Bu nedenle amniyotik siv1 azaltmak i¢in kullanimi, preterm eylem ile

birlikte semptomatik siddetli polihidramniyoz vakalariyla sinirli olmalidir. The

18



Society for Maternal-Fetal Medicine (SMFM), indometazinin polihidramniyoz
tedavisinde yalnizca amniyotik sivi azaltilmasi amaciyla kullanilmasini

onermemektedir (108).
2.2.6.2 Polihidramniyosun Girisimsel Tedavi Y ontemleri

Amniyorediiksiyon ya da indirgeyici amniyosentez maternal komplikasyonlarin

yonetimi i¢in siddetli polihidramniyozta uygulanabilir.

Indirgeyici amniyosentez uterin distansiyon ile iliskili 5Snemli solunum sikayetleri olan
gebeler icin semptomatik bir tedavi olarak onerilir (102). Tedavi zamanlamasi
maternal semptomlara gore degisir ve ortalama olarak 1,5 ila 3 L amniyotik sivi
alinabilir (112). Amniyosentez sonrasi ciddi komplikasyonlar nadirdir ancak plasental
abrupsiyon, PPROM, preterm eylem gibi komplikasyonlarin gelisme riski vardir
(113). islem sonrasi esas patoloji ortadan kalkmadig1 i¢in amniyon sivisi tekrar artar
ve polihidramniyoz tekrarlar bu nedenle islemin etkinligi kisithidir (108). Girigsim
sonrasi bir ila li¢ haftada bir amniyotik sivi sonografik olarak degerlendirilmelidir

(102).

Amniyorediiksiyon prosediiriinde c¢ikarilacak amniyotik sivi hacmi, hangi hizda
cikarilacagi, antibiyoterapi uygulanmasi ve tokolitik tedavi baglanmasi konusunda net
bir ortak diistince yoktur. Standart amniyorediiksiyon protokoliinde yaklasik 45-90 mL
/dk s1v1 gekilir daha hizli ¢ekildigi durumda agresif amniyorediiksiyon yapilmis olur.
Amniyorediiksiyon sirasinda standart veya agresif her iki protokolde benzer oranlarda
komplikasyon gelisir (114). Amniyotik siviy1 uzun dénemde normalize etmek i¢in bazi
gebeliklerde (6zellikle TTTS) ihtiya¢ daha fazla olmasina ragmen genelde iki kez

prosediir uygulanmasi gerekmektedir (115).

Selektif fetoskopik lazer fotokoagiilasyon ligiincii basamak merkezlerde yapilir ve
ciddi TTTS vakalarinda plasental vaskiiler anastomozlar1 kesmek i¢in endikasyonu
vardir (116). TTTS de lazer fotokoagiilasyon tedavisi uygulanmasiyla

amniyorediiksiyon geri planda kalmistir (117).
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3. HASTALAR VE YONTEM
3.1. Hastalar ve Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Tek merkezli retrospektif bu calismada 01.01.2015-28.09.2022 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde gebeligin 2. veya

3.trimesterda izole polihidramniyos tanisi alan Diabetik ve Non Diabetik gebelerin

fetal ve maternal sonuglarinin degerlendirilmesi ve karsilastirilmasi amaglanmistir.
Polihidramniyoz tanili toplamda 142 gebe bulunmus olup 42 tanesi fetal anomali,¢cogul
gebelik ve ex fetiis nedenli ¢calisma dis1 birakilimistir. Hastalar yas, gravida, parite,
dogum endikasyonu, dogum kilosu, apgar skorlari, Yenidogan Yogun Bakim Unitesi,
kan transfiizyonu ihtiyaci ve hipogastrik arter baglama agisindan karsilastirilacaktir.
20 yas alt1 ve 45 yas Ustli gebeler, fetal yapisal ve kromozomal anomaliler, ¢cogul
gebelikler, plasental anomali veya invazyon anomalileri, hidrops fetalis ile komplike

olan, 6lii dogumla sonuglanan olgular ¢aligma dis1 birakilmistir.
3.2. Istatistiksel Analiz

Arastirmada elde edilen veriler %95 ve %90 giiven diizeyinde SPSS program ile
analiz edilmistir. Arastirmaya dahil olan her bir katilimcinin 6zelliklerinin
belirlenmesi i¢in “Frekans Analizleri” ve “Betimleyici Analizler” yapilmistir.
Arastirmada kullanilan yas, gravida, parite ve dogum haftast degiskenlerinin
dagiliminin incelenmesi i¢in merkezi egilim Slgiileri ve basiklik carpiklik degerleri
incelenmis olup verilerin dagilimimin normal olmasi sonucu bu degiskenler ile
diyabetik olma durumlari arasindaki farkliliklarin incelenmesinde “bagimsiz 6rneklem
t-testi” yapilmigtir. Arastirmada elde edilen dogum endikasyonu, dogum kilosu
gruplarinin, apgar, Ydybii, tec gruplarinin, kan transfiizyonu ve hipogastrik arter
baglama gruplarinin diyabetik olma degiskeni ile iliskisinin incelenmesinde “ki-kare”

analizi yapilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmanin bu boliimiinde arastirma sonucunda elde edilen verilerin analizine ait

ortaya ¢ikan bulgular ve yorumlar sunulmustur. Oncelikle katilimcilarin demografik

ozelliklerine ait dagilimlar1 verilmistir (Tablo 2).

Tablo 2: Katilimeilarin Demografik Ozelliklerine Gore Dagilimlar

Degisken Grup n %
DiYABETiK OLMA DURUMU Diyabetik Olmayan 70 70,0
Diyabetik 30 30,0
DOGUM ENDIKASYONU Afd 35 35,0
Agrili Miik Cs 25 25,0
Cpd 12 12,0
Malprezentasyon 12 12,0
Diger 16 16,0
DOGUM KiLOSU 3500 gram alt1 69 69,0
3500 gram veya iizeri 31 31,0
APGAR 7 Al 15 15,0
7 ve Ugzeri 85 85,0
YDYBU Prematiire 18 18,0
Solunum Sikintisi 16 16,0
Yok 47 47,0
Diger 19 19,0
TEC (cm) Hafif 87 87,0
Orta 13 13,0
KAN TRANSFUZYONU Yok 81 81,0
Var 19 19,0
HIPOGASTRIK ARTER BAG. Yok 99 99,0
Var 10
Toplam 100 1000 |

Aragtirmaya dahil olan gebelerin %70’inin diyabetik olmadigi (n=70), %30’unun

diyabetik oldugu (n=30) belirlenirken, gebelerin %35’inin Afd Dogum endikasyonu
oldugu (n=35), %25’inin Agirlikli Miik CS dogum endikasyonu oldugu (n=25),

%12’sinin Cpd dogum endikasyonu oldugu (n=12), %]12’sinin Malprezentasyon

dogum endikasyonu oldugu (n=12) oldugu belirlenirken %16’smin diger dogum

endikasyonu oldugu (n=16) belirlenmistir. Gebelerin %69’unun 3.500 gramin altinda

bir ¢cocuk diinyaya getirdikleri belirlenirken (n=69), %31’inin 3.500 gramin iizerinde

bir ¢ocuk diinyaya getirdikleri belirlenmistir (n=31). Bebeklerin %15’inin 7 alt1
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APGAR’1 oldugu belirlenirken (n=15), %85’inin 7 ve iizeri bir APGAR 1 oldugu
belirlenmistir (n=85). Bebeklerin %18’inin prematiire oldugu i¢in Yenidogan Yogun
Bakim

Unitesinde kaldiklar1 (n=18), %16’smmn solunum sikintis1 nedeniyle YDYBU’de
kaldiklar1 (n=16), %19’unun diger nedenlerle YDYBU’de kaldiklari (n=19)
belirlenirken %47’sinin YDBYU’de kalmadiklar1 belirlenmistir (n=47). Gebelerin
%87’sinin hafif diizeyde TEC (n=87) izlenmisken, %13’linde orta diizeyde TEC
(n=13) oldugu belirlenmistir. Gebelerin %81’inde kan transfiizyonu yapilmamisken
(n=81), %]19’unda yapildigt (n=19) belirlenmistir. Katilimcilarim %99’unda
hipogastrik arter baglama yapilmadigi belirlenirken (n=99) %1’inde dogumda

hipogastrik arter baglama islemi yapildig1 belirlenmistir (n=1).

Diyabetik Durumu

@ Diabetik Olmayan @ Diyabetik

Sekil 3: Diyabetik Duruma Goére Dagilim

Arastirmaya dahil olan gebelerin %70’inin diyabetik olmadigi (n=70), %30 uun
diyabetik oldugu (n=30) belirlenmistir.
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Dogum Kilosu

@3500 gramalti @ 3500 gram veya iizeri

Sekil 4: Dogum Kilosuna Gore Dagilim

Gebelerin %69’unun 3.500 Gramin altinda bir ¢ocuk diinyaya getirdikleri
belirlenirken (n=69), %3 1’inin 3.500 Gramin {izerinde bir ¢ocuk diinyaya getirdikleri

belirlenmistir (n=31).

Dogum Kilosu

@3500 gramalti @ 3500 gram veya iizeri

Sekil 5: APGAR Diizeylerine Gore Dagilim
Bebeklerin %15’inin 7 altt APGAR’1 oldugu belirlenirken (n=15), %85’inin 7 ve lizeri
bir APGAR ‘1 oldugu belirlenmistir (n=85).
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TEC (CM)

@ Hafif @Orta

Sekil 6: TEC (cm) Diizeylerine Gore Dagilim

Gebelerin %87’sinin hafif diizey TEC (n=87) varken %]13’linde orta diizeyde TEC

(n=13) oldugu belirlenmistir.

KAN TRANSFUZYONU

BYOK BVAR

Sekil 7: Kan Transfiizyonu Diizeylerine Goére Dagilim

Gebelerin %81’inde kan transfiizyonu yapilmamigken (n=81), %19’unda yapildig1

(n=19) belirlenmistir.
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HiIPOGASTRIK ARTER BAG

OYOK @EVAR

Sekil 8: Hipogastrik Arter Baglama Diizeylerine Gore Dagilim
Gebelerin %99’unda hipogastrik arter baglama yapilmadigi belirlenirken (n=99)

%1’inde dogumda hipogastrik arter baglama yapildigi belirlenmistir (n=1).

DOGUM ENDIKASYONU

40,0% 35,0%

35,0%
_ 200% 25,0%
25,0%
20,0% 16,0%
S 15,0% 12,0% 12,0%
10,0%
5,0%
0,0%
g g
<T (=]

Yiizde (%

AGRILI MUK CS
MALPREZENTASYO
Diger

Gruplar

Sekil 9: Dogum Endikasyonu Diizeylerine Gére Dagilim

Gebelerin %35’inin AFD Dogum endikasyonu oldugu (n=35), %25’inin Agrili Miik
CS dogum endikasyonu oldugu (n=25), %12’sinin Cpd dogum endikasyonu oldugu
(n=12), %12’sinin Malprezentasyon dogum endikasyonu oldugu (n=12) oldugu

belirlenirken %16’sinin diger dogum endikasyonu oldugu (n=16) belirlenmistir.

25



YDYBU
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45,0%
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10,0%
5,0%
0,0%

3

Yiizde (%)

YOK
iger

PREMATURE
Di

Solunum Sikintis

Gruplar

Sekil 10: Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde Kalma Nedenlerine Gére Dagilim

Dogum yapan kadinlarinin bebeklerinin %18’inin prematiire oldugu i¢in Yenidogan
Yogun Bakim Unitesinde kaldiklar1 (n=18), %16’sinin solunum sikintis1 nedeniyle
YDYBU’de kaldiklar1 (n=16), %19 unun diger nedenlerle YDYBU’de kaldiklari
(n=19) belirlenirken %47’sinin YDBYU’de kalmadiklar1 belirlenmistir (n=47).

Tablo 3: Katilimcilarin Yas, Gravida, Parite ve Dogum Haftalarina Ait Betimleyici
Bulgular

Degiskenler Min. Max. ort S.S
Yas 19 42 30,11 5,67
Gravida 1 9 3,06 1,86
Parite 0 6 1,51 1,29
Dogum Haftasi 31 42 36,96 2,29

Arastirmaya dahil olan gebelerin min. 19 max. 42 yaginda olduklari belirlenirken yas
ortalamalarinin 30.11+5.67 oldugu belirlenmis, Gravide diizeylerinin min. 1, max. 9
oldugu belirlenirken gravida ortalamalarinin 3.06+£1.86 oldugu belirlenmis, parite
diizeylerinin min. sifir, max. 6 oldugu belirlenirken parite ortalamalarimin 1.51+1.29
oldugu belirlenmis ve dogum haftalarinin min 31 hafta iken max. 42 hafta oldugu

belirlenmis ve dogum haftasi ortalamalarinin 36.96+2.29 oldugu belirlenmistir.

Tablo 4: Verilerin Normalligine Ait Bulgular

Merkezi Egilim Basiklik-Carpikhik
Degiskenler % Medyan Basiklik Carpiklik
Yas 30,11 30 0,187 -0,818
Gravida 3,06 3 1,117 0,854
Parite 1,51 1 0,84 0,667
Dogum Haftasi 36,96 37 -0,371 -0,08
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Verilerin dagilimini incelerken merkezi egilim dl¢timlerinden ortalama ve medyanin
yakinliginin yani sira ¢arpiklik ile basiklik degerlerinin -2 ile +2 arasinda oldugundan
dagilimin normal oldugu belirlenmistir. Verilerin dagilimin normal olmasi nedeniyle
bu degiskenlerin diyabetik grupla karsilastirilmasinda bagimsiz o6rneklem t-testi
uygulanacaktir.

Tablo 5: Yas, Gravida, Parite ve Dogum Haftalarina Gore Diyabetik Gruplarin

Karsilastirilmasi
Degiskenler Grup n x s.s t p

YAS Diyabetik Olmayan 70 29,16 5,58 -2,643 | 0,010**
Diyabetik 30 32,33 5,33

GRAVIDA Diyabetik Olmayan 70 2,93 1,80 -1,082 ,282
Diyabetik 30 3,37 1,99

PARITE Diyabetik Olmayan 70 1,47 1,30 -,455 ,650
Diyabetik 30 1,60 1,28

DOGUM HAFTASI Diyabetik Olmayan 70 37,24 2,31 1,911 0,059*
Diyabetik 30 36,30 2,15

*p<0.10; **p<0.05; Bagimsiz Orneklem t-testi yapilmistir.

Tablo 5 incelendiginde yas diizeyinin diyabetik gruplara gore farkinin %95 giliven
diizeyinde anlamli oldugu (t=-2.643; p=0.010<0.05), dogum haftasinin diyabetik
gruplara gore farkinin %90 giiven diizeyinde anlamli oldugu (t=1.911; p=0.059<0.10)
belirlenirken gravida ve parite degiskenlerinin diyabetik gruplara goére farklarinin
anlamli olmadig1 belirlenmistir (p>0.10). Farkliliklar incelendiginde diyabetik olan
gebelerin yaglarinin (x:32.33+5.33) diyabetik olmayanlardan (x:29.16+5.58) fazla
oldugu belirlenmistir. Diyabetik olmayan gebelerin dogum haftas1 (x:37.24+2.31)

stirelerinin diyabetik olanlardan (x:36.30+2.15) daha fazla oldugu belirlenmistir.

Tablo 6: Gruplarin Dogum Endikasyonu Agisindan Karsilagtirilmasi

Degiskenler Diyabetik Olmayan Diyabetik Olan 52 0
% AFD n 31 4
S % 44,3% 13,3%
| AGRILI MUK CS n 15 10
é % 21,4% 33,3%
2| cpPD n 7 5
- % 10,0% 16,7%
= 9,221 0,056*
5 MALPREZENTASYO n 8 4
8 % 11,4% 13,3%
DIGER n 9 7
% 12,9% 23,3%
n 70 30
TOPLAM
% 100,0% 100,0%

*p<0.10; Ki-Kare testi yapilmistir; Yiizdeler Siitunlara (Diyabetik Gruplara) gére verilmistir.
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Tablo 6 incelendiginde diyabetik olmayanlarin biiyiilk cogunlugunun %44.3 oraniyla
dogum endikasyonlarinin AFD oldugu belirlenirken ,diyabetik olanlarda ise biiyiik
cogunlugunun %33.3 orantyla Agrih MUK CS dogum endikasyonu oldugu
goriilmektedir. Dogum endikasyonu diabetik olmayan grup ile diyabetik grup
arasindaki iligkinin %90 giiven diizeyinde istatistiksel olarak anlamli oldugu

belirlenmistir (X?=9.22; p=0.056<0.10).

Tablo 7: Gruplarin Dogum Kilosu Agisindan Karsilastirilmasi

o Diyabetik . . )

Degiskenler Olmayan Diyabetik Olan X2 D
_ | 3500 gram alt1 n 53 16
2 % |  757% 53,3%
2 | 3500 gram tizeri n 17 14
g %|  24,3% 46,7% 4,918 0,025%*
= i s
g Ty n 70 30
2 N %[ 100,0% 100,0%

*+p<0.05; Fisher Ki-Kare testi yapilmistir; Yiizdeler Situnlara (Diyabetik Gruplara) gére verilmistir.

Tablo 7 incelendiginde diyabetik olmayanlarin %75.7’sinin 3.500 gramin altinda bir
cocuk diinyaya getirdikleri belirlenirken %24.3 {iniin 3.500 gramdan fazla agirlikta bir
cocuk diinyaya getirdikleri belirlenmis olup diyabetik olanlarin ise %53.3 {iniin 3.500
gramin altinda bir cocuk diinyaya getirdikleri belirlenirken %46.7’sinin 3.500 gramdan
fazla agirlikta bir ¢ocuk diinyaya getirdikleri belirlenmistir. Dogum kilosu diabetik
olmayan grup ile diyabetik grup arasindaki iliskinin %95 giiven diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli oldugu belirlenmistir (X?=4.918; p=0.025<0.05).

Tablo 8: Gruplarin Apgar Skoru A¢isindan Karsilagtirilmasi

< Diyabetik . .
Degiskenler Olmayan Diyabetik Olan X2 o
2 |7 Al n 10 5
o % 14,3% 16,7%
< | 7 ve Uzeri n 60 25
0,093 0,76
% 85,7% 83,3%
Toplam n 70 30
P % 100,0% 100,0%

Fisher Ki-Kare testi yapilmustir; Yiizdeler Siitunlara (Diyabetik Gruplara ) gore verilmistir.
Tablo 8 incelendiginde diyabetik olmayanlarin %14.3’{inlin 7’nin altinda APGAR
diizeyleri varken %85.7’sinin APGAR diizeyinin 7 veya iizeri oldugu belirlenmis olup
diyabetik olanlarin ise %16.7’sinin 7’nin altinda APGAR diizeyleri varken
%83.3’liniin APGAR diizeyinin 7 veya iizeri oldugu belirlenmistir. APGAR diizeyi
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diabetik olmayan grup ile diyabetik grup arasindaki iliskinin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 belirlenmistir (X?=0.093; p=0.760>0.10).

Tablo 9: Gruplarin TEC(Cm) Agisindan Karsilastirilmasi

Diyabetik Olmayan| Diyabetik
Degiskenler Olan
X2 p
g Hafif n 59 28
S % 84,3% 93,3%
82
= Orta n 11 2
1,520 | 0,334
% 15,7% 6,7%
n 70 30
Toplam
% 100,0% 100,0%

Fisher Ki-Kare testi yapilmistir; Yiizdeler Siitunlara (Diyabetik Gruplara ) gére verilmistir

Tablo 9 incelendiginde diyabetik olmayanlarin %84.3’iiniin hafif diizeyde TEC’leri
varken %15.7’sinin orta diizeyde TEC’leri oldugu belirlenmis olup diyabetik olanlarin
ise %93.3’liniin hafif diizeyde TEC’leri varken %6.7’sinin orta diizeyde TEC’leri
oldugu belirlenmistir. TEC diizeyi non diabetik grup ile diyabetik grup arasindaki
iliskinin istatistiksel olarak anlamli olmadig: belirlenmistir (X?=1.520; p=0.334>0.10).

Tablo 10: Gruplarin Kan Transfiizyonu Agisindan Karsilastirilmasi

Diyabetik Diyabetik
Degiskenler Olmayan Olan
X2 p

= n 57 24
g .
g [Hanf % 81,4% 80,0%
&=
g n 13 6
~ . .
: Orta - X 20 0% 0.028 | 0.867
s n 70 30

Toplam % 100,0% 100,0%

Fisher Ki-Kare testi yapilmistir; Yiizdeler Siitunlara (Diyabetik Gruplara ) gére verilmistir.

Tablo 10 incelendiginde diyabetik olmayanlarin %81.4’{inlin hafif diizeyde kan
transfiizyonu yapilmigken %18.6’sinda orta diizeyde kan transfiizyonu yapildig:
belirlenmis olup diyabetik olanlarin ise %80’inin hafif diizeyde kan transfiizyonu
yapilmigken %20’sinde orta diizeyde kan transfiizyonu yapildig: belirlenmistir. Kan
transflizyonu diabetik olmayan grup ile diyabetik grup arasindaki iligskinin istatistiksel

olarak anlamli olmadig belirlenmistir (X?=0.028; p=0.867>0.10).
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Tablo 11: Gruplarin Hipogastrik Arter Baglama Agisindan Karsilastirilmasi

Degiskenler [())Il);:: g;g: Diyabetik Olan X2 o
E Hafif n 70 29
< % 100,0% 96,7%
é ;%D ora n 0 L 2.357 | 0.300
go % 0,0% 3,3% ' '
§ Toplam n 70 30
% 100,0% 100,0%

Fisher Ki-Kare testi yapiimustr; Y iizdeler Siitunlara (Diyabetik Gruplara ) gore verilmistir
Tablo 11 incelendiginde diyabetik olmayanlarin tamaminda Hipogastrik Arter
Baglama yapilmazken, diyabetik olanlarin ise 96.7’sinde Hipogastrik Arter Baglama
yapilmadi %3.3’linde Hipogastrik Arter Baglama yapildig: belirlenmistir. Hipogastrik
Arter Baglama diyabetik olan ve olmayan gruplar arasindaki iliskinin istatistiksel
olarak anlamli olmadig belirlenmistir (X?=2.357; p=0.300>0.10).

Tablo 12:Gruplarin YDYBU Yatis Nedenlerine Gére Karsilastirilmasi

Degiskenler I(D)Il):: 2;2:]( D%alg(:]tl K X? p

() Prematiire n 11 7
% % 15,7% 23,3%
gl Solunum Sikintis1 | n 9 7
% 12,9% 23,3%
Yok n 37 10

% 52,9% 33,3% 3843 0.279
Diger n 13 6
% 18,6% 20,0%
Toplam n 70 30
% 100,0% 100,0%

Ki-Kare testi yapilmistir; Yiizdeler Siitunlara (Diyabetik Gruplara ) gore verilmistir.
Tablo 12 incelendiginde diyabetik olmayanlarin biiyiik cogunlugunun %52.9 oraniyla
cocuklariin yenidogan yogun bakim iinitesinde kalmadiklar1 belirlenirken diyabetik

olanlarda ise bu oran %33.3 oldugu goriilmektedir. Yenidogan Yogun

Bakim Unitesinde kalma durumlar1 diabetik olmayan ve diyabetik gruplar arasindaki

iliskinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirlenmistir (X?=3.843; p=0.279>0.10).
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5. TARTISMA

Gebelikte en sik karsilagilan problemlerden olan diyabet ister pregestasyonel ister
gestasyonel olsun embriyo, fetlis ve anne agisindan ciddi komplikasyonlar
olusturabilmektedir. Bu komplikasyonlardan biri olan polihidramnioz, gestasyonel
yasa gore yiikksek miktarda (>95 persentil) amniyotik sivi hacmi anlamina gelmekte
olup, tan1 USG ve g¢esitli tekniklerle (AMI-TEC) konulur ve gebeliklerin %1-2’sini
komplike eder (118).

Polihidramnioz vakalarmin yaklasik %60'si idiyopatiktir. Etiyolojik nedenler arasinda:
diabetes mellitus, anatomik anormallikler (merkezi sinir sistemi kusurlari,
gastrointestinal malformasyonlar, kas ve iskelet patolojileri, iirogenital tiimdrler),
genetik hastaliklar (trizomi 13, 18, 21), gebelik sirasinda olusan bulasic1 hastaliklar
(toksoplazmoz, sitomegaloviriis, parvoviriis), Dandy-Walker sendromu ve Bartter
sendromu gibi etkenler bulunmaktadir. Amniyotik sividaki degisiklikler birgok fetal
degisiklikle birlikte fetal sagligin hizla bozulmasina, intrauterin fetal 6liime neden
olabilir. Diyabetli gebelerde polihidramnioz’u aciklamak i¢in cesitli teoriler 6ne
striilmiistiir. Bunlardan en olas1 agiklama hipergliseminin neden oldugu fetal
politiridir (118). Polihidramniyozun etyolojisinde pregestasyonel ve gestasyonel
diyabetin oldugunu gdsteren bircok ¢aligma mevcuttur. Ornegin Bingiil (2019)’iin
calisgmasinda (119) PGDM’li grupta %9,1 olan polihidroamniyoz orani; GDM’li
grupta %8,8 ve kontrol grubunda ise %2 olmak {izere, PGDM’lilerde bu oran anlamli

olarak ytiksektir.

Polihidramnios, gebeligin tani, izlem ve yonetiminde; pre-term dogum,
malprezentasyon, kord prolapsusu, fetal anomaliler, sezaryen dogum, intrauterin 6liim
ve yiliksek mortalite oran1 (Gtirel, 2022) gibi bir¢ok sorunlara yol agan bir patoloji
oldugundan amniotik sivinin degerlendirilmesi, hem fetal hem de maternal

komplikasyonlarin dnlenmesinde 6nemli bir parametredir (120).

Bu c¢alisma, izole polihidramnioz tanisi almis diyabetik ve diyabetik olmayan
gebelerde fetal ve maternal agidan farkli parametrelerin karsilastirilmasi amaciyla
planlanmistir. Bu amagla yas, gravida, parite ve dogum haftas: degiskenlerinin frekans

araliklarina bakilmis; diyabetik olma durumuyla dogum endikasyonu, dogum kilosu,
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apgar, ydybii, tec, kan transfiizyonu ve hipogastrik arter baglama gibi parametreler

arasinda istatiksel olarak bir farklilik olup olmadig1 degerlendirilmistir.

Arastirmaya dahil olan katilimeilarin %30’unun diyabetik olup , %70’inin diyabetik
olmadigi, yas ortalamalar1 30.11 (min. 19, max. 42)’ dir. Yas diizeyinin diyabetik
gruplara gore farkinin %95 giiven diizeyinde anlamli oldugu, farkliliklar
incelendiginde diyabetik olan gebelerin yaslarmin diyabetik olmayanlardan biiyiik
oldugu belirlenmistir. Bu sonug literatiirdeki birgok calismayla uyumlu olup, Kili¢
(2019)’1in ¢alismasinda da diyabetik gebelerin yas ortalamasi, non-diyabetik
olanlardan yiiksek bulunmustur. (121) Yine Kanada’da Denice ve ark. tarafindan
1.109.605 gebe ile yapilan calismada %10 ile en yilksek GDM prevalansi 30 yas
tizerindeki gebelerde goriilmiis, bu ¢calismalarda GDM 'nin yasla arttig1 vurgulanmigtir
(120). Giirel (2022)’in ¢alismasinda ise tersi sekilde polihidramniyozun daha ¢ok geng

gebelerde ortaya ¢iktigi sonucuna ulasilmistir.

Katilimcilarin gravida sayilari ortalamasi 3.06 (min. 1- max. 9) olarak tespit edilmis
olup bu gravida degiskeninin diyabetik gruplara gore farkliligi anlamli bulunmamustir.
Gtirel (2022) ve Kilic (2019)’'un c¢alismalarinda da gravida ortalamasi
degerlendirildiginde diyabetik ve non-diyabetik gruplar arasinda anlaml bir farklilik
bulunamamistir (120, 121). Sara¢ (2015)’1n ¢alismasinda ise gebelik sayisi arttikga
diyabetinde artarak gebelige eslik ettigi sonucu ¢ikmistir (122).

Yine katilimcilarin parite ortalamalart 1.51 (min. 0- max. 6) olarak tespit edilmis ve
parite degiskeni ile diyabetik olma arasinda gruplara gore farkliligin anlamli olmadig:
belirlenmistir.  Giirel (2022)’in  c¢alisgmast da parite ortalamalar1 agisindan
degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli bir farklilik bulunamazken Kilig
(2019)’1n ¢alismasinda diyabetik olgularin parite sayisi, non-diyabetik olanlardan
yiiksek bulunmustur (120,121).

Calismada polihidramiyoz tanili diyabetik gebeler ile diyabetik olmayan gebeler
dogum haftalar1 agisindan karsilastirilmis, katilimcilarin dogum haftas: ortalamasinin
36.96 (min. 31- max. 42) oldugu tespit edilmistir. Farkliligin anlamli oldugu, diyabetik
olmayanlarin dogum haftasinin diyabetik olanlardan daha fazla oldugu bulunmustur.
Bingiil (2019)’iin 205 adet PGDM ve GDM’li olguyu preterm dogum agisindan
degerlendirdigi calismasinda; PGDM’li grupta %45,44’tintin, GDM’li grupta %44,
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37’sinin ve kontrol grubunda %26,01’inin preterm dogum yaptig1 tespit edilmistir.
Kilig (2019)’1n 199 polihidramniyoz tanist almig gebe ile yapmis oldugu ¢alismasinda
diyabetik gebeler ile non-diyabetik gebeler pre-term, term ve post-term dogum
oranlarinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (119). Yine Giirel (2022)’in 213
polihidromniyoz tanis1 almis gebe ile yapmis oldugu ¢alismasinda preterm dogum riski
yiilksek bulunmustur (120). Gorildiigii gibi artmig uterin voliimii nedeniyle
polihidramniyozun preterm doguma neden olabilecegini destekleyen calismalar
oldugu gibi tersi yonde bulgularda mevcuttur. Khan ve Donnelly (2017)’nin Dublin’de
yaptiklar1 caligmalarinda da preterm dogum agisindan polihidramniyozlu olma
durumuna gore gruplar arasinda anlamliliga rastlanmamistir (123). Kaplan (2019)
tezinde pregestasyonel DM tanis1 almis gebeler ve HbAlc diizeyi yiiksek olan
gebelerle yapilan farkli caligmalara deginerek, preterm dogum oranlarinin bunlarda
yiiksek oldugu, ancak iyi tedavi edilmis GDM tanili gebelerde bu riskin artmadigini
ifade etmistir (124). Ayn1 calismada gebelikte obezite, asir1 kilo alimi, HbA1c>7
olmas1 gibi etkenlerin preterm eylem riskini artirdigi, HbAlc diizeyi ile preterm
dogum arasmdaki iliskinin anlamli oldugu belirtilmistir. Oyleyse 39-40. gebelik
haftasinin normal kabul edildigi dogum eylemi i¢in polihidramniyozu olan diabet tanili
gebelerin, preterm eylem riski tagidigl sonucumuz literatiirii desteklemektedir. Ancak
diyabete eslik eden ilave maternal sorunlar ile olasi fetal sebeplerin dogum zamanina

etki eden 6nemli unsurlar oldugu g6z ardi edilmemelidir.

Dogum endikasyonu agisindan bakildiginda diyabetik olmayanlarin  biiyiik
cogunlugunun %44.3 oraniyla dogum endikasyonlar1 AFD iken, diyabetik olgularda
dogum endikasyonunun %33.3 oramiyla agrili muk CS oldugu goriilmektedir.
Calismamizda dogum endikasyonu agisindan diyabetik ve non-diyabetik gruplar
arasindaki iliskinin %90 giliven diizeyinde anlamli oldugu belirlenmistir. Bingiil
(2019)’1lin calismasinda, sezaryenle dogum sikligi PGDM’de %76,4; GDM’de %75;
kontrol grubunda ise %74,5 olup 3 grup arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir
(119). Kumari ve ark.(2018)’nin ¢alismasinda da sezeryan, normal ya da aletli dogum
acisindan GDM’li ve kontrol grubu arasinda anlamlilik bulunamamigtir. Gtirel
(2022)’e gore polihidramniyoz sezaryen ile dogum endikasyonunu arttirmaktadir.
Calismasinda primer sezaryen orami %48 olup bu g¢ogunlukla malprezentasyon

nedeniyle gerekli goriilmiistiir (120). O halde malprezentasyon sik
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goriilen  polihidramniyoz komplikasyonlarindan  biridir. Calismamizda
malprezantasyon diyabetiklerde %213,3 non diyabetiklerde %11,4 ile dogum

endikasyonunda dordiincii sirada yer almaktadir.

Calismaya katilan gebelerden diyabetik olmayanlarin %24,3’{iniin 3.500 gramdan
fazla agirlikta bir cocuk diinyaya getirdikleri belirlenirken diyabetik olanlarin ise
%46,7’sinin  3.500 gramdan fazla agirhikta bir c¢ocuk diinyaya getirdikleri
belirlenmistir. Dogum kilosu agisindan diyabetik gruplar arasindaki 1iligskinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir. Benzer sekilde Kilig (2019)’a gore
de diyabetik olgular non-diabetiklere oranla 4000 gr ve iizerinde dogum agirhigi
acisindan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (121). Yine Bingil (2019)’un
calismasinda makrozomi orant PGDM’de %27,3, GDM’de %10 ve kontrol grubunda
ise %1,9 olarak bulunmustur (119). Makrozomi en yiiksek oranda

PGDM'’li annelerin bebeklerinde goriilmiistiir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir.
Kumari ve arkadaglarina goére kontrol grubuyla (%19,4) karsilastirildiginda GDM
grubunda (%28,2) onemli Olglide daha fazla sayida makrozomik bebek oldugu
goriilmiistiir (125). Giirel (2022) 4000 gram ve iizeri dogum agirligina sahip fetiislerin
%41 oranla polihidramniyoz grubuna ait oldugunu belirtmistir (120). Mutlu (2012)
caligmasinda iri bebek ile polihidramniyoz arasindaki iligki tam olarak agiklanamamis
olsa da, polihidramniyozun makrozomili yenidogan insidansinda artisa neden oldugu
bulgusuna yer vermis, ayni ¢alismada Smith ve arkadaslarmmin subklinik glikoz
intoleransina bagli olarak fetal idrar outputu ile fetal boyutlarin artmas: sonucu
polihidramniyoz ve makrozomi olustugu ileri siiriilen ¢aligmasina deginilmistir (126).
Fetal makrozomi, fetal ve maternal komplikasyonlar agisindan bir risk faktorii
oldugundan polihidramniyozla birlikte saptandigi durumlarda en sik diisiiniilen
maternal etyolojisi kontrolsiiz diabettir (120). Bu nedenle gebelikte ve dogumda sik1

glisemik takipler ve kontroller olduk¢a 6nemlidir.

Apgar skorlart agisindan incelendiginde diyabetik olmayanlarin %14,3°1, diyabetik
olanlarm ise %16,7’sinin Apgar diizeyleri 7’nin altinda bulunmus olup, Apgar
diizeyine gore diyabetik gruplar arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 belirlenmistir. Benzer sekilde Bingiil (2019)’iin caligmasinda da 1.dk apgar
skorlari; PGDM, GDM ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel farklilik goriilmemistir
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(119). Kilig¢ (2019)’mn galisma sonuglarinda da diyabetik ve nondiabetik olgular
degerlendirildiginde olgularin %95,5’inin 5.dakika Apgar skoru 7 ve lizerinde olup
gruplar arasinda anlamli bir farklilik izlenmemistir (121). Kumari ve ark.(2018)’na
gore de GDM anne bebekleri ile kontrol grubunda yer alan anne bebeklerinin 1. ve 5.
dakika Apgar skorlar1 arasinda anlamli bir fark olmadigini belirtmistir (125). Khan ve
Donnelly (2017)’nin  polihidramniyozu olan ve olmayan gruplar arasi
karsilagtirmasinda da gruplar arasinda anlamlilik bulunamamistir (123). Perinatal
iyiligin 6nemli bir indikatorii olan Apgar skoru, maternal ve fetal birgok faktérden
etkilenmektedir. Calismamizda ¢ikan sonug literatiirii desteklese de diabetli olan ve
7’nin altinda Apgar skoru bulunan bebek sayisinin az olmasinin sonucun anlamli

cikmayisini etkiledigi diisiintilmektedir.

Gebelerden diyabetik olmayanlarin %84.3’liniin hafif diizeyde TEC’leri varken
%15.7’sinin orta diizeyde TEC’leri oldugu belirlenmis olup diyabetik olanlarin ise
%93.3 liniin hafif diizeyde TEC’leri varken %6.7’sinin orta diizeyde TEC’leri oldugu
belirlenmistir. TEC diizeyi gruplart ile diyabetik gruplar arasindaki iligkinin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirlenmistir.

Yine katilimcilardan diyabetik olmayanlarin %81.4’tinlin hafif diizeyde kan
transfiizyonu yapilmisken %18.6’sinda orta diizeyde kan transfiizyonu yapildigi
belirlenmis olup diyabetik olanlarin ise %80’inin hafif diizeyde kan transfiizyonu
yapilmigken %20’°sinde orta diizeyde kan transfiizyonu yapildig1 belirlenmistir. Kan
transflizyonu agisindan diyabetik gruplar arasindaki iliskinin istatistiksel olarak
anlamli olmadig belirlenmistir. Literatiirde benzer bir karsilastirmanin yapildig: bir
calismaya rastlanmadigindan diyabetli olma durumu ile kan transfiizyonu

karsilastirmasi degerlendirilememistir.

Diyabetik olmayanlarin tamaminda Hipogastrik Arter Baglama yapilmamisken,
diyabetik olanlarin ise 96,7 sinde yapilmamis, %3.3’{ yani 1 tane vakada Hipogastrik
arter baglama yapildig1 belirlenmistir. Hipogastrik arter baglama gruplar1 agisindan
diyabetik gruplar arasindaki iliskinin istatistiksel olarak anlamli olmadig
belirlenmistir. Bu degisken agisindan yeterli veri olmayisi sonucun almali

c¢ikmamasinda etkili olabilir.
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Son olarak diyabetik olmayanlarin biiylik cogunlugunun %52,9 orantyla ¢ocuklarinin
yenidogan yogun bakim iinitesinde kalmadiklar1 belirlenirken diyabetik olanlarda ise
bu oran %33,3 olarak goriilmektedir. Yenidogan Yogun Bakim Unitesinde (YDYBU)
kalma durumlar ile diyabetik gruplar arasindaki iliskinin istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 belirlenmistir. Gruplar arasinda endikasyonlarin dagilimi incelendiginde
diyabetik gebelerin %?23,3’li prematiire, %23,3’li solunum sikintis1i, %20’si diger
nedenlerde YDYBU’nde izlenmistir. Kilig (2019) ¢alismasinda ¢alismamizla benzer
seklide her iki grup arasinda YDYBU ihtiyact bakimmdan bir fark bulamamisken
(121), Bingiil (2019)’iin ¢alismasinda PGDM’li annelerin bebeklerinde %41,7,
GDM’lu annelerin bebeklerinde %30 ve kontrol grubunda ise %23 linde yenidogan
yogun bakim yatis1 yapilmistir. Bu oran PGDM'’lilerin lehine yiiksek cikmuigtir.
Kumari ve ark.(2018) hipoglisemi, hiperbilurunemi, respiratuar distres sendromu
(RDS) ve konjenital anomali agisindan perinatal durumu degerlendirmis ve GDM’li
grupta hipoglisemili bebek oran1 %20,6 iken kontrol grubunda %>5,2 olarak anlamli
farklihik gosterdigi bulunmustur (125). Giirel (2022)’e gore AFI degeri ile
polihidramniyozun siddeti arttikca; YDYBU ihtiyacinin arttigi bulunmustur (120).
Literatiirde polihidramniyozun YDYBU ihtiyacim arttirdigimi gosteren arastirmalar
mevcuttur. Pagan ve ark. (2022) tarafindan yayimlanan son meta-analiz; idiyopatik
polihidramniyoz intrauterin 6liim, YDYBU ihtiyac, diisiik apgar skoru, makrozomi,
malprezentasyon ve sezaryen dogum oranlarinda artisa neden oldugunu gostermistir.
Yine Khan ve Donnelly’nin c¢alismasinda ise polihidramniyozlu gebelerin
bebeklerinde fetal distres (%17,4'e kars1 %6,9) ve YDYBU vyatis oraninda (%17,4'e
kars1 %4,9) farklilik gozlenmistir (123).

Tiim bu veriler 15181nda pregestasyonel ve gestasyonel diyabetin ve buna baglh
polihidramniyozun neden oldugu fetal ve maternal komplikasyonlar diisiiniildiigiinde
prenatal donemde yapilacak glisemik kontroliin 6nemi tartisilmazdir. Bu takipler
sayesinde gelisebilecek komplikasyonlarin insidansinin azaldigini gosteren ¢ok sayida
caliygma mevcuttur. Gebelik potansiyel olarak diabetojeniktir. Oyleyse gebelik
sirasinda gelisebilecek hiperglisemi goz ardi edilmeden uygun tedaviyle takip
edilmelidir.
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6. SONUCLAR

Bu aragtirmada gebeligin 2. veya 3.trimesterinda izole Polihidramniyos Tanist alan
Diabetik ve

Non Diabetik gebelerin  Fetal ve Maternal sonuglari degerlendirilmis ve
karsilasgtirilmistir.  Calismamizda gruplar arasinda yas, dogum haftasi, dogum
endikasyonu ve dogum kilosu i¢in anlaml istatistiksel fark saptanmigtir. Farkliliklar
incelendiginde diyabetik olanlarin yaslarinin diyabetik olmayanlardan biiyiik oldugu
belirlenmistir. Diyabetik olmayanlarin dogum haftasi siirelerinin diyabetik olanlardan
daha fazla oldugu belirlenmistir. Diyabetik olmayanlarin biiyiik cogunlugunun %44.3
orantyla dogum endikasyonlarinin AFD oldugu belirlenirken, diyabetik olanlarda ise
biiyiik ¢ogunlugunun Agrili MUK CS dogum endikasyonu oldugu goriilmektedir.
Literatiirden farkli olarak diabetik olmayan grupta afd endikasyonu ile dogumun fazla
oldugu gozlenmis olup polihidramniyozun diabetik olmayan grupta da yakin ve 6zenli
bir takip gerektirdigini bize diisiindiirmistiir. Diabetik olan grupta ise dogum
endikasyonunun en fazla sayida agrili muk cs olmasi bu gebelerin Onceki
gebeliklerinde de diabetin Onciiliigiinde iri bebek dogurma Oykiisii olabilecegini
diisiindiirmistiir. Yine ¢aligmamizda beklenenin aksine diabetik olan ve olmayan
gruplarin bebekleri arasindaki apgar skorlar1 ve yenidogan yogun bakim {initesine yatis
sayilarinin benzer olmasi polihidramniyoz tanili gebenin diabetik olmasa dahi yakin
takip edilmesi gerektigi ¢ikarimini bize yaptirmigtir. Diyabetik olmayanlarin biiyiik
boliimiiniin 3.500 gramin altinda bir ¢cocuk diinyaya getirdikleri belirlenirken daha az
bir bolimiiniin 3.500 gramdan fazla agirlikta bir ¢ocuk diinyaya getirdikleri
belirlenmistir. Diyabetik olanlarda ise bu oran birbirine yakindir. Gravida, parite,
apgar skorlari, yenidogan yogun bakim {initesi ihtiyaci, kan transfiizyonu ihtiyact ve
hipogastrik arter baglama agisindan ise anlamli bir fark tespit edilememistir. Maternal
ve fetal mortalite ve morbidite oranlarinin azaltilmasinda 6nce polihidramniosun sonra

da etiyolojinin tespit edilmesi ¢ok onemlidir.

37



7. KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

Golan A, Wolman I, Sagi J, et al. Persistence of polyhydramnios during
pregnancy--its significance and correlation with maternal and fetal complications.
Gynecol Obstet Invest 1994; 37:18.

Many A, Hill LM, Lazebnik N, Martin JG. The association between
polyhydramnios and preterm delivery. Obstet Gynecol 1995; 86:389.

Smith CV, Plambeck RD, Rayburn WF, Albaugh KJ. Relation of mild idiopathic
polyhydramnios to perinatal outcome. Obstet Gynecol 1992; 79:387.

Biggio JR Jr, Wenstrom KD, Dubard MB, et al: Hydramnios prediction of adverse
perinatal outcome. Obstet Gynecol 94:773, 1999

Dashe JS, Nathan L, Mcintire DD, et al: Correllation between amniotic fluid
glucose concentration and amniotic fluid volume in pregnancy complicated by
diabetes. Am J Obstet Gynecol 182(4):901, 2000

Pri-Paz S, Khalek N, Fuchs KM, et el: Maximal amniotic fluid index as a
prognostic factor in pregnancies complicated by hydramnios. Ultrasound Obstet
Gynecol 39(6):648, 2012

ACOG practice bulletin. Antepartum fetal surveillance. Number 9, October 1999
(replaces Technical Bulletin Number 188, January 1994). Clinical management
guidelines for obstetrician-gynecologists. Int J Gynaecol Obstet 2000; 68:175.
Magann EF, Doherty DA, Field K, et al. Biophysical profile with amniotic fluid
volume assessments. Obstet Gynecol 2004; 104:5.

American Institute of Ultrasound in Medicine. AIUM practice guideline for the
performance of obstetric ultrasound examinations. J Ultrasound Med 2013;
32:1083.

Salomon LJ, Alfirevic Z, Berghella V, et al. Practice guidelines for performance
of the routine mid-trimester fetal ultrasound scan. Ultrasound Obstet Gynecol
2011; 37:116

Brace RA. Physiology of amniotic fluid volume regulation. Clin Obstet Gynecol
1997; 40:280.

Abramovich DR. Fetal factors influencing the volume and composition of liquor
amnii. J Obstet Gynaecol Br Cocmonw 1970; 77:865.

38



13.

14.

15.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21

22.

23.

Abramovich, DR. The volume of amniotic fluid and its regulating factors. In:
Amniotic Fluid — Research and Clinical Applications, 2nd, Fairweather DV,
Eskes TK (Eds), Excerpta Medica, London 1978. p.31.

Ounpraseuth ST, Magann EF, Spencer HJ, Rabie NZ, Sandlin AT Normal
amniotic fluid volume across gestation: Comparison of statistical approaches in
1190 normal amniotic fluid volumes. J Obstet Gynaecol Res; 2017: 43:1122.
Brace, RA, Ross, MG. Amniotic fluid volume regulation. In: Fetus and Neonate
— Volume 4: Body fluids and kidney function, Brace, RA, Hanson MA, Rodeck
CH (Eds), Cambridge University Press, Cambridge 1998. p.88

Hedriana HL. Ultrasound measurement of fetal urine flow. Clin Obstet Gynecol
1997; 40:337.

Lee SM, Park SK, Shim SS, et al. Measurement of fetal urine production by three-
dimensional ultrasonography in normal pregnancy. Ultrasound Obstet Gynecol
2007; 30:281.

Roberts TJ, Nijland MJ, Curran M, Ross MG. Maternal 1-deamino-8-D-
argininevasopressin-induced  sequential decreases in plasma sodium
concentration: ovine fetal renal responses. Am J Obstet Gynecol 1999; 180:82.
Grassi R, Farina R, Floriani I, et al. Assessment of fetal swallowing with grayscale
and color Doppler sonography. AJR Am J Roentgenol 2005; 185:1322.

Miller JL, Sonies BC, Macedonia C. Emergence of oropharyngeal, laryngeal and
swallowing activity in the developing fetal upper aerodigestive tract: an
ultrasound evaluation. Early Hum Dev 2003; 71:61.

Ross MG, Nijland MJ. Fetal swallowing: relation to amniotic fluid regulation.
Clin Obstet Gynecol 1997; 40:352.

. Gilbert WM, Brace RA. The missing link in amniotic fluid volume regulation:

intramembranous absorption. Obstet Gynecol 1989; 74:748.

Brace RA. Progress toward understanding the regulation of amniotic fluid
volume: water and solute fluxes in and through the fetal membranes. Placenta
1995; 16:1.

Wilson SM, Olver RE, Walters DV. Developmental regulation of lumenal lung
fluid and electrolyte transport. Respir Physiol Neurobiol 2007; 159:247-55.

39



24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Bock JL. Metabolic profiling of amniotic fluid by proton nuclear magnetic
resonance spectroscopy: correlation with fetal maturation and other clinical
variables. Clin Chem 1994; 40:56-61.

Yoshimura S, Masuzaki H, Gotoh H, Ishimaru T. Fetal redistribution of blood
flow and amniotic fluid volume in growth-retarded fetiises. Early Hum Dev 1997,
47:297-304

Kimble RM, Harding JE, Kolbe A. Does gut atresia cause polyhydramnios?
Pediatr Surg Int 1998; 13:115-7.

Moore TR. Amniotic fluid dynamics reflect fetal and maternal health and disease.
Obstet Gynecol 2010; 116:759-65.

Matsumoto LC, Cheung CY, Brace RA. Increased urinary flow without
development of polyhydramnios in response to prolonged hypoxia in the ovine
fetiis. Am J Obstet Gynecol 2001; 184:1008-14.

Daneshmand SS, Cheung CY, Brace RA. Regulation of amniotic fluid volume by
intramembranous absorption in sheep: role of passive permeability and vascular
endothelial growth factor. Am J Obstet Gynecol 2003; 188:786-93.

Harding, R. Development of the respiratory system. In: Textbook of Fetal
Physiology, Thorburn, GD, Harding, R (Eds), Oxford Medical Publications, 1994.
p.140.

Faber JJ, Anderson DF. Regulatory response of intramembranous absorption of
amniotic fluid to infusion of exogenous fluid in sheep. Am J Physiol 1999;
277:R236-42.

Smith RP, Miller SL, Igosheva N, et al. Cardiovascular and endocrine responses
to cutaneous electrical stimulation after fentanyl in the ovine fetiis. Am J Obstet
Gynecol 2004; 190:836-42.

Mann SE, Ricke EA, Torres EA, Taylor RN. A novel model of polyhydramnios:
amniotic fluid volume is increased in aquaporin 1 knockout mice. Am J Obstet
Gynecol 2005; 192:2041-4.

Wang S, Chen J, Beall M, et al. Expression of aquaporin 9 in human
chorioamniotic membranes and placenta. Am J Obstet Gynecol 2004; 191:2160-
7.

40



35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Beall MH, Wang S, Yang B, et al. Placental and membrane aquaporin water
channels: correlation with amniotic fluid volume and composition. Placenta 2007;
28:421-8.

Prat C, Blanchon L, Borel V, et al. Ontogeny of aquaporins in human fetal
membranes. Biol Reprod 2012; 86:48

Many A, Hill LM, Lazebnik N, Martin JG. The association between
polyhydramnios and preterm delivery. Obstet Gynecol 1995; 86:389-91.

Smith CV, Plambeck RD, Rayburn WF, Albaugh KJ. Relation of mild idiopathic
polyhydramnios to perinatal outcome. Obstet Gynecol 1992; 79:387-9.

Moore TR, Cayle JE: The amniotic fluid index in normal human pregnancy. Am
J Obstet Gynecol 1990; 162 (5):1168-1173

Alexander ES, Spitz HB, Clark RA. Sonography of polyhydramnios. AJR Am J
Roentgenol 1982; 138:343-6.

Hobbins JC, Grannum PA, Berkowitz RL, et al. Ultrasound in the diagnosis of
congenital anomalies. Am J Obstet Gynecol 1979; 134:331-45.

Dashe JS, Mclintire DD, Ramus RM, et al. Hydramnios: anomaly prevalence and
sonographic detection. Obstet Gynecol 2002; 100:134-9.

Hill LM, Breckle R, Thomas ML, Fries JK. Polyhydramnios: ultrasonically
detected prevalence and neonatal outcome. Obstet Gynecol 1987; 69:21-5.
Chamberlain PF, Manning FA, Morrison |, et al: Ultrasound evaluation of
amniotic fluid volume I1. The relationship of increased amniotic fluid volume to
perinatal outcome. Am J Obstet Gynecol 1984; 150 (3):250-254.

Thompson O, Brown R, Gunnarson G, Harrington K: Prevalence of
polyhydramnios in the third trimester in a population screened by first and second
trimester ultrasonography. J Perinat Med 1998; 26 (5):371-377.

Shani H, Sivan E, Cassif E, Simchen MJ. Maternal hypercalcemia as a possible
cause of unexplained fetal polyhydramnion: a case series. Am J Obstet Gynecol
2008; 199:410.e1-5.

Ben-Chetrit A, Hochner-Celnikier D, Ron M, Yagel S. Hydramnios in the third
trimester of pregnancy: a change in the distribution of accompanying fetal
anomalies as a result of early ultrasonographic prenatal diagnosis. Am J Obstet
Gynecol 1990; 162:1344-5.

41



48.

49.

50.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Stoll CG, Alembik Y, Dott B. Study of 156 cases of polyhydramnios and
congenital malformations in a series of 118,265 consecutive births. Am J Obstet
Gynecol 1991; 165:586-90.

Naeye RL, Milic AM, Blanc W: Fetal endocrine and renal disorders: Clues to the
origin of hydramnios. Am J Obstet Gynecol 1970; 108 (8):1251-1256.

Queenan JT, Gadow EC. Polyhydramnios: chronic versus acute. Am J Obstet
Gynecol 1970; 108:349-55.

van Otterlo LC, Wladimiroff JW, Wallenburg HC: Relationship between fetal
urine production and amniotic fluid volume in normal pregnancy and pregnancy
complicated by diabetes. Br J Obstet Gynaecol 1977; 84 (3):205-2009.

Nageotte MP, Hurwitz SR, Kaupke CJ, et al: Atriopeptin in the twin transfusion
syndrome. Obstet Gynecol 1989; 73 (5 Pt 2):867-870

Bajoria R, Ward S, Sooranna SR: Atrial natriuretic peptide mediated polyuria:
Pathogenesis of polyhydramnios in the recipient twin of twin-twin transfusion
syndrome. Placenta 2001; 22 (8-9):716-724.

Rosen DJ, Rabinowitz R, Beyth Y, et al: Fetal urine production in normal twins
and in twins with acute polyhydramnios. Fetal Diagn Ther 1990; 5 (2):57-60.
Powell TL, Brace RA: Elevated fetal plasma lactate produces polyhydramnios in
the sheep. Am J Obstet Gynecol 1991; 165 (6 Pt 1):1595-1607

Faber JJ, Anderson DF: Hydrops fetalis in nephrectomized fetal lambs infused
with angiotensin I. Am J Physiol 1994; 267 (6 Pt 2):R1522-R1527.

Soothill PW, Nicolaides KH, Rodeck CH, et al: Relationship of fetal hemoglobin
and oxygen content to lactate concentration in Rh isoimmunized pregnancies.
Obstet Gynecol 1987; 69 (2):268-271

Harman CR. Amniotic fluid abnormalities. Semin Perinatol. 2008;32:288-294
Magann EF, Chauhan SP, Doherty DA, et al. A review of idiopathic hydramnios
and pregnancy outcomes. Obstet Gynecol Surv. 2007;62: 795-802.
Panting-Kemp A, Nguyen T, Castro L: Substance abuse and polyhydramnios. Am
J Obstet Gynecol 2002; 187 (3):602-605.

Ang MS, Thorp JA, Parisi VM: Maternal lithium therapy and polyhydramnios.
Obstet Gynecol 1990; 76 (3 Pt 2):517-519.

42



62

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

. Ohlsson A, Sieck U, Cumming W, et al: A variant of Bartter's syndrome. Bartter's

syndrome associated with hydramnios, prematurity, hypercalciuria and
nephrocalcinosis. Acta Paediatr Scand 1984; 73 (6):868-874.

Matsushita Y, Suzuki Y, Oya N, et al: Biochemical examination of mother's urine
is useful for prenatal diagnosis of Bartter syndrome. Prenatal Diagn 1999; 19
(7):671-673.

Barkin SZ, Pretorius DH, Beckett MK, et al: Severe polyhydramnios: incidence
of anomalies. AJR Am J Roentgenol 1987; 148 (1):155-159

Brans YW, Andrew DS, Dutton EB, et al: Dilution kinetics of chemicals used for
estimation of water content of body compartments in perinatal medicine. Pediatr
Res 1989; 25 (4):377-382.

Duncan KR, Denbow M, Fisk NM: The aetiology and management of twin twin
transfusion syndrome. Prenatal Diagn 1997; 17:1227-1236

Baekkeskov S, Nielsen JH, Marner B, Bilde T, Ludvigsson J, Lernmark A.
Autoantibodies in newly diagnosed diabetic children with immunoprecipitate
human pancreatic islet cell proteins. Nature, 1982; 298: 167-169.

Atkinson MA, Maclaren NK, Riley WJ, Winter WE, Fisk DD, Spillar RP. Are
insulin autoantibodies markers for insulindependent mellitus? Diabetes 35; 1986;
894-898.

American Diabetes Association: Diagnosis and Classification of Diabetes
Mellitus. Diabetes Care, 2005; 28: 37-42.

Thomas R. Moore. Diabetes in pregnancy. In Creasy RK, Resnik R, eds. Maternal-
Fetal Medicine. 5th ed. WB Saunders Company, Philadelphia. 2004; 10231061.
Pu, Jia et al. “Racial/Et nic ifferences in Gestati nal iabetes Prevalence and C
ntributi n f C mm n Risk Fact rs.” Paediatric and perinatal epidemiology vol. 29,5
(2015): 436-43. d0i:10.1111/ppe.12209

Kim S.Y., England L., Wilson H.G., Bish C., Satten G.A., Dietz P. Percentage of
gestational diabetes mellitus attributable to overweight and obesity. Am. J. Public
Health. 2010;100:1047-1052. doi: 10.2105/AJPH.2009.172890.

Yogev Y., Xenakis E.M., Langer O. The association between preeclampsia and
the severity of gestational diabetes: The impact of glycemic control. Am. J. Obstet.
Gynecol. 2004;191:1655-1660. doi: 10.1016/j.ajog.2004.03.074.

43



74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

Lappin T. Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes. N. Engl. J. Med.
2008;358:1991-2002. doi: 10.1056/nejmoa0707943.

Lende M, Rijhsinghani A. Gestational Diabetes: Overview with Emphasis on
Medical Management. Int J Environ Res Public Health. 2020;17(24):9573.
Published 2020 Dec 21. doi:10.3390/ijerph17249573.

Carlson DE, Platt LD, Medearis AL, et al. Quantifiable polyhydramnios:
diagnosis and management. Obstet Gynecol. 1990;75:989-993

Barnhard Y, Bar-Hava |, and Divon MY: Is polyhydramnios in an
ultrasonographically normal fetus an indication for genetic evaluation? Am J
Obstet Gynecol 1995; 173: pp. 1523-1527

Landy HJ, Isada NB, and Larsen JW: Genetic implications of idiopathic
hydramnios. Am J Obstet Gynecol 1987; 157: pp. 114-117

Brady K, Polzin WJ, Kopelman JN, and Read JA: Risk of chromosomal
abnormalities in patients with idiopathic polyhydramnios. Obstet Gynecol 1992;
79: pp. 234-238

Zahn CM, Hankins GD, and Yeomans ER: Karyotypic abnormalities and
hydramnios. Role of amniocentesis. J Reprod Med 1993; 38: pp. 599-602
Wieacker P, Wilhelm C, Prompeler H, et al: Pathophysiology of polyhydramnios
in twin transfusion syndrome. Fetal Diagn Ther 1992; 7: pp. 87-92.

Chen KC, Liou JD, Hung TH, et al: Perinatal outcomes of polyhydramnios
without associated congenital fetal anomalies after the gestational age of 20
weeks. Chang Gung Med J 2005; 28: pp. 222-228.

Caldeyro-Barcia R, Pose SV, and Alvarez H: Uterine contractility in
polyhydramnios and the effects of withdrawal of the excess of amniotic fluid. Am
J Obstet Gynecol 1957; 73: pp. 1238-1254

Moise KJ: Polyhydramnios. Clin Obstet Gynecol 1997; 40: pp. 266-279.

Bashiri A, Burstein E, Bar-David J, et al: Face and brow presentation: Independent
risk factors. J Matern Fetal Neonatal Med 2008; 21: pp. 357-360

Bundgaard A, Andersen BR, Rode L, et al: Prevalence of polyhydramnios at a
Danish hospital—A population-based study. Acta Obstet Gynecol Scand 2007,
86: pp. 1427-1431

44



87

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

.Phelan JP, Smith CV, Broussard P, et al. Amniotic fluid voliime assessment with
the four quadrant technique at 3642 weeks’ gestation. J Reprod Med
1987;32:540-2

Magann EF, Perry KG, Chauhan SP, et al. The accuracy of ultrasound evaluation
of amniotic fluid volume in singleton pregnancies: the effect of operator
experience and ultrasound interpretative technique. J Clin Ultrasound
1997;25:249-53.

High risk pregnancy, 3. Baski, 2008, bolim 13: 272-278

Chen M, Chen CP. Invasive fetal therapy, global status and local development.
Taiwanese J Obstet Gynecol 2004; 439 (4): 185-92.

Goldstein RB, Filly RA. Sonographic estimation of amniotic fluid volume.
Subjective assessment versus pocket measurements. J Ultrasound Med
1988;7:363- 9.

Brace RA, Wolf EJ: Normal amniotic fluid volume changes throughout
pregnancy. Am J Obstet Gynecol 1989; 161 (2):382-388.

Magann EF, Sanderson M, Martin JN, Chauhan S: The amniotic fluid index,
single deepest pocket, and two-diameter pocket in normal human pregnancy. Am
J Obstet Gynecol 2000; 182 (6):1581-1588

Goldkrand JW, Hough TM, Lentz SU, et al: Comparison of the amniotic fluid
index with gray-scale and color Doppler ultrasound. J Matern Fetal Neonatal Med
2003; 13 (5):318- 322.

Chauhan SP, Magann EF, Morrison JC, et al. Ultrasonographic assessment of
amniotic fluid does not reflect actual amniotic fluid volume. Am J Obstet Gynecol
1997; 177:291-6.

Magann EF, Chauhan SP, Barrilleaux PS, et al. Amniotic fluid index and single
deepest pocket: weak indicators of abnormal amniotic volumes. Obstet Gynecol
2000; 96:737-40.

Flack NJ, Dore C, Southwell D, et al: The influence of operator transducer
pressure on ultrasonographic measurements of amniotic fluid volume. Am J
Obstet Gynecol 1994; 171 (1):218-222.

Hombo Y, Ohshita M, Takamura S, et al: Direct prediction of amniotic fluid

volume in the third trimester by 3-dimensional measurements of intrauterine

45



pockets: A tool for routine clinical use. Am J Obstet Gynecol 2002; 186 (2):245-
250.

99. Magann EF, Doherty DA, Ennen CS, et al. The ultrasound estimation of
amniotic fluid volume in diamniotic twin pregnancies and prediction of
peripartum outcomes. Am J Obstet Gynecol 2007; 196:570.e1-6.

100. Magann EF, Chauhan SP, Whitworth NS, et al. Determination of amniotic fluid
volume in twin pregnancies: ultrasonographic evaluation versus operator
estimation. Am J Obstet Gynecol 2000; 182:1606-9.

101. Watson WJ, Harlass FE, Menard MK, et al. Sonographic assessment of amniotic
fluid in normal twin pregnancy. Am J Perinatol 1995; 12:122-4.

102. Hamza A, Herr D, Solomayer EF, Meyberg-Solomayer G. Polyhydramnios:
Causes, Diagnosis and Therapy. Geburtshilfe Frauenheilkd. 2013
Dec;73(12):12411246.

103. Ross MG, Brace RA, National Institute of Child Health and Development
Workshop Participants. National Institute of Child Health and Development
Conference sucmary: amniotic fluid biology--basic and clinical aspects. J
Matern Fetal Med 2001; 10:2.

104. Matécha J, Novackova M. Idiopathic polyhydramnios. Ceska Gynekol. 2020
Winter;85(6):417-421.

105. Biggio JR Jr, Wenstrom KD, Dubard MB, Cliver SP. Hydramnios prediction of
adverse perinatal outcome. Obstet Gynecol 1999; 94:773.

106. Sickler GK, Nyberg DA, Sohaey R, Luthy DA. Polyhydramnios and fetal
intrauterine growth restriction: ominous combination. J Ultrasound Med 1997;
16:609.

107. Yefet E, Daniel-Spiegel E. Outcomes From Polyhydramnios With Normal
Ultrasound. Pediatrics 2016; 137:20151948.

108. Dashe JS, Pressman EK, Hibbard JU. SMFM Consult Series #46: Evaluation and
management of polyhydramnios. Am J Obstet Gynecol. 2018 Oct;219(4):B8
109.American College of Obstetricians and Gynecologists’ Cocmittee on
Practice

109. Bulletins—Obstetrics. Practice Bulletin No. 173: Fetal Macrosomia. Obstet
Gynecol. 2016 Nov;128(5):e195-e209.

46



110.

111.

112

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

Cabrol D, Landesman R, Muller J, Uzan M, Sureau C, Saxena BB. Treatment of
polyhydramnios with prostaglandin synthetase inhibitor (indomethacin). Am J
Obstet Gynecol. 1987 Aug;157(2):422-6.

Moise KJ. Indomethacin therapy in the treatment of symptomatic
polyhydramnios. Clin Obstet Gynecol. 1991 Jun;34(2):310-8.

. Dickinson JE, Tjioe YY, Jude E, Kirk D, Franke M, Nathan E. Amnioreduction

in the management of polyhydramnios complicating singleton pregnancies. Am
J Obstet Gynecol. 2014 Oct;211(4):434.e1-7. [PubMed]

Erfani H, Diaz-Rodriguez GE, Aalipour S, Nassr A, Rezaei A, Gandhi M,
Mendez-Figueroa H, Aagaard KM, Shamshirsaz AA. Amnioreduction in cases
of polyhydramnios: Indications and outcomes in singleton pregnancies without
fetal interventions. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 2019 Oct; 241: 126-128.
Mari G, Roberts A, Detti L, et al: Perinatal morbidity and mortality rates in
severe twin-twin transfusion syndrome: Results of the International
Amnioreduction Registry. Am J Obstet Gynecol 2001; 185: pp. 708-715
Coviello D, Bonati F, Montefusco SM, et al: Amnioreduction. Acta Biomed
2004; 75: pp. 31-33

Chalouhi GE, Essaoui M, Stirnemann J, Quibel T, Deloison B, Salomon L, Ville
Y. Laser therapy for twin-to-twin transfusion syndrome (TTTS). Prenat Diagn.
2011 Jul;31(7):637-46.

El Kaleb A, and Ville Y: Update on twin-to-twin transfusion syndrome. Best
Pract Res Clin Obstet Gynaecol 2008; 22: pp. 63-75

Preda, A., Stefan, G.A., Preda, S.D., Cristian Comanescu, A., Fortofoiu, M.C., ,
Vladu, M.I., Fortofoiu, M. and Mota, M. Transient Polyhydramnios during
Pregnancy Complicated with Gestational Diabetes Mellitus: Case Report and
Systematic Review, Diagnostics 2022, 12, 1340. 2-18

Bingiil, E. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum
Kliniginde 2010 ile 2015 Yillar1 Arasinda Dogum Yapan Diabetes Mellitus ve
Gestasyonel Diabetes Mellitus Tanil1 Gebelik Olgularinda Maternal ve Perinatal
Sonuglar. Atatiirk Universitesi T1ip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, 2019: 1-100.

47



120.

121.

122.

123.

124.

125-

126-

127-

Giirel, S. Idiopatik Polihidroamnios Saptanmis Gebelerin Obstetrik ve Fetal
Sonuglarmin Degerlendirilmesi. Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Zeynep
Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi,
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Tipta Uzmanlik Tezi, Istanbul.2022: 1-56.
Kilig Ozsahin, S. Polihidramnios Tanili Diyabetik ve Diyabetik Olmayan
Hastalarda Perinatal Sonuglarin Karsilastiriimasi. Saglhik Bilimleri Universitesi,
Istanbul Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari Saghik Uygulama ve
Arastirma Merkezi, Uzmanlik Tezi, Istanbul.2019: 1-100.

Sara¢ Gokgen, E. Annelerinde Gestasyonel Diyabet Tanis1 Olan Yenidoganlarin
Degerlendirilmeleri. Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi. Bolu.2015: 1-55.

Khan S, Donnelly J. Outcome of pregnancy in women diagnosed with idiopathic
polyhydramnios. Aust N Z J Obstet Gynaecol. 2017 Feb;57(1):57-62.

Kaplan, i. (2019). Pregestasyonel Diabetes Mellitus ve Gestasyonel Diabetes
Mellitus Tanil1 Hastalarda Glikolize Hemoglobin Alc (Hbalc) Diizeyi ve Cesitli
Parametreler ile Ikinci ve Uciincii Trimester Gebelik Komplikasyonlari
Arasindaki Iliski. Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali Uzmanlik Tezi, Aydmn. 2019: 50.

Kumari R, Dalal V, Kachhawa G, Sahoo I, Khadgawat R, Mahey R, et al.
Maternal and Perinatal Outcome in Gestational Diabetes Mellitus in a Tertiary
Care Hospital in Delhi. Indian J Endocrinol Metab. 2018;22(1):116-20.

Mutlu, E. Polihidramniyos ve Normohidramniyos Olgularinda Oral Glikoz
Tolerans Testi Sonuglarinin, Maternal Biyokimyasal Parametrelerin ve
Beslenme Aligkanliklarinin Degerlendirilmesi. T.C. Genelkurmay Bagskanligi,
Giilhane Askeri Tip Akademisi, Askeri Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Anabilim Dali Bagskanligi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Uzmanlik Dals,
Tipta Uzmanlik Tezi, Ankara. 2012: 20-25.

Pagan M, Magann EF, Rabie N, Steelman SC, Hu Z, Ounpraseuth S. Idiopathic
polyhydramnios and pregnancy outcomes: systematic review and meta-
analysis., National library ~ of  medicine, 20  June 2022
https://doi.org/10.1002/u0g.24973

48



8. EKLER

Hilal Kiling intihal Raporu

ORIJINALLIK RAPORU

"

0 .9 %2

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET KAYNAKLARI ~ YAYINLAR

ol

OGRENCI ODEVLERI

BIRINCIL KAYNAKLAR

.

acikbilim.yok.gov.tr

internet Kaynagi

%D

smartofjournal.com

internet Kaynag; <% 1
acikerisim.pau.edu.tr:8080

internet Kaynag; <% 1

Jll  acikerisim.gelisim.edu.tr

internet Kaynag; <% 1

openaccess.bezmialem.edu.tr < 1
internet Kaynagi %
www.ncbi.nlm.nih.gov

H internet Kaynagi <% 1

Submitted to Bahcesehir University < 1
Ogrenci Odevi %
www.selcukmedj.org
internet Kaynag <%1

Submitted to Recep Tayyip Erdogan University <y 1
0

Ogrenci Odevi

49



