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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes  mellitus (DM), gebelikte karsilasilan en  yaygin  tibbi
komplikasyonlardan biridir. Gebelik oncesinde hastalara iyi bir glisemik kontrol ve iyi bir
bakim Onerilmesine ragmen, biiyiikk bir hasta grubunda ilk kez tani gebelik esnasinda
konulabilmektedir. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ise ilk kez mevcut gebelik
esnasinda saptanan herhangi bir derecede olan glukoz intoleras1 olarak isimlendirilir. Mevcut
tim gebeliklerin %4l gibi bir oraninda GDM saptanmaktadir. GDM tanis1 alan gebelerde
artmis Tip 2 DM riski mevcut olup on yil gibi bir siire igersinde yaklasik %50 ihtimal ile Tip
2 DM gelisme olasiligi mevcuttur (1).

Yakin bir zamana kadar gebelikte gelisebilecek hafif seyirli glukoz metabolizma
bozukluklarinin taranmasinin ve tedavi edilmesinin gerekip gerekmedigi konusunda fikir
ayriliklar1 ve tartismalar mevcut idi. Fakat 6zellikle son 5 yil i¢inde yapilan ve yayimlanan
farkl1 calismalarin sonuglar1 bu tartismaya son noktay1 koymustur. lyi bir sekilde kurgulanmus
olan bu ¢aligmalarda gebelikte gelisen hafif glukoz metabolizma bozukluklarinin GDM dahil
kotii obstetrik sonuglar ile alakali oldugunu tartismalara yer birakmayacak sekilde ortaya

koymustur (2-4).

Gebeler 24-28’inci haftalar arasinda yapilan American College of Obstetricians
and Gynecologists (ACOG) onerilerine uygun olan ve {ilkemiz dahil bir ¢ok farkli merkezde
mevcut gecerli uygulama olan ve 50 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilarak GDM
acisindan taranmaktadir (5).

Gebelik boyunca veya gebelik 6ncesinde DM’nin klinik olarak taninmasi temel
olarak olusabilecek gebelik komplikasyonlarini onlemek agisindan 6nem arz etmektedir.
Ayrica fetal ve neonatal sonuglart 1yilestirmek ve gelecek nesillerdeki uzun déonem etkilerini
onlemek acisindan da onem tasir. Gebelikte diabete bagli olarak gelisen komplikasyonlardan
bazilar1 erken donemde ortaya gikarken, bazilari uzun dénemde ortaya gikarlar. Gebelikte
diabet ile iligkili fetal komplikasyonlar arasinda erken dogum, makrozomi, dogum travmasi
ve ani bebek 6liimii sayilabilir (6-8).

Pregastasyonel diabetli gebelerde fetal ve neonatal komplikasyonlarin gelisme
olasilig1 dogrudan glisemik kontrol ile iligkilidir. Diabetik gebelerde mevcut olan artmis fetal
malformasyon, fetal ve neonatal riskleri en az seviyeye hatta diabeti olmayan gebelerin

seviyesine ¢ekebilmek icin, diabetik gebelere prekonsepsiyonel donemden doguma kadar olan



siiregte iyi bir glisemik kontrol saglanmasi 6nerilmektedir. Ozellikle konjenital anomaliler
pregestasyonel diabetik gebelerde 2-4 kat daha sik saptanir. Artmis konjenital anomali riski
Ozellikle direkt olarak perikonsepsiyonel donemdeki hiperglisemi derecesi ile alakalidir.
Konjenital malformasyon goriilme oranlar1 Tip 1 DM’si olan gebelerde %2.9-7.5 ve Tip 2
DM’si olan gebelerde %2.1-12.3’ tiir (9,10)

Gebelikleri diabet ile komplike olmus hastalar normal gebe grubuna kiyasla
artmis birtakim maternal ve fetal riskleri barindirmaktadir. DM ile komplike olmus gebelerde
gecen yiizyilin baslarinda %45 gibi yliksek oranda maternal mortalite ve %60 gibi yiiksek bir
oranda perinatal mortalite mevcut iken, 1920°li yillarda diabet tedavisinde insiilinin kullanima
girmesi ile bu mevcut oranlarda bariz bir azalma olmustur. Bu gelismelere ve insiilin
kullanimina ragmen hala bazi komplikasyonlara diabetik gebe grubunda daha sik
rastlanmaktadir (11).

Prematiirite pregestasyonel DM tanili gebelerde artmis olan preterm dogum
eylemi sebebiyle onemli bir saglik sorunu teskil etmektedir. Bu prematiire infantlar
respiratuar distres sendromu (RDS) ve prematiiritenin getirdigi diger sorunlar nedeniyle
yiiksek bir risk altindadir (12). Normal populasyonda %6-10 gibi bir oranda mevcut olan fetal
makrozomi (fetal agirligin >4000-4500gr) pregestasyonel DM tanis1 mevcut olan gebelerde
ise %40-60 gibi yiliksek bir oranda goriilmektedir. Bu makrozomik bebekler ise dogum
esnasinda artmig omuz distosisi ve ¢esitli dogum yaralanmalar1 riskine sahiptir. Bu mevcut
durum ise bebeklerde dogum sonrasi artmis bir tibbi bakim ile tedavi yiikiine yol agmaktadir
(13).

Erken gebelik kayiplar1 ve perinatal kayiplar normal populasyon ile kiyaslandigi
zaman DM tanili gebelerde daha sik goriilmektedir. Asikar DM tanili gebelere 6zgili olan bir
komplikasyonda sebebi bilinmeyen intrauterin fetal liimlerdir. Bu fetiisler tipik olarak olmasi
gereken gestasyonel haftaya gore daha biiyliktiirler. Ayrica 35’inci gebelik haftas1 veya daha
sonrasinda dogum eylemi baslamadan once ex olurlar. Diabetik gebelerde neonatal morbidite
ve mortalite riski de gayet yiiksektir. Diabetik anne bebeklerinde RDS, hipoglisemi,
hipomagnezemi, hipokalsemi, hiperbiliriibinemi, polisitemi ve hipertrofik kardiyomyopati
riski gayet yiiksek seyretmektedir. Ayrica DM’li gebelerde abortus, gestasyonel hipertansiyon
(GHT), preeklampsi, polihidroamnios ve preterm dogum gibi artmis obstetrik

komplikasyonlar ve artmis sezaryen oranlart mevcuttur (14).



Pregestasyonel diabeti olan gebelerde artmis maternal komplikasyonlarda 6nemli
bir saglik sorunudur. Bunlar diabetik nefropati, diabetik retinopati, diabetik noropati, koroner
arter hastaligi, diabetik ketoasidoz (DKA) ve artmis preeklampsi riski olarak sayilabilir. Bu
komplikasyonlar yoniinden dikkatli degerlendirme ve takip gerekir (15).

Diabetik embriyopati ise diabetik gebeliklerin yaklasik %6-10’unda olusur ve
dogrudan organogenez sirasindaki glikolize hemoglobinAlc (HbAlc) diizeyleriyle iliskilidir.
HbAlc >%8 oldugunda bazal anomali riski %3-4’{in lizerine ¢ikar. HbA1C> %10 oldugunda
fetal anomali oran1 %20-35’e ¢ikmaktadir (16).

Kromozal anomali riski ise DM tanili gebelerde artmaz. Tip 1 ve Tip 2 DM’de
gebelik oncesi donemde iyi bir kan sekeri regiilasyonu sonrast planli gebelik ve uygun bir
bakim ile konjenital malformasyon oranlarinda azalma oldugu gosterilmistir (17).

Hiperglisemi o0zellikle gebelik esnasinda kalp-damar sisteminin gelisimini
etkilemektedir. Gebeligin ¢ok erken evrelerinde diabetin teratojen etkilerine maruziyet
sonrasinda diabetik anne fetiislerinde konjenital kardiyak anomalilerin  gelistigi
diisiiniilmektedir (18). Bu konjenital kardiyak anomaliler i¢inde ise mitral atrezi, pulmoner
atrezi, cift cikish sag ventrikiil, biiyiik arterlerin transpozisyonu, fetal kardiyomyopati ve
Fallot tetralojisi gibi anomaliler ortaya ¢ikabilir (19).

Gebelik oncesinde ve gebelik esnasinda diabetin uygun bakim ve yeterli takip ile
kontrol altinda tutulmasi fetiis ve yenidoganin morbidite ve mortalitesi i¢in kritik bir dneme
sahiptir. DM tanis1 olan gebelerin diyet ve egzersiz hatta insiilin tedavisi ile iyilestirilmesinin
mevcut maternal mortalite ve morbiditede anlamli bir azalmaya, ayni zamanda perinatal

mortalite ve morbiditede de azalmaya katkis1 olmaktadir (20,21).

Tiim hastalara HbAlc diabetin glisemik kontrol derecesinin belirlenmesi adina
bakilmasi gereken etkili bir parametredir (22).

Goriildigt tizere gebelikte diabet basli basina énemli bir saglik sorunu teskil
etmektedir. Yapilan literatiir taramasinda diabetik gebelerde kotii glisemik kontrol ile
fetal/maternal komplikasyonlar ve mortalite arasinda anlamli bir iligki oldugu goriilmektedir.
Bizim bu c¢alismamizda HbAlc diizeyi ile gebeligin ikinci ve ilic¢lincii trimester
komplikasyonlar: arasindaki iliski saptanmas1 hedeflenmektedir.

Arastirma evrenini, Aydin Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma
hastanesinde tedavi ve bakim alan kadinlar olusturmustur. Biz bu ¢alismamizda 01.01.2013

ile 01.12.2017 tarihleri arasinda dogum yapmis pregestasyonel DM ve GDM tanili hastalar



calismaya alinmistir. Bu ¢alismadaHbALc diizeyi ile gesitli parametrelerin komplikasyonlar
ile arasinda bir iliskisi olup olmadigi incelenecek olup literatiirdeki mevcut ¢aligsmalara katki

saglamasi planlanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Diabet aslinda bilinen en eski tarihi hastaliklardan biridir. Misir’da yazilmis bir
papiriiste Milattan 6nce 1550’1 yillarda diabet ile ilgili kayitlar bulunmustur. Bu kayitlarda
stk idrara ¢ikma ile seyreden bir durumdan bahsedilmektedir. Giinlimiizde kullanmakta
oldugumuz diabetes ve mellitus kelimeleri ise Yunan’ca kokenlidir. Yunanca akip gitmek
manasma gelen diabetes ile bal kadar tatlh manasma gelen mellitus kelimelerinden
tiiretilmistir. Anadalu’da ise diabete kelimesi ilk kez Kapadokya’da Milattan sonra 2’inci
yiizyilda Arateus tarafindan kullanilmigtir. Arateus seker hastaliginin idrar miktarinda artma,

asirt susama ve kilo kaybinin oldugu bir hastalik olarak tanimlamistir (23).

2.2. Diabetes Mellitus’un Epidemiyoloji ve Insidanst

Tiirkiye’de Tiirk Diabet Epidemiyoloji Calisma grubu tarafindan 2000-2010
yillart arasinda diabet taramasi yapilmis olup DM prevalansiin erigkin niifusta %13.7 ve
bozulmus glukoz toleransi (BGT) prevalansinin ise %7.9 oldugu belirtilmistir. DM ve BGT
kadinlarda erkelere kiyasla daha sik saptanmistir. Ayrica sehirde yasayanlarda kirsal kesimde

yasayanlara gore daha yliksek bulunmustur (24).

2.3. Diabetes Mellitus Tanim ve Siniflandirmast

DM tanmim olarak hiperglisemi ile seyreden karbonhidrat metabolizma
bozuklugunun neden oldugu cesitli hastaliklar1 tamimlar. Insiilin salgilanmasinda goreceli
veya mutlak bozulma ile birlikte ¢evre dokularda insiilin etkisine periferik diren¢ mevcuttur.
Birkag yilda bir diabet topluluklari tan1 ve tedaviyi standardize etmek i¢in gesitli klinik
aragtirma ve deneyimlerden elde edilen bilgiler dogrultusunda diabet tani, tarama ve siniflama
Onerilerini yeniden gozden gegirmektedir. American Diabetes Association (ADA) tarafindan
DM tani kriterleri 1997 ve takiben 2003 ve 2010’da yaymlamistir (25-27).

Diabetin c¢ok farkli etiyolojik faktorler igeren kompleks bir hastalik olmasi
sebebiyle, zaman i¢inde farkli sekillerde siniflandirilmis ve adlandirilmistir. Yaklasik 50 yil
once Priscila White hastaligin baglama zamanina, siiresine ve vaskiiler patolojilerin varlig1 ya
da yokluguna gore diabetikleri siiflandirmistir. Daha sonralar1 ise mevcut Priscila White

siniflamas1 modifiye edilmistir. Gebelik boyunca obstetrik komplikasyonlar agisindan yiiksek



riskli gebeleri tespit etmekte yiiksek prediktif degere sahip olmasi sebebi ile Priscila White

siiflamasi yaygin kabul gérmiistiir (Tablo 1).

Tablo I: Gebelikte Diabetin Stmflamasi (Priscila White Stmflamasi) (14)

Simif Baslangic¢ Aclik kan sekeri 2. saat tokluk Tedavi
Al Gestasyonel < 105 mg/dl <120 mg/dl Diyet
A2 Gestasyonel > 105 mg/d| > 120 mg/dl Insiilin
Simf Baslangi¢ yasi (yil) Siire (y1l) Vaskiiler hastahik Tedavi
B >20 <10 Yok Insiilin
C 10-19 10-19 Yok Insiilin
D <10 >20 Benign retinopati Insiilin
F Herhangi Herhangi Nefropati Insiilin
R Herhangi Herhangi Proliferatif retinopati Insiilin
H Herhangi Herhangi Kalp Insiilin
T Herhangi Herhangi Transplantasyon sonrasi gebelik Insiilin

Al grubu hastalar, diabetik diyet tedavisi ile aglik ve 2.saat tokluk kan glukoz

diizeylerinin fizyolojik normal smnirlarda tutulabildigi gebelige 6zgii bir diabet tiriidiir. A2

grubu diabette ise diyete ragmen tekrarlayan aglik ve tokluk kan glukoz diizeylerine yiikseklik

olmasi ve insiilin ve/veya oral antidiabetik tedavisi gerektiren gebelik diabetidir (28,29).
ACOG ve ADA’nin destekledigi 2’inci ve 3’lincli Uluslararast gebelik diabeti

calistayi’'nda GDM’nin sinif A yerine, ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan veya ilk defa mevcut




gebelikte tan1 konulan farkli siddette seyreden karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanmasi
Onerilmistir (28,29).

Bu tanimlamaya gore tedavide sadece diyet veya insiilin kullanilmas1 ve diabetin
gebelik sonrasinda devam edip etmedigi gz oniine alinmaz. Daha dnceden mevcut olan fakat
fark edilmemis veya gebelikte baslayan glukoz intoleransini ayirt etmez. Gebelik diabeti
tedavide diyet veya diyet ve insiilin tedavisini ayirmada basarisizdir. Bu ayrim 6nemlidir
clinkii takipte kan glukoz diizeylerinin normal seyretmesi perinatal mortalite oranin1 6nemli
Olctlide azaltir. Tedavide insiilin ihtiyaci olan GDM’li gebeler, sadece diyet ile kontrol altinda
olan diabetik gebelere kiyasla daha kotii perinatal morbidite ve mortalite riskine sahiptir.
Insiilin tedavisi gereken gebelik 6ncesi diabeti olan hastalar; B, C, D, R, F, H ve T harfleri ile
siniflanir (30).

DM son olarak ADA tarafindan 2010 yilinda su sekilde siniflandirilmistir (31).

» Tip | DM (Beta hiicre harabiyeti ve insiilin yetmezIligi mevcuttur.)
a.Immiinolojik tip
b.1diyopatik tip
> Tip Il DM (Insiilin direnci veya insiilin salg1 bozuklugu mevcuttur.)
» GDM (Gebelikte glukoz intoleransinin baslangici veya taninmasidir)
» Prediabet: BGT ve Impaired Fasting Glucose (IFG) (Aglik glukoz seviyesi veya
glukoz toleransi test sonuglar1 normalin tizerinde ancak diabet igin tanisal degil.)

» Diger spesifik tipler:

a) Beta hiicre islevlerini bozan genetik nedenler

b) Insiilin etki mekanizmasindaki genetik nedenler
c) Pankreas salgisal (ekzokrin) hastaliklart

d) Endokrinopatiler

e) Ilag veya kimyasal maddelere bagli gelisen DM
f)  Immiin aracil1 diabetin sekilleri

g) Diabete eslik edebilecek bazi genetik sendromlar (31).



2.4. Diabetes Mellitus Tipleri
2.4.1. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM mutlak insiilin eksikligine sebep olan pankreatik beta hiicrelerinin
hasart ile karakterizedir (31).

Tip 1 DM Tip 1A ve Tip 1B olmak iizere ikiye ayrilir. Tip 1A’da pankreatik beta
hiicrelerinde genelde otoimmiin bir hasar s6z konusudur. Serumda island cell antibodies
(ICA) veya diger (antiglutamik asit dekarboksilaz-GADG5, insiilin ve tirozinfosfataz,
insiilinoma iligkili protein 2-1A-2, ¢inko transporter-ZnT8) antikorlarin olglimii tanida
yardimer olabilir. Miisbet sonuglar immiin aracili ya da Tip 1A diabeti gosterir. Fakat

pankreatik otoantikor yoklugu Tip 1 DM olasiligini ekarte ettirmez (31-35).

Mutlak insiilin eksikligi olan bazi hastalarda otoimmiinite ya da diger beta hiicre
defektleri bulunmaz bunlar idiyopatik veya Tip 1B DM olarak adlandirilir. Tip 1 DM ile HLA
arasinda giiclii bir iliski mevcut olup, DQA ve DQB genleri ile baglantilidir. Beta hiicre hasari
degisken derecelerde olup bazi hastalar ketoasidoz tablosu ile bagvururken bir kisim hastalar
da aglik kan sekerinde hafif yiikseklik ile ortaya ¢ikabilir. Tip 1 DM hastalar Hashimato
tiroiditi, Graves hastaligi, Addison hastaligi, Colyak hastaligi, vitiligo, otoimmiin hepatit,
myastenia gravis ve pernisiyoz anemi gibi ototimmiin bozukluklara yatkindir. Tipl DM’ nin
genel populasyonda goriilme orant %0.1-0.4 arasinda seyretmektedir. Tip 1 DM hastalari
genellikle 30 yas alt1 hastalar olmak ile birlikte Tipl DM her yasta saptanabilen bir hastaliktir.
Bu hastalarda ise DKA sik rastlanan bir komplikasyondur (31-35).

2.4.2. Tip 2 Diabetes Mellitus

Eriskinlerde goriilen en sik diabet tipidir. Hiperglisemi, insiilin eksikligi ve direnci
ile karakterizedir. Diabetik hasta grubunun ise yaklasik %90-95’ini teskil eder. Prevelansi
artan obezite sikligina bagl olarak giderek artmaktadir. Insiilin eksikligi ve direnci genetik ve
cevresel etkenler ile olusmakta oldugundan her hasta i¢in kesin bir neden belirlenmesi giigtiir.
Hipergliseminin kendisi de pankreas beta hiicre fonksiyonlarini bozar ve insiilin direncini
arttirir. Tip 2 DM hastalar1 genelde hiperglisemi ile basvursalar da ketoasidoz goriilebilir.
DKA Tip 1 DM ile benzer mekanizma ile olusur. Tip 1 DM aksine Tip 2 DM genellikle daha
ileri yaglarda ortaya ¢ikmaktadir. Tip 1 DM’ye kiyasla genellikle insiilin tedavisine c¢ok
ihtiya¢ duymazlar. DKA Tip 2 DM’de sik rastlanan bir bulgu degildir. Tip 2 DM’de tanili

hastalarda daha ¢ok non-ketotik hiperosmolar koma goriiliir. Aile anamnezleri ise dikkat



cekicidir (31,36,37)

2.4.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Mevcut gebelikte baslayan ya da ilk kez gebelik esnasinda tani alan c¢esitli
derelerdeki glukoz metabolizma bozukluklari GDM olarak adlandirilmaktadir. Fakat bu
tanimlama gebelik dncesi var olan tanist konulmamis bir DM’yi diglamaz (38).

Gebeliklerin %7 gibi bir oram1 GDM ile komplike hale gelmektedir. Farkli
poplilasyonlarda ise GDM oran1 %1 ile %14 arasinda degisebilmektedir (31).

Fetal anomali goriilme insidansi asikar diabetin aksine GDM’de artmamustir.
Ayrica intrauterin fetal 6liimler asikar diabeti olan gebelerde GDM’ye kiyasla daha yiiksek bir
oranda goriilmektedir (39). International Association of Diabetes and Pregnancy Study
Groups (IADPSG) onerisi ise gebeligin ilk baslarinda ilk prenatal muayene esnasinda tani
konulan diabet olgularina GDM degilde pregestasyonel DM denilmesini, ikinci yarisinda tani
alanlara ise GDM denilmesini onermistir (40).

Diabetle komplike olmus gebelikler normal gruba gore artmis birtakim maternal
ve fetal riskler igermektedir. GDM’de normal kan glukoz seviyeleri saglanamaz ise annede
sezaryen ile dogum ve ileriki yasamda asikar diabet gelisimi riski artarken, bu annelerden
dogan bebeklerde makrozomi, dogum travmasi, neonatal morbidite, hipoglisemi ve ileriki
yaslarda obezite ve Tip 2 DM goriilme olasilig1 artmaktadir. GDM 1yi kontrol altina alinir ise
preeklampsi ve benzeri gebelik komplikasyonlar1 ve/veya makrozomi gibi yenidogan
donemine ait olumsuz sonuglarmn goriilme riski belirgin olarak azalmaktadir. GDM
taramasinin faydalarina bakildiginda, basarili tedavi edilmis GDM olgularinda ozellikle
makrozomi, omuz distosisi ve preeklampsi gibi maternal ve fetal morbiditede ciddi azalma
oldugu gosterilmistir. 2013 yilina ait bir meta analizde uygun gebelik diabeti tedavisinin,
preeklampsi riskini, dogum agirligit >4000 gram olmas1 riskini ve omuz distosisi riskini
anlamli sekilde azalttig1 ve bunun yaninda gebelik diabeti tedavisinin tek olumsuz yaninin ise

prenatal muayene sayisindaki artis oldugu bildirilmistir (41).

2.4.4. Swrda Gestasyonel Diabetes Mellitus
Gebelere 24-28’inci gestasyonel hafta arasinda GDM yoniinden 50 gr OGTT ile
tarama yapilmasi onerilmektedir. 24-28’inci haftalar arasinda yapilan 50 gr tarama sonuglari

yikksek c¢ikip 100 gr OGTT yapilan ve 100 gr OGTT sonuglart normal smirlarda olan



gebelerin, normal gebelere kiyasla maternal 6zelliklerinin farkli olabilecegi ve olumsuz
obstetrik sonuglar bakimindan daha fazla risk altinda oldugu literatiirdeki yapilmis olan bazi
caligmalarda gosterilmistir. Bu anlatilan 6zelliklere sahip gebe grubu ise sinirda GDM olarak

isimlendirilmektedir (42).

2.5. Gebelikte Karbonhidrat Metabolizmast

Gebelikte artmis olan glikojen deposu, periferal artmis glukoz kullanimi, hepatik
glukoz tiretimi ve fetiis tarafindan glukoz tiiketiminde artma sebebiyle, aglik donemlerinde
kan glukoz degerleri gebe olamayanlara kiyasla %10-15 gibi bir oranda daha diisiiktiir.
Maternal glukoz hem anne hem fetiise dagilmakta olup mevcut glukozun dagilim alani
genislemistir. Gebelerde postparandiyal donemde gebe olamayanlara kiyasla tokluk kan
sekerleri %10-15 gibi bir oranda daha yiiksektir. Gebelerde gelisen insiilin direnci nedeni ile
glukoz diizeylerinin normal smirlarda tutulabilmesi i¢in normalden daha fazla insiilin
salinimina gerek vardir. Insiilin ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 enerji metabolizmasi
regiilasyonu, hiicresel proliferasyon, doku gelisimi ve organogenezinde hayati bir 6nem tasir
(43).

Gebelikte plasentadan salgilanan biiyiime hormonu, kortikotropin salgilatici
hormon, hPL gibi diabetojenik hormonlara bagli olarak gebeligin seyrinde normal olarak
insiilin direnci olugsmaktadir. Fetiise daha fazla besin ve enerji kaynagi saglamak i¢in plasental
hormonlar karbonhidrat ve lipit metabolizmasini etkilekmedirler (43,44).

Gebelikte pankreatik beta hiicrelerinde hiperplazi gelisir. Gelisen hiperplazi
sonucunda ise erken gebelik doneminde insiilin salgilanmasinda ve sensitivitesinde artis
goriiliir. Bunu izleyen ileriki donemlerde ise insiilin direnci meydan gelir. Annedeki insiilin
direnci ikinci trimesterde baslar ve liglincii trimesterde ise en iist seviyeye ¢ikar. Biiyiime
hormonu, kortikotropin salgilatict hormon, hPL ve progesteron gibi plasental diabetojenik
hormonlar meydana gelen insiilin direncinden sorumludur. hPL 30’uncu gestasyonel haftada
en ust diizeyine ulasir ve annedeki insiilin direncinde major rol alir. Pankreastan salinan
insiilin miktar1 gebelik boyunca artan insiilin direncine bagl olarak normoglisemiyi saglamak
icin gebe olmayanlara kiyasla iki kattan fazla artar. Gebelikte meydana gelen bu durum
diabeti olamayan gebelerde fizyolojik olarak tolere edilebiliyor iken, tan1 konulmus veya
konulmamis diabeti olan gebelerde ise gebelik sirasinda kompanse edilememekte ve

karbonhidrat metabolizmasinin dengesi bozulmaktadir. Gebelikte meydana gelen degisiklikler
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tipik olarak aglik hipoglisemisi, tokluk hiperglisemisi ve hiperinsiilinemi ile karakterizedir
(45).

Pregestasyonel DM tanili gebelerde gebelige bagli olarak gelisen insiilin
duyarlihgindaki degisiklikler glukoz toleransini iyice bozmaktadir. insiilin rezervi kisitli fakat
daha oOnceden normal glukoz diizeyleri olan kadinlarda ise artan insiilin ihtiyacinin
karsilanamiyor olmast GDM gelisimine sebeb olur. GDM, gebeligin mevcut diabetojenik
etkisinin  kontrol edilmesinde annenin pankreatik fonksiyonlarmin kompansasyon
mekanizmasinin yetersizligi sonucunda meydana gelir. Insiilin eksikligine yol acan pankreas
beta hiicrelerindeki fonksiyon bozuklugunun net olarak sebebi bilinmemektedir. Olasi
suglanan mekanizmalar ise otoimmiin beta hiicrelerinde harabiyet, insiilin salgilanma
bozukluguna yol acan genetik anomaliler ve kronik insiilin direncine bagl beta hiicrelerinde

fonksiyon kaybi sayilabilir (46).

2.6. Diabetes Mellitus Klinik Bulgular

Tip 2 DM erigkindeki en sik diabet tipidir. Tip 2 DM hiperglisemi, degisik
derecede insiilin eksikligi ve direnci ile karakterizedir. Bircok hasta asemptomatik olup,
hiperglisemi rutin laboratuvar testlerinde saptanir. Semptomatik diabet siklig1 erken tarama
testlerinin yayginlagmasi ile giderek azalmaktadir (47,48).

Klasik diabet semptomlari poliiiri, polidipsi, nokturi, bulanik gérme ve daha az
siklikla kilo kaybidir. Poliiiri glukoz igin renal esik olan 180 mg/dl iizerindeki glukoz
konsantrasyonlarinda goriiliir. Glukoziiri osmotik diurez ve hipovolemiye bu da polidipsiye
yol agar. Tip 2 DM erigkinler nadiren, ketoasidozun eslik etmedigi belirgin hiperglisemi, ciddi
dehidratasyon ve bilin¢g bulaniklig1 ile karakterize hiperosmolar hiperglisemik durum ile
prezente olur. Tip2 DM’de DKA nadiren ciddi hastalik ve enfeksiyonlarda ve bazi etnik
gruplarda goriilebilir. Tip 1 DM mutlak insiilin eksikligine yol agan pankreatik beta
hiicrelerinin otoimmiin yikimi ile karakterizedir. Eriskinlerde goriilme sikligi %5-10’dur.
Yeni tanili Tip 1 DM eriskinlerin %25’inde DKA baslangi¢ bulgusu olabilir. Eriskinlerde
insiilin sekresyon kapasitesindeki kayip daha yavas oldugundan hiperglisemi semptomlari

(poliiiri, polidipsi vb.) cocuklardan daha uzun siirebilir (47,48).
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2.7. Diabetes Mellitus Tani Kriterleri

Asikar DM (Tipl DM ve/veya Tip 2 DM) tanis1 koymak i¢in hiperglisemi klasik
semptomplari ile birlikte random bakilan kan glukoz degeri 200 mg/dl veya iizerinde ise
asikar diabet tanis1 konur (49).

Asemptomatik bireylerde diabet tanisi asagidaki kriterlerden herhangi birinin
varliginda konur:

» 8 Saat aglik sonrasi bakilan aglik plazma glukozu (APG) >126 mg/dl (> 7.0 mmol/L)

» 75 gr glukoz ile yapilan OGTT sirasinda 2’inci saat glukoz degerinin > 200 mg/dl
(>11.1 mmol/L)

» HbAI1c >%6.5 olmasi kosullar1 aranmaktadir.

Hiperglisemi semptomlari uyumsuz ise diabet tanisini destekleyen test tekrar
edilmelidir (49,50).

DM tani kriterleri glukoz diizeyi ile retinopati gelisme riski arasindaki iligkiye
dayanilarak belirlenmistir. APG >126 mg/dl; OGTT de 2’inci saat plazma glukozu >200
mg/dl; HbAlc >%6,5 degerleri artmis retinopati prevalansi ile iliskilidir (27).

2006’da World Health Organization (WHO) diabeti APG >126 mg/dl, OGTT’de
2’inci saat plazma glukozu >200 mg/dl olarak tanimlamistir. 2011°de HbAlc >%6.5 degerinin
diabet tanisinda kullanilabilecegi kararini vermistir. HbAlc’nin %6.5 altindaki degerleri
plazma glukoz diizeyi ile konan diabet tanisin1 dislamamaktadir (51).

APG <110 mg/dl ise normal fakat 110-126 mg/dl arasinda ise impaired fasting
glucose; bozulmus aglik glukozu (IFG) olarak tanimlanir. IFG belirlendiginde kesin tani i¢in
OGTT yapilmasi gerekir. OGTT sirasinda 2’inci saat plazma glukozu <140 mg/dl ise normal
fakat 140-200 mg/dl ise BGT olarak yorumlanir (27).

ADA Kiriterleri; 2003 yilinda ADA diabet tanisinda APG ve 75 gr OGTT testinin
kullanilmasini 6nermistir. 2009 yilinda uluslararast uzman komitesi HbAlc >%6.5 degerini
tan1 kriterlerine eklemesini 6nermis, ADA, European Associationfor the Study of Diabetes
(EASD) ve WHO bu karar1 onaylamistir (27,51-53).
ADA Bildirisindeki Tanimlar:

1. Normal sinirlar

» APG <100 mg/dl (<5.55 mmol/L)

» 2’inci saat OGTT <140 mg/dl (<7.77 mmol/L)

2. Diabet riski artmig grup:
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IFG: APG 100 ile 125mg/dl aras1 (5.55-7 mmol/L)

BGT: 75 gr OGTT 2’inci saat glukoz degeri 140-199 mg/dl arasi1 (7.77-11 mmol/L)
HbAlc %5.7-6.4 arasi

Diabetes mellitus:

APG >126 mg/dl (> 7.0mmol/1)

2’inci saat OGTT >200 mg/dl (> 11.1 mmol/L)

HbAlc >%6.5 olarak belirtilmistir (27,51-53).

YV V V @9 V V VYV

2.8. Gebelikte Diabet Tani ve Taramas:

GDM ig¢in artmis risk faktorleri diisiiniildiigii zaman 6nceki gebelikte BGT varligi
yada GDM hikayesi mevcut olmast dncelikli risk faktorleri olarak sayilabilir. Yine yliksek
Tip 2 DM prevalansina sahip popiilasyona mensup olma ve birinci derece akrabalarda DM
Oykiisli olmasi risk faktorleri arasindadir. Gebenin viicut agirliginin gebelik 6ncesi olmast
gerekenden %110 kadar fazla olmasi veya VKi >30 kg/m? olmasi ayrica gebelik éncesinde,
mevcut gebelikte ve gebelikleri arasinda asir1 bir kilo alim1 olmasi risk faktorlerindendir. Ileri
maternal yas (35 yas lizeri), iri bebek (>4000 gr) dogurmak, annenin dogum agirhiinin az
yada ¢ok olmas1 (>4000 gr veya <2700 gr), daha onceden sebebi bilinmeyen intrauterin ex
Oykiisii olmasi, anomalili bebek dogurma anamnezi olmasi risk faktorleri arasindadir.
Gebenin ilk prenatal kontroliinde glukoziiri saptanmasi, steroid kullanimi, polikistik over
sendromu Oykiisii, metabolik sendrom ve hipertansiyon dykiisii ise diger risk faktorlerindendir
(54-56).

GDM’yi taramamizdaki amag tan1 koymaktan ziyade risk altinda olan gebeleri
ortaya cikarmaktir. Eskiden sadece gebenin 6zge¢misi, risk faktorleri ve aile anemnezi baz
alinarak hastalar risk acgisindan smiflandiriliyordu. Anamneze gore risk grubunda olan
hastalara (aile oykiisii, 6lii dogum, makrozomik bebek dogurma oykiisii vs.) tan1 konulmak
maksatli 3 saatlik 100 gr OGTT yapiliyor idi. Sadece Gykiiye dayanan bu tarama seklinde
%350 gibi bir oranda GDM tanis1 konulabildigi yapilan ¢alismalar ile gosterilmistir (57,58).
Tiim gebelere 24-28’inci gestasyonel haftalar arasinda 1 saatlik 50 gr OGTT yapilmas1 1990
yilinda Chicago’da yapilan uluslar arasi 3’iincii GDM calistayinda onerilmistir. 50 gr OGTT
icin gebenin a¢ olmasi gerekmemektedir. Bu testte 50 gr glukoz oral yoldan, son yemek
yenilen saate bakilmak gerekmeksizin, giin iginde herhangi bir saatte verilebilir. 50 gr glukoz

oral yoldan alindiktan 1 saat sonra glukoz diizeyi 6l¢iimii i¢in vendz plazma orneklemesi
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yapilir. 50 gr OGTT nin 24-28’inci gestasyonel haftalar arasinda yapilmasimin nedenlerine
bakacak olursak artan Ostrojen miktari, progesteron, kortizol, biiyiime hormonu ve hPL’ye

bagli artan insiilin direncinin bu haftalarda en belirgin hale gelmesidir (59,60).

50 gr tarama testinin smir degerleri konusunda tam bir fikir birligine
varilamamistir. 140 mg/dl degeri esik deger olarak baz alinirsa olgularin %10-15"inde 3
saatlik 100 gr OGTT ile dogrulama testi yapmak gerekmektedir. 140 mg/dl esik degeri ile
hesaplanan sensitivite %80 olmakta ve olgularin yaklasik 1/5’inin tanis1 gozden kagmaktadir.
ADA ve ACOG plazmada glukoz esik degeri olarak 140 mg/dlI’nin baz alinmasini
Onermektedir (61-63).

O’Sullivan’in yapmis oldugu orijinal ¢alismasinda vendz tam kanda saptanan
plazma glukoz esik degeri 130 mg/dl’dir. Bu 130 mg/dl degeri referans olarak alindig1 zaman
50 gr OGTT nin sensitivitesi %79, spesifitesi ise %87 olarak bildirilmistir. Bu ¢alisma bu
alanda yapilmis en degerli ¢alismadir. Calismanin 6nemi ise ¢alismaya dahil edilen hastalara
50 gr OGTT ile tarama testi yapilmasi ve altin standart olarak kabul edilen 100 gr OGTT ile
tan1 testi yapilmis olmasidir. Laboratuvarlarda glukoz 6l¢ilimiiniin tam kan yerine plazma
orneklerinden ve Somogy-Nelson metodu yerine, daha spesifik enzimatik metotlarla
yapilmaya baslamasiyla, esik degerler de yeniden gozden gecirilmistir. Tam kandan dSlgiilen
130 mg/dl olan esik degeri, plazmada 148 mg/dl degerine tekabiil etmektedir. Plazmadan
bakilan glukoz degeri tam kandan yaklasik olarak %14 daha yiiksektir. Somogy-Nelson
metodu glukoz haricinde diger indirgeyici maddeleride tespit etmektedir. Somogy-Nelson
metodunda bu sebeb ile yaklasik 5 mg/dl civarinda bir yanhs yiikseklik s6z konusu
olmaktadir. Enzimatik metodlarda bu durum olmadigi ve daha hassas oldugu icin Smg/dl
kadar daha distik glukoz degerleri tespit edilmektedir. Bu mevcut duruma baglh diizeltmeler
yapildigr vakit O’Sullivan’in esik degeri olan 130 mg/dl degeri 142 mg/dl olarak
degistirilmistir (63-65).

GDM tam ve taramasinda c¢ok farkli yaklasimlar mevcuttur. Iki basamakli
yaklasim modelinde ilk etapta 50 gr OGTT yapilarak hastalar tanisal test endikasyonu
acisindan degerlendirilirler. 50 gr OGTT nin i¢ilmesinden sonra 1’inci saatte PG Ol¢iimii
yapilir. Glukoz 6l¢iim sonucu >140 mg/dl olan hastalara GDM tanis1 i¢in dogrulama testi olan
100 gr OGTT ile 3 saatlik tani testi yapilir. Tek basamakli tarama modelinde ise 50 gr OGTT
ile tarama yapilmadan direkt olarak 75 gr glukoz ile 2 saatlik OGTT ile tanisal test yapilir. 50
gr OGTT’de son yemek yenilen zamandan bagimsiz olarak giiniin herhangi bir vaktinde
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gebelere 50 gr glukozlu siv1 igirildikten 1 saat sonra PG diizeyi degerlendirilir. Olgiim sonucu
>140 mg/dl olan hastalara GDM tanis1 koymak igin tanisal testler olan 100 gr ya da 75 gr
OGTT vyapilmalidir. 50 gr OGTT yiikleme testinde 1’inci saat PG >180 mg/dl olmasi ise
GDM tanis1 konulmasi i¢in yeterlidir. Bu durumda dogrulama i¢in OGTT yapmaya gerek
yoktur (66).

100 gr OGTT icin bir takim sartlar gereklidir. Oncelikle 50 gr OGTT aksine 100
gr OGTT i¢in gebenin a¢ olmasi gerekmektedir. Hatta {i¢ giin dncesinden baslamak iizere
gilinde en az 150 mg karbonhidrat tiiketimi olmadir. Test sabah uygulanmali, test siiresince ise
gebe oturur pozisyonda olmalidir. Test esnasinda sigara tiiketimi olmamalidir. 100 gr OGTT
sonucunda en az iki deger yliksekliginde GDM tanisi konulmaktadir. 100 gr OGTT
sonucunda yiiksek degerler i¢in National Dibaetes Data Group (NDDG) tarafindan 6nerilen
ya da Carpenter ve Coustan tarafindan onerilen referans degerleri kullanilir. Bu degerler ise
aclik 95 mg/dl, 1’inci saat glukoz degeri 180 mg/dl, 2’inci saat glukoz degeri 155 mg/dl ve
3’lincii saat glukoz degeri ise 140 mg/dl olarak belirtilmistir (66-68).

75 gr OGTT sonucunda tek bir deger yliksekligi saptanmast GDM agisindan tani
degerine sahiptir. IADPSG tarafindan oOnerilen referans degerler testi yorumlamak igin
kullanilmaktadir. Bu referans degerler ise aglik kan glukozu 92 mg/dl, 1’inci saat glukoz
degeri 180 mg/dl ve 2’inci saat glukoz degeri 153 mg/dl olarak baz alinir. 75 gr OGTT, 100 gr
OGTT’ye kiyasla daha duyarli ve gebeler i¢in daha iyi tolere edilebilen daha uygun bir testtir.
Olumsuz sonuglar agisindan riskli gebelerin saptanmasinda gayet duyarli bir testtir. Bu
duyarliligin daha yiiksek olma sebebi ise, testin pozitif olarak kabulii icin yliksek tek bir
degerin varliginin yeterli olmasidir. Yapilma sekli ve test dncesi gerekli hazirlik ile sartlar ise
100 gr OGTT ile aynidir. 75 gr OGTT ve 100 gr OGTT degerleri detayli olarak Tablo II’de
verilmistir (69)
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Tablo 1. Oral Glukoz Tolerans Testi ile GDM Tam Kriterleri (64,66)

Kriterler Yil Basamak |Tam I¢in|Glukoz |Glukoz Diizeyi (mg/dl)

Kullanilan | Yiikleme

Yiiksek Dozu

Glukoz

Sayist Achk 1.Saat |2.Saat |3.Saat
O’Sullivan | 1964 2 2 100 90 165 145 125
NDDG 1979 2 2 100 105 190 165 145
Coustan ve | 1982 1 2 100 95 180 155 140
Carpenter
WHO 1999 1 1 75 126 - 140 -
IADPSG 2010 1 1 75 92 180 153 -

NDDG: National Diabetes Data Group, WHO: World Health Organisation, IADPSG: International Association of Diabetes
and Pregnancy Study Groups

2.9. Gebelikte Diabet Yénetimi

Gebelikte diabetin tedavi ve yonetimindeki esas amag ise PG seviyelerini gebelik
icin kabul edilebilir olan degerlerde tutabilmektir. APG degerlerinin ve tokluk sonrasi glukoz
degerlerinin normal araliklarda tutulabilmesi hedeflenir. Postprandial 1’inci saatteki glukoz
degerlerinin 120-140 mg/dl arasinda tutuldugunda makrozomi gelisme riskinin minimum
oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur. Gebelik esnasinda istenen glisemik kontrol hedefleri
ise APG <95 mg/dl, tokluk 1’inci saat <140 mg/dl ve 2’inci saat <120 mg/dl olarak
belirtilmistir (70-72).

GDM’nin baslangi¢ tedavisi ise diyet ve egzersiz tedavisidir. GDM’de diyet ve
egzersiz tedavisi yeterli olmazsa gerektiginde insiilin tedavisi baslanabilmektedir. Genellikle
hayat tarzi1 degisiklikleri ile bir iki hafta gibi bir siirede istenilen glisemik hedefler saglanamaz
ve PG degerleri istenilen degerlerde tutulamaz ise insiilin tedavisine gecilir. Gebenin ac¢lik PG
degeri 95 mg/dI’nin iizerinde, tokluk 1’inci saat glukoz degeri 140 mg/dl ve 2’inci saat glukoz
degeri 120 mg/dl’nin {izerinde ise insiilin baglanmas1 onerilir. Tedavinin degerlendirilmesi ve
takibinde kan glukoz degeri takibi onemlidir. Ug ana 8giin dncesi aclik, tokluk sonrasi birinci
saat ve yatarken yapilan gece Olclimleri ile hastalarin evde kendilerinin glisemik takiplerini

yapmalar1 Onerilir. Haftada ise en az ii¢ giin, 4-7 noktali kan sekeri takibi yapilmalidir (73).
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2.9.1. Medikal Nutrisyon Tedavisi

Medikal nutrisyon tedavisinin esas amaci anneyi ketozisden Kkoruyarak
normoglisemiyi saglamaktir. O yiizden GDM’li gebelerin medikal nutrisyon tedavileri
beslenme ve diyetetik uzmani tarafinca planlanmalidir. Medikal nutrisyon tedavisindeki
amaclardan bir kag1 ise annenin VKi’ne gore uygun olan kilo alimi icin gereken enerjiyi
saglamak ve fetiis ile annenin mevcut iyilik hallerinin devamini saglamaktir (74).

Gebelerin ideal giinliik almasi gereken kalori miktar1 viicut agirligina gore
belirlenir. VKI <19.8 kg/ m?olan zayif gebelerde giinliik 35-40 Kcal/kg/ giin kalori alim1, VKI:
19.8-29.9 kg/m? olan normal kilolu gebelerde 30-32 Kcal/kg/giin kalori alimi, VKI >30 kg/m?
olan fazla kilolu gebelerde ise 24-25 Kcal/kg/giin kalori alimi Onerilmektedir. Sabahlar
fizyolojik artan kortizol miktarina bagl olarak insiilin direnci en iist noktadadir. Ayrica sabah
oglin sonrast PG direkt olarak yemekte tiikettigimiz karbonhidrat miktar1 ile alakalidir. Bu
sebeble karbonhidrat icerigi fazla olan gidalarin giiniin diger saatlerinde tiiketilmesi ve sabah
kahvaltisinin daha ziyade kiiciik bir 6giin olarak tiiketilmesi onerilmektedir. Ogle ve aksam
yemeklerinin her biri ise giinliik total kalori alimmin yaklasik %30’unu saglayacak sekilde
diizenlenmelidir. Geriye kalan kalori ise giin i¢inde ara 6giinler ile alinmalidir. Giinde 3 ana
0glin ve 2-4 ara 0giin olmak iizere diyet diizenlenir. Sik sik ve kii¢iik porsiyonlarda yemek
tokluk sonrasi olan glukoz piklerinde azalma saglar. Ayrica bu diyet sekli daha iyi bir
doygunluk saglar. Gece olabilecek aglik ketonemisinin oniine gegmek adina yatmadan 6nce
bir ara 6glin yapilmasi bazen gerekmektedir. Tiiketilen diyetin igerigi ise %50-60 gibi bir
oranda karbonhidrat, %10-20 gibi bir oranda protein ve %25-30 gibi bir oranda yag olarak
ayarlanmalidir (75).

Bir gebenin gebeligi boyunca alacag: kilo her gebe i¢in aym degildir ve daha
ziyade gebelikten dnceki kilosuna baglidir. VKI >29 kg/molan obez gebelerde sadece 7 kg
kilo alim1 &nerilir iken, VKI <19.8 kg/m2 olan diisiik kilo gebelerde ise 18 kg’a kadar kilo

almas1 Onerilir (76).

2.9.2. Egzersiz

Gebenin mevcut kas dokusunda artiga yol agan egzersizler, insiilin duyarliliginda
doku diizeyinde bariz bir artigsa yol agarak glisemik kontrolii iyilestirirler. Bu sayede ise hem
aclik, hem de tokluk glukoz degerlerinde azalma saglanir. ADA GDM’nin tedavi ve takip

plan1 ¢ercevesinde gebelere orta diizeyde egzersizi Onermektedir. Egzersiz yapmaya engel
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olabilecek medikal ya da obstetrik bir problem yok ise gebelere egzersiz tedavisi 6nerilebilir.
Egzersiz tedavisi ise aerobik egzersiz olmali yiirliyiis, yiizme, bisiklet siirme ve jogging gibi
aktiviteler 6rnek olarak verilebilir. Egzersiz haftada 5-7 giin olmali 30 dakika ve {izerinde

siiren siireli aerobik egzersizler tarzinda olmalidir (77,78).

2.9.3. Insiilin Tedavisi

GDM’nin tedavisinde giivenle kullanilabilen tek farmakolojik ajan insiilindir.
Fakat sulfoniliire grubundan olan gliburid ile ilgili son zamanlarda plasentayr gegmedigi ve
kullaniminin fetiis agisindan giivenli oldugunu gosteren caligmalar yapilmaktadir. ADA ise
gebelik esnasinda oral antidiabetiklerin kullanilmasini tavsiye etmemektedir. 1999 yilinda
yapilan bir caligmada ise insiilin ve gliburid kullananlarda normoglisemiye yakin diizeyler esit
diizeyde elde edilmistir. Oral antidiabetik ajan kullanimina bagh ise belirgin bir neonatal
komplikasyona rastlanmamuistir (73,79).

Diyet ve egzersiz tedavisi baglanan GDM tanili gebelerin %15 gibi bir oraninda
ideal glisemik hedeflere ulasilamaz. Ideal glisemik hedeflere ulasilamayan hasta grubunda
insiilin ile farmakolojik tedavi gereksinimi ortaya ¢ikar. Uygulanan diyet ve egzersiz
tedavisine ragmen aclik PG degerleri 105 mg/dI’nin {izerinde olan GDM tanili gebelere
insiilin tedavisi baglanmaktadir. 1999 yilinda ADA medikal nutrisyon tedavisi ve egzersiz ile
aclik PG degeri 95 mg/dl veya altinda, 2’inci saat tokluk PG degeri 120 mg/dl veya altinda
seyretmiyor ise bu gebelerde insiilin tedavisine gegilmesini 6nermektedir. Genellikle insiilin
tedavisi planlanirken ilk etapta kahvaltidan 6nce 20-30 {inite giinliik insiilin dozu 6nerilir. Bu
onerilen toplam dozun 2/3’1i orta etkili ve 1/3’1 ise kisa etkili insiilin olacak sekilde ayarlanir.
Postprandialglisemi takibinin preprandial takibe kiyas ile daha 6nemli ve etkili oldugu yapilan
farkli galismalarda gosterilmistir (80,81).Yapilan bir ¢alismada ise aglik PG degerleri normal
olan GDM A1l tanili gebelere profilaktik insiilin verilmis olup, bu gebelerde verilen
profilaktik insiilinin makrozomi ile alakali komplikasyonlarda azalma sagladig: gosterilmistir
(81).

29-30’uncu gestasyonel haftadan sonra GDM tanili gebelerde takip esnasinda
fetal abdomen cevresinin 70’inci persentil ilizerinde Ol¢iilmeside insiilin tedavisine ihtiyag
oldugunu gosteren bir kriter olarak degerlendirilebilir (82).

Gebelerde kullanilabilen instilinler sirayla sayilacak olursa, orta etkili insiilinler,

uzun etkili anolog insiilinler, kisa etkili olan human regiiler insiilin ve hizli etkili insiilin
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analoglarindan olan insiilin aspartat ve lispro olarak sayilabilir. Gebelikte her ne kadar
kullaniminin giivenli olacagi diigiiniiliiyor olsada uzun etkili bir insiilin analogu olan insiilin
glarjin ile ilgili randomize kontrollii ¢caligmalarin yetersiz olmasi sebebiyle kullanilmasina
heniiz onay verilmemistir. Regiiler insiilinlere kiyasla hayat tarzinda esneklik saglayabilmesi
ve tokluk sonrasi daha regiile bir PG degerleri saglamasi nedeniyle hizli etkili olan analog

insiilinler GDM tedavisinde 6nerilmektedir (83-85).

2.9.4. Antepartum Izlem

GDM tanili gebelerin izlemi insilin kullanimi olup olmamasina gore
planlanmalidir. GDM Tip Al tanili gebelere ¢ok siki bir fetal ve antenatal tetkikler yapilarak
sik1 bir antenatal takip yapilmasima gerek yoktur. GDM Tip Al tanisina sahip gebelerin iki
haftada bir 1yi bir kan sekeri regiilasyonu saglamak i¢in goriilmesi Onerilir. GDM Tip Al
tanili gebelerin bir takim risk faktorleri yok ise bu gebeler rutin antenatal takibe alinmalidir.
Eger hastanin hipertansiyon, obezite ya da farkli bir ek hastalig1 varsa veya obstetrik bir risk
faktorii eslik ediyor ise daha sik bir gebelik takibi planlanmalidir. GDM Tip A2 tanili
gebelerde ise takip siklig1 pregestasyonel DM tanisi olan gebeler gibi olmalidir. GDM tanilt
gebelerin dogum zamanlamasi sayet obstetrik nedenli bir endikasyon yok ise 40’inci
gestasyonel haftadan dnce planlanmamalidir (86,87).

Pregestasyonel DM’li gebelerin perikonsepsiyonel donemde goriilmesi ve
gebeligin planlanmasi 6nerilmektedir. Sayet gebe gebelik oncesinde degerlendirilmemis ise
ilk prenatal vizitte detayl1 bir sistemik muayene yapilmalidir. Ayrica bu gebelere DM’ye bagl
olarak gelisebilen kronik bir organ hasarinin varligi yoniinden gerekli incelemeler
yapilmalidir. Pregestasyonel DM’li gebelere retinopati varligi ya da yoklugu agisindan
oftalmolojik degerlendirme yapilmalidir. Bu gebelere olasi bir bobrek tutulumu varlig
acisindan 24 saatlik idrar toplatilmali ve 24 saatlik idrarda total protein ile kreatinin klirensi
bakilmalidir. Ayrica 30 yas iizerinde olanlara ve 5 yil iizerinde DM’si olanlara
elektrokardiyografi ile kardiyolojik degerlendirme 6nerilir (80,87,88).

Yine ilk prenatal vizitte DM tanili tim gebelerin HbAlc diizeyine bakilmalidir.
HbAlc 6-8 hafta igindeki ortalama kan glukoz diizeyinin seyrini gostermektedir. Bu sebeple
HbAlc uzun siireli glisemik kontrolin 6nemli bir belirleyicisidir. Yiiksek HbAlc
degerlerinde malformasyon riski artmaktadir. Ozellikle erken gestasyonel haftalarda %10 ve

tizerinde HbAlc degerlerinde %?23’lere ulasan bir fetal anomali riski mevcuttur. Gebeler
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yiksek HbAlc degerlerinde gelisebilecek komplikasyonlar hakkinda bilgilendirilmelidir.
Hastalara iyi bir kan sekeri regiilasyonu saglanmali ve takibi agisindan HbAlc degerine 4-6
haftada bir tekrar bakilmalidir (89,90).

Gebelerin takibinde gestasyonel yasin dogru belirlenmesi 6nem arz etmektedir.
Bu sebeple tiim gebelere ultrasonografi (USG) yapilarak CRL (Crown Rump Lenght) 6l¢limii
yapilmalidir. CRL Olglimiine gore gestasyonel hafta teyit edilmelidir. Bu sayede ileriki
gestasyonel haftalarda ortaya ¢ikabilecek makrozomi ya da intrauterine growth retardation;
intrauterin gelisme kisitliligi (IUGR) tanilar1 daha kesin bir sekilde konulabilmektedir. Tiim
gebelere ikinci trimesterde 16 ve 18’inci gestasyonel haftalar arasinda maternal alfa-
fetoprotein diizeyi bakilmalidir. Tim DM tanili gebelere olasi bir anomali agisindan 18-
22’inci gestasyonel haftalar arasinda ikinci diizey USG ile anomali taramas1 yapilmasi ve fetal
ekokardiyografi yapilmasi planlanmalidir. Yalmiz dikkat edilmesi gereken nokta ise DM’si
olan gebelerde alfa-fetoprotein diizeyleri diisiik olabilmekte ve buna bagli yorum
degisebilmektedir (91).

DM tanili gebelere {igiincii trimesterde glisemik kontrolii yakindan takip etmek,
gelisebilecek olasi bir preeklampsiyi degerlendirmek ve erken yakalamak igin haftalik
muayene Onerilir. Bu gebelere 3-4 hafta araliklar ile seri USG kontrolii onerilir. USG
kontroliindeki amag¢ amniyotik s1vi miktarinin degerlendirilmesi ve fetal gelisimin yakindan
takip edilmesidir. Diabetik gebelerde artmis intrauterin fetal 6liim riski mevcut oldugu igin
26-32’inci gestasyonel haftalarda fetal durumun degerlendirilmesi amacl haftalik kontroller
yapilmalidir. Sayet diabetik gebenin glisemik kontrolii kot ise ve eslik eden nefropati,
hipertansiyon gibi komplikasyonlar mevcut ise bu gebeler haftada iki defa non-stres test
(NST) ile takip edilmeli ve haftada bir defa contraction stres test (CST) veya biyofizik profil
yapilarak takip edilmesi onerilir (80,92,93).

Obstetrisyenlerin biiyiik bir kisminin, yapilan caligmalarda diabetik gebelerin
miada kadar takip edilebilecegi belirtilmesine ragmen elektif olarak gebeligi sonlandirdiklari
goriilmektedir. Gestasyonel haftanin teyit edildiginden emin olunmak kaydi ile akciger
gelisiminin tamamlandig1 varsayillan 38.5 gestasyonel haftada dogumun bagslatilabilecegi
belirtilmistir (92).

Diabetik gebe grubunda makrozomi ve makrozomiye bagli artmis omuz distosisi
gelisme riski sebebiyle tahmini fetal agirlik 4000 gr ve {izerindeyse sezaryen ile dogum

yaptirilmast ~ Onerilmektedir. Aynm1 zamanda diabetik gebelerde en sik sezaryen
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endikasyonlarini ise fetal distres, basarisiz indiiksiyon ve ilerlemeyen eylem olusturmaktadir
(93).

Yenidogan hipoglisemisi diabetik anne bebeklerindeki 6nem arz eden bir
komplikasyondur. Yenidogan hipoglisemisi 06zellikle dogum eylemi aninda ki annenin
glisemik diizeyiyle ¢ok yakindan iliskilidir. Peripartum dénemde annenin glukoz diizeylerinin
normal deger araliklarinda olmasi sarttir. Amag kan glukoz degerini 80-110 mg/dl araliinda
tutabilmektir. Kan glukoz seviyesini 80-110 mg/dl arasinda tutabilmek igin gebeye 0.5-1
U/saat insiilin ile tamponize edilmis %5 dekstroz soliisyonu saatte 100 ml’den gidecek sekilde
baslanir. Saatlik kapiller glukoz ol¢limii yapilarak tamponize mayi dozu ayarlanir. Eger
dogum yontemi olarak sezaryen segilir ise hastanin gece insiilin dozu yapilir, sabah dozu
atlanir yapilmaz. Diabetik gebelerin dogumdan sonra insiilin ihtiyaci belirgin bir sekilde
azalmaktadir. Diabetik gebelerde dogum sonrasi insiilin kullanim ihtiyact yari yariya
azalmaktadir. Dogum sonras1 dénemde ise insiilin dozu hesab1 0.6 U/kg/giin olarak hesaplanir
(92).

2.10. Diabetin Fetal ve Obtetrik Komplikasyonlar

Diabetik gebelerde mevcut perinatal mortalitede ki azalma 1922 yilinda insiilinin
bulunmasi ve tedavide kullanimi ile azalmistir. Gerek insiilinin kesfi olsun, gerek obstetri
alanindaki ve yenidogan yogun bakim alanindaki gelismeler olsun mevcut gelismelere bagh
perinatal mortalitede yaklasik 30 kat gibi bir azalma olmustur. Maternal glisemik kontrole
ulagmadaki gelismelere bagli olarak DM tanili gebeler miada kadar takip edilmistir. Diabetik
gebelerin miada kadar takip edilmesi iyatrojenik RDS oranlarini bariz bir sekilde azaltmistir.
Tim bu gelismelere ragmen hala diabetik gebelerdeki perinatal mortalite oranlar1 normal
gebelere kiyasla iki kat fazladir (92,93).

Pregastasyonel DM tanili gebelerde saptanan fetal ve neonatal komplikasyonlar
hastanin glisemik kontrolii ile dogrudan iliskilidir. Hatta prekonsepsiyonel donemden baslayip
doguma kadar olan siiregte, gebenin glisemik kontroliin ¢ok iyi saglanmasi, diabete bagl
konjenital malformasyonlari, fetal ve neonatal riskleri neredeyse diabeti olmayan gebelerin
seviyesine indirir. Konjenital malformasyonlar, pregestasyonel diabeti olan gebelerde 2-4 kat
daha fazla goriiliir ve direkt olarak perikonsepsiyonel donemdeki hipergliseminin derecesi ile
iligkilidir. Tip 1 DM olan gebelerde %2.9-7.5 Tip 2 DM olan gebelerde ise %2.1-12.3

oraninda malformasyonlar gozlenir (9,10).
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2.10.1. Abortus

Abortus fetiislin hayati fonksiyonlarini tam olarak kazanmadan 6nce herhangi bir
yolla gebeligin sonlanmasidir. Amerika Birlesik Devletler'inde ise bu tanim, son mensin ilk
giinii baz alinarak 20’inci gestasyonel haftadan 6nce gebeligin bir sekilde sonlanmasi olarak
tanimlanmistir. Sik kullanilan bir diger tanim da agirhigi 500 gr’dan az olan fetiisiin
dogurtulmasidir. Uterusun bosaltilmasi igin abortus medikal yol ya da mekanik yolla meydana
gelmedigi zaman spontan abortus olarak adlandirilir (94,95).

Kan sekeri regiilasyonu iyi olmayan diabetik gebelerde spontan abortus
oranlarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica spontan abort oranlar1 Sinif C, D ve F’ye
dogru gittik¢e artmaktadir. Prekonsepsiyonel dénemde iyi bir glisemik kontrol ile spontan
abortus oranlari normal populasyondaki abort oranlari seviyesine iner. Prekonsepsiyonel
donemde hastalarin HbAlc degerine bakilmali ve HbAlc degeri yiiksek olan hastalar daha
sik1 bir sekilde takip edilmelidir (78,96).

2.10.2. Konjenital Anomaliler

Normal popiilasyonda ki mevcut %1-2 oranindaki konjenital malformasyon orani
pregestasyonel DM tanili gebelerde 4-8 kat daha fazladir ve diabetik gebeliklerdeki en 6nemli
perinatal 6lim sebebidir (78,90,97,98).

Hiperglisemiye bagli Kkonjenital malformasyon oranlarinda artmanin hangi
mekanizmalarla ve ne sekilde meydana geldigi tam olarak net degildir. Diabetin prostaglandin
mekanizmasini, inositol metabolizmasin1 ve serbest oksijen radikallerini etkiledigi
diisiiniilmektedir. Antioksidan olan E ve C vitamini yapilmis olan hayvan deneylerinde
hiperglisemiye bagli olarak gelisen malformasyonlarda azalmaya yol agtigi gosterilmistir.
Yine benzer bir sekilde prostaglandinler ile ayn1 sonuglar saptanmistir (99,100).

Ug ve altinci gestasyonel haftalar aras1 embriyonun teratojenlere en ¢ok duyarlt
oldugu gebelik haftalaridir. 3-6’inc1 gestasyonel hafta arasinda iyi bir glisemik kontrol
saglanirsa fetal malformasyon oranlar1 azalmakta ve genel populasyon seviyelerine
inmektedir. Gebelik diisiinen kadinlar mevcut bu konular hakkinda bilgilendirilmeli ve en
ideal sartlarda gebelik planlanmalidir (87).

Myoinositol veya arasidonik asit eksikligi, yolk saC hasari, serbest oksijen
radikalleri ve metabolitlerin genotoksik etkileri fetal malformasyonlar ile hiperglisemi

arasindaki iliskiyi aciklamaya g¢alisan teorilerden bazilaridir. Hiperglisemiye bagli ortaya
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cikan serbest oksijen radikallerinin embriyotoksik etkileri oldugu diisiiniilmektedir.
Antioksidan olan E vitamininin ise bu olay1 6nleyebilecegi diistiniilmektedir (100).

Kaudal regresyon sendromu ve situs inversus totalis diabetik gebe grubunda
normal populasyona kiyasla daha sik goriilmektedir. Diabetik gebelerde en sik karsilasilan
anomalilere bakildig1 zaman %38 oraninda kardiyak anomaliler, %15 oraninda kas-iskelet
sistemi anomalileri, %10 oraninda santral sinir sistemi anomalileri yer almaktadir.
Prekonsepsiyonel dénemde iyi bir glisemik kontrole sahip gebelerde major anomali orani
%1.2°dir. Fakat bu oran kontrolsiiz gebelerde %11’lere ¢ikmaktadir. Diabet kromozomal
anomali oraninda artigsa yol agmaz (101-103).

Embriyogenez donemindeki glisemik kontrolin konjenital malformasyon
gelisiminin patogenezinde esas rolil iistlendigi diisiiniilmektedir. Perikonsepsiyonel donemde
ve erken gebelik haftalarinda kan sekeri regiile olan pregestasyonel DM’li gebeler ile birinci
trimesterden sonra tan1 alan GDM’li gebelerde konjenital malformasyon oraninda artig
olmamasi mevcut teoriyi desteklemektedir. ilk trimesterde yiiksek HbAlc diizeyleri ile artmus
konjenital malformasyonlar arasinda iliski mevcuttur. Yiiksek HbAlc diizeylerinde artmis
konjenital malformasyon oranlari goriilmektedir. Tablo III’de HbAlc diizeyi ile konjenital

anomaliler arasindaki iligski gosterilmektedir (104,105).

Tablol 1. ilk trimester HbAlc Degerleri ve Konjenital Anomali iliskisi (104,105)

Maternal HbAlc Major Konjenital Anomali Orani
<%79 % 3.2

% 8.9-9.9 % 8.1

> 9% 10 % 23.5

2.10.3. Gestasyonel Hipertansiyon ve Preeklampsi /Eklampsi

Gestasyonel hipertansiyon (GHT) genelde gebeligin gecici hipertansiyonu olarak
da adlandirilir. Gebeliklerin %10 kadarinda saptanir. Gebeligin 20’inci haftasindan sonra veya
postpartum ilk 24 saatte baglayan, kan basincinin 6 saat ara ile yapilan iki 6l¢timde 140/90 ve
tizerinde olup, proteiniirinin gdzlenmedigi, tansiyon yiiksekligi olarak tanimlanir. Dogumdan
sonraki 12’inci haftaya kadar tansiyon degerleri normal diizeylerine donmektedir. Bu yilizden

GHT tanis1 postpartum donemde konulabilen bir tanidir (106-108).
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Hipertansif hastaliklar tiim gebeliklerin %6-8 civari etkiler. Ayrica hipertansif
hastaliklar gebelerdeki maternal mortalite ve morbiditenin ayrica perinatal mortalite ve
morbiditenin en 6nemli sebeplerinden biridir (109).

Preeklampsi ise tanim olarak daha Onceden tansiyon degerleri normal olan bir
gebenin 20’inci gestasyonel haftadan sonra 6 saat ara ile bakilan iki 6l¢timde sistolik kan
basincinin 140 mmHg veya {izeri, diyastolik kan basincinin ise 90 mmHg veya iizerinde
Olcilildiigli ve buna idrarda proteiniirinin eslik ettigi durumdur. Plasental gelisim saglikli bir
gebeligin devaminda ¢ok Onemlidir. Ekstravilloz sitotrofoblastlar normalde trofoblastik
invazyon sonucunda uterusun spiral arterlerdeki diiz kas hiicrelerinin yerini alirlar. Bu
invazyon sonucunda spiral arterler miiskiiler ve endotelyal katmanlarini kaybederler. Bu
mevcut yapr degisikligi sonucunda spiral arterler diisiik direngli damar yataklari haline
dontigiirler. Ayrica bu damar yataklar1 diisiik basinghi ve yiiksek akimlidir, bu durumda
normal plasentasyon i¢in gereklidir. Normal plasentasyondaki yetersizlikler bir takim
komplikasyonlara sebeb olabilir. Preeklampsi ve IUGR gibi obstetrik komplikasyonlarda
yetersiz plasentasyon gosterilmistir (110-112).

Bu durum ise fetoplasental yapinin gebeligin ilerleyen haftalarinda yeterince kan
akimi saglayamamasma sebep olur. Uteroplasental kan akimindaki azalmayla birlikte
preeklampsi, abortus, fetal kayip, IUGR, abrupsiyo plasenta gibi obstetrik komplikasyonlar
karsimiza ¢ikar (113).

24 saatlik idrarda 300 mg veya iizerinde bir proteiniiri tespit edilmesi yada spot
idrarda dipstick testi bakilan dl¢limde +2 (100 mg/dl) veya daha fazla protein saptanmasi
preeklampside gelisen mevcut proteiniiri durumunu tanimlar. Dipstick ile olgtim idrar
konsantrasyonuna bagli olarak degisebileceginden dolayr 6l¢iim bazen giivenli olmayabilir
(114).

Kapiller permeabilitenin artmasiyla ve damar i¢i onkotik basmcin diismesiyle
preeklampside 6dem ve liclincii bosluklara sivi kagagi olmaktadir. Bu mevcut durum vaskiiler
endotel hasarindan dolayr hem de gelismis olan proteiniiriden dolayr olusur. Fakat son
zamanlarda 6demin preeklampsi tani kriterlerine dahil olmamasi gerektigi kanatine varilmistir
(115,116).

Preeklampsi hafif ve siddetli olmak tizere ikiye ayrilir. Hafif preeklampsi 6 saat ara
ile yapilan iki kan basinci degerinin 160/110 mmHg degerinin altinda oldugu, 24 saatlik

idrarda 5 gramin altinda proteiniirinin oldugu, karaciger enzimlerinin normal, trombosit
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sayisinin  100.000/mm® den fazla ve klinik semptom saptanmadigi durumdur. Siddetli
preeklampsi ise kan basmci >160/110 mmHg, proteintiri >5 gr/24 saatlik idrarda,
trombositopeni, serebral ve viziiel bozukluklar, epigastrik agri, bulanti, kusma gibi klinik
sikayetlerin oldugu IUGR ve oligohidramnios gibi klinik bulgularin eslik edebildigi formdur.
Eklampsi veya HELLP sendromu ile sonuglanabilir (117).

Eklampsi ise preeklampsinin semptom ve bulgulari olan gebelerde gebelikte
ve/veya dogum sirasinda veya postpartum donemde ortaya ¢ikabilen diger serebral hadiseler
ile ilgisi olmayan koma veya grand-mall tarzi tonik-klonik tipte konvulsiyonlarin gelismesi
olarak tanimlanir. Preeklampsinin patofizyolojisi tam olarak agiklanamamistir. Bununla ilgili
olarak ¢esitli teoriler One atilmistir. Bunlardan baslicalarin1 sayacak olursak anormal
plasentasyon ve trofoblastik invazyon, genetik predispozisyon, artmis koagiilasyon,
immiinolojik teori, endotelyal hiicre disfonksiyonu ve inflamasyondur. Anormal trofoblast
invazyonu anlatilmaya c¢alisilan ise maternal desidua ve miyometrial arteriollerin
invazyonunda immiinolojik faktorlerinde etkisiyle yetersizliktir. Maternal desiduanin
trofoblastik invazyonu immiinilojik manada ilk karsilagsmadir. Trofobalstik invazyon iki
asamali bir olaydir. Ilk asama spiral arteriyollerdeki desidual tabakanin endovaskiiler
trofobalstik invazyonudur. ilk asama birinci trimesterde gergeklesir. Ikinci asamada ise
myometrial tabakanin i¢ 1/3’liik kismindaki arteriollerin invazyonudur. ikinci asama ise ikinci
trimesterde gerceklesir. Ekstravilloz sitotrofobalstlar trofobalstik invazyon sonucunda uterin
spiral arterlerde mevcut diiz kas hiicrelerinin yerine gecerler. Boylece spiral arterler istenilen
diisiik dirence sahip, diisiik basin¢li ve bunlarin neticesinde yiiksek akimli damar yataklarina
doniistir (112,113).

Preeklampsi ya da IUGR ile birliktelik gdsteren gebelerde vaskiiler degisiklikler
sadece uteroplasental arterlerin desidual segmentinde goriilir ve spiral arteriollerin
myometrial segmenti muskuloelastik yapisini siirdiiriir. Plasentasyondaki bu defekt
fetoplasental iinitenin gebeligin ileri evrelerinde yetersizlige yol agan uteroplasental kan
akiminda azalmaya neden olur. Immiinolojik teoride trofoblastlarin spiral arterlere
invazyonunu engelleyen immiinolojik bir problem oldugu diistiniilmektedir. Koagiilasyonun
aktivasyonu teorisi plasental dolasimda meydana gelen trombiislerin, preeklampsi, IUGR ve
intrauterin 6liime neden olabilecegine dayanir (118-120)

Preeklamptik gebelerde normal antikoagulan yolaklarda bir yetmezlik oldugu

diistiniilmektedir. Gebeligin fizyolojisinde var olan hiperkoagiilabilite durumuna birde
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kazanilmig ya da herediter koagulasyon defektleri eklenmesi olasi bir preeklampsi ve
preeklampsi komplikasyonlarina yatkinligi artirir. Yetersiz trofobalastik invazyon neticesinde
desidual dokuda ortaya c¢ikan serbest oksijen radikallerinin ve artmis lipid peroksidazlarin
annenin dolasimina ge¢mesi endotel hasarina yol agmaktadir. Bu durum endotelyal hiicre
hasar1 ve inflamasyon teorisi olarak adlandirilmaktadir. Bu endotel hasarina sekonder olarak
prostasiklin gibi vazodilatatorlerin rolatif eksikliginden dolay: preeklamptik gebeler, normal
gebelere gore vazokonstriktdrlere daha duyarli hale gelir. Artmis hassasiyete bagl olarak
arteryel ve vendz vazokonstriksiyon gelismekte bu durum ise hipertansiyon, plazma hacminde
azalma ve periferik 6demle neticelenmektedir. Damar endotelinin metabolik ve endokrin
fonksiyonlart mevcuttur. Damar endoteli vaskiiler biitiinliigli saglar, intravaskiiler
koagililasyonu onler ayrica vazodilatator maddelerin sekresyonunu saglar. Preeklampside
vazodilatator (Prostasiklin) ve vazokonstriktorl (Tromboksan A2) maddelerin arasindaki
mevcut dengede bir bozulma mevcuttur. Tromboksan A2/Prostasiklin (PGI2) oranda ki
tromboksan lehine bozulma vazokonstriksiyona, trombosit agregasyonunda artmaya ve
plasental perflizyonda azalmaya sebep olur (121-123).

Proteiniiri gibi vaskiiler komplikasyonlara sahip diabetik gebelerde hipertansif
durumlar daha sik goriilmektedir. Perinatal mortalite normotansif olan gebeler ile kiyaslandigi
zaman preeklampsi saptanan diabetik gebelerde 20 kat daha fazladir. Asikar DM’si olan
gebelerde preeklampsi goriilme sikligi diabeti olamayan gebelere kiyasla 2-3 kat artmistir.
Diabetin siiresine, nefropati varlig1 ve kronik hipertansiyon varlig1 gibi, diabete bagli vaskiiler
komplikasyonlar varligina bagli olarak preeklampsi gelisme riski artmaktadir. Priscila White
siniflamasindaki Sinif B diabetikler diabeti olmayan gebeler ile benzer bir riske sahip iken,
Smif D, F, R’de ise hipertansif komplikasyonlar artmistir (124,125).

Erken haftalarda tespit edilen GDM’de ozellikler 24’{incii gestasyonel hafta
oncesinde preeklampsi siklig1 normal glukoz tolerasina sahip olanlara gore daha fazladir
(126).

GHT’nin insiilin direncinin klinik yansimasi oldugunu ileri siiren yazarlarda
mevcuttur. Artan glukoz diizeyi ile preeklampsinin siddeti arasindaki iliski yapilan
caligmalarda gosterilmistir (127).

Bu sorun ise diabetik gebelerdeki erken dogumun da ana nedenlerinden biridir.
Giiniimiizde bulgular ise giderek birikmektedir ve preeklampsi gelismesinde en azindan kismi

de olsa insiilin direncinin rolii oldugu diisiiniilmektedir. Mevcut insiilin direncinin tedavi
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edilmesi ile preeklampsi riskinin bariz bir sekilde azalacagi diistiniilmektedir. Hatta
karbonhidrat metabolizmasinin regiilasyonu disinda insiilinin bir takim anti-inflamatuar
etkilerinin de preeklampsi gelismesinde Onleyici etkileri olabilecegi diistiniilebilir. On bir tane
randomize kontrollii galismanin incelendigi bir meta-analizin sonucunda insiilin ve metformin
tedavisinin etkileri karsilastirildigi vakit metformin tedavisi ile gebeligin indiikledigi
hipertansiyonda bariz bir azalma tespit edilmistir. Ayrica insiilin ya da metformintedavisi
verilen hasta gruplar arasinda ise precklampsi agisindan bir fark saptanmamustir. Dolayisi ile
preeklampsi siklig1 tizerine tedavi etkinligi yoniinden insiilin ve metformin etkinligi benzer

bulunmustur (128).

2.10.4. Intrauterin Gelisme Kistlihigi ve SGA

Pediatrisler postnatal donemde 2500 gr altinda dogan bebekler i¢in diisiik dogum
agirlikli bebek terimini kullanmaktadir. Antenatal donemde ise bu fetiisler i¢in small for
gestational age; gebelik yasina gore kiiciikk (SGA) ve IUGR gibi terimler kullanilir. Perinatal
morbidite ve mortaliteye etki eden en dnemli faktorlerden biri dogum agirligidir. Dogum
agirlig ise gestasyonel hafta ve fetiisiin gelisimi ile alakali bir durumdur. IUGR gibi gelisme
kisitliligit  olan fetiislerde bir takim komplikasyonlar ortaya c¢ikabilmektedir. Bu
komplikasyonlar ise dogumda asfiksi gelismesi, mekonyum aspirasyon sendromu, pulmoner
hemoraji, hiperviskozite sendromu ile hipoglisemi olarak sayilabilir (129,130).

IUGR’nin tanim1 konusunda net bir fikir birligi yoktur. Yillardir tanimlamada
hangi alt sinir degerin kullanilmas1 gerektigi net belirtilmemistir. Fetal gelisimin 10’uncu
persantilin altinda olmasi IUGR i¢in en sik kullanilan tanimdir. Fakat baska degerlerde
kullanilmaktadir. Bu tanimlar ise fetal gelisimin 25’inci ve 5’inci persantilin altinda olmast
veya dogum agirligimin olmasi gereken ortalamanin iki standart sapma altinda olmasidir
(130,131).

Onuncu persantil altinda kalmis bebeklerin biiyiik bir ¢ogunun gelisimleri
engellenmis bebekler olmadigi cok agiktir. Bu bebeklerin bir kismi konstitiisyonel olarak
kiiglik kalmis bebeklerden olusmaktadir. Bu grupta ise %25-60 kadar vakada anne ya da
bebekte herhangi bir patoloji tespit edilememektedir (132,133). Bu kavram karmasalari
nedeniyle 1984 yilinda %S5 persentilin altinda kalan fetiislerin gelisimlerinde gerilik oldugunu
One siiren bagka bir goriis ortaya atilmistir (134).

SGA ve IUGR ozellikle daha ¢ok pregestasyonel DM tanmili gebelerde
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goriilmektedir. Diabetin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarina sahip gebelerde

uteroplasental yetmezlige bagh daha sik goriilmektedir (87).

2.10.5. Erken Dogum Eylemi

37’inci gestasyonel haftadan once gerceklesen dogumlar erken dogum olarak
tanimlanir. Degisik serilerde erken dogum oranlar1 %6-10 arasinda bulunmustur (135).

Erken doguma bagli prematiirite perinatal mortalitenin ve morbiditenin en 6nemli
sebeplerinden sayilmaktadir (136,137).

30’uncu gestasyonel hafta oncesinde gergeklesen dogumlarda bir takim riskler
artmistir. Bu risklere bakacak olursak intraventrikiiler hemoraji, nekrotizan enterokolit, RDS
ve sepsis olarak sayilabilir. Buna bagl olarak perinatal mortalite oranlar1 artmistir. Erken
dogum eyleminin sebepleri hakkinda cok farkli goriisler bulunmaktadir. Erken dogum
eylemini baslatic1 faktorler olarak oksitosin, progesteron g¢ekilmesi, prostaglandinler, fetal
kortikosteroidler, gap junctionlarda artma, katekolaminler, erken servikal olgunlagma,
uterusta gerilme ve uterus kan akimindaki degisimler sorumlu tutulmustur (138,139).

Akciger matiirasyonuna ait testler ve fetal iyilik durumunu gosteren testler heniiz
yok iken DM tanili gebelere bilingli olarak preterm dogum yaptirilmaktaydi. Giiniimiizde bu
testler mevcut olmasma ve bilingli preterm dogum yaptirilmamasina ragmen diabetik
gebelerde preterm dogum oranlart hala yiiksektir. Preterm dogumlara bagli neonatal mortalite
ve morbidite ¢ok ciddi bir saglik sorunudur. Pregestasyonel DM preterm dogum agisindan
onemli bir risk faktoriidiir. Ayrica pregestasyonel DM’ye bagli olarak gelisen
komplikasyonlar gebeligin miaddan Once erken gestasyonel haftalarda sonlandirilmasini
gerektirebilmektedir. Ayrica tokolitik ajan olarak kullanilan beta mimetikler DM’li gebelerde
hiperglisemi ve hiperinsiilinemiye sebeb olduklart i¢in kullanimi tercih edilmemektedir.
DM’li gebelerde tokolitik ajan olarak magnezyum siilfat tercih edilmeli ya da kalsiyum kanal
blokdrleri kullanilmalidir. DM tanili gebelere akciger matiirasyonu saglamak amacl steroid

tedavisi planlaniyor ise ¢ok siki bir kan sekeri takibi yapilmalhidir (92).

2.10.6. Oligohidramnioz/Polihidramniyoz
Oligohidramnioz tanim olarak amnion fluid index; amnion mayi miktar1 (AFI) 5
cm’den kii¢iik olmasi olarak tanimlanir. En 6nemli sebebleri fetal renal anomaliler, IUGR ve

erken membran riptiri (EMR) olup, mutlaka tespit edildiklerinde ayirici tanida
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diistiniilmelidirler. Bobrek anomalilerine bagli herhangi bir derecede oligohidramnioz tespit
edildiginde her iki bobrekte etkilenmis olabilir. Bobrek, iireter ve mesanenin konfiglirasyonu
kadar bobreklerin boyut ve yapisi da incelenmelidir. Biiylime geriligi tespit edilmis fetiislerde
renal perfiizyonunda dahil oldugu periferal hipoperfiizyon pahasina kan serebral kortekse
yonlendirilir. Azalmis renal kan akimi ile idrar iiretimi azalir ve oligohidramnioz gelisir.
Urogenital anomaliler ve gelisme geriligi ekarte edildikten sonra geriye en Onemli
diistiniilmesi gereken tan1 membranlarin riiptiiriidiir. Aniden gelen idrara benzemeyen vajinal
stvi akint1 oykiisii varligi ile 6n plana ¢ikabilir. Anamnez, fizik muayene ve pelvik muayene
sonucunda teyit edilebilir. Siddetli oligohidramnioz veya anhidramnioz durumunda ikinci
trimesterde Ozellikle 24’lincii gestasyonel haftadan 6nce brongial dallar gelisir ki bu durumda
fetiis i¢in en onemli tedavi edilmesi gereken sorun pulmoner hipoplazidir. Polihidroamniyoz
ise tanim olarak AFI’in 25 cm ve isti olmas1 olarak kabul edilmektedir. Yaklasik 2000
ml’nin Ustiindeki amnion mayi miktarlart polihidroamniyoz olarak tanimlanir. Fetal
anomaliler ile beraber olabilecegi gibi GDM gibi komplikasyonlarin bir sonucu olarak da
predispoze olabilir (140).

DM tanili gebelerde kan glisemik kontrol ¢ok iyi degilse amnion mayi miktarinda
artma olabilmektedir. DM tanili gebelerin %10-20 gibi bir oraninda polihidroamniyoz
gelismektedir. Diabetik olmayan gebeler ile kiyaslandiginda diabetik gebelerde 30 kat artmis
polihidroamniyoz insidans1 mevcuttur. Gelisen maternal hiperglisemiye bagli olarak fetiistede
hiperglisemi gelismektedir. Fetal hiperglisemiye bagli artmis fetal glukoziiriye sekonder AFI
miktar1 artmaktadir. Amniotik sivinin glukoz diizeyi ile AFI miktar1 diabetik gebelerde paralel

seyrettigi saptanmistir (141,142).

2.10.7. Makrozomi ve LGA

Dogum kilosunun gestasyonel haftaya gore 90’inc1 persantil {izerinde olmasi large
for gestational age; gebelik yasina gore biiyiik (LGA) fetiis olarak tanimlanir (143,144).

Gestasyonel haftadan bagimsiz olarak 4000 gr (ya da 4500 gr) tizerindeki fetiisleri
tanimlayan terminoloji ise makrozomidir (145,146).

Fetiislin iri olma sebebi ise organlarin gerek hiicre sayisindaki artistan, gerekse
hiicrelerin biiylimesine sekonder hiicre boyutundaki artistan kaynaklanmaktadir. Makrozomi
multifaktoryel sebeblerle ortaya ¢ikmaktadir. Jovanovic-Pederson teorisi makrozomi

gelisimde kabul edilen bir teoridir. Bu teoride maternal hiperglisemiye bagli olarak fetal
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hiperglisemi gelismektedir. Fetal hiperglisemi gelisimi ise fetal hiperinsiilinizme sebep
olmakta bu durumda biiyiimeyi ve yag dokusundaki artis1 tetiklemektedir. Makrozomi
gelisiminde bagka bir teoride diger substrat artiglarini suglayan freinkel teorisidir (147,148).

Fetal gelisim basamaklarinda hormon bagimli ve hormon bagimsiz olarak iki
mekanizma bulunmaktadir. insiilin hormon bagimli gelismenin en énemli hormonudur.
Biiyiime hormonu ile tiroksinin fetal agirlik {izerine intrauterin donemde etkisi insiilin kadar
gosterilememistir. Hormon bagimsiz mekanizmada ise ¢ok ¢esitli faktérler mevcuttur. Bu
faktorler ise plasental membranlarin yiizey alani (11 mz), yeterli plasental agirlik, yeterli
uterin ve umblikal arter kan akimlari, ayrica oksijen, glukoz diizeyi ve aminoasitler gibi
substratlar sayilabilir (149).

Diabetik anne bebeklerinde makrozomiye daha ¢ok fetal hiperinsiilinemi yol agar.
Bunun yaninda maternal hiperglisemi ve substrat artisida makrozomiye yol agan sebebler
arasinda sayilabilir. Ozellikle insiiline duyarli fetal doku ve organlar olan karaciger, yag
dokusu, kas dokusu, bobrek iistii bezi, pankreas, kalp, dalak ve timus gibi organ ve dokular
insiiline bagl olarak hipertrofi ve hiperplaziye ugrarlar. Insiiline duyarli olmayan beyin,
bobrek gibi dokularda ise herhangi bir degisim goriilmez (150,151).

Fetal abdomen c¢evresi diabetik gebelerde LGA ve makrozomi gelisimi agisindan
USG takiplerinde en ¢ok bakilan parametredir. 30-33’lincii gestasyonel haftalar arasinda
bakilan abdomen ¢evresinin 90’1nc1 persantilin iistlinde olmasi kaginilmaz bir makrozomiyi
gostermektedir. Yine yapilan bir ¢alismada fetal abdomen ¢evresinde haftalik 1.2 cm {izerinde
bir biiyiime olmas1 halinde %84 sensitivite ve %85 spesifite ile olas1 bir makrozomi gelisecegi
gosterilmistir (152).

Diabetik olmayan populasyon ile kiyaslanirsa makrozomi gelisimi DM’li
gebelerde tic kat daha yiliksektir. Bu durum DM’li anne bebeklerinde makrozomiye bagli
bir¢cok morbidite gelisimi ile alakalidir (153,154).

DM’li anne bebeklerinde normoglisemik annelerin makrozomik bebeklerine
kiyasla bas ve omuz oran1 azalmistir. Ayrica bu bebeklerde omuz genisligi ve list ekstremite
cilt alt1 dokusu kalinligir da artmigtir. DM’1i anne bebeklerinde bu anormal antropometriye
bagli olarak ayni kilodaki diger normoglisemik anne bebeklerine kiyasla omuz distosisi riski
de bariz artmistir (155,156).

Tahmini fetal agirlik 4500 gr iizerinde ise bircok klinisyen gebeligi sezaryen ile
sonlandirmaktadir, ACOG 06nerisi de bu yondedir (157).
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Langer ve ark. yapmis olduklar1 bir ¢alismada 74.390 diabetik olmayan gebe ile
1589 DM’li gebenin dosyalarini incelemiglerdir. Hastalart dogum agirliklarina gore 250 gr’lik
gruplara bolmislerdir. 4250 gr esik degeri sezaryen dogum i¢in esik deger alinirsa omuz
distosisinde %80 bir azalma olacagini bildirmislerdir (158).

Fetiisiin artan oksijen ihtiyacinin tam olarak karsilanamamasina sekonder gelisen
hipoksiye bagli makrozomik fetiislerde intrauterin fetal 6liim riski artmaktadir. Diabetin yan
sira bir takim risk faktorleri olan gebelerde de makrozomi gelisebilir. Bu risk faktorleri iri
bebek dogurma Oykiisii olmasi, gebelikten onceki kilo, mevcut gebelikte fazla kilo artisi
olmasi, multipar olmak, fetiisiin cinsiyetinin erkek olmasi, 40’inc1 gestasyonel haftay1 gecen
gebelikler ve maternal boyun uzun olmasi sayilabilir. Ayn1 zamanda 100 gr OGTT sonucu
normal olup 50 gr OGTT sonucu pozitif olan gebelerde makrozomi gelisimi i¢in risk
altindadir. Yapilmis olan bir calismada ise 50 gr OGTT ile 100 gr OGTT karsilastirilmistir. 50
gr OGTT degeri yiiksek olup da 100 gr OGTT degeri normal olan gebelerde makrozomi
gelisme olasiligl, 50 gr OGTT sonucu normal olan gebelere kiyasla yliksek bulunmustur (158-
161).

Yapilmis olan farkli bir ¢alismada 100 gr OGTT’de bir deger yiiksekligi olan
gebelerin makrozomi riskinin OGTT sonucu normal olan gebelere kiyasla daha yiiksek
oldugu saptanmistir (162).

Makrozomi gelisme insidansinin glisemik kontrol saglandig vakit %24 gibi bir

degerden %9’lara diistiigli goriilmiistiir (163,164).

2.10.8. In Utero Mort Fetalis

Nedeni bilinmeyen 6lii dogumlar pregestasyonel DM tanist olan gebelerde daha
sik saptanan bir durumdur. Bu bebekler olmasi gereken gestasyonel haftaya gore biiyiiktiirler
ve genellikle 35’inci gestasyonel hafta veya sonrasinda ex olurlar. Intra uterin mort fetalisin
%71 civarinda goriilme insidans1 mevcuttur (79,165).

Intrauterin ex fetiis gelisiminde tam mekanizmanin nasil gerceklestigi
bilinmemekte fakat glukozun eritrositlere baglanmasiyla ortaya c¢ikan hipoksiden
siiphelenilmektedir. Ayrica glukoz hareketleriyle olusan ani sivi ve elektrolitlerin yer
degistirmesinden de kuskulanilmaktadir. Iyi bir glisemi kontrolii, sik1 bir takip ve antenatal

bakim ile bu durum ile ¢ok daha az karsilasilmasi saglanabilmektedir (166,167).
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2.10.9. Dogum Yaralanmalart

Doguma bagl travmalar diabetik gebelerde gayet sik rastlanilan bir durumdur.
Diabetik gebelerde 6zellikle omuz distosisi ve buna bagli morbidite énem arz etmektedir.
Omuz distosisi ve brakial sinir hasart DM’li anne bebekleri ile makrozomik olan bebeklerde
daha sik bir sekilde goriilmektedir. Diabetik olmayan gebelerde %0.3 ile %0.5 oraninda
goriilen omuz distosisi DM’li gebelerde 2-4 kat daha sik goriilmektedir. Ayrica omuz
distosinin neredeyse yaris1 normal kilolu bebeklerin dogumu esnasinda olusmaktadir. 4000 gr
tizerinde omuz distosisi goriilme orani 10 kat artmaktadir. Yine maternal DM mevcut ise 4000

gr Ustlindeki her bir 250 gr i¢in risk 5 kat gibi bir oranda artmaktadir (92).

2.10.10. Plasental Anomaliler

Plasenta previa plasentanin internal os iizerinde veya servikal os yakinlarinda
yerlesmesi durumudur. Plasenta previa tiglincli trimester kanama sebeblerinin en sik
nedenlerindendir. Bu nedenle plasenta previa maternal morbidite ve mortalite ile perinatal
morbidite ve mortalitenin en sik sebebidir. Plasenta previanin insidansi term gebelerde %0.5-1
arasinda degismektedir. Etyolojisi tam olarak net degildir. Fakat ileri anne yasi, multipar
olmak, gecirilmis sezaryen dogum Oykiisii, sigara tiikketimi, abortus Oykiisii ve fetiisiin
cinsiyetinin erkek olmasi risk faktorleri olarak sayilabilir (168,169).

Son zamanlarda artmis sezaryen oranlarna sekonder tim diinyada anormal
plasentasyon oranlarinda artma olmustur. Bu anormal plasentasyon oranlarindaki artisa
paralel ise maternal morbidite ve maternal mortalitenin artacagi diisiiniilmektedir (170,171).

Plasenta previalar yerlesim yerine gore ve klinige gore siniflandirilirlar. Yerlesim
yerine gore internal servikal os’un tamamen plasenta tarafindan kapatildig: plasenta previa
totalis, internal servikal os’un kismi bir sekilde kaptildigi grup plasenta previa parsiyalis,
plasentanin tam internal servikal os hizasina kadar geldigi plasenta previa marginalis ve
plasentanin internal os’a 2 cm’den daha az mesafede yerlesim gosterdigi low-lying plasenta
olarak smiflandirilir. Klinik pratikte ise servikal os’u kapatan plasenta previa totalis ve
parsiyalis major, servikal os’u tam olarak kaptmayan plasenta previa marjinalis ve low-lyng

plasenta olgulart minér olarak siniflandirilir (172,173).
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2.10.11. Intrahepatik Kolestaz

Intrahepatik kolestaz yaygin kasint1 ile seyreden gebeligin ikinci yarisinda ortaya
cikan gebelige 6zgii olan bir karaciger hastalifidir. Intrahepatik kolestaz gebelige baglh
saptanan en sik karaciger rahatsizligidir. Artan 6strojen miktarina bagli olarak safra asitlerinin
atilimi engellenmektedir. Intrahepatik kolestaz artmus safra achk asitleri ve tim viivutta
yaygin kasinti ile seyreden bir hastaliktir. Maternal komplikasyon gelisimi nadir olarak
goriiliir. Fakat spontan preterm eylem gelisimi, mekonyumlu amnon mayi gelisimi, fetal
distres ve intrauterin ani fetal kayiplar gayet ciddi perinatal sikintilara sebep olabilir. Bu
sebeple gebe bir hastada kasinti mevcut ise gebeligin intrahepatik kolestazi akilda tutulmalidir
(174-176).

Son yillarda gebelik kolestazinin direk olarak fetal mortaliteye etkisinin olmadig:
yapilmis ¢alismalarda gdsterilmistir. Intrahepatik kolestazin GDM veya preeklampsi gelisme
riskinde artisa sebep olarak dolayli yoldan bir etkiye yol a¢tigina dikkat ¢ekilmektedir (177).

2.11. Diabetin Maternal Komplikasyonlart

2.11.1. Akut Komplikasyonlar

2.11.1.1. Hipoglisemi

Insiilin tedavisi alan diabetik gebelerde sik rastlanan bir problemdir. Ozellikler
birinci trimesterde goriilen hiperemezis gravidarum varliginda kalori alimindaki sikintiya

bagli olarak hipoglisemi goriilme riski artar (141).

2.11.1.2. Hiperglisemi

Gebelige bagli hastalarin acikma siiresi kisaldigi igin ketogenezde artma
olmaktadir. Bu sebeple diabetik gebelerde DKA tablosu gebe olmayanlara kiyasla daha hizl
ve daha diisiik glukoz oranlarinda gelisir. Diabetik bir gebenin bakilan kan glukoz degeri 200
mg/dl iizerinde ve idrarda keton mevcut ise hospitalize edilmelidir. Hospitalizasyon sonrasi
ise gebeye vendz kan gazi, idrarda keton, glukoz ve elektrolit takibi yapilmalidir. Ayrica
diabetik ketoasidozda fetal kayip oranlar1 %20 oldugu icin fetal iyilik hali siirekli takip
edilmelidir. DKA nin tedavisi ise gebe olmayan hastalar ile aynidir. ilk etapta siv1 yiiklemesi

yapilmasi, insiilin tedavisi ayarlanmasi ve potasyum seviyesinin diizenlenmesi yapilir (80,92).
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2.11.2. Kronik Komplikasyonlar

2.11.2.1. Retinopati

Diabetik retinopati 24-64 yas araliginda saptanan gorme kayiplarinin en onemli
nedenidir (178). Retinopatinin gelisme prevalanst DM nin siiresi ile iliskilidir. 5 yildir diabet
hastas1 olan birinde %20-25 oraninda iken 10’uncu yilda %50-70 oraninda ve 15’inci yildan
sonra ise %95 oranlarina ulagmaktadir (179).

Retinopati ise iki gruba ayrilir. Bu ayrimda 6nemli olan nokta ise kapiller hasarin
miktaridir. Mikroanevrizmalar ve eksiidasyonun oldugu evre preproliferatif evre olarak
isimlendirilir. Neovaskiilarizasyon ve iskeminin oldugu evre ise proliferatif evre olarak
isimlendirilir (80).

Gebelik gelismis olan diabetik retinopatiyi agirlastirmaktadir. Gebelige bagh
retinopatideki kotli prognozun mekanizmasi ise tam net degildir. Bu sebeple hastalara
perikonsepsiyonel donemde ve birinci trimesterde retinopati agisindan gbéz muayenesi
yapilmalidir. Uzun siiredir diabeti olan ve hipertansiyon gibi ek rahatsizliklar1 olan gebelerde
retinopati tespit edilir ise ve gebelik Oncesi saptanmissa hasta ¢cok yakindan takip edilmelidir.
Lazer fotokoagiilasyon ile diabetik retinopati gayet giizel bir sekilde tedavi edilebilmektedir.
Ayrica diabetik retinopati dogum gerceklestikten sonra biiyiikk oranda regrese olmaktadir.

Diabetik retinopatiye bagli mevcut gebeligin sonlandirilmasit 6nerilmemektedir (92,180).

2.11.2.2. Nefropati

Son doénem boébrek yetmezliginin en sik nedenlerinden biri diabettir. Diabetik
hasta grubunda %20-40 gibi bir oranda nefropati gelismektedir. Kapiller hasara bagl ortaya
¢ikan glomeriiloskleroz hastaligin temelini olusturmaktadir. Gebeligin seyri lizerine etki eden
en 6nemli komplikasyon diabetik nefropatidir. HbAlc diizeyi %10’dan daha fazla artar ise
diabetik nefropati gelisme riski artmaktadir. Bu gebelerde nefropati ile kronik hipertansiyon
birliktelik arz ederse preeklampsi riskinde %60’lara ¢ikan bir artis olmaktadir (80).

Idrarda giinliik 300 mg/giin ve iizerinde bir proteiniiri olmasi nefropati olarak
tanimlanir. 30-300 mg/giin arasinda bir protein atilimi ise mikroalbuminiiri olarak adlandirilir.
Mikroalbuminiiri nefropatinin ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin erken bir bulgusudur
(181,182).

Nefropatinin gebeligin seyri iizerine bir takim olumsuz etkileri mevcuttur. Yalniz
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gebelik nefropatide bir kdtiiye gidisi hizlandiran etkiye yol agmaz (183).

2.11.2.3. Noropati

Diabetin stiresi arttik¢a noropati gelisme riski artmaktadir. Noropatinin 3 farkl
tipi mevcuttur. Bunlar monondropati, simetrik polindropati ile otonom noropati olarak
smiflandirilir. Periferik simetrik-sensorimotor noropati bazi diabetik gebelerde normalde nadir
olmasina ragmen goriilebilir. Diabetik gastropatide ise gebelikte bulanti ve kusma olmaktadir.

Bu bulant1 ve kusma problemleri ise kan serker regiilasyonunu zorlastirmaktadir (80,179).

2.11.3. Uriner Enfeksiyonlar

Gebelikte artan glomeriiler filtrasyon hizina sekonder giinde yaklasik 300 mg/giin
idrarda glukoziiri saptanmasi normaldir. DM’li gebelerde bu glukoziiri orani daha da
artmaktadir. Gebelikteki hormonal degisime sekonder olarak idrar yollarinda dilatasyon
gelisir. Bu dilatasyon gelismesi ise glukoz igerigi fazla olan idrarin birikmesine sebep olur.
Bu durum ise bakterilerin kolonize olmalar1 i¢in uygun besi yeri islevi gormektedir.
Asemtomatik bakteriiiri oran1t DM’li gebelerde %20’dir. Ayrica bu asemtomatik bakteriiiri

olan gebelerin 1/4’1i gibi bir oraninda ise pyelonefrit ortaya ¢ikar (141).

2.12. Diabetin Neonatal Komplikasyonlari

2.12.1. Respiratuar Distres Sendromu

RDS diabetik anne bebeklerinde gayet sik goriilen bir komplikasyondur. Fakat
giiniimiizde annelerin glisemik kontrollerinin iyi yapilabilmesine, fetal akciger matiirasyonuna
ait testlerinin gelismis olmasina ve prematiir dogumlarin azalmasina bagl olarak insidansi
giderek azalmistir. Eskiden %31 oraninda goriilmekte iken giiniimiizde %>5’lere inmistir. Tiim
gelismelere ragmen DM’li annelerin bebeklerinde RDS’ye 5-6 kat daha sik rastlanilmaktadir
(184).

Diabetik olmayan gebelerin %99’unda 34’lincii gestasyonel hafta civarinda fetal
akciger gelisimi tamamlanmis olur. Diabetik gebelerde ise ilk USG ile teyit edilmis 38 hafta 5
giinden Once ise akciger gelisiminin tamamlandig1 kesin degildir (185).

Akciger matiirasyonunun diabetik gebelerde hiperglisemi ile hiperinsiilinemiye
bagl olarak gec gelistigi diisiiniilmektedir. Insiilin glukokortikoid reseptdr blokaji yaparak
veya fosfolipid sentezinde goérevli olan enzimleri bloke ederek siirfaktan yapimin

bozmaktadir. DM’li  gebelerde fetal akciger matiirasyonu tayininde kullanilan
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lesitin/sfingomyelin (L/S) oranina bakilmasindan ziyade amnion mayiden fosfotidilgliserol
bakilmasi daha giivenlidir (185,186).

2.12.2.Hipoglisemi

Miad bir yenidoganda bakilan kan glukoz diizeyinin 30 mg/dl’nin altinda
saptanmasi yenidogan hipoglisemisi olarak adlandirilir. Diabetik annelerin bebeklerinde
yasamin ilk saatlerinde %25-40 oraninda hipoglisemi gelismektedir. Dogum sonrasinda
plasental glukoz kaynagi kesildigi i¢in hipoglisemi goriilmektedir. Hipoglisemik bebekler
gayet laterjik bir goriiniimdedir. Ayrica bu bebeklerde apne gelisimi, siyanoz, konviilsiyon,

koma ve beyin hasari geligsebilecegi i¢in yakindan izlenmelidir (187,188).

2.12.3. Polisitemi

Polisitemi yenidoganin hematokrik degerinin %65 iizerinde olmasidir. Polisitemi
diabetik anne bebeklerinin  %10-40’inda goriilmektedir. Polisitemi gelisiminde ise
hiperglisemiye bagli kronik hipoksi gelisimi ve gelisen hipoksiye sekonder eritropoetin
sekresyonunda artma ve buna bagli olarak polisitemi gelistigi diisiiniilmektedir. Alternatif

hipotez olarak ise hipergliseminin eritrositleri erken destriikte ettigi diisiiniilmektedir (188).

2.12.4. Hiperbiliriibinemi

Diabetik anne bebeklerinde  %25’ler gibi bir oranda yenidoganin
hiperbiliriibinemisi goriilmektedir. Hiperbiliriibinemiye ise artmig preterm dogum oranlari ve
polisitemi nedeniyle gayet sik rastlanilmaktadir. Hiperbiliriibinemi siddetli seyir gostermeyip

tedaviye yaniti1 ise gayet iyidir. Hidrasyon ve fototerapi ile diizelmektedir (189).

2.12.5. Hipokalsemi-Hipomagnezemi

Serum kalsiyum degerinin 7 mg/dl altinda olmasi veya iyonize kalsiyum degerinin
4 mg/dl’nin altinda olmas1 hipokalsemi olarak tanimlanir. Diabetik anne bebeklerinde sik
karsilagilan bir durumdur. Maternal glisemik kontrolii iyi olan hastalarda daha az goriiliir.
Hipomagnezemi ise serum magnezyum degerinin 1.5 mg/dl’nin altinda saptanmasidir

(188,190)
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2.12.6. Hipertrofik Kardiyomyopati

Ozellikle kontrolsiiz  diabeti olan gebelerin makrozomik fetiislerinde
goriilmektedir. Bening bir durumdur ve dogumdan yaklasik alti ay gibi bir siire iginde
kaybolur. Yiiksek fetal insiilin seviyesinin bir sonucu olarak miyokartta yag ve glikojen

depolandig1 ve septal hipertrofiye neden oldugu diisiiniilmektedir (90).

2.13. Diabet Tani ve Takibinde Glikozile Hemoglobin (HbAlc) Onemi

Hemoglobinin beta zincirinin N terminal ucundaki valin (BV1) aminoasidinde
bulunan alfa amino grubunun (glikasyonu) glukoz ile reaksiyona girmesi sonucunda HbAlc
olusur. Normal saglikli bir kiside hemoglobinin %4-6 civari HbAlc formundadir. Geriye
doniik olarak hastanin 3 aylik glisemik kontrolii hakkinda fikir verir. Ayrica test icin hastanin
ac olmasi gerekmediginden hasta uyumu gayet iyidir. HbAlc 6lgliim yonteminin tim diinyada
standardize edilmesi yoniinde calismalar mevcuttur. Ayrica HbAlc prognostik Oneme
sahiptir. Gerek HbAlc Ol¢iim yoOnteminin diinya genelinde standardizasyonu gerekse
prognostik Onemi olmasma bagli HbAlc’nin DM tanisinda kullanilabilecegi glindeme
gelmistir. National glycohemoglobin standardization program; Ulusal glikohemoglobin
standardizasyon programi (NGSP) araciligiyla Amerika Birlesik Devletleri’ndeki biitiin
labaratuvarlarda HbAlc ol¢iimii i¢in kullanilan yontemin sertifikalandirilmasi gerekmektedir.
Sonuglari altin standart olarak kabul géren DiabetesControl and Complications Trial; Diabet
Kontrol ve Komplikasyon Denemesi (DCCT) calismasinda da kullanilan High Performance
Liquid Chromatography: Yiiksek Performansh Likit Kromatografi (HPLC) yontemine gore
kalibrasyon sart1 konulmaktadir. Bu yonteme gore belirlenmis normal deger araliklar1 %4-6
arasindadir (20-42 mmol/mol). DCCT ¢alismasina gore standardizasyonu yapilmis HPLC
yonteminde diabetik olmayanlarda normal kabul edilen {ist sinir %6’dir (42mmol/mol) (191).

HbAlc anlik glisemik kontroliin degerlendirilmesinde yetersizdir. Ayrica 6l¢iim
anindaki glisemik durum hakkinda bir fikir vermez. Birde HbAlc degerleri varyant
hemoglobin varliginda ve eritrosit 6mriinde kisalmaya yol agan hemolitik ve renal anemi gibi
bazi hastaliklardan olumsuz yonde etkilenmektedir (192-194).

Diabetin etkin kontrolii ve monitorizasyonu ortaya ¢ikabilecek olast makrozomi,
fetal anomaliler, intrauterin fetal 6limler ve mortalite ve morbiditeye sebeb olabilecek diger

komplikasyonlar nedeniyle gebelikte 6zellikle 6nem arz etmektedir. Yirmi dordiincii haftada
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en diisiik degerde olmak iizere gebelik siiresince HbAlc’ nin bifazik bir degisim gosterdigi
bilinmektedir (195,196).

Sanaka ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada non diabetik gebelerde 2’inci
trimesterden 3’iincii trimestere dogru gittikge HbAlc’deki artis degerini tanimlamis ve bu
seviyenin plazma glukoz diizeyi ile ilgisiz oldugunu gostermislerdir (197).

Halbuki gebelikte asiri demir kullanimina ragmen 3’lincii trimesterde gebelerin
cogunda demir eksikligi anemisi gelismektedir. Bu nedenlerle HbAlc gebelikte glisemik
kontrol indeksi olarak istenen 6zelikleri karsilayamaz (198).

Yapilan mevcut ¢alismalarda HbAlc igin GDM taramasinda iyi bir sensitivite ve
spesifisiteye sahip esik bir deger tespit edilememistir. Bu konu ile ilgili yapilan dort farkli
calismada HbAlc esik degeri i¢in 5.0, 5.3, 5.5 ve 7.5 belirlenmistir ve bu degerlere gore
GDM saptama olasiligi agisindan net bir sonug elde edilememistir. Agarwal ve ark.’nin 442
hasta ile yaptiklar1 ¢calismada, HbAlc’nin GDM taramasi agisindan zayif bir test oldugu
sonucu ¢ikartlmistir (199-202).

Uncu ve ark.’nin 42 gebe lizerinde yaptii ¢alismada GDM tanisinda 50 gram
OGTT’nin, serum fruktozamin ve HbAlc diizeylerinin duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif
prediktif degerlerini degerlendirmistir. HbAlc’nin ek bir katki saglamadigi belirtilmektedir.
HbA1c’nin standardize edilmesindeki sikintilar, her merkezde olmamasi, teknik sorunlar ve
yiiksek maliyeti nedeni ile ilkemizde heniiz tarama amagh kullanimi uygun
gorinmemektedir. Ancak glisemik kontrolin takibinde “altin  standart” olarak
benimsenmektedir (200).

Greene ve ark. birinci trimesterde bakilan HbAlc seviyesi ile konjenital
malformasyon arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 ¢alismanin sonucunda, HbAlc diizeyi yiiksek
olan gebelerde konjenital malformasyon gelisme oranlarini daha yiiksek saptamislardir (203).

Diabetle komplike olmus gebeliklerin maternal ve fetal morbidite ve mortalitesini
en aza indirmek i¢in siki glisemik kontrol gereklidir (204).

Her zaman gercekte olan ortalama kan sekeri diizeyini yansitmayabilen evde
parmak ucu kan sekeri 6lgiimiine ek olarak, HbAlc diizeyine bakmak takip ve tedavide yararl
bir parametredir (205-208).

Bu sebeble, HbAlc diizeyinin takibi normal kan sekeri takibine ilaveten yararli
goriinmektedir. Pregestasyonel diabetli kadinlarda iyi bir metabolik kontrol i¢in hedef normal

ya da normal degerlere yakin bir HbA1c’yi yakalamaktir (209).
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Artmis Uglincii trimester HbAlc seviyeleri, artmis preeklampsi, makrozomi ve
[UOF riski ileiliskilidir. Gebelikte HbAlc degerinin komplikasyonlar1 &nlemek igin
gebelikten 6nceki degerlerden bile diisiik olmasi gerektigi diisiiniilmektedir (210,211).

Gergekten de biiyiikk bir prospektif c¢alismada, diabetik gebelerde, diabetik
olmayan gebelerde gbzlenenlerden ii¢ kat daha yiiksek konjenital malformasyon ve mortalite
oranlar bildirilmistir (212).

Tip 1 DM’ye bagh preterm dogum veya LGA gibi komplikasyonlarin
hiperglisemi ve yiikselmis HbAlc ile iligkili oldugu gosterilmistir (212,213).

Ikinci trimester yiiksek maternal glukoz seviyelerine bagli olarak Tip 1 DM’li
gebelerde normal gebelere gore LGA daha siktir (214-216).

Ek olarak, preeklampsi gelisme riski, yliksek HbAlc degeri olanlarda glisemik
kontrolii iyi olan ve HbA 1c degeri normal olan gebelere gore daha yiiksektir (217).

Diabeti olmayan gebe kadinlarda bile, maternal glukoz diizeylerinin artmis dogum

agirhig1 ve diger perinatal komplikasyonlar ile stirekli iliskili oldugu gosterilmistir (218).

2.14. Diabetik Gebelerde Dogum Eylemi ve Dogum

Dogum oncesi donemde anne normoglisemik araliklarda olmalidir. Genellikle
aktif eylem Oncesinde intravendz inflizyon ya da subkutan insiilin yapilir. Amag ise kan
glukoz degerini 70-90 mg/dl araliginda tutabilmektir. Sayet insiilin inflizyonu baslanacak ise
150 mm normal salin soliisyonu i¢ine regiiler insiilinden 15 {inite eklenip 1-3 ii/saat hizinda
baslanir, doz kan glukoz diizeyine gore titre edilir. Diabetik gebelerde aktif eylem baslandigi
anda insiilin ihtiyact azalir. Eger aktif eylemde iken hastaya insiilin verilecekse hipoglisemi
acisindan dikkat edilmelidir. Hipoglisemiyi dnlemek maksath 2.5 mg/kg/dk hizinda dekstroz
soliisyonu verilebilir. Kan glukoz diizeyi <60 mg/dl ise dekstroz inflizyonu arttirilir eger kan
glukoz diizeyi >120 mg/dl insiilin yapilir. Kan glukoz diizeyi 70-90 mg/dl arasinda tutulmaya
calisilir (219).

GDM tanili gebelerde yenidogan hipoglisemisini 6nlemek amaciyla dogum
esnasinda kan glukoz degeri 72-126 mg/dl araliginda olmalidir. Glisemik kontrolii iyi olan
insiilin kullanim1 gerekmeyen GDM tanil1 gebelerde dogum zamanlamasi olarak 39-40’1nc1
gestasyonel hafta onerilmektedir. Kotii glisemik kontrolii olanlarda ise daha erken haftalarda
dogum Onerilir. GDM sezaryen dogum endikasyonu degildir. Ancak sezaryen dogum riski

normal popiilasyona gore artmistir. Diabetik gebelerde makrozomik fetiis varliginda dogum
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travmasindan kaginmak i¢in sezaryan ile dogum onerilir (220).

2.15. Diabetik Gebelerde Postpartum Bakim

Dogumdan sonra diabetik gebelerin insiilin ihtiyaglar1 bariz azalir. Hatta
postpartum 24-72 saat insiilin kullanimina ihtiya¢ olmayabilir. Dogum sonrasi mevcut insiilin
dozlar1 yeniden diizenlenmelidir. Postpartum dénemde kiloya gore 0.6 U/kg/giin olarak
hesaplanir. Postpartum donemde ise kalori alimi ihtiyaci ortalama 25 kcal/kg/giin’diir. Eger
emziren bir anne ise 27 kcal/kg/giin’diir. Postpartum donemde normogliseminin saglanmasi
progresyon ve sekellerin dnlenmesi i¢in 6nemlidir (219).

ACOG, ADA ve 5’inci Uluslararast Gestasyonel Diabet Calistayr, GDM 0&ykiisii
olan kadmnlarin uzun vadeli takibini 6nermektedir. GDM &ykiisii olan tiim kadinlara dogum
sonrast 6-12’inci haftalar civarinda 75 gr OGTT yapilmalidir. Eger bu degerlendirme
neticesinde kan glukoz diizeyleri normal olarak saptanirsa, 3 yil sonra yeni bir degerlendirme
planlanmalidir. Hastalara hiperglisemi semptomlar1 hakkinda egitim verilmesi ve semptom
varhiginda gelmeleri 6nerilmelidir (221,222).

Postpartum donemde gebelikte olusan insiilin direnci ortadan kalkar. Maternal
glukoz metabolizmas1 ise normale doner. Bazen tani konulmamis bir pregestasyonel DM
olabileceginden GDM tanisi olan gebelere mevcut durumu ekarte etmek amagli kan glukoz
degerinin takibine devam etmeleri 6nerilmektedir (223).

DM’li gebelerde kontrasepsiyon maksatli diisiik doz kombine oral kontraseptifler
ya da sadece progesteron iceren oral kontraseptifler onerilebilir. Hastalar oral kontraseptif
kullanimindan yaklagik bir ay sonra ve daha sonra ise her 3-4 ayda bir kontrollere
cagirilmalidir. Rahim i¢i araglar ise bu hastalarda uzun dénemde kontrasepsiyonda tercih
edilebilecek bir yontemdir. Yapilan ¢alismalarda rahim i¢i ara¢ kullanimina bagli diabetik
hasta grubunda enfeksiyon riskinde normal popiilasyona kiyasla bir artma olmadig:

belirtilmistir (224).
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3.  GEREC VE YONTEM

Bu arastirma retrospektif vaka-kontrol galismasi niteligindedir. Arastirma, Aydin
Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi'nde 1 Ocak 2013 ve 1
Aralik 2017 tarihleri arasinda dogum yapmis olan hastalarda yapilmistir. Bu arastirma
hastanemizde pregestasyonel DM ve GDM tanis1 almis olan ve takiplerine gelen 357 gebe
tizerinde kurgulanmistir. Fakat takiplerine gelip hastanemizde dogum yapmamis oldugu i¢in
kayitlarina ulagilamayan 36 hasta c¢alismaya dahil edilmemistir. Aragtirma evrenini Aydin
Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi’nde takip olan ve dogum
yapmis 321 hasta olusturmaktadir.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri,

e ikinci ve/veya iiciincii trimester da en az bir kez glikolize hemoglobin (HbA1c)

bakilmis

o Tekil gebeligi olan

e Hastanemizde dogum yapan kadinlar dahil edilmistir.

Arastirmadan diglama Kriterleri;

e Cogul gebeligi olanlar

e Glikolize hemoglobin (HbA1c) degerine bakilmamis olan hastalar ¢alisma disi

birakilmistir.

Arastirma verileri Soru formu (Ek-1) ile toplanmistir. Soru formu arastirmact
tarafindan literatiire dayal1 olarak hazirlanmistir. Bu form, kadinlarin yasi, obstetrik 6zellikleri
(gebelik, canli dogum, yasayan cocuk, kiiretaj, kendiliginden diisiik, 6lii dogum sayis1),
gebelik boyunca alman kilo, dogum sirasinda VKI, mevcut sistemik hastaligi, antenatal
anomali varligi, gebelik boyunca yasanan komplikasyonlar (preeklampsi, GHT, intahepatik
kolestaz, plasenta previa, akreata, erken dogum tehdidi, erken membran riiptiiri,
oligohidramniyoz, polihidroamniyoz, IUGR, SGA, fetal distres), dogum oOykiisii (en son
dogum sekli, dogum haftasi, dogum aninda omuz takilmasi, dogum aninda vakum kullanima,
dogum yaralanmasi) yenidoganin 6zellikleri (kilosu, boyu, cinsiyeti, bas ¢evresi, apgar 1/5),
maternal dogum Oncesi ve sonrast hemogram ve HbAlc degerlerini sorgulayan sorulardan
olusmaktadir.

Tiim hastalarin 6rnek verdigi donemdeki verileri geriye doniik olarak klinik
kayitlar1 ve hastane bilgisayar otomasyon sistemi kullanilarak toplanmistir. Hastalarin HbAlc

degerlerine hastalarin takipli oldugu Endokrinoloji ve metabolizma klinigi olan hastanelerin
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otomasyonundan ulagilmaistir.

Spontan erken dogum 37. haftadan Once uterin kontraksiyonlara eslik eden
servikal dilatasyon ve efasmanla dogumun ger¢eklesmesi olarak tanimlanmistir. Erken dogum
tehtidi ise 20. hafta ile 37. gebelik haftalar1 arasinda servikal dilatasyon ve efasmandan
bagimsiz hastaneye yatis gerektirecek agri, kanama, su gelmesi sikayeti ile bagvurmus ve
yatis almig sonrasinda erken dogum yapmis ya da taburcu olmus hasta grubunu
tanimlamaktadir. Intrauterin gelisme geriligi dogum agirhign gebelik haftasindaki bulunduklar
persantil degerlerine gore 10. persantilin altinda olan bebekler olarak belirlenmistir. Dogum
sirasindaki fetal agirlik 2500 gr altinda olan bebekler SGA olarak tanimlanmistir. GHT, 20.
gebelik haftasindan sonra proteiniiri ya da organ fonksiyon bozuklugu olmadan 6 saat arayla
olgiilen iki kan basinci degerinin 140/90 mmHg’ nin tizerinde olmasi ve postpartum 12. hafta
icersinde normale donmesi olarak tanimlanmustir. Preeklampsi ise bu kriterlere proteiniirinin
eslik ettigi ya da proteiniiri olmaksizin organ fonksiyon bozuklugunun (Trombositopeni,
karaciger fonksiyon bozuklugu, epigastrik ve sag iist kadran agrisi, bobrek fonksiyon
bozuklugu, pulmoner 6dem, siyanoz, bas agrisi, gorme bulanikligi vs.) eklenmesi ile seyreden
progresif multisistemik bir sendrom olarak tanimlanmistir. Belirgin proteiniiri ise 24 saatlik
idrarda >300 mg veya rastgele alinan tek bir idrar 6rneginde >2+ dipstick degerlerinin tespit
edilmesi olarak tanimlanmigtir. Oligohidramnios AFI’nin 5 cm altinda, polihidroamnios ise
AFI’'nin 25 cm ve istlinde olmasi olarak tanimlanmistir. GDM 50 gr glukoz tarama testi
sonras1 1. saat kan sekerinin >140 mg/dI’nin {izerinde olmas1 durumunda 100 gr veya 75 gr
OGTT testine gidilmesi sonucunda 100 gr OGTT’de en az 2 deger, 75 gr OGTT de tek
degerin normalden yiiksek olmasi olarak tanimlanmistir. Ayrica 50 gr testte 1. saatin 200
mg/dl iizerinde olmasi1 ya da aglik kan sekerinin iki farkli giin bakilan degerlerinin 126 mg/dl
ve lizerinde olmasi olarak tanimlanmistir. Ayrica fetal distres, dogumda omuz takilmasi, sinir
ve kemik hasari, dogum Oncesi muayene bulgular1 ve yenidogan da gelisen sorunlar
irdelenmistir.

Calismamizda GDM ve Tipl-Tip2 DM hastalari arasinda komplikasyon oranlari,
Tip 1 DM ve Tip 2 DM hastalar1 arasinda komplikasyon orani, VKI’ye gére komplikasyon
oranlari, kilo alimma gore komplikasyon oranlari, Tipl-Tip2 DM hastalarinda yillara gore
komplikasyon orani, diet-egzersiz ve insiilin tedavisi kullanim1 arasinda komplikasyon orant,
kan sekeri regiile olanlar ile regiile olmayanlar arasinda komplikasyon oranlari, HbAlc

diizeyine gore komplikasyon oranlari, GDM’li hastalarda HbAlc degerine gore komplikasyon
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oranlari, kan sekeri regiile olmayanlarda HbAlc diizeyine gore komplikasyon oranlari tek tek
bakilmigtir. Veri analizi i¢in nonparametrik testler X2 ve korelasyon ic¢in spearman
korelasyonu kullanilmistir. P < 0.05 degeri ise anlamli olarak kabul edilmistir.
Calismamizin 6rnek genisligini (bliylikliigilinii) hesaplamada, her degisken igin
Power (Testin Giicii) en az 0,80 ve 1. Tip Hata 0,05 alinarak belirlenmistir. Caligmamizdaki
stirekli (nicel) degiskenler icin tanimlayici istatistikler; ortalama, standart sapma, minimum ve
maksimum degerler olarak ifade edilirken; kategorik degiskenler i¢in Say1 (N) ve Yiizde (%)
olarak ifade edilmistir. Siirekli degiskenlerin bakimindan grup ortalamalarini karsilastirmada
Bagimsiz T-testi veya Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA) yapilmistir. Diabet gruplar ile
kategorik degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapilmistir.
Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi (o) %35 olarak alinmis ve hesaplamalar igin SPSS
(IBM SPSS for Windows, Ver.24) istatistik paket programi kullanilmistir.
Arastirma protokoliine, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’'ndan 07.12.2017 tarih, 53043469-050.04.04 sayr numarast ve 2017/1271karar

numarast ile onay alinmustir.
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4, BULGULAR
Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Servisi’nde 1 Ocak 2013 ve 1 Aralik 2017 arasinda hastanemizde
dogum yapmis 321 tekil gebe c¢aligmaya dahil edilmistir. Arastirmaya alinan hastalarin
demografik 6zellikleri Tablo IV’de gosterilmistir.

Tablo IV. Genel Ozelliklerin Dagilimi

n %
Yas (Y1) 18-25 Yas 53 16.5
26-35 Yas 177 55.2
35 Yas iizeri 91 28.3
VKIi (kg/m®) 18.5-24.9 Arasi 32 10
25-29.9 Arasi 113 35.2
30-39.9 Arasi 127 39.6
40 ve Uzeri 49 15.2
DM Tiplerine gore Pregestasyonel DM 73 22.7
GDM 248 77.3
Pregestasyonel DM Tip 1 DM 36 49.3
tiplerine gore Tip 2 DM 37 50.7
Kac¢ yildir Tip1l/Tip2 DM 1-4 Y1l 31 42.5
(yi) 5-9 Yil 30 41.1
10 Y1l ve iizeri 12 16.4
GDM ic¢in  kullamlan Diyet/Egzersiz 126 50.8
tedavi Insiilin 122 49.2
Kan sekeri takipleri Regiile 153 47.7
Regiile olmayan 168 52.3
Glikolize hemoglobin 4-5.9 Arasi 66 21.0
(HbA1) degerlerine gore 6-7.9 Arasi 157 50
(%) 8 ve Uzeri 91 29.0
Kilo Allmina Gore (Kg) 7 Kg ve alti 87 27.1
7-12.9 Kg 185 57.6
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13 Kg ve iizeri 49 15.3

Ek hastahk Hipotiroidi 21 6.5
Kronik hipertansiyon 14 4.3
Astim 4 1.2
Epilepsi 2 0.6
Mitral yetmezlik 2 0.6
ASD 1 0.3
Kardiyak aritmi 1 0.3
KAH 1 0.3
DVT 1 0.3
Crohn hastalhigi 1 0.3
Intrakraniyal kitle 1 0.3
Von willebrand hastahig 1 0.3

VKI: Viicut Kiitle indeksi, DM: Diabetes Mellitus GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus
HbAlc: Glikolize HemoglobinA1cASD: Atrial Septal Defekt KAH: Koroner Arter Hastalig
DVT: Derin Ven Trombozu

Hastalarin 137’sinde (%42.7) GHT, 131’inde (%40.8) preeklampsi, 8’inde (%2.5)
intrahepatik kolestaz, 2’sinde (%0.6) plasenta akreata, 3’tinde (%0.9) plasenta previa, 80’inde
(%24,9) EDT, 17’sinde (%5.3) EMR, 33’iinde (%10.3) oligohidroamnios, 46’sinda (%14.3)
polihidroamnios, 42’sinde (%13.1) IUGR, 10’unda (%3.1) SGA, 55’inde (%17.1) LGA ve
102 hastada (%31.8) fetal distres saptanmistir. Hastalarin 28’1 (%8.7) normal vajinal dogum,
29371 (%91.3) sezaryan ile dogum yapmuslardir. 90 hasta (%28) preterm dogum (<37 hafta),
230 hasta (%71.7) term dogum (38-41 hafta) ve 1 hasta (%0.3 ) postterm dogum (>42 hafta)
yapmustir. 10 hastada (%3.1) dogumda omuz takilmasi saptanmis olup 1 hastada (%0.3)
brakial pleksus hasari saptanmistir. Obtetrik komplikasyonlar Tablo V’de gdsterilmistir.
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Tablo V. Obstetrik Komplikasyonlarin insidansi

n Yiizde (%)
Preeklampsi 131 40.8
GHT 137 42.7
Intrahepatik Kolestaz 8 2.5
Plasenta Akreata 2 0.6
Plasenta Previa 3 0.9
EDT 80 24.9
Erken Membran Riiptiiriic 17 5.3
Oligohidramnioz 33 10.3
Polihidramnioz 46 14.3
IUGR 42 13.1
SGA 10 3.1
LGA 55 17.1
Fetal Distress 102 31.8
Preterm Eylem 90 28
Postterm Gebelik 1 0.3
Omuz Takilmasi 10 3.1
Brakial Pleksus Hasari 1 0.3
Sezaryen Dogum 293 91.3
Normal Dogum 28 8.7

GHT: Gestasyonel Hipertansiyon,EDT: Erken Dogum Tehdidi,IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi,
SGA: Small For Gestational Age, LGA: Large For Gestational Age

Dogum sonrast yenidogan sorunlarmma bakildiginda 97 (%30.2) bebekte
hipoglisemi, 34 (%10.6) bebekte patolojik kilo kaybi, 53 (%16.5) bebekte dogum sonrasi
solunum sikintisi, 21 (%6.5) bebekte RDS, 1 (%0.3) bebekte yenidoganin gegici tasipnesi ve
14 (%4.4) bebekte hiperbiliriibinemi saptanmistir. Yenidogan komplikasyonlar1 Tablo VI’de

gosterilmistir.
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Tablo VI. Yenidogan Sorunlar

n Yiizde(%)
Hipoglisemi 97 30.2
Kilo Kaybi 34 10.6
Solunum Sikintisi 53 16.5
RDS 21 6.5
Hiperbiliriibinemi 14 4.4
Yenidoganin Gegici 1 0.3
Tasipnesi
Antenatal Anomali
IUOF 11 3.4
Myelomeningosel 2 0.6
Renal Pelvis Dilatasyonu 2 0.6
Yarik Damak 1 0.3
Dudak/Polidaktili
Trizomi 18 1 0.3
VSD/Pulmoner Stenoz 1 0.3
Ventrikiilomegali 1 0.3
Noral Tiip Defekti 1 0.3

RDS: Respiratuar Distres Sendromu, VSD: Ventrikiiler Septal Defekt, {UOF: Inutero Olii Fetiis

GDM ve pregestasyonel DM hastalar1 arasinda komplikasyon oranlarina
bakildiginda GDM grubunda 93 hastada (%37.5) preeklampsi saptanmis olup, pregestasyonel
DM grubunda 38 hastada (%52.1) preeklampsi saptanmustir. Pregestasyonel DM hastalarinda
preeklampsi gelisimi arasinda anlamli istatistiksel iligki saptanmistir (p<0.05) (Tablo VII).

Fetal distres gelisme durumuna bakildiginda GDM grubunda 71 hastada (%28.6)
fetal distres saptanmis olup, pregestasyonel DM grubunda 31 hastada (%42.5) saptanmaistir.
Fetal distres gelisme oran1 pregestasyonel DM grubunda istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05 ) (Tablo VII).

Preterm dogum oranlarina bakildigi zaman GDM grubunda 61 hastada (%24.6),
pregestasyonel DM grubunda 29 hastada (9%39.7) preterm dogum saptanmistir. Preterm
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dogum gelisme orani ile pregestasyonel DM hastalar1 arasinda anlamli istatistiksel iliski
saptanmistir (p<0.05) (Tablo VII).

Ayrica dogumda omuz takilmasi karsilastirildiginda GDM grubunda 5 hastada
(%2), pregestasyonel DM grubunda 5 hastada (%6.8) omuz takilmasi saptanmistir. Omuz
takilmasi ile pregestasyonel DM grubu arasinda anlamli istatistiksel iliski saptanmistir
(p<0.05) (Tablo VII).

Yenidogan hipoglisemisi gelismesi agisindan bakildiginda GDM grubunda 68
bebekte (%27.4), pregestasyonel DM grubunda 29 bebekte (%39.7) hipoglisemi saptanmis
olup pregestasyonel DM grubunda yenidogan hipoglisemisi gelismesi arasinda anlamli

istatistiksel iligki saptanmustir (p<0.05) (Tablo VII).

Tablo VII. GDM ve Pregestasyonel DM Arasinda Komplikasyon Oranlar:

GDM Pregestasyonel DM 5

n (%) n (%)
Preeklampsi 93 (37.5) 38 (52.1) 0.026 ***
GHT 104 (41.9) 33 (45.2) 0.620
Intrahepatik Kolestaz 6 (2.4) 2(2.7) 0.877
Plasenta Akreata 2(0.8) 0 (0) 0.441
Plasenta Previa 2(0.8) 1(1.4) 0.660
EDT 56 (22.6) 24 (32.9) 0.074
EMR 12 (4.8) 5 (6.8) 0.500
Oligohidramnioz 28 (11.3) 5 (6.8) 0.272
Polihidramnioz 32 (12.9) 14 (19.2) 0.179
IUGR 34 (13.7) 8 (11) 0.540
SGA 7(2.8) 3(4.1) 0.578
LGA 42 (16.9) 13 (17.8) 0.862
Fetal Distres 71 (28.6) 31 (42.5) 0.026 ***
Preterm Dogum 61 (24.6) 29 (39.7) 0.037 ***
Omuz Takilmasi 5(2) 5 (6.8) 0.037 ***
Brakial Pleksus Hasar1 1 (0.4) 0 (0) 0.587
Hipoglisemi 68 (27.4) 29 (39.7) 0.044***
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Bebekte Kilo Kaybi 23 (9.3) 11 (15.1) 0.157

Solunum SiKintisi 37 (14.9) 16 (21.9) 0.157
RDS 13 (5.2) 8 (11) 0.083
Hiperbiliriibinemi 9(3.6) 5(6.8) 0.236

GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus, DM: Diabetes Mellitus, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon,
EDT: Erken Dogum Tehdidi, EMR: Erken Membran Riiptiirii, IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi,

SGA: Small For Gestational Age, LGA: Large For Gestational Age, RDS: Respiratuar Distres Sendromu

Tip 1 DM ve Tip 2 DM hastalar1 arasinda komplikasyon oranlarina bakildig:
zaman, Tip 1 DM grubunda 16 hastada (%44.4), Tip 2 DM grubunda 8 hastada (%21.6) EDT
saptanmustir. Tip 1 DM hastalarinda EDT agisindan anlamli istatistiksel iliski saptanmuistir
(p<0.05) (Tablo VIII).

Polihidroamnios i¢in bakildigi zaman Tip 1 DM hasta grubunda 11 hastada
(%30.6), Tip 2 DM grubunda 3 hastada (%8.1) polihidroamnios saptanmis olup Tip 1 DM
hastalarinda polihidroamnios gelisme durumu ile ilgili anlamli istatistiksel iliski saptanmigtir
(p<0.05) (Tablo VIII).

Yenidogan sorunlarina bakildiginda Tip 1 DM grubunda 20 bebekte (%55.6), Tip
2 DM grubunda 9 bebekte (%24.3) hipoglisemi geligsmis olup hipoglisemi gelisimi ile Tip 1
DM hastalar1 arasinda anlamli istatistiksel iliski saptanmistir (p<0.05) (Tablo VIII).

Tip 1 DM grubunda 9 bebekte (%25), Tip 2 DM grubunda 2 bebekte (%5.4) kilo
kaybr saptanmis olup, kilo kaybi gelisimi ile Tip 1 DM hasta grubu arasinda anlamli
istatistiksel iligki saptanmustir. (p<<0.05) (Tablo VIII).

Hiperbiliriibinemi agisindan bakildiginda Tip 1 DM grubunda 5 bebekte (%13.9)
hiperbiliriibinemi saptanirken Tip 2 DM grubunda hiperbiliriibinemi saptanmamuistir.
Hiperbiliriibbinemi gelisimi ile Tip 1 DM hasta grubu arasinda anlamli istatistiksel iligki
saptanmistir (p<0.05) (Tablo VIII).
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Tablo VIII. Tip 1 DM ile Tip 2 DM Arasinda Komplikasyon Oranlar:

Tip 1 DM Tip 2 DM ;

n (%) n (%)
Preeklampsi 22 (61.1) 16 (43.2) 0.127
GHT 20 (55.6) 13(35.1) 0.080
Intrahepatik Kolestaz 2 (5.6) 0 (0) 0.146
Plasenta Akreata 0 (0) 0 (0) -
Plasenta Previa 0 (0) 1(2.7) 0.321
EDT 16 (44.4) 8 (21.6) 0.038***
EMR 3(8.3) 2 (5.4) 0.620
Oligohidramnioz 4 (11.1) 1(2.7) 0.155
Polihidramnioz 11 (30.6) 3(8.1) 0.015 ***
IUGR 5(13.9) 3(8.1) 0.429
SGA 1(2.8) 2 (5.4) 0.572
LGA 9 (25) 4 (10.8) 0.113
Fetal Distres 18 (50) 13 (35.1) 0.119
Preterm Dogum 17 (47.2) 12 (32.4) 0.197
Omuz Takilmasi 4 (11.1) 1(2.7) 0.155
Brakial Pleksus Hasar1 0 (0) 0 (0) -
Hipoglisemi 20 (55.6) 9 (24.3) 0.006 ***
Bebekte Kilo Kaybi 9 (25) 2 (5.4) 0.019***
Solunum Sikintisi 11 (30.6) 5(13.5) 0.078
RDS 4(11.1) 4(10.8) 0.967
Hiperbiliriibinemi 5(13.9) 0 (0) 0.019***

DM: Diabetes Mellitus, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon, EDT: Erken Dogum Tehdidi, EMR: Erken Membran
Riiptiirii, [UGR: Intrauterin Gelisme Geriligi, SGA: Small For Gestational Age, LGA: Large For Gestational
Age, RDS: Respiratuar Distres Sendromu

Hastalarin VKI’lerine gére komplikasyon oranlarina bakildiginda VKI 40 ve iizeri

olan grupta 36 hastada (%73.5) GHT saptanmis olup, VKI 40 ve iizeri olan grupta GHT

gelisme orani istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0.05) (Tablo IX).

50



VKI 40 ve iizeri olan grupta 39 hastada (%79.6) preeklampsi saptanmis olup, VKI
40 ve lizeri olan grupta preeklampsi gelisme orani istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05) (Tablo IX).

VKI 40 ve iizeri olan grupta 10 hastada (%20.4) polihidroamnios saptanmis olup,
VKI 40 ve iizeri olan grupta polihidroamnios gelisme orani istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo IX).

VKI 40 ve iizeri olan grupta 9 hastada (%18.4) LGA saptanirken, VKI 30-39.9
aras1 olan grupta 30 hastada (%23.6) LGA saptanmis olup, VKI 30-39.9 aras1 olan grupta
LGA gelisimi agisindan anlamli istatistiksel iligski saptanmistir (p<<0.05) (Tablo IX).

VKI 40 ve iizeri olan grupta 19 hastada (%38.8) preterm eylem gelismis olup,
VKI 40 ve iizeri olan grup ile preterm eylem gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski saptanmstir (p<0.05) (Tablo IX).

Tablo IX. VKi’ye Gore Komplikasyon Oranlari

VKIi 18.5-24.9 25-29.9 30-39.9 40 ve iizeri

Arasi Arasi Arasi

n (%) n (%) n (%) n (%) p
GHT 7(21.9) 35 (31) 59 (46.5) 36 (73.5) 0.001***
Preeklampsi 7 (21.9) 29 (25.7) 56 (44.1) 39 (79.6) 0.001***
Intrahepatik 1(3.1) 1(0.9) 6 (4.7) 0 (0) 0.164
Kolestaz
Plasenta Akreata 0 (0) 1(0.9) 1(0.8) 0 (0) 0.876
Plasenta Previa 0 (0) 1(0.9) 1(0.8) 1(2) 0.806
EDT 6 (18.8) 24 (21.2) 34 (26.8) 16 (32.7) 0.352
EMR 2 (6.3) 5 (4.4) 9(7.1) 1(2) 0.557
Oligohidroamnios 4 (12.5) 14 (12.4) 10 (7.9) 5(10.2) 0.679
Polihidroamnios 5 (15.6) 7(6.2) 24 (18.9) 10 (20.4) 0.021***
IUGR 5 (15.6) 16 (14.2) 17 (13.4) 4 (8.2) 0.717
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SGA 1(3.0) 5 (4.4) 4(3.1) 0(0) 0.528

LGA 1(3.1) 15 (13.3) 30 (23.6) 9 (18.4) 0.024***
Fetal Distres 11 (34.4) 33(29.2) 38 (29.9) 20 (40.8) 0.476
Preterm Dogum 7(21.9) 23 (20.4) 41 (32.3) 19 (38.8) 0.033***
Omuz Takilmasi 0 (0) 4 (3.5) 5(3.9) 1(2) 0.667
Brakial Pleksus 0 (0) 0 (0) 1(0.8) 0 (0) 0.675
Hasar

Bebekte 8 (25) 28 (24.8) 45 (35.4) 26 (32.7) 0.287
Hipoglisemi

Bebekte Kilo 6(18.8) 8(7.1) 15 (11.8) 5(10.2) 0.269
Kaybh1

Bebekte Solunum 7 (21.9) 12 (10.6) 24 (18.9) 10 (20.4) 0.205
Sikintisi

RDS 3(9.4) 4 (3.5) 11 (8.7) 3(6.1) 0.387
Hiperbiliriibinemi 3 (9.4) 3(2.7) 7 (5.5) 1(2) 0.289

VKI: Viicut Kiitle indeksi, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon, EDT: Erken Dogum Tehdidi,
EMR: Erken Membran Riiptiirii, IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi, SGA: Small For Gestational Age,

LGA: Large For Gestational Age, RDS: Respiratuar Distres Sendromu

Hastalar gebelikte aldig1 kilolara gore 7 kg alt1, 7-12.9 kg aras1 ve 13 kg tstii kilo
alan seklinde gruplandirildig1 zaman 13 kg ve istii kilo alimi1 olan grupta 31 hastada (%63.3)
GHT saptanmis olup, GHT gelisimi ile 13 ve iizeri kilo alim1 olan grup arasinda istatistiksel
anlamli iliski bulunmustur (p<0.05) (Tablo X).

13 kg ve tzeri kilo alan grupta 31 hastada (%63.3) preeklampsi saptanmis olup,
preeklampsi gelisimi ile 13 ve iizeri kilo alim1 arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmistir
(p<0.05) (Tablo X).

13 kg ve iizeri kilo alimi olan 13 hastada (%26.5) polihidroamnios saptanmis
olup, polihidroamnios gelisimi ile 13 ve tizeri kilo alimi arasinda istatistiksel anlamli iliski
saptanmistir (p<0.05) (Tablo X).

13 kg ve tizeri kilo alim1 olan grupta 13 hastada (%26.5) LGA saptanmis olup,
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LGA gelisimi ile 13 ve flizeri kilo alimi olan grup arasinda istatistiksel anlamli iligki
saptanmustir (p<0.05) (Tablo X).

13 kg ve tizeri kilo alan grupta 22 hastada (%44.9) preterm eylem saptanmis olup,
preterm eylem gelisimi ile 13 ve iizeri kilo alim1 olan grup arasinda istatistiksel anlamli iligki
saptanmustir (p<0.05) (Tablo X).

Ayrica 13 kg ve tizeri kilo alim1 olan grupta 19 yenidoganda (%38.8) hipoglisemi
saptanmis olup, hipoglisemi gelisimi 13 ve iizeri kilo alimi1 olan grupta istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo X).

Tablo X. Kilo Allmina Gore Komplikasyon Oranlar:

Kilo Alimm 7 Kg Alt1 7-129 Kg 13 Kg ve
Arasl Ustii

n (%) n (%) n (%) p
GHT 25 (28.7) 81 (43.8) 31 (63.3) 0.001***
Preeklampsi 26 (29.9) 74 (40) 31 (63.3) 0.001***
Intrahepatik 3 (3.4) 4(2.2) 1(2) 0.798
Kolestaz
Plasenta Akreata 1(1.1) 1(0.5) 0(0) 0.699
Plasenta Previa 0 (0) 3(1.6) 0 (0) 0.329
EDT 17 (19.5) 45 (24.3) 18 (36.7) 0.081
EMR 6 (6.9) 10 (5.4) 1(2) 0.476
Oligohidroamnios 10 (11.5) 16 (8.6) 7(14.3) 0.466
Polihidroamnios 9(10.3) 24 (13) 13 (26.5) 0.025***
IUGR 14 (16.1) 23 (12.4) 5 (10.2) 0.572
SGA 1(1.1) 8 (4.3) 1(2) 0.333
LGA 8(9.2) 34 (18.4) 13 (26.5) 0.029***
Fetal Distres 27 (31) 55 (29.7) 20 (40.8) 0.328
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Preterm Dogum 18 (20.7) 50 (27) 22 (44.9) 0.040***

Omuz Takilmasi 3(3.4) 5(2.7) 2 (4.1) 0.866
Brakial  Pleksus 1(1.1) 0 (0) 0 (0) 0.259
Hasan

Bebekte 16 (18.4) 62 (33.5) 19 (38.8) 0.015***
Hipoglisemi

Bebekte Kilo 4 (4.6) 22 (11.9) 8 (16.3) 0.070
Kayb1

Bebekte Solunum 11 (12.6) 33 (17.8) 9 (18.4) 0.521
Sikintisi

RDS 3(3.4) 12 (6.5) 6 (12.2) 0.137
Hiperbiliriibinemi 3 (3.4) 7(3.8) 4 (8.2) 0.364

Kg: Kilogram, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon, EDT: Erken Dogum Tehdidi, EMR: Erken Membran Riiptiiri,

IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi, SGA: Small For Gestational Age, LGA: Large For Gestational Age,

RDS: Respiratuar Distres Sendromu

Pregestasyonel DM hastalarinda yillara gore komplikasyon oranlarina
bakildiginda hastalar 1-4 yil arasi, 5-9 yil arast ve 10 yil ve {izeri olarak gruplandirildig:
zaman 10 yil ve tlizeri DM olan grupta 6 yenidoganda (%50) solunum sikintisi ve 3
yenidoganda (%25) hiperbiliriibinemi saptanmugtir. 10 yi1l ve iizeri pregestasyonel DM
hastalar1 ile yenidoganda solunum sikintis1 ve hiperbiliriibinemi gelisimi arasinda anlamli

istatistiksel iligki saptanmustir (p<0.05) (Tablo XI).

Tablo XI. DM Hastalarinda Yillara Gore Komplikasyon Oranlari

Kilo Alinm 1-4 Yl 4-9 Y1l 10 Y1l ve
Uzeri
n (%) n (%) n (%) p
GHT 13 (41.9) 14 (46.7) 6 (50) 0.873
Preeklampsi 15 (48.4) 16 (53.3) 7 (58.3) 0.829
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Intrahepatik 1(3.2) 1(3.3) 0 (0) 0.817
Kolestaz

Plasenta Akreata 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
Plasenta Previa 1(3.2) 0 (0) 0 (0) 0.503
EDT 8 (25.8) 11 (36.7) 5 (41.7) 0.517
EMR 2 (6.5) 2(6.7) 1(8.3) 0.975
Oligohidroamnios 2 (6.5) 1(3.3) 2 (16.7) 0.301
Polihidroamnios 4 (12.9) 7 (23.3) 3 (25) 0.501
IUGR 4 (12.9) 2(6.7) 2 (16.7) 0.581
SGA 3(9.7) 0 (0) 0(0) 0.120
LGA 6 (19.4) 4 (13.3) 3 (25) 0.642
Fetal Distres 12 (38.7) 11 (36.7) 8 (66.7) 0.177
Preterm Dogum 10 (32.3) 13 (43.3) 6 (50) 0.493
Omuz Takilmasi 4 (12) 1(3.3) 0 (0) 0.197
Brakial Pleksus 0 (0) 0 (0) 0 (0) -
Hasari

Bebekte 11 (35.5) 11 (36.7) 7 (58.3) 0.352
Hipoglisemi

Bebekte Kilo Kayb1 3 (9.7) 6 (20) 2 (16.7) 0.523
Bebekte  Solunum 5 (16.1) 5 (16.7) 6 (50) 0.037***
Sikintisi

RDS 5(16.1) 2(6.7) 1(8.3) 0.472
Hiperbiliriibinemi 2 (6.5) 0 (0) 3 (25) 0.015***

DM: Diabetes Mellitus, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon, EDT: Erken Dogum Tehdidi,
EMR: Erken Membran Riiptiirii, [UGR: Intrauterin Gelisme Geriligi, SGA: Small For Gestational Age,

LGA: Large For Gestational Age, RDS: Respiratuar Distres Sendromu
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GDM hastalarinda kullanilan tedavi sekline gore hastalar diyet/egzersiz tedavisi
ve insiilin kullanimina gore gruplandigi zaman insiilin kullanan grupta 65 hastada (%53.3)
GHT saptanmis olup, GHT gelisimi ile insiilin kullanan grup arasinda anlamh iliski
saptanmustir (p<0.05) ( Tablo XII).

Insiilin tedavisi kullanan grupta yine 56 hastada (%45.9) preeklampsi gelismis
olup, preeklampsi gelisimi ile insiilin kullanimi1 arasinda anlamli istatistiksel iligki
saptanmustir (p<0.05) ( Tablo XII).

Insiilin tedavisi alan grupta 36 hastada (%29.5) EDT saptanmis olup, EDT
geligimi ile insiilin kullanim1 arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmistir (p<0.05) ( Tablo
XI1).

Insiilin kullanimi olan grupta 8 hastada (%6.6), diyet/egzersiz tedavisi alan grupta
20 hastada (%15.9) oligohidroamnios saptanmis olup, oligohidroamnios gelisimi ile
diyet/egzersiz tedavisi alan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur
(p<0.05) ( Tablo XII).

Insiilin tedavisi alan grupta 28 hastada (%23) LGA saptanmis olup, LGA gelisimi

ile insiilin tedavisi kullanimi arasinda anlamli korelasyon saptanmistir (p<<0.05) ( Tablo XII).

Tablo X11. GDM Hastalarinda Tedavi Sekline Gore Komplikasyon Oranlari

Diyet/Egzersiz Insiilin

n (%) n (%) "
GHT 39 (31) 65 (53.3) 0.001%**
Preeklampsi 37 (29.4) 56 (45.9) 0.007%**
Intrahepatik Kolestaz 3 (2.4) 3(2.5) 0.968
Plasenta Akreata 0 (0) 2 (1.6) 0.149
PlasentaPrevia 2 (1.6) 0 (0) 0.162
EDT 20 (15.9) 36 (29.5) 0.010%**
EMR 4(3.2) 8 (6.6) 0.215
Oligohidramnioz 20 (15.9) 8 (6.6) 0.020***
Polihidramnioz 13 (10.3) 19 (15.6) 0.217
IUGR 21 (16.7) 13(10.7) 0.169
SGA 3(2.4) 4(3.3) 0.670
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LGA 14 (11.1) 28 (23) 0.013%**

Fetal Distres 31 (24.6) 40 (32.8) 0.154
Preterm Dogum 29 (23) 32 (26.2) 0.490
Omuz Takilmasi 1(0.8) 4 (3.3) 0.164
Brakial Pleksus Hasar1 0 (0) 1(0.8) 0.309
Hipoglisemi 31 (24.6) 37 (30.3) 0.312
Bebekte Kilo Kaybi 11 (8.7) 12 (9.8) 0.764
Solunum SiKintisi 19 (15.1) 18 (14.8) 0.943
RDS 4(3.2) 9(7.4) 0.138
Hiperbiliriibinemi 4 (3.2) 5(4.1) 0.697

GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon, EDT: Erken Dogum Tehdidi,
EMR: Erken Membran Riiptiirii, [IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi, SGA: Small For Gestational Age,

LGA: Large For Gestational Age, RDS: Respiratuar Distres Sendromu

Hastalar acglik kan glukoz degerleri regiile olan ve regiile olamayan olarak iki
gruba ayrilarak komplikasyon oranlarina bakildigi zaman regiile olan grupta 30 hastada
(9%19.6), regiile olmayan grupta 107 hastada (%63.7) GHT saptanmis olup, GHT gelisimi ile
kan seker takipleri regiile olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmustur (p<0.05) (Tablo XIII).

Plasenta previa kan sekeri regiile olan grupta 3 hastada (%2) saptanmis olup,
regiile olmayan grupta previa saptanmamistir. Previa gelisimi kan sekeri regiile olan grupta
istatistiksel olarak anlamli bulunmus olup klinik anlamlilik diisiiniilmemistir (p<0.05) (Tablo
XI11).

Oligohidroamnios gelisimine bakildiginda kan sekeri regiile olan grupta 14
hastada (%9.2), kan sekeri regiile olmayan grupta 19 hastada (%211.3) oligohidroamnios
saptanmistir. Oligohidroamnios gelisimi ile kan sekeri regiile olmayan grup arasinda anlaml
istatistiksel iligki saptanmustir (p<0.05) (Tablo XIII).

Polihidroamnios gelisimine bakildig1 zaman kan sekeri regiile olan grupta 10
hastada (%6.5), regiile olmayan grupta 36 hastada (%21.4) polihidroamnios saptanmustir.
Polihidroamnios gelisimi ile kan sekeri regiile olmayan grup arasinda anlamli istatistiksel

iliski saptanmistir (p<<0.05) (Tablo XIII).
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SGA gelisimine bakildig1 zaman kan sekeri regiile olan grupta 4 hastada (%2.6),
kan sekeri regiile olmayan grupta 6 hastada (%3.6) SGA saptanmis olup, SGA gelisimi ile kan
sekeri regiile olmayan grup arasinda anlamli istatistiksel iligski saptanmistir (p<0.05) (Tablo
XI1I).

LGA gelisimi acisindan bakildigir zaman kan sekeri regiile olan grupta 13 hastada
(%8.5), regiile olmayan grupta 42 hastada (%25) LGA saptanmistir. LGA gelisimi ile kan
sekeri regiile olmayan grup arasinda istatistiksel anlamli iligski saptanmistir (p<0.05) (Tablo
XI1I).

Yenidogan sorunlarma bakildigi zaman kan sekeri regiile olmayan grupta 23
bebekte (%13.7) kilo kaybi, 41 bebekte (%24.4) solunum sikintisi, 18 bebekte (%10.7) RDS
ve 12 bebekte (%7.1) hiperbiliriibinemi saptanmistir. Kan sekeri regiile olmayan grupta
mevcut yenidogan sorunlari ile ilgili anlamli istatistiksel iliski saptanmistir (p<0.05) (Tablo
XI1).

Tablo XIII. Kan Seker Takiplerine Gore Komplikasyon Oranlari

Regiile Regiile olmayan h

n (%) n (%)
GHT 30 (19.6) 107 (63.7) 0.001***
Preeklampsi 21 (13.7) 110 (65.5) 0.560
Intrahepatik Kolestaz 3 (2) 5(3) 0.947
Plasenta Akreata 1(0.7) 1 (0.6) 0.068
Plasenta Previa 3(2) 0 (0) 0.001***
EDT 16 (10.5) 64 (38.1) 0.294
EMR 6 (3.9) 11 (6.5) 0.525
Oligohidramnioz 14 (9.2) 19 (11.3) 0.001***
Polihidramnioz 10 (6.5) 36 (21.4) 0.008***
IUGR 12 (7.8) 30 (17.9) 0.622
SGA 4 (2.6) 6 (3.6) 0.001***
LGA 13 (8.5) 42 (25) 0.001***
Fetal Distres 27 (17.6) 75 (44.6) 0.512
Preterm Dogum 21 (13.7) 69 (41.1) 0.256
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Omuz Takilmasi 3(2) 7(4.2) 0.339

Brakial Pleksus Hasar1 0 (0) 1 (0.6) 0.617
Hipoglisemi 26 (17) 71 (42.3) 0.059
Bebekte Kilo Kaybi 11 (7.2) 23 (13.7) 0.001***
Solunum SiKkintis1 12 (7.8) 41 (24.4) 0.002***
RDS 3(2) 18 (10.7) 0.011***
Hiperbiliriibinemi 2 (1.3 12 (7.1) 0.020***

GHT: Gestasyonel Hipertansiyon, EDT: Erken Dogum Tehdidi, EMR: Erken Membran Riiptiirti,
IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi, SGA: Small For Gestational Age, LGA: Large For Gestational Age,

RDS: Respiratuar Distres Sendromu

Hastalar HbA1c diizeylerine gore 5-5.9 arasi, 6-7.9 arasi ve 8 iizeri olacak sekilde
hastalar gruplandirildigi zaman komplikasyon oranlarina bakildiginda HbAlc diizeyi 6-7.9
arasi olan grupta 44 hastada (%63.8), 8 ve lizerinde olan grupta ise 14 hastada (%63.6) GHT
gelismis olup GHT gelisimi ile yliksek HbA 1c arasinda anlaml istatistiksel iliski saptanmistir
(p <0.05) (Tablo XIV).

Preeklampsi gelisimine bakildigi zaman HbAlc 6-7.9 arasi olan 44 hastada
(%63.8), 8 ve lizeri olan 17 hastada (%77.3) preeklampsi saptanmis olup, preeklampsi
gelisimi ile yliksek HbAlc arasinda anlamli istatistiksel iligki saptanmistir (p<0.05) (Tablo
XIV).

HbAlc diizeyi 6-7.9 arasi olan 33 hastada (%47.8), 8 ve ilizeri olan 15 hastada
(%68.2) EDT saptanmustir. EDT gelisimi ile yiiksek HbAlc arasinda anlamli istatistiksel
iliski saptanmistir (p<0.05) (Tablo XIV).

HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda olan 4 hastada (%5.8), 8 ve lizeri olan 6 hastada
(%27.3) oligohidroamnios saptanmis olup, oligohidroamnios gelisimi ile yiiksek HbAlc
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmistir (p<0.05) (Tablo XIV).

HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda olan 17 hastada (%24.6), 8 ve {izeri olan 6 hastada
(%27.3) polihidroamnios saptanmis olup, polihidroamnios gelisimi ile yiiksek HbAlc
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p<<0.05) (Tablo XIV).

HbA1lc diizeyi 6-7.9 arasinda olan 18 hastada (%26.1), 8 ve iizeri olan 8 hastada
(%36.4) LGA saptanmis olup, LGA gelisimi ile yiiksek HbAlc arasinda istatistiksel olarak
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anlamli iligki saptanmistir (p<0.05) (Tablo XIV).

HbAIc diizeyi 6-7.9 arasinda olan 35 hastada (%50.7), 8 ve iizeri olan 14 hastada
(%63.6) fetal distres saptanmis olup, fetal distres gelisimi ile yiiksek HbAlc arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.05) (Tablo XIV).

HbA ¢ diizeyi 6-7.9 arasinda olan 33 hastada (%47.8), 8 ve lizeri olan 15 hastada
(%68.2) preterm eylem saptanmis olup, preterm eylem gelisimi ile yiikksek HbAlc arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.05) (Tablo XIV).

Yenidogan sorunlaria bakildigr zaman HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda olan hasta
grubunda 30 bebekte (%43.5) hipoglisemi, 11 bebekte (%15.9) kilo kaybi, 19 bebekte
(%27.5) solunum sikintisi, 10 bebekte (%14.5) RDS ve 6 bebekte (%8.7) hiperbiliriibinemi
saptanmistir. HbAlc 8 ve iizeri olan grupta 10 bebekte (%45.5) hipoglisemi, 5 bebekte
(%22.7) kilo kaybi, 5 bebekte (%22.7) solunum sikintisi, 1 bebekte (%4.5) RDS ve 3 bebekte
(%13.6) hiperbiliriibinemi saptanmistir. Yenidogan da hipoglisemi, kilo kaybi, solunum
sikintisi, RDS ve hiperbiliriibinemi gelisimi ile yiiksek HbAlc arasinda anlamli istatistiksel
iliski saptanmistir (p<0.05) (Tablo XIV).

Ayrica IUOF ile yiiksek HbA Ic arasinda anlamli iliski saptanmustir (p<0.05)
(Tablo X1V).

Tablo X1V. HbAlc’ye Gore Komplikasyon Oranlar:

HbAlc 4-59Aras1  6-7.9 8 ve Uzeri
Arasi

n (%) n (%) n (%) p
GHT 77 (34.5) 44 (63.8) 14 (63.6) 0.001***
Preeklampsi 68 (30.5) 44 (63.8) 17 (77.3) 0.001***
Intrahepatik 4 (1.8) 3 (4.3) 1 (4.5) 0.414
Kolestaz
Plasenta Akreata 1(0.4) 1(1.4) 0 (0) 0.611
Plasenta Previa 3(1.3) 0(0) 0 (0) 0.539
EDT 32 (14.3) 37 (47.8) 15 (68.2) 0.001***
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EMR 11 (4.9) 5(7.2) 1(4.5) 0.746

Oligohidroamnios 23 (10.3) 4 (5.8) 6 (27.3) 0.016***
Polihidroamnios 23 (10.3) 17 (24.6) 6 (27.3) 0.003***
IUGR 29 (13) 12 (17.4) 1(4.5) 0.291
SGA 6 (2.7) 3(4.3) 1(4.5) 0.737
LGA 23 (13) 18 (26.1) 8 (36.4) 0.002***
Fetal Distres 52 (23.3) 35 (50.7) 14 (63.6) 0.001***
Preterm Dogum 40 (17.9) 33 (47.8) 15 (68.2) 0.001***
Omuz Takilmasi 4 (1.8) 5(7.2) 1(4.5) 0.073
Brakial  Pleksus 0 (0) 1(1.4) 0 (0) 0.168
Hasar

Bebekte 56 (25.1) 30 (43.5) 10 (45.5) 0.004***
Hipoglisemi

Bebekte Kilo 17 (7.6) 11 (15.9) 5(22.7) 0.022***
Kayb1

Bebekte Solunum 28 (12.6) 19 (27.5) 5(22.7) 0.010***
Sikintisi

RDS 9(4) 10 (14.5) 1(4.5) 0.007***
Hiperbiliriibinemi 4 (1.8) 6 (8.7) 3(13.6) 0.003***
EX Fetiis 3(1.3) 1(1.5) 7 (31.8) 0.001***

HbAlc: Glikozile HemoglobinAlc, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon, EDT: Erken Dogum Tehdidi,
EMR: Erken Membran Riiptiirii, [IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi, SGA: Small For Gestational Age,

LGA: Large For Gestational Age, RDS: Respiratuar Distres Sendromu

GDM hastalarindan HbAlc diizeylerine gore 4-4.9 arasi, 5-5.9 arasi1 ve 6 iizeri
olacak sekilde siniflandirildigi zaman komplikasyon oranlarina bakildiginda 4-4.9 arasi olan

10 hastada (%15.9), 5-5.9 arasi olan 63 hastada (%47), 6 ve lstii olan 29 hastada (%64.4)
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GHT saptanmistir. HbAlc 6 ve iizeri olan grupta GHT gelisme olasilig1 istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo XV).

HbAlc diizeyi 4-4.9 arasi olan 6 hastada (%9.5), 5-5.9 arasi olan 55 hastada
(%41), 6 ve istii olan 30 hastada (%66.7) preeklampsi saptanmistir. HbAlc 6 ve iizeri olan
grupta preeklampsi gelisme olasiligi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo
XV).

HbAlc diizeyi 4-4.9 arasi olan 1 hastada (%1.6), 5-5.9 aras1 olan 30 hastada
(%22.4), 6 ve listii olan 25 hastada (%55.6) EDT saptanmistir. HbAlc 6 ve {izeri olan grupta
EDT gelisme olasilig1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo XV).

HbAlc diizeyi 4-4.9 arasi olan 4 hastada (%6.3), 5-5.9 arasi olan 17 hastada
(%12.7), 6 ve istii olan 11 hastada (%24.4) polihidroamnios saptanmistir. HbAlc 6 ve {izeri
olan grupta polihidroamnios gelisme olasilig1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05) (Tablo XV).

HbA ¢ diizeyi 4-4.9aras1 olan 4 hastada (%6.3), 6 ve istii olan 3 hastada (%6.7)
SGA saptanmistir. HbAlc 6 ve lizeri olan grupta SGA gelisme olasilig1 istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo XV).

HbAlc diizeyi 4-4.9 arasi olan 6 hastada (%9.5), 5-5.9 arasi olan 21 hastada
(%15.7), 6 ve istii olan 15 hastada (%33.3) LGA saptanmistir. HbAlc 6 ve iizeri olan grupta
LGA gelisme olasilig1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo XV).

HbAlc diizeyi 4-4.9 aras1 olan 8 hastada (%12.7), 5-5.9 arasi olan 37 hastada
(%27.6), 6 ve lstii olan 25 hastada (%55.6) fetal distres saptanmistir. HbAlc 6 ve lizeri olan
grupta fetal distres gelisme olasiligi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo
XV).

HbAlc diizeyi 4-4.9 aras1 olan 7 hastada (%11.1), 5-5.9 arasi olan 29 hastada
(%21.6), 6 ve Ustii olan 23 hastada (%51.1) preterm dogum saptanmistir. HbAlc 6 ve lizeri
olan grupta preterm dogum gelisme olasilig1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05)
(Tablo XV).

Yenidogan sorunlarina bakildigr zaman HbAlc diizeyi 6 ve iizeri olan grupta 19
bebekte (%42.2) hipoglisemi, 12 bebekte (%26.7) solunum sikintis1 gelismistir. HbAlc
diizeyi 6 ve lizeri olan grupta yenidogan hipoglisemisi ve solunum sikintist gelismesi arasinda

anlaml istatistiksel iligski saptanmistir. (p<0.05) (Tablo XV).
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Tablo XV. GDM Hastalarinda HbAlc’ ye Gore Komplikasyon Oranlari

HbAlc 4-4.9 5-5.9 6 ve Uzeri

Arasi Arasi

n (%) n (%) n (%) p
GHT 10 (15.9) 63 (47) 29 (64.4) 0.001***
Preeklampsi 6 (9.5) 55 (41) 30 (66.7) 0.001***
Intrahepatik 3(4.8) 1(0.7) 2 (4.4) 0.154
Kolestaz
Plasenta Akreata 0 (0) 1(0.7) 1(2.2) 0.448
Plasenta Previa 1(1.6) 1(0.7) 0 (0) 0.660
EDT 1(1.6) 30 (22.4) 25 (55.6) 0.001***
EMR 1(1.6) 9(6.7) 2 (4.4 0.298
Oligohidroamnios 6 (9.5) 16 (11.9) 6 (13.3) 0.814
Polihidroamnios 4 (6.3) 17 (12.7) 11 (24.4) 0.023***
IUGR 6 (9.5) 20 (14.9) 8 (17.8) 0.434
SGA 4 (6.3) 0 (0) 3(6.7) 0.011***
LGA 6 (9.5) 21 (15.7) 15 (33.3) 0.004***
Fetal Distres 8 (12.7) 37 (27.6) 25 (55.6) 0.001***
Preterm Dogum 7(11.1) 29 (21.6) 23(51.1) 0.001***
Omuz Takilmasi 1(1.6) 1(0.7) 3(6.7) 0.052
Brakial Pleksus 0 (0) 0 (0) 1(2.2) 0.111
Hasar
Bebekte 8 (12.7) 40 (29.9) 19 (42.2) 0.002***
Hipoglisemi
Bebekte Kilo 3(4.8) 14 (10.4) 5(11.1) 0.377

Kaybi
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Bebekte Solunum 5(7.9) 19 (14.2) 12 (26.7) 0.025***
Sikintisi

RDS 2 (3.2) 6 (4.5) 4(8.9) 0.374
Hiperbiliriibinemi 2 (3.2) 2 (1.5) 4 (8.9) 0.056
Ex Fetiis 1(1.6) 2 (1.5) 3(6.8) 0.350

GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus, HbAlc: Glikozile HemoglobinAlc, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon,
EDT: Erken Dogum Tehdidi, EMR: Erken Membran Riiptiirii, IUGR: Intrauterin Gelisme Geriligi,

SGA: Small For Gestational Age, LGA: Large For Gestational Age, RDS: Respiratuar Distres Sendromu

Kan sekeri regiile olmayan hastalar HbAlc degerlerine gore 4-5.9 arasi, 6-7.9
arasi, 8 ve lizeri olarak gruplandirildigi zaman 4-5.9 arasi olan grupta 3 hastada (%30), 6-7.9
aras1 grupta 15 hastada (%19.5), 8 ve lizeri olan 12 hastada (%15) IUGR saptanmistir. [UGR
gelisimi ile normal HbAlc araliginda olup kan sekeri regiile olmayan hastalar arasinda
anlamli istatistiksel iligki saptanmistir (p<0.05) (Tablo XVI ).

Yine 4-5.9 arasi olan grupta 2 hastada (%20), 6-7.9 arasi grupta 16 hastada
(%20.8), 8 ve lizeri olan 24 hastada (%30) LGA saptanmistir. LGA gelisimi ile yiiksek
HbAlc araliginda olup kan sekeri regiile olmayan hastalar arasinda anlamli istatistiksel iliski
saptanmistir (p<0.05) (Tablo XVI).

Yenidogan sorunlarmma bakildigi zaman HbAlc 8 ve lizeri olan grupta 9
yenidogan da (%11.3) hiperbiliriibinemi saptanmis olup, yiiksek HbAlc ve kan sekeri regiile
olmayan hastalar ile hiperbiliriibinemi gelisimi arasinda anlamli istatistiksel iligki saptanmigtir

(p<0.05) (Tablo XVI)

Tablo XVI. Kan Sekeri Regiille Olmayan Hastalarda HbAlc’ye Gore Komplikasyon

Oranlar
HbAlc 4-59 6-7.9 Arast 8 ve Uzeri

Arasi

n (%) n (%) n (%) p
GHT 6 (60) 48 (62.3) 52 (65) 0.157
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Preeklampsi 4 (40) 49 (63.6) 56 (70) 0.075

Intrahepatik 1 (10) 0 (0) 4 (5) 0.579
Kolestaz

Plasenta Akreata 0 (0) 0 (0) 1(1.3) -
Plasenta Previa 0(0) 0 (0) 0 (0) -

EDT 1 (10) 18 (23.4) 45 (56.3) 0.665
EMR 0 (0) 5 (6.5) 6 (7.5) 0.832
Oligohidroamnios 1 (10) 10 (13) 8 (10) 0.191
Polihidroamnios 2 (20) 12 (15.6) 22 (27.5) 0.454
IUGR 3 (30) 15 (19.5) 12 (15) 0.011***
SGA 2 (20) 1(1.3) 3(3.8) 0.383
LGA 2 (20) 16 (20.8) 24 (30) 0.003***
Fetal Distres 0 (0) 31 (40.3) 43 (53.8) 0.622
Preterm Dogum 3(30) 21 (27.3) 44 (55) 0.121
Omuz Takilmasi 0 (0) 1(1.3) 6 (7.5) 0.579
Brakial Pleksus 0 (0) 0 (0) 1(1.3) 0.763
Hasari

Bebekte Hipoglisemi 4 (40) 29 (37.7) 37 (46.3) 0.791
Bebekte Kilo Kayb1 1 (10) 9(11.7) 12 (15) 0.116
Bebekte  Solunum 0 (0) 17 (22.1) 23 (28.8) 0.256
Sikintisi

RDS 0 (0) 6 (7.8) 11 (13.8) 0.063
Hiperbiliriibinemi 0 (0) 2 (2.6) 9(11.3) 0.025***

HbAlc: Glikozile HemoglobinAlc, GHT: Gestasyonel Hipertansiyon, EDT: Erken Dogum Tehdidi,

EMR: Erken Membran Riiptiirii, [UGR: Intrauterin Gelisme Geriligi, SGA: Small For Gestational Age,
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LGA: Large For Gestational Age, RDS: Respiratuar Distres Sendromu
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5. TARTISMA

Calismamizda ikinci ve/veya tiglincii trimesterde bakilan HbA1c degeri ile gebelik
komplikasyonlar1 arasindaki iliski irdelenmis olup bu sayede riskli olabilecek hastalari
belirleyip komplikasyonlar1 erken 6ngoriip yonetebilmek hedeflenmektedir. Abraham ve ark.
HbAlc’nin diabetin durumunu gostermede iyi bir gosterge oldugunu bildirmislerdir (225).
Normal populasyonda DM’lu gebelerin ortalama %90’1 gebelik diabeti ve %10°u gebelik
oncesi DM’dir (226). Bizim calismamiz 321 DM tanili gebe iizerinde yapilmis olup %77.3
oraninda GDM ve %22.7 oraninda pregestasyonel DM tanili hastamiz mevcuttur.

Calismamizda pregestasyonel DM’li hastalarda preeklampsi goriilme oran1 %52.1
bulunmus olup Tip 1 DM hastalarinda bu oran %61.1, Tip 2 DM grubunda ise %43.2’dir.
Murphy HR ve ark yaptig1 bir ¢alismada Tip 1 DM’li hastalarda preeklampsi goriilme orani
%7.8, Tip 2 DM’de ise preeklampsi oran1 %5.2 olarak saptanmistir (227). Rosemari ve
ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada ise Tip 1 DM’de preeklampsi oram1 %13.1 olarak tespit
edilmistir (228). Yapilan gesitli calismalarda ise pregestasyonel DM tanili gebelerde normal
poplilasyona gore daha yiiksek preeklampsi goriilme oranlari saptanmistir (12,229). Kristin
M. ve ark. Tip 2 DM tanili gebelerde preeklampsi orant %14.6 olarak saptamislardir (230).
Zhu ve ark. 482 Diabetli gebe lizerinde Tokyo’da yaptigi bir calismada preeklampsi oranini
%25.8 olarak bulmuslardir (231). Calismamizda pregestasyonel DM tanili gebelerde
preeklampsi daha sik saptanmistir. Bizim ¢aligmamizda preeklampsi gelisme oranlarinin
yiiksek ¢ikma sebebi olarak hastanemizin 3. basamak iiniversite hastanesi olmamiz nedeniyle
preeklampsi tanili hastalarin hastanemize tedavi ve takip agisindan yonlendirilmeleri ve
hastalarimizin kan sekeri regiilasyonlariin diizensiz olmasina bagli oldugu diistiniilmektedir.

Calismamizda GDM’li hastalarda preeklampsi oran1 %37.5 saptanmistir. Bodmer-
Roy’un GDM’li hastalar tizerinde yapmis oldugu bir ¢calismada ise, preeklampsi orant %6.5
olarak saptanmistir. Bodmer-Roy’un yaptigi calismada kontrol grubunda ise preeklampsi
oran1 %2.7 olarak tespit edilmistir (232). Yogev ve ark. 1813 GDM’li gebe ile yaptiklari
calismada preeklampsi oranini %9.6 olarak bildirmislerdir (127). Yapilmis olan farkh
calismalarda ise GDM ve BGT olan gebelerde GHT ve preeklampsi gelisimi normal
popiilasyona gore daha yiiksek saptanmustir (233-235). Vivet-Lefébure ve ark.’nin 1172 GDM
tanili gebe iizerinde yaptiklar1 genis bir c¢aligmada ise preeklampsi orant %?2.2 olarak
saptanmiglardir (236). HAPO calismasinda ise GDM tanili gebelerde preeklampsi gelisme
orant %4.8 olarak bulunmustur (2). GDM tanili gebelerde preeklampsi ve GHT goriilme
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oraninin literatiire gore yiiksek bulunmasinin nedeni hastanemizin 3. basamak {iniversite
hastanesi olmasi nedeniyle preeklampsi tanili hastalarin hastanemize tedavi ve takip agisindan
yonlendirilmeleri ve hastalarimizin kan sekeri regiilasyonlarinin diizensiz olmasina bagl
oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamizda VKI 40 ve iizerinde olan grupta %73.5 oraninda GHT ve %79.6
oraninda preeklampsi gelistigi saptanmistir. Gebeligi boyunca 13 ve lizerinde kilo alimi1 olan
gebelerde GHT saptanma oran1 %63.3 iken preeklampsi saptanma orami ise %63.3 olarak
bulunmustur. Yapilan ¢alismalarda morbid obez (VKi>40) gebelerde obez gebelere kiyasla
preeklampsi gelisme riskinin diger komplikasyonlarin gelisme olasiligindan bes kat fazla
oldugu belirtilmistir (237). Baeten ve ark. 2001 yilinda yaptig1 bir calismada obez gebelerde
preeklampsi gelisme oranin1 %13.5 olarak tespit etmislerdir ve normal kilolu gebelere kiyasla
obez gebelerde 3.3 kat daha fazla preeklampsi gelisme riski saptanmiglardir (Odds Ratio 95%
CI) (238). Rode ve ark. ise obez gebelerde 1.8 kat daha fazla hipertansiyon gelisme orani ve
2.7 kat daha fazla preeklampsi gelisme orani tespit etmislerdir (239). Weiss JL ve ark. 2004
yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada obez gebelerde hipertansiyon gelisme riskini 1.7 kat ve
preeklampsi gelisme riski 1.6 kat normal popiilasyona gore fazla olarak bulmuslardir (240).
Yine Sebire ve ark 2001 yilinda biiylik bir popiilasyonda yaptigi ¢alismada obez gebelerde
2.63 kat daha fazla hipertansiyon ve 2.14 kat daha fazla preeklampsi gelistigini saptamiglardir
(241). Bizim calismamizda hem obeziteye bagli hem de DM getirdigi risklere bagli olarak
obez ve 13 kg lizerinde kilo alimi1 olan hastalarda preeklampsi ve GHT gelisimi literatiir ile
uyumlu olarak yiiksek bulunmustur.

Hastalar uygulanan tedaviye gore degerlendirildigi zaman g¢alismamizda insiilin
kullanimi olan grupta %53.3 oraninda GHT ve %45.9 oraninda preeklampsi saptanmistir. Kan
sekeri regiilasyonuna gore bakildigi zaman kan seker takipleri regiile olmayan hastalarda
%63.7 oraninda GHT saptanmistir. Calismamizda HbAlc 6-7.9 arasi olan grupta %63.8
oraninda, 8 ve lizerinde olan grupta ise %63.6 oraninda GHT saptanmistir. HbAlc 6-7.9 arasi
olan grupta %63.8 oraninda, 8 ve iizeri olan grupta ise %77.3 oraninda preeklampsi
saptanmistir. Calismamizda GDM hastalarinda HbAlc diizeyi ile komplikasyon oranlarina
bakildig1 zaman HbAlc degeri 5-5.9 arasi olan hasta grubunda %47 oraninda, 6 ve iistii olan
hasta grubunda %64.4 oraninda GHT saptanmistir. GDM hastalarinda HbAlc degeri 5-5.9
arast olan hasta grubunda %41 oraninda, 6 ve iistii olan hasta grubunda %66.7 oraninda

preeklampsi saptanmugtir. Sibai, Ingiltere de gebelik 6ncesi DM’li olgularda %9-66 oranlar
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arasinda degisen preeklampsi oranlari saptandigi ve bunu etkileyen cesitli risk faktorleri
oldugunu bildirmistir. Kotli glisemi kontroliiniin yliksek preeklampsi oranlarina neden olan
risk faktorlerden biri oldugunu bildirmislerdir (242). Hiilesmaa ve arkadaslarinin 1988-1997
yillart arasinda Tip 1 DM’li 683 gebe lizerinde yaptig1 bir ¢alismada artmis li¢tincii trimester
HbA1c degerlerinin, artmis preeklampsi riski ile iligkili oldugunu bulunmustur. Yapilmis olan
ti¢ farkli ¢alismada ise yiiksek HbAlc seviyeleri ile GHT ve preeklampsi gelismesi arasinda
yiiksek iliski saptanmustir (243-245). Holmes ve ark. 749 Tip 1 DM’li gebe iizerinde yaptigi
prospektif bir caligmada hastalarin %17’sinde preeklampsi, %11’inde GHT saptamislardir.
Preeklampsi ve GHT saptanan gebelerin HbA1c degerleri gebelik dncesi ve sirasinda anlamli
derece yiiksek bulunmustur. HbAlc degeri 8 ve iizerinde olan gebelerde 3.68 kat artmis
preeklampsi riski saptanmistir (217). Yapilan farkli calismalarda ise yliksek HbAlc degerleri
olan gebelerde 2-12 kat arasi preeklampsi goriilme oranlar1 saptanmistir (204,246,247).
Lapolla ve ark. 1999-2003 yillar1 arasinda Italya’da 33 merkezde yaptiklar1 bir ¢alismada
HbAlc %8 ve iizeri olan grupta GHT ve preeklampsi gelisimi arasinda anlamli iligki
saptamiglardir (248). Calismamizda yliksek HbAlc seviyeleri ile GHT ve preeklampsi
gelisimi arasinda anlamli iligki saptanmistir. Mevcut literatiir bilgileri c¢alismamizi
desteklemektedir.

Polihidroamnios gelisimi agisindan bakildigr zaman Tip 1 DM hasta grubunda
%30.6 oraninda, Tip 2 DM grubunda %8.1 oraninda polihidroamnios saptanmistir. VKI 40 ve
tizeri olan grupta %20.4 oraninda polihidroamnios saptanmistir. 13 ve {izeri kilo alim1 olan
grupta %?26.5 oraninda polihidroamnios saptanmistir. Kan sekeri regiile olan grupta %6.5
oraninda, regiile olmayan grupta %21.4 oraninda polihidroamnios saptanmistir. HbALc
diizeyi 6-7.9 arasinda olan grupta %24.6 oraninda, 8 ve iizeri olan grupta %?27.3 oraninda
polihidroamnios saptanmistir. GDM hastalarinda HbA 1¢ diizeyi 4-4.9 arasi olan grupta %6.3,
5-5.9 aras1 olan grupta %12.7 oraninda, 6 ve istii olan grupta ise %?24.4 oraninda
polihidroamnios saptanmustir. Idris N. ve ark. 1996-2006 yillar1 arasinda pregestasyonel DM
tanil1 gebeler tlizerinde polihidroamnios ile ilgili yaptigr bir calismada polihidroamnios
insidans1 %18.8 olarak bulmuslardir. Polihidroamnios tanili hastalarin HbAlc degerleri ise
anlamli derecede yiiksek bulunmus olup glisemik kontrolii iyi olmayan hastalarda
saptanmistir (249). Ayrica ¢alismamizda kan seker takipleri regiile olmayan grupta %11.3
oraninda oligohidroamnios saptanmistir. HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda olan grupta %5.8, 8 ve

tizeri olan grupta ise %?27.3 oraninda oligohidroamnios saptanmistir. GDM hastalarinda
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insiilin kullanimi olan grupta %6.6 oraninda, diyet/egzersiz tedavisi alan grupta %15.9
oraninda oligohidroamnios saptanmustir. Ug farkli ¢alismada amniotik sivi miktarinin HbAlc
seviyeleri ve amniotik sivi glukoz konsantrasyonlari ile paralel seyrettigi saptanmistir
(181,250,251). Kristin ve ark.’nin ¢alismasinda Tip 2 DM’si olan gebelerde polihidroamnios
gelisme orant %9.4 olarak tespit edilmis olup normal popiilasyona gore anlamli yiiksek
bulunmustur (230). Goldman ve ark yaptiklar1 bir ¢alismada ise GDM tanili gebelerde
polihidroamnios gelisiminin daha sik ger¢eklesmedigini bildirmislerdir (252). Reece ve
ark.’nin gebelik oncesi DM’li, kan sekeri diizensiz olan 103 ve kan sekeri diizenli olan 185
olguyu karsilagtirdig1 ¢alismalarinda, kan sekeri diizensiz olanlarin polihidroamnios gelisimi
oranlarinda, kan sekeri regiile olan gruba kiyasla bir artma olmadigi goriilmiistiir. Yalniz
diabetik gebelerde normal saglikli popiilasyona goére polihidroamnios daha sik saptanmistir
(253). Deniz ve ark. 220 gebe iizerinde prospektif olarak yaptiklari bir ¢calismada AFI ile
HbA ¢ arasinda iliskili oldugunu gostermislerdir (254). Bizim ¢aligmamizda polihidroamnios
gelisimi ile yliksek HbA ¢ arasinda anlamli iliski bulunmus olup mevcut literatiir bilgileri ile
uyumludur. Ayrica kan sekerleri regiile olmayan ve yiiksek HbAlc diizeyleri olan hastalarda
oligohidroamnios saptanmigtir. GDM grubunda diyet/egzersiz tedavisi alan hastalarda
oligohidroamnios saptanmis olup bu durumun EMR gelisen hastalara bagli oldugu
distiniilmektedir.

Tip 1 DM grubunda %44.4 oraninda, Tip 2 DM grubunda %21.6 oraninda EDT
saptanmigtir. Insiilin tedavisi alan grupta ise %29.5 oraninda EDT saptanmistir. HbAlc
diizeyi 6-7.9 arasi olan grupta %47.8 oraninda, 8 ve iizeri olan grupta ise %68.2 oraninda
EDT saptanmistir. GDM hastalarinda ise HbAlc diizeyi 6 ve iistii olan grupta %55.6 oraninda
EDT saptanmistir. Sibai BM ve ark.’nin ¢alismasinda pregestasyonel diabette erken dogum
orani %38 olarak bildirilmektedir (255). Kristin ve ark.’nin ¢alismasinda Tip 2 diabeti olan
gebelerde erken dogum orami %23.9 olarak tespit edilmistir (230). Iki farkli calismada ise
BGT ve DM tanili gebelerde daha yiliksek EDT oranlar1 saptanmustir (12,252,256). Farkli bir
calismada ise GDM'li gebelerde erken dogumun daha sik gerg¢eklesmedigini belirtilmistir
(252). Bizim g¢alismamizda Tip 1 DM hastalarinda EDT oranlan yiiksek bulunmus olup
literatiir bilgileri ile uyusmaktadir. Ayrica insiilin tedavisi alan ve HbAlc diizeyi yiiksek olan
hastalarda da EDT anlamli1 derecede yiiksek bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda EMR ile diabet arasinda iliski saptanmamuistir. Sun B. ve ark.

622 gebe lizerinde yaptiklar1 bir calismada GDM ve BGT olan gebelerde EMR gelisme
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oranini normal popiilasyona gore daha yiiksek olarak saptamislardir (233).

Calismamizda GDM grubunda %?24.6 oraninda, pregestasyonel DM grubunda
%39.7 oraninda preterm dogum saptanmistir. VKI 30-39.9 arasinda olan grupta %32.3, 40 ve
tizerinde olan grupta %38.8 preterm dogum saptanmistir. 7-12.9 kg arasi kilo alimi olan
gebelerin %27’sinde, 13 ve lizeri kilo alim1 olan gebelerin ise %44.9’unda preterm dogum
saptanmistir. HbA1c’ye gore bakildigi zaman 6-7.9 arasinda olan grupta %47.8 oraninda, 8 ve
lizerinde olan grupta %68.2 oraninda preterm eylem gerceklestigi goriilmiistir. GDM
hastalarinda HbA1c’ye gore bakildigi zaman 5-5.9 arasinda olan grupta %21.6 oraninda, 6 ve
tizeri olan grupta %51.1 oraninda preterm eylem saptanmistir. Murphy HR ve ark yaptiklari
bir ¢alismada Tip 1 DM tanili gebelerde preterm dogum oranimi %37.1, Tip 2 DM tanili
gebelerde ise preterm dogum oranin1 %17.5 olarak bildirmislerdir (227). Pregestasyonel DM
tanil1 gebelerde ve yiiksek HbAlc diizeyi olan gebelerde yapilan farkli ¢alismalarda preterm
eylem oranlan yiiksek bulunmustur (229,248,257). Reece ve ark.’nin gebelik 6ncesi DM’li,
kan gekeri diizensiz olan 103 ve kan sekeri diizenli olan 185 olguyu karsilastirdig
calismalarinda, kan sekeri diizensiz olanlarin preterm dogum oranlarinda, kan sekeri regiile
olan gruba kiyasla bir artma olmadig1 goriilmiistiir. Yalniz diabetik gebelerde normal saglikli
popiilasyona gdre preterm eylem daha sik saptanmistir (253). Farkli ¢alismalarda ise preterm
dogum oranlar1 %14 ve %16.6 olarak bulunmus olup iyi tedavi edilmis GDM tanili gebelerde
preterm dogum riskinin artmadigr belirtilmistir (231,258,259). Obez gebelerde yapilmis olan
caligmalarda preterm eylem oranlar1 normal kilolu gebelere kiyasla daha fazla saptanmistir
(238,240,241) Ho Yi-Ran ve ark. 1989 Tayvan’li gebe lizerinde yaptigi prospektif bir
calismada HbAlc seviyesi 7 ve iizeri olan grupta preterm dogum riskinde artis tespit
etmislerdir (243). 1959 gebe lizerinde yapilan retrospektif bir calismada ise HbAlc diizeyi ile
preterm dogum arasinda anlaml iliski saptamistir (260). Hollanda’da yapilan ¢ok merkezli
prospektif bir ¢aligmada ise yliksek HbAlc degeri olan gebelerde erken dogum gelisme
riskinin normal popiilasyona kiyasla 4 kat fazla oldugu belirtilmistir (204). Calismamizda
pregestasyonel DM hastalarinda daha yiiksek preterm dogum orani saptanmis olup literatiir
bilgileri ile uyusmaktadir. Ayrica morbid obez ve asir1 kilo alimi1 olan gebelerde de preterm
dogum oranlar1 yiiksek bulunmustur. Yiiksek HbAlc seviyeleri ile preterm dogum arasinda
anlaml iligki saptanmis olup literatiir bilgileri ile uyumludur.

SGA gelisimine bakildig1 zaman kan sekeri regiile olmayan grupta %3.6 oraninda

SGA saptanmistir. GDM tanil1 gebelerde HbAlc diizeyi 6 ve iistii olan grupta %6.7 oraninda
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SGA saptanmistir. [IUGR i¢in bakildigi zaman kan sekeri regiile olmayan hastalarda HbAlc
diizeyi 4-5.9 arasi olan grupta %30 oraninda [UGR saptanmistir. Roland ve ark. 1999-2004
yillar1 arasinda Ingiltere’de yaptig1 bir ¢alismada Tip 1 DM tanili gebelerde %3.6 oraninda,
Tip 2 DM tanili gebelerde %9.6 oraninda ITUGR saptamiglardir (261). Pedersen ve ark.
yaptiklar1 bir ¢alismada ise HbAlc 8.9 ve iizeri olan 10 annenin normalden daha kiigiik
fetiisleri oldugunu bildirmistir (262). Murphy HR ve ark yaptig1 bir ¢alismada Tip 1 DM’li
gebelerde SGA oranim1 %4.9, Tip 2 DM tanili gebelerde ise SGA oranim1 %11.4 olarak
saptamislardir (227). Calismamizda yiiksek HbA Ic diizeyi olan ve kan sekeri regiile olmayan
gebelerde SGA anlamli bulunmus olup literatiir ile uyumludur. Kan sekeri regiile olamayan
grupta normal HbAlc diizeyi olanlarda ise IUGR yliksek ¢ikmis olup bu durumun 3 kronik
hipertansif gebeye ve DM’nin mikrovaskiiler komplikasyonlarina bagli olabilecegi
distinilmiistiir.

Calismamizda VKI 40 ve iizeri olan grupta %18.4 oraninda LGA saptanirken,
VKI 30-39.9 aras1 olan grupta %23.6 oraninda LGA saptanmustir. 13 ve {izeri kilo alim1 olan
grupta %26.5 oraninda LGA saptanmistir. Insiilin tedavisi alan grupta %23 oraninda LGA
saptanmigtir. Kan sekeri regiile olmayan grupta ise %25 oraninda LGA saptanmistir. HbAlc
diizeyi 6-7.9 arasinda olan grupta %26.1 oraninda, 8 ve iizeri olan grupta %36.4 oraninda
LGA saptanmistir. GDM tanili gebelerde HbAlc diizeyi 5-5.9 arasi olan grupta %15.7
oraninda, 6 ve {stii olan grupta %33.3 LGA saptanmistir. Kan sekeri takipleri regiile olmayan
hastalarda HbAlc degerine gore bakildiginda 6-7.9 arasi olan grupta %20.8, 8 ve lizeri olan
grupta %30 oraninda LGA saptanmistir. Murphy HR ve ark yaptiklar1 bir ¢aligmada Tip 1
DM’li gebelerde LGA oranini %52.9, Tip 2 DM tanili gebelerde ise LGA oranin1 %37.6
olarak saptamiglardir (227). Taylor R. ve ark. 1994-1999 yillar1 arasinda 107 Tip 1 DM tanili
gebe ilizerinde yaptiklari bir ¢aligmada makrozomi ile HbAlc arasinda iligki olmadigini
saptamiglardir (263). Iki farkli calismada ise yiiksek HbAlc seviyelerinin makrozomi
gelisimine yol agabilecegi belirtilmis olup, bir calismada ise HbAlc degerinin ilk trimesterde
5'in altinda ve tglincii trimesterde ise 6’nin altinda olmasi gerektigini vurgulamistir (264,265)
Yapilmis olan {i¢ farkli ¢alismada ise BGT ve DM tanili gebelerde makrozomi gelisme orani
normal popiilasyona gore yiiksek bulunmustur (12,233,266). Lucas MJ. ve ark GDMA1 tanilt
gebeler iizerinde yaptigi bir c¢alismada maternal obezitenin LGA gelisiminde GDM’den
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir (267). Farkli ¢alismalarda ise DM tanili

gebelerde LGA ve makrozomi oranlarimin normal popiilasyona gore yiiksek oldugu
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belirtilmistir (229,230,268). HbAlc yiiksekligi ile makrozomi gelisimi arasinda iliski oldugu
cesitli calismalarda belirtilmistir (243,269,270). Deniz ve ark. 220 gebe iizerinde prospektif
olarak yaptig1 bir ¢alismada yenidogan agirligimmm HbAlc ve VKI ile iliskili oldugunu
gostermislerdir (254). Farkli bir ¢alismada ise HbAlc ile dogum agirligi arasinda iliski
olmadig1 sonucuna varilmistir (271). Calismamizda morbid obez ve asirt kilo alimi olan
grupta LGA saptanmis olup literatiir bilgileri ile uyumludur. Yine HbAlc diizeyi yiiksek olan,
insiilin tedavisi alan ve kan sekeri takipleri regiile olmayan grupta LGA saptanmis olup
bulgularimiz literatiir bilgileri ile uyusmaktadir.

Calismamizda HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda grupta %50.7 oraninda, 8 ve iizeri
olan grupta %63.6 oraninda fetal distres saptanmis olup, GDM tanili gebelerde ise HbAlc
diizeyi 5-5.9 arasi olan grupta %?27.6 oraninda, 6 ve listii olan grupta %55.6 oraninda fetal
distres saptanmustir. Italya’da 33 merkezde yapilan bir calismada fetal distres saptanma
oranini Tip 1 DM tanil1 gebelerde %13.4, Tip 2 DM tanil1 gebelerde %4.2 olarak bulunmustur
(248). M.Kiiciik ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada diabetik gebe grubunda perinatal asfiksi
saptanan olgularda antenatal tespit edilen HbAlc seviyeleri, dogumda tespit edilen degerlere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulunmustur (270). Calismamizda yiliksek
HbAlc diizeyi olan gebelerde fetal distres saptanma orani yiiksek olup literatiir bilgileri ile
uyumludur.

Yenidogan sorunlarma bakildigt zaman GDM grubunda %2 oraninda,
pregestasyonel DM grubunda %6.8 oraninda omuz takilmasi saptanmistir. GDM grubunda
%27.4 oraninda, pregestasyonel DM grubunda %39.7 oraninda yenidogan hipoglisemi
saptanmistir. Tip 1 DM grubunda %55.6 oraninda, Tip 2 DM grubunda %24.3 oraninda
yenidogan hipoglisemisi saptanmistir. 13 ve iizeri kilo alimi olan grupta %38.8 oraninda
yenidogan hipoglisemisi saptanmistir. HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda olan hasta grubunda
%43.5 oraninda, 8 ve iizeri olan grupta %45.5 oraninda yenidogan hipoglisemisi saptanmustir.
GDM tanili gebelerde ise HbAlc diizeyi 6 ve iizeri olan grupta %42.2 oraninda yenidogan
hipoglisemisi saptanmistir. Ayrica Tip 1 DM grubunda %25 oraninda, Tip 2 DM grubunda
%»35.4 oraninda kilo kayb1 saptanmistir. Kan sekeri takipleri regiile olmayan grupta %13.7
oraninda kilo kayb1 saptanmistir. HbAlc diizeyine gore bakildigi zaman 6-7.9 arasinda olan
hasta grubunda %15.9 oraninda, 8 ve Tlzeri olan grupta %22.7 oraninda kilo kaybi
saptanmigtir. Hiperbiliriibinemi agisindan bakildiginda Tip 1 DM grubunda %13.9 oraninda

hiperbiliriibinemi saptanirken, Tip 2 DM grubunda hiperbiliriibinemi saptanmamustir. 10 y1l
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ve 1lzeri pregestasyonel DM tanili gebe grubunda %25 oraninda hiperbiliriibinemi
saptanmigtir. Kan sekeri takipleri regiile olmayan grupta %7.1 oraninda hiperbiliriilbinemi
saptanmistir. HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda olan hasta grubunda %8.7 oraninda, 8 ve iizeri
olan grupta %13.6 oraninda hiperbiliriibinemi saptanmistir. Kan sekeri takipleri regiile
olmayan grupta HbAlc diizeyi 8 ve iizerinde olan gebelerde %11.3 oraninda
hiperbiliriilbinemi saptanmistir. Pregestasyonel DM hastalarinda 10 yil ve tizeri DM olan
grupta %50 oraninda solunum sikintis1 saptanmistir. Kan sekeri takipleri regiile olmayan
grupta %?24.4 oraninda solunum sikintis1 saptanmistir. HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda olan
hasta grubunda %27.5 oraninda, 8 ve iizeri olan grupta ise %22.7 oraninda solunum sikintist
saptanmistir. GDM tanili gebelerde HbAlc diizeyi 6 ve ilizeri olan grupta %26.7 oraninda
solunum sikintist geligsmistir. RDS icin bakildig1 zaman kan sekeri takipleri regiile olmayan
grupta %10.7 oraninda RDS saptanmistir. HbAlc diizeyi 6-7.9 arasinda olan hasta grubunda
%14.5 oraninda, 8 ve iizeri olan grupta ise %4.5 oraninda RDS saptanmustir. Ayrica [UOF ile
yiikksek HbAlc arasinda anlamli iliski saptanmistir. Madazli ve ark.’nin GDM’li gebelerde
yaptiklart ¢aligma sonucunda makrozomi, hipoglisemi, hipokalsemi, yenidoganin gegici
tasipnesi GDM’li grupta, kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (272).
Tiirkiye’de 10 yillik geriye doniik yapilan GDM’li gebeler ile ilgili bir ¢aligmada en sik
rastlanan neonatal komplikasyon olarak hiperbiliriibinemi saptanmis ve %35.7 olarak
bildirilmistir (273). Israil’de 878 GDM’li kadinla yapilan calismada yenidogan hipoglisemisi
%7.8, hiperbiliriibinemi %16.7, hipokalsemi %5.5 olguda bulunmustur (274). Demirdren ve
ark. Selcuk Universitesinde yaptiklar1 bir calismada diabetik anne bebeklerinde RDS orani
%10.9 olarak saptamislardir (275). Reece ve ark yaptiklar1 bir ¢alismada ileri derecede kotii
kan sekeri kontrolii olan gebelik dncesi DM’li olgularda IUOF oranlarinda hipoksi ve
asidemiden dolayr artis oldugunu bildirmislerdir (276). Ayrica kan sekeri regiilasyonu
diizensiz olan ve ortalama kan sekeri degeri daha yiiksek olan gebelerde RDS gelisimi daha
yiiksek saptanmistir (277,278). Yine baska bir calismada ise kan sekeri diizensiz olan
pregestasyonel DM’li olgularda RDS oranmmin %31’e kadar ciktigi gosterilmistir (276).
Taylor R. ve ark. 1994-1999 yillar1 arasinda 107 Tip 1 DM tanili gebe iizerinde yaptiklar1 bir
calismada neonatal hipoglisemi gelisiminin HbAlc degeri ile ilgili degil dogum esnasindaki
maternal hiperglisemi ile iliskili oldugunu belirtmislerdir (263). DM tanil1 gebelerde ve BGT
olan gebelerde hipoglisemi, hiperbiliriibinemi, RDS, yenidogan yogun bakim ihtiyaci,

polisitemi ve yas akciger gelisimi ¢esitli ¢aligmalarda normal popiilasyona gore daha sik
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saptanmistir (230,234,266,279). HbAlc diizeyi ile hiperbiliriibinemi ve neonatal asfiksi
gelisimi arasinda ve ayrica HbAlc diizeyi 7 ve iizerinde artmis yenidogan yogun bakim
gereksinimi gerektigini belirten ¢alismalar mevcuttur (243,260). Sandoval ve ark. 1992-1993
yillar1 arasinda 186 diabetik gebe iizerinde yaptig1 bir calismada bebeklerde hiperbiliriibinemi
oranini %11, hipoglisemi oranini %8 ve hipokalsemi oranin1 %4 olarak saptamiglardir (258).

Caligmamizda saptadigimiz yenidogan sorunlari literatiir bilgileri ile uyumlu bulunmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda pregestasyonel DM tanili gebelerde preeklampsi, fetal distres,
preterm dogum, omuz takilmasi ve yeni dogan hipoglisemisi daha sik saptanmistir. Tip 1 DM
tanis1 mevcut olanlarda EDT, polihidroamnios, yenidogan hipoglisemisi, yenidogan kilo
kayb1 ve hiperbiliriibinemi daha sik saptanmistir. Obez ve morbid obez gebelerde ise GHT,
preeklampsi, polihidroamnios, LGA ve preterm dogum normal kilolu gebelere gore daha sik
saptanmustir. 13 kg ve {izeri kilo alim1 olan gebelerde GHT, preeklampsi, polihidroamnios,
LGA, preterm dogum ve yenidogan hipoglisemisi daha sik saptanmistir. 10 y1l ve lizeri DM
tanil1 gebelerde ise yenidogan solunum sikintist ve hiperbiliriibinemi daha sik rastlanmaistir.
GDM hastalarinda tedavi sekillerine gore bakildigi zaman insiilin tedavisi alan gebelerde
GHT, preeklampsi, EDT, oligohidroamnios ve LGA daha sik saptanmistir. Kan sekeri
takipleri regiile olmayan gebelerde GHT, oligohidroamnios, polihidroamnios, SGA, LGA,
yenidoganda kilo kaybi, solunum sikintisi, RDS ve hiperbiliriibinemi daha sik saptanmustir.
Yiiksek HbAlc degerine sahip gebelerde GHT, preeklampsi, EDT, oligohidroamnios,
polihidroamnios, LGA, fetal distres, preterm dogum, yenidogan hipoglisemisi, yenidogan kilo
kaybi, solunum sikintisi, RDS, hiperbiliriibinemi ve TUOF daha sik saptanmistir. GDM tanili
yiikksek HbAlc degerine sahip olan gebelerde GHT, preeklampsi, polihidroamnios, EDT,
SGA, LGA, fetal distres, preterm dogum, yenidogan hipoglisemisi ve yenidogan solunum
sikintis1 daha sik saptanmigtir. Kan sekeri takipleri regiile olamayan hastalarda HbAlc degeri
normal olan 3 hastada I[UGR saptanmis olup bu durumun gebelerin kronik hipertansif
olmasina ve diabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarina bagl oldugu diisiiniilmiistiir. Ayrica
kan sekeri takipleri diizensiz olan ve yiliksek HbAlc degerine sahip gebelerde LGA ve
hiperbiliriibinemi daha sik saptanmigtir. Calismamizda elde ettigimiz bulgular goz Oniine
alindig1 zaman pregestasyonel DM tanili gebelerde GDM tanili gebelerden farkli olarak omuz
takilmas1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica obez ve morbid obez gebe grubunda
mevcut komplikasyonlar daha sik saptanmistir. 13 kg ve iizerinde kilo alimi1 olan gebelerde
yine mevcut komplikasyonlar yiiksek olarak saptanmistir. Yiiksek HbAlc diizeyine sahip
gebelerde yine mevcut komplikasyonlar daha sik saptanmistir. Mevcut komplikasyonlarda
artis yilksek HbAlc degeri olan, kan sekeri regiilasyonu diizensiz, insiilin kullanan GDM
tanili, obez ve asir1 kilo alim1 gebelerde daha sik saptanmustir.

Bu calismamizda elde ettigimiz verilere bakacak olursak pregestasyonel DM tanili

hastalarin gebelik Oncesi ideal kiloda olmasi, normal HbAlc degerinin olmasi ve gebelik
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boyunca ideal kilo alimmnin olmasimmin mevcut komplikasyonlarda azalma saglayacagi
distiniilmektedir.

Yine gebelikte GDM tanisinin 6nemi bu c¢alisma ile bir kez daha vurgulanmistir.
GDM tanili gebelerin kan sekeri regiilasyonunun iyi olmasi, normal HbAlc degerinin olmasi,
ideal kilo alimmin olmasi ve yine ideal kilo ile gebeligin planlanmasinin mevcut
komplikasyonlarda azalma saglayacagi disiiniilmektedir.

Calismamizda DM ve GDM tanili gebelerde yliksek HbAlc diizeyi, gebelik
oncesi kilo, gebelikte kilo alimi, kan sekeri regiilasyonunun diizensiz olmasi ve g¢esitli
parametrelerin  gebelik komplikasyonlart ile olan iligkisini saptamayr hedefledik
calismamizdan elde edilen sonuglar genel olarak literatiir bilgileri ile uyumludur. Gebeler
diabet agisindan erken haftalarda taranip takip ve tedavilerine erken baglanmalidir.

Ideal olan1 antenatal takip siirecinin endokrinolog, diyetisyen, nefrolog,
oftalmolog, kardiyolog ve kadin dogum uzmanindan olusan bir ekiple multidisipliner
yaklagim seklinde siirdiiriilmelidir. Calismamizin tek merkezli olmasi, kiiglik bir
populasyonda yapilmis olmasi, retrospektif bir calisma olmasi sebebiyle prospektif ve daha
cok merkezli caligmalara ihtiya¢ vardir. Daha verimli bulgulara ulagsmak icin daha biiytlik

hasta sayisi ile yapilmis calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiiniiyoruz.
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Pregestasyonel diabetes mellitus ve gestasyonel diabetes
mellitus tanili hastalarda glikolize hemoglobin A1C
(HbAlc) diizeyi ve gesitli parametreler ile gebelik

komplikasyonlar1 arasindaki iliski

OZET

Amac: Pregestasyonel diabetes mellitus (DM) tanili gebeler ile gestayonel diabetes mellitus
(GDM) tanili gebelerde ikinci ve/veya tiglincii trimesterde bakilan glikolize hemoglobin A1C
(HbAlc) diizeyleri ile c¢esitli parametrelerin gebelikte meydana gelebilecek olan
komplikasyonlar ile iliskisi olup olmadigini saptamak.

Yontem: Bu arastirma retrospektif vaka-kontrol c¢alismasi niteligindedir. Aydin Adnan
Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi’nde 1 Ocak 2013 ve 1 Aralik 2017
tarihleri arasinda yapilmistir. Bu arastirma hastanemizde pregestasyonel DM ve GDM tanisi
almisg olan ve takiplerine gelen 357 gebe lizerinde kurgulanmistir. Fakat takiplerine gelip
hastanemizde dogum yapmamis oldugu icin kayitlarina ulasilamayan 36 hasta ¢alismaya dahil
edilmemistir. Arastirma evrenini Aydin Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi’nde takip olan ve dogum yapmis 321 hasta olusturmaktadir.
Calismamizin istatistik analizi i¢in SPSS (IBM SPSS for Windows, Ver.24) istatistik paket
programi kullanilmigtir.

Bulgular: Calismamizda pregestasyonel DM tanili gebelerde %52.1 preeklampsi, %42.5 fetal
distres, %39.7 preterm dogum, %6.8 omuz takilmas1 ve %39.7 yeni dogan hipoglisemisi daha
stk saptanmistir (p<<0.05). Tip 1 DM ve Tip 2 DM tanili gebelerde ise Tip 1 DM tanis1 mevcut
olanlarda %44.4 erken dogum tehdidi (EDT), %30.6 polihidroamnios, %55.6 yenidogan
hipoglisemisi, %25 yenidogan kilo kaybi ve %13.9 hiperbiliriibinemi daha sik saptanmistir
(p<0.05). Obez ve morbid obez gebelerde ise siras1 ile %46.5 ve %73.5 gestasyonel
hipertansiyon (GHT), %44.1 ve %79.6 preeklampsi, %18.9 ve %20.4 polihidroamnios, %23.6
ve %18.4 large for gestational age (LGA), %32.3 ve %38.8 preterm dogum saptanmis olup
normal kilolu gebelere gore daha sik saptanmistir (p<<0.05). 13 kg ve iizeri kilo alimi olan
gebelerde %63.3 GHT, %63.3 preeklampsi, %26.5 polihidroamnios, %26.5 LGA, %44.9
preterm dogum ve %38.8 yenidogan hipoglisemisi daha sik saptanmistir (p<0.05). 10 yil ve
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tizeri DM tanili gebelerde ise %50 yenidogan solunum sikintisi ve %25 hiperbiliriibinemi
daha sik rastlanmistir (p<<0.05). GDM hastalarinda tedavi sekillerine gore bakildigr zaman
insiilin tedavisi alan gebelerde %53.3 GHT, %45.9 preeklampsi, %29.5 EDT, %6.6
oligohidroamnios ve %23 LGA daha sik saptanmistir (p<0.05). Kan sekeri takipleri regiile
olmayan gebelerde %63.7 GHT, %11.3 oligohidroamnios, %?21.4 polihidroamnios, %3.6
small for gestational age (SGA), %25 LGA, %13.7 yenidogan da kilo kaybi, %24.4 solunum
sikintist, %10.7 respiratuar distres sendromu (RDS) ve %7.1 hiperbiliriibinemi daha sik
saptanmistir (p<0.05). Yiiksek HbAlc degerine sahip gebelerde ozellikle %8 ve iizerinde
%63.6 GHT, %77.3 preeklampsi, %68.2 EDT, %27.3 oligohidroamnios, %27.3
polihidroamnios, %36.4 LGA, %63.6 fetal distres, %68.2 preterm dogum, %45.5 yenidogan
hipoglisemisi, %22.7 yenidogan kilo kaybi, %22.7 solunum sikintisi, %4.5 RDS, %13.6
hiperbiliriibinemi ve %31.8 inutero 6lii fetiis (IUOF) daha sik saptanmustir (p<0.05). GDM
tanili gebelerde yiiksek HbAlc degerine sahip olanlarda %64.4 GHT, %66.7 preeklampsi,
%55.6 EDT,%24.4 polihidroamnios, %6.7 SGA, %33.3 LGA, %55.6 fetal distres, %51.1
preterm dogum, %42.2 yenidogan hipoglisemisi ve %26.7 yenidogan solunum sikintis1 daha
stk saptanmistir (p<0.05). Kan sekeri takipleri regiile olamayan fakat HbAlc degeri normal
olan 3 hastada intrauterin growth retardation (IUGR) saptanmistir. Bu durumun gebelerin
kronik hipertansif olmasimna ve diabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarina bagli oldugu
diisiiniilmiustiir. Ayrica kan sekeri takipleri diizensiz olan ve yliksek HbAlc degerine sahip
gebelerde %30 LGA ve %11.3 hiperbiliriibinemi daha sik saptanmistir (p<0.05).

Sonug¢: Calismamizda pregestasyonel DM tanili, yiiksek HbAlc degeri olan, obez, morbid
obez, asir1 kilo alimi1 olan, kan sekeri regiilasyonu bozuk olan ve GDM i¢in insiilin kullanimi1
olan gebelerde mevcut komplikasyon oranlarinda artma oldugu saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Glikolize hemoglobin Alc (HbAlc), gebelikte diabet, gebelik
komplikasyonu, GDM

fletisim Adresi: Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar ve
Dogum Anabilim Dali AYDIN/TURKIYE

Tel: 05464269788

E-posta: isakaplan@yahoo.com
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Relationship the between glycated hemoglobin A1C
(HbAlc) levels and various parameters and pregnancy
complications in patients with pregestational and

gestational diabetes mellitus
ABSTRACT

Objective: To determine whether there is a relationship between the levels of second and/or
third trimester glycated hemoglobin A1C (HbAlc) and of various parameters and the
complications that may occur in pregnancy for in patients with pregestational diabetes
mellitus (DM) or gestational diabetes mellitus (GDM).

Method: This research was a retrospective, case-controlled study. It was conducted at the
Aydin Adnan Menderes University Hospital between January 1%, 2013 and December 1%,
2017. This study was established on 357 pregnant women who had received a diagnosis of
either pregestational or GDM and who were coming in for follow-up visits to our hospital.
Thirty six patients, whose records could not be accessed because they came in for follow-ups
but did not give birth at our hospital, were not included in the study. The population of the
research comprised of 321 patients were followed-up and gave birth at the Adnan Menderes
University Hospital. The SPSS (IBM SPSS for Windows, Ver. 24) statistical package
program was used for statistical analyses.

Results: In our study, preeclampsia (52.1%), fetal distress (42.5%), preterm birth (39.7%),
shoulder dystocia (6.8% ) and neonatal hypoglycemia (39.7% ) were more frequently detected
in pregnant women diagnosed with pregestational DM (p<0.05). In pregnant women
diagnosed with Type 1 and Type 2 DM, threat of premature birth (44.4%), polyhydramnios
(30.6%), neonatal hypoglycemia (55.6%), neonatal weight loss (25%), and
hyperbilirubinemia (13.9%) were more frequently detected in those diagnosed with Type 1
DM (p<0.05). Gestational hypertension (GHT), preeclampsia, polyhydramnios, large for
gestational age (LGA), preterm birth were more detected in obese and morbidly obese
pregnant women, than in pregnant women of normal weight (46.5% and 73.5%, 44.1% and
79.6%, 18.9% and 20.4%, 23.6% and 18.4%, 32.3% and 38.8%, respectively; p<0.05). In
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patients with 13 kg and greater weight gain, GHT (63.3%), preeclampsia (63.3%),
polyhydramnios (26.5%), LGA (26.5%), preterm birth (44.9%), and neonatal hypoglycemia
(38.8%) were more frequently detected (p<0.05). In patients with DM diagnoses for 10 years
or more, neonatal respiratory distress syndrome (50%) and hyperbilirubinemia (25%) were
more frequently encountered (p<0.05). In pregnant women receiving insiilin treatment, GHT
(53.3%), preeclampsia (45.9%), threat of premature birth (29.5%), oligohydramnios (6.6%),
and LGA (23%) were more frequently detected compared with forms of treatment in patients
with GDM (p<0.05). In pregnant women with unregulated blood glucose tracking, GHT
(63.7%), oligohydramnios (11.3%), polyhydramnios (21.4%), small for gestational age (SGA)
(3.6%), LGA (25%), neonatal weightloss (13.7%), neonatal respiratory distress (24.4%),
respiratory distress syndrome (RDS) (10.7%), and hyperbilirubinemia (7.1% ) were more
frequently detected (p<0.05). In pregnant women with high HbAlc values, particularly with
levels of 8% and above, GHT (63.6%), preeclampsia (77.3%), threat of premature birth
(68.2%), oligohydramnios (27.3%), polyhydramnios (27.3%), LGA (36.4%), fetal distress
(63.6%), preterm birth (68.2%), neonatal hypoglycemia (45.5%), neonatal weight loss
(22.7%), neonatal respiratory distress (22.7%), RDS (4.5%), neonatal hyperbilirubinemia
(13.6%) and intrauterine fetal death (31.8% ) are more frequently detected (p<0.05). In those
with a high HbAlc value in pregnant women diagnosed with GDM, GHT (64.4%),
preeclampsia (66.7%), threat of premature birth (55.6%), polyhydramnios (24.4%), SGA
(6.7%), LGA (33.3%), fetal distress (55.6%), preterm birth (51.1%), neonatal hypoglycemia
(42.2%), and neonatal respiratory distress syndrome (26.7%) were more frequently detected
(p<0.05). In three patients with unregulated blood glucose monitoring but normal HbAlc
values, intrauterine growth restriction (IUGR) was detected. It was thought that this situation
was secondary to being chronically hypertensive and to the microvascular complications of
diabetes. In patients with irregular blood glucose monitoring and high HbAlc values, LGA
(30%) and hyperbilirubinemia (11.3%) were more frequently detected (p<0.05).

Conclusion: In our study, we determined that there was an increase in complication rate in
pregnant women with pregestational diabetes, who had high HbAlc values, who were obese,
morbidly obese, who had extreme weight gain during pregnancy, who had the irregular blood
glucose levels, and who were treated with insiilin for GDM.

Keywords: Glycated hemoglobin Alc (HbAlc), gestational diabetes, gestational
complication, GDM
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Contact Address: Aydin Adnan Menderes University School of Medicine, Obstetrics and
Gynecology Department AYDIN / TURKEY
Tel: 05464269788

Email: isakaplan@yahoo.com
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Arastirmanin niteligine gore arastirici tarafindan hazirlanacaktir (Veri Takip Raporu).
(Form 9)

Hasta:
Dosya Numarast:
Anket Numarasi.............
SORU FORMU
1. Yas

(1) 18 Yas ve alt1 (2) 18-25 Yas (3) 25-35 Yas (4) 35 Yas ve lizeri
2. Obstetrik Oykii:

Toplam gebelik sayisi
Toplam canli dogum sayisi
Toplam yasayan ¢ocuk sayisi
Toplam kiiretaj sayisi
Toplam abort (diisiik) sayisi
Toplam 6lii dogum sayiniz

3. Gebelik boyunca alinan kilo miktart :
4. BMI:

18.5 altinda
18.5-24.9 arasi
25.0-29.9aras!1
30.0-39.9 arasi
40.0 ve tlizeri

o s wh e

5. Pregestasyonel diabetes mellitus tanili ise kag yildir diabeti var ?
(1) 1-5Y11 (2)5-10 Y1l (3) 10 Y1l ve tizeri
6. Hasta mevcut pregestasyonel diabetes mellitus i¢in insiilin tedavisi aliyor mu ?
(1) Evet (2) Hayir
7. Pregestasyonel diabetes mellitus tanisi yok ise gebelikte gestasyonel diabetes mellitus
tanis1 almis mi1?
(1)Evet (2) Hayir
8. Gestasyonel diabetes mellitus i¢in diet ve egzersiz / insiilin tedavisi aliyor mu ?

(1) Diet ve egzersiz  (2) Insiilin
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9. Gebelik boyunca kan seker takipleri regiile/unregiile mi seyretmis ?
(1) Regiile (2) Unregiile (Regiile degil)

10. Diabet haricinde ek bir hastalig1 var m1?
()var  (2) Yok
Var ise hastaligi nedir ?...........ccoe.....

11. Gebeligi boyunca gestasyonel hipertansiyon (22 gebelik haftasindan sonra tansiyon
yiiksekligi)gelismis mi ?
(1)Evet (2) Hayir

12. Gebeligi boyunca preeklampsi gelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayrr

13. Gebeligi boyunca intahepatik kolestaz gelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayir

14. Gebeligi boyunca plasenta akreatagelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayrr

15. Gebeligi boyunca plasenta previagelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayir

16. Gebeligi boyunca erken dogum tehdidi gelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayrr

17. Gebeligi boyunca erken membran riiptiiriigelismis mi?
(1) Evet (2) Hayir

18. Gebeligi boyunca oligohidroamniyoz gelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayir

19. Gebeligi boyunca polihidroamniyoz gelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayir

20. Gebeligi boyunca IUGR (Geligme geriligi ) gelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayir

21. Gebeligi boyunca SGA (Kiigiik bebek) gelismis mi ?
(1)Evet (2) Hayir

22. Gebeligi boyunca LGA (Iri Bebek) gelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayrr

23. Gebeligi boyunca fetal distresgelismis mi ?
(1) Evet (2) Hayir
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24. En son dogum seklinedir?
(1) NSVD (2) CIs
25. Dogum haftasinedir?
(1) Preterm (<37 hafta) (2) Term (38-41 hafta) (3) Postterm (>42 hafta)
26. Dogum aninda omuz takilmasi geligsmis mi ?
(1)Evet (2) Hayir
27. Dogum aninda vakum uygulamasi yapilmismi?
(1) Evet (2) Hayir
28. Dogum sonrasi bebekte kemik kirilmasi yada sinir felci olmus mu ?
(1) Evet (2) Hayir
Evetisetam adinedir.................ooooiiiiiiin.

Bebegin dogumdaki;

Kilosu coovvvveeee .

Cinsiyeti......coveeiiiiiiiinen...

Bascgevresi...........oooeiiiiiiian.

Apgar 1/5.. ...
Annenin dogum 6ncesi hemogram degeri nedir?........................... gr/dl
Annenin postpartum 1. giin hemogram degeri nedir?..................... gr/dl
Maternal serum HBALC ... (%)

Dogum 6ncesi saptanan muayene bulgular

(1)Makrozomik fetiis (2) Polihidroamnios (3) Oligohidroamnios
(4)Plasental Yetmezlik (5) Fetal Distres (6) IUGR

(7)inutero ex fetiis

Dogum 6ncesi yada sonrasi bebekte saptanan anomali..........

Dogum sonrasi yenidogan sorunlart..................
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