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OZET

Adiyaman ilindeki gebelerde yapilan OGTT'nin gebelik siireci ve dogum

sonrasi gelisen komplikasyonlarla iliskisinin incelenmesi

Murat ARCAGOK

Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) gebelerde gestasyonel diyabetes mellitus’un
tanisinda yararlanilan bir tan1 ve tarama testidir. Gebelerde diyabetes mellitus dogum
anomalisi, dogum sirasinda travma, RDS, neonatal hiperbilirubinemi, neonatal
hipoglisemi, makrozomik bebek ve dogum travmasina yol agabileceginden dolayi
Diinya saglik orgiitii (WHO) gebelere OGTT yapilmasini dnermektedir. Ulkemizde
son yillarda OGTT yapilmasina siddetle karsi c¢ikan hekimler bulunmaktadir.
Calismamizin planlandigi zaman diliminde Literatiirde OGTT nin gebelere olasi yan
etkilerini kanitlayan herhangi bir yayina rastlamadik. Bu ¢alismada OGTT yapilan ve
yapilmayan gebeliklerin perinatal ve postpartum donemlerinin incelenmesi

amagclanmustir.

Adiyaman ilinde 2018 yilinda 18-35 yas kadin grubunda yaklasik 6300
dogum gergeklesmis olup bunlardan OGTT yaptiran 250 gebe ve yaptirmayan 250
gebe rastgele randomizasyon yontemi ile segildi. Segilen gebelerden toplam 433 gebe
ile calisma tamamlandi. Incelemlerde annede Preeklampsi, Polihidroamniyoz,
Oligohidroamniyoz, Intrauterin 6liim, Preterm Eylem, Postterm Eylem; bebekte ise
Hipotiroidi, Neonatal Hipoglisemi, Neonatal Hiperbilirubinemi, Respiratuar Distress
Sendromu ve Miada gére dogum agirligi parametreleri incelendi. Analizler SPSS 17

programi ile yapilmis olup kiyaslamalarda Ki-kare ve Fisher testleri kullanildi.

OGTT yaptiran (OGTT(+)) 211 gebe ve OGTT yaptirmayan (OGTT(-)) 222
gebe ile calisma tamamlandi. iki grup arasinda Preeklampsi (OGTT(+):%2,4,
OGTT(-):%1,4), Polihidroamniyoz (OGTT(+):%4,8, OGTT(-):%4,1),
Oligohidroamniyoz (OGTT(+):%3,3, OGTT(-):%2,2), Intrauterin
Olim(OGTT(+):%3,3, OGTT(-):%2,3), Preterm Eylem (OGTT(+):%27,5, OGTT(-
):%23,0), Postterm Eylem (OGTT(+):%72,5, OGTT(-):%77,0), Hipotiroidi
(OGTT(+):%0,9, OGTT(-):%0,0), Neonatal Hipoglisemi (OGTT(+):%2,8, OGTT(-



):%2,3), Neonatal Hiperbilirubinemi(OGTT(+):%4,3, OGTT(-):%b5,1), Respiratuar
Distress Sendrumu gelisimi (OGTT(+):%1,9, OGTT(-):%2,8) ve Miada Gére Dogum
Agirliklart (OGTT(+):%0,9, OGTT(-):%2,3) benzer bulundu.

Calismamiz sonuclarindan yola ¢ikilarak OGTT yaptirmis olmanin gebelikte
maternal ve neonatal risklerde herhangi bir artisa neden olmadigi sdylenebilir. OGTT
testinin olumsuz bir yan etkisinin olmadigimin hekimler ile paylasilmasi ilerleyen

donemlerde teste yonelik retlerin 6nlenmesinde énemli rol oynayacaktir.

Anahtar Kelimler: OGTT, gebelik, maternal risk, neonatal risk



ABSTRACT

Investigation of the relationship between OGTT and pregnancy complications

in Adiyaman

Murat ARCAGOK

Oral Glucose Tolerance Test (OGTT) is a diagnostic and screening test used in the
diagnosis of gestational diabetes mellitus in pregnant women. The World Health
Organization (WHO) recommends OGTT to pregnant women since diabetes mellitus
can cause birth anomalies, trauma during birth, RDS, neonatal hyperbilirubinemia,
neonatal hypoglycemia, macrosomic infant and birth trauma. In our country, there
are doctors who strongly oppose the OGTT in recent years. Until the period in which
our study was planned, there are no publications in the literature that prove the
possible side effects of OGTT to pregnant women. In this study, we aimed to
investigate the relationship between OGTT and perinatal and postpartum periods of

pregnancies.

In the province of Adiyaman in 2018, approximately 6300 births occurred in
the 18-35 age group. 250 of the pregnant women who were tested with OGTT and
250 of the pregnant women who weren’t tested OGTT were randomly selected. The
study was completed with a total of 433 pregnant women. Preeclampsia,
Polyhydroamniosis, Oligohydroamniosis, Intrauterine death, Preterm labor and
Postterm labor for pregnant women and hypothyroidism, Neonatal Hypoglycemia,
Neonatal Hyperbilirubinemia, Respiratory Distress Syndrome and birth weight
parameters for newborn were examined between the groups. The analyzes were
performed with SPSS 17 program and Chi-square and Fisher tests were used in the

comparisons.

The study was completed with 211 pregnant women who had applied OGTT
and 222 pregnant women who were not applied OGTT. Preeclampsia (OGTT (+):
2.4%, OGTT (-): 1.4%), Polyhydroamniosis (OGTT (+): 4.8%, OGTT (-): 4.1%),
Oligohydroamniosis (OGTT (+): 3.3%, OGTT (-): 2.2%), Intrauterine death (OGTT

Xi



(+): 3.3%, OGTT (-): 2.3%), Preterm labour (OGTT (+): 27.5%, OGTT (-): 23.0%),
Postterm labour (OGTT (+): 72.5%, OGTT (-): 77.0%), Hypothyroidism (OGTT (+)
: 0.9%, OGTT (-): 0.0%, Neonatal Hypoglycemia (OGTT (+): 2.8%, OGTT (-):
2.3%), Neonatal Hyperbilirubinemia (OGTT (+):% 4.3, OGTT (-): 5.1%,
Development of Respiratory Distress Syndrome (OGTT (+): 1.9%, OGTT (-): 2.8%)
and Macrosomic infant development rates (OGTT (+) 0.9%, OGTT (-): 2.3%)were

similar between two groups.

Based on the results of our study, it was found that applying OGTT did not
cause any increase in maternal and neonatal risks during pregnancy. Sharing the
knowledge that OGTT test does not have a negative side effect will play an

important role in the prevention of test rejections in the future.

Keywords: OGTT, pregnancy, maternal risk, neonatal risk
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1. GIRIS

Diyabetes mellitus, hamilelik doneminde ortaya ¢ikan en sik goriilen
komplikasyonlardan biridir. Gebelikten once de mevcut olan diyabet, hamilelik
sirasinda tanit alabilmektedir. Gebelik diyabeti ya da Gestasyonel diabetes
mellitus(GDM) ise gebelikten Once herhangi bir glukoz regiilasyon bozuklugu
olmadan ilk defa hamilelik sirasinda varligi ortaya konan, seviyesi ne derecede
olduguna bakilmadan gozlenen glukoz intoleransi olarak adlandirilmaktadir.
Diinyada, Gestasyonel diyabet gebelerin kabaca %7’sinde goriilmektedir.
Gestasyonel diyabet teshisi konulmus hamilelerde Tip 2 diyabet riski artmistir ve bu
risk 10 y1llik bir siiregte yaklasik olarak %50 oranindadir (1-4).

Gebelikte tespit edilen Diabetes Mellitus’un %901 GDM, %10’ u ise
Pregestastonel Diabetes Mellitus(PGDM)’dir. PGDM, gebelik 6ncesinde mevcut bir
diyabet hastaligina sahip olmay1 kapsamaktadir ve bu %10 PGDM’nin de %8'i Tip 2
DM, % 2 Tip 1 DM’dir. Diabetes mellitus gebede ve fetliste bir takim
komplikasyonlar gelistirip gebeligin seyrini kotii  etkileyeceginden, hamilelik
stiresince ya da hamile kalmadan Once diyabetin tanisinin konulabilmesi ¢ok
onemlidir(5-8). OGTT gebelerde Gestasyonel Diyabetes Mellitus’un tanisinda
yararlanilan bir tan1 ve tarama testidir. 50 gr ve 100 gr iki asamali veya 75 gr tek
basamakl1 olarak uygulanabilmektedir. Amerikan jinekoloji dernegi iki asamali testi
onerirken endokrinoloji camiasi tek basamakli yontemi dnermektedir. Diinya saglik
orgiitii'ne gore her iki test de uygulanabilmekle beraber 75 gr OGTT yapildiginda
tan1 oram yaklasik olarak 4 kat artmaktadir. Gebelerde diyabetes mellitus dogum
anomalisi, dogum sirasinda travma, Respiratuar Distres Sendromu, neonatal
hiperbilirubinemi, neonatal hipoglisemi, makrozomik bebek ve dogum travmasina
yol agabileceginden dolayr Diinya saglik orgiitii (WHO) riskli gebelere herhangi bir
zamanda risk tagimayan gebelere ise  24.-28. haftalarda OGTT yapilmasim
onermektedir. Ulkemizde son yillarda OGTT yapilmasina siddetle karsi ¢ikan
hekimler bulunmakta ve bu da halki yonlendirme bakimindan etkili bir durum
olmaktadir. Su ana kadar Literatiirde OGTT nin gebelere ve bebeklerine olasi yan

etkilerini kanitlayan herhangi bir yayina rastlamadik. Bundan dolayr burada OGTT



yapillan ve yaptirmak istemeyip yapilamayan gebeliklerin incelenmesi

amaglanmistir(9).

Calismamizin amaci1 ve kapsamindan bahsedecek olursak, Adiyaman ilinde
yasayan 01.01.2018-31.12.2018 tarihleri arasinda gebelik durumu olup, riskli olup
gebeligin herhangi bir zamaninda OGTT yapilan ve rutin olarak onerilen gebeligin
24.-28. haftalarinda OGTT yapilan ve OGTT yaptirmak istemeyip yapilamayan
gebelerde perinatal ve postpartum donemlerinin incelenmesi amacglanmistir. Bu
amagla  annede  gebelik  doneminde  preeklampsi,  polihidroamniyoz,
oligohidroamniyoz, intrauterin &liim, DM, HT, preterm eylem, postterm eylem;
bebekte ise hipotiroidi, neonatal hipoglisemi, neonatal hiperbilirubinemi, RDS, LGA,
SGA ve APGAR skorlar1 dokiimante edilip incelenmesi planlandi (10).

Bu ¢alismaya, Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum bolimiinde 2018 ocak ve 2018 aralik aylar1 arasinda takip
edilen 18-35 yas araligindaki gebeler alindi. Hastalarin dosyalari geriye doniik
incelendi ve gebelerde, fetiiste ve dogum sonras1 gelisen komplikasyonlar dokiimante
edildi. OGTT yapilan ve yapilamayan gebeler clde edilen veriler agisindan
karsilastirildi ve OGTT nin olas1 komplikasyonlara etkisi incelendi(11).



2. GENEL BILGILER

2.1.DIABETES MELLITUS’UN TARIHCESI

Diabetes mellitus insanlik tarihinin kayda alinmis en eski hastaliklarindan
biridir. Milattan Once antik Misir’da yazilmig bir papiriiste Diabetes mellitus
hastaligiyla alakali tutulmus kayitlar bulunmustur. Bu tarihi evraklarda, sik idrar
yapmayla izlenen bir saglik sorunundan bahsedilmektedir. Bugiin kullandigimiz
diabetes ve mellitus sozciikleriyse bilinecegi ilizere Yunancadan gelmektedir.
Diabetes mellitus ismi, Akmak anlamima gelen diabetes ile ¢ok tatli anlamiyla
kullanilan mellitus sézciiklerinden {iretilmistir. Anadolu cografyasinda ilk defa
diabete sdzciigii Nevsehir Urgiip bolgesinde Milattan sonra 2. Yiizyilda Arateus
tarafindan idrarda artis, kilo kaybetme ve fazlaca susamayla giden bir hastalik olarak

betimleyerek kullanilmistir(12).

2.2.DIABETES MELLITUS’UN EPIDEMIYOLOJISI
Tiirk Diabet Epidemiyoloji Calisma grubunun 2000-2010 yillar1 aras1 yapmis
olduklar1 diabet taramasi sonucu, Diabetes mellitus prevalansi yetiskinlerde %13.7
ve Bozulmus glukoz toleransi prevalansinin %7,9 bulunmustur. Bozulmus glukoz
toleranst ve Diabetes mellitus kadinlarda, erkeklere nazaran daha fazla goriildigi
belirlenmistir. Ilave olarak, kirsal kesimde yasayanlarda sehirde yasayanlara nazaran

daha az gorildigi gozlenmistir (13).

Tarama big¢imlerine gore Gestasyonel diabetin goriilme siklig1 ise degismekte
olsa da anne yasi ve kilosu, bu farkliligin olmasinda baslica nedenlerdir(Z,
14).Diinyada, Gestasyonel diabet gebelerin kabaca %7’sinde goriilmektedir (1, 3, 4).
Tirk Diyabet Vakfi’'nin 2013 yili verilerine gore Tiirkiye’de gebelikdiyabeti
prevelanst %5-7 arasinda oldugu belirtilmistir. 2018 yilinda yapilan TURGEP isimli
caligmada Tirkiye gestasyonel diabetes mellitus (GDM) prevalanst %16,2
bulunmustur. Bu c¢alismaya gore kentsel ve kirsal bolgeler arasinda fark
bulunmanustir. GDM riski diisiik kadinlar yani; 25 yas alt1, viicut kitle indeksi (VKI)

degeri 25 kg/m?’in altinda olup ailesinde diyabet dykiisii bulunmayan hastalar, tiim



niifusun %10,7’sini olusturdugu ve yine bu kisilerde de GDM goriilme siklig1 %4,5
oldugu belirlenmistir(15)

Gebelikte diyabet gelisme ihtimalini arttirdigi bilinen ¢ok sayida etken

mevcuttur:

1.  Ailesel Diabet hikayesi olmasi

2. Gebelik oncesi kilonun, kisinin ideal kilosundan yiizde 10 daha fazla olmasi ya
da VK1’sinin 30kg/m?’den daha fazla olmasi, yetiskinligin erken déneminde ya
da gebelikleri arasinda fazla kilo alinmasi

25 yasindan biiyiik olmak

4000 gramdan daha agir bebek dogurma 6ykdiisii

Bozulmus glukoz toleransi oykiisii

o o k~ w

Onceki gebeliklerde sebebi agiklanamayan perinatal kaylp ya da
malformasyonlu bebek dogurma dykiisiine sahip olmak

7. Tip 2 Diabet acisindan riskli etnik gruba ait olmak

8.  Polikistik over sendromu (¢ok sayida kist igeren over dokusu)

9.  Esansiyel hipertansiyonu olmak

10. Annenin dogum kilosunun 4000 gramdan daha fazla veyahut 2700 gramdan
daha az olmasi (16).

2.3.DIABETES MELLITUSTIPLERIvVeKLASIFIKASYONU
Diyabet, insiilin eksikligi veya insiilin hormonuna viicutta periferik rezistans
olmasi1 miinasebetiyle kan sekerinin yiiksekligiyle seyreden ve bu hiperglisemik
tablonun viicuda tesirinin mevcut oldugu bir grup metabolik hastaliktir. Amerikan
Diabet Dernegi, Diabetes mellitus tani kriterleriniyillar icinde yeniden gozden

gegirip yayinlamaktadir (13, 17, 18).

Diyabet, bilindigi lizere ¢ok ¢esitli etiyolojik etkenler muhteva eden zor bir
hastaliktir. Bu nedenle zamanla degisik formlarda klasifiye edilmistir. Bu
simiflandirmalardan en bilinenlerinden olanmodifiye Priscila White simiflamast,
gebelik siiresince obstetrik komplikasyon riski fazla olan hastalar1 belirlemekte

yiiksek prediktiflik gostermektedir (Tablo 1).



Tablo 1. Priscilla White Siniflamasi(19)

Simif Baslangic Achik kan sekeri 2. saat tokluk Tedavi
Al Gestasyonel < 105 mg/dl < 120 mg/dl Diyet
A2 Gestasyonel > 105 mg/dI > 120 mg/dI Insiilin

Simif Baslangic yas1 Siire (y1l) Vaskiiler hastalik Tedavi

(y)
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 Insiilin
retinopati
Herhangi Herhangi Kalp Insiilin
T Herhangi Herhangi Transplantasyon Insiilin
sonrasi gebelik

Tablo 1’ de verilen Priscilla White Siniflamasini inceleyecek olursak, Al
grubuna giren gebeler, diyabete uygun diyet uygulanmasiyla aclik ve 2. saatte tokluk
kan sekeri seviyelerinin normal smirlarda tutulabildigi gebelik diyabeti tiiriine
girerler. A2 grubuna giren gebelerde ise diyabetik diyet tedavisiyle diizelmeyen
yiikseklik gosteren aclik ve tokluk kan sekeri mevcuttur ve agizdan antidiyabetik ilag
uygulamasi ya da insiilin tedavisi uygulanmalidir (20, 21). Bu siniflamada tedavide
yalnizca insiilin ya da diyabetik diyet uygulamasi ve diyabetin gebelik sonrasinda
devam edip etmedigi degerlendirmeye alinmaz. Gegmiste olup da tan1 konmamig
veya gebelikle beraber ortaya c¢ikan bozulmus glukoz intoleransini ayirt etmez.
Gestasyonel diyabeti tedavi prosediiriinde diyet ya da diyet ve insiilin tedavisini ayirt
etmekte basarisizdir. ilerleyen zamanlarda kan sekerinin normal seviyelerde
seyretmesi perinatal mortalite diizeyini onemli seviyede azaltmasi miinasebetiyle bu
ayrim Onemlidir. Insiilin ihtiyact olan gebelik diyabeti olan hastalar, yalnizca
diyabetik diyet ile kan sekeri regiilasyonunu saglayabilen gebelere gore daha yiiksek
perinatal morbidite ve mortalite riskleri vardir. Insiilin ihtiyac1 olan gebelik dncesi

diyabetli olan hastalar ise; B, C, D, R, F, H ve T harfleriyle gosterilmistir(22).




Diyabet smiflandirmast son olarak 2010 yilinda Amerikan Diyabet Dernegi
(ADA) tarafindan yapilmistir(23).

X/

% Tip 1 Diabetes Mellitus (Insiilin seviyesinde yetersizlik ve Beta adacik hiicre
hasari)

. Immiinolojik tip
. Idiyopatik tip

%  Tip 2 Diabetes Mellitus (insiilin rezistans1 ya da insiilin sekresyonunda sorun)

s Gestasyonel Diabetes Mellitus (Gebelikte glukoz intoleransinin baslangici veya
tan1 konulmasi)

% Prediabet (Bozulmus glukoz toleransi ve Impaired Fasting Glucose (IFG)
(Aclik glukoz seviyesi veya glukoz toleransi test sonuglart normalden yiiksek
fakat diabet agisindan tanisal degil)

s Diger spesifik tipler:

o Beta adacik fonksiyonlarini engelleyen genetik sebepler

. Insiilin mekanizmasindaki genetik nedenler

o Pankreas sekretuar (ekzokrin) hastaliklar1

o Endokrinopatiler

o [lag veya kimyasallara sekonder DM

o Immiin aracili diyabetin formlar:

o Diyabetle beraber seyreden bazi genetik sendromlar(23).

[k olarak inceleyecegimiz diyabet tipi olan Tip 1 Diabetes Mellitus(DM),
pankreasta insililin sekresyonuyla iliskili olan Beta adacik hiicrelerinin c¢esitli
sebeplerden Otlirli  hasarlanarak insiilin  salgilanmasinda defekt olmasiyla
karakterizedir (23). Tip 1 DM’de kendi iginde ikiye ayrilir; Tip 1A ve Tip 1B. Tip
1A’dapankreas beta adacik hiicrelerinde ¢ogunlukla viicudun kendi kendine agtig
savag sonucu 6zbagisikligin bozuldugu bir tablo s6z konusudur. Bu tipte, teshis i¢in
kanda Ol¢limii gereken antikorlar: Adacik Hiicreli Antikor(ICA), insiilin ve
tirozinfosfataz, insiilinoma iliskili protein 2-1A-2, Antiglutamik Asit Dekarboksilaz-
GADG65 antikorlardir. Yalniz bu antikorlarin olmamasi Tip 1 DM tanisin1 diglamaz
(13, 23-26).



Insiilin eksikligi mevcut birtakim hastalarda 6zbagisiklik ya da baska beta
hiicre defektlerinin bulunmamasi bize Tip 1B ya da bir baska deyisle idiyopatik tipte
DM oldugunu gosterir. Tip 1 DM’nin HLA,DQA ve DQB gibi baz1 genlerle
veozbagisiklikta bozukluk oldugu bilinen; pernisiyoz anemi, Colyak hastaligi,
Addison hastalig1, otoimmiin hepatit, vitiligo, myastenia gravis, Graves hastalig1 ve

Hashimato tiroiditi gibi hastaliklarla iliskili oldugu bulunmustur (13, 23-26).

Yetiskinlerde karsimiza ¢ikan en sik diyabet ise Tip 2 Diabetes Mellitus’tur.
Kliniginde ise baslica insiilin rezistansi ve kan sekeri yiiksekligiyle seyreder.
Arasinda siki iligki bulunan obezitenin siklig1 arttik¢a tip 2 DM’nin de goriilme
siklig1 artmaktadir. Insiilin rezistans1 olusmasinda ¢ok sayida cevresel ve genetik
faktor etkendir. Kan sekerinin kronik bir sekilde yani uzun siireli yiiksek seyretmesi
de pankreas beta adacik hiicre islevlerini ve insiilin rezistansini arttirmaktadir.
Cogunlukla kan sekeri yiiksekligiyle klinige bagvursalarda nadiren de olsa ketoasidoz
ile bagvurabilmektedirler. Diabetik ketoasidoz tablosu daha c¢ok tip 1 DM’yle
karakterizedir, tip 2 DM’de ise daha ¢ok non-ketotik hiperosmolar koma karsimiza
cikar. Tip 2 DM, tip 1 DM’yle karsilastirildiginda daha yaslh insanlarda karsimiza
¢ikar ve tedavisinde daha az insiilin tedavisine ihtiyag olur (17, 23, 27). Gestasyonel
Diabet ise, kisinin gebeliginde baslayan ya da ilk defa gebelik sirasinda teshis
konmus c¢esitli seker metabolizmasi bozukluklarma verilen addir. Bu
tanimin,gebelikten 6nce var olan ancak teshis edilmemis diabeti ekarte etmedigini
belirtmemiz gerekir (28). Hamileliklerin yaklasik %7’si Gestasyonel Diabet ile
komplike olmaktadir (23). Fetal anomali insidansi daha 6nceden diabeti olanlarin
aksine Gestasyonel diabetli gebelerde artmamistir. Gebeliklerde goriilebilen fetal
kayiplarda bariz olarak diabetli olan hastalarda risk olarak bir artis s6z konusu
olmasma karsin, gestasyonel diabeti olan gebelerde bu risk ayni oranda
artmamaktadir (29). Diabetin komplike ettigi hamile bireylerde normal gebelere
oranla fetal ve maternal bazi riskler mevcuttur. Gestasyonel diabettekan sekeri
diizeyleri normal araliklarda regiile edilemezse, sezaryan dogum riski ve gebelik
sonrasi da agikar diyabet ortaya ¢ikma riski artmaktadir. Ayrica makrozomik bebek
(ve dolayisiyla dogum travmasi), neonatal hipoglisemi ve bu dogan bebeklerde de
ilerleyen yaslarda tip 2 diyabet ve obezite ortaya c¢ikma riski artmaktadir.

Gestasyonel diyabettekan sekeri diizeyleri normal araliklarda regiile edilebilirse



preeklampsi ve benzeri gebelik komplikasyonlari, makrozomik bebek dogumu gibi
komplikasyonlarin ortaya ¢ikma riski bariz bir sekilde azalmaktadir. Gestasyonel
diyabetin toplum taramasi uygulamalarinin omuz distosisi, makrozomik bebek veya
preeklampsi gibi komplikasyonlarda belirgin bir diisiis olmasin1 sagladig
gosterilmistir. Ayrica gestasyonel diyabetin uygun tedavisinin saglanmasi
durumunda, belirttigimiz komplikasyonlarin azalmasinin yaninda goriilen tek negatif
durumun dogum oOncesi muayenelerde rakamsal olarak ciddi bir artisin olmasi

yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (30).

Hamilelere, gebeliklerinin 24-28. haftalar1 arasinda gestasyonel diabet
agisindan 50 gr OGTT nin tarama testi olarak uygulanmas: tavsiye edilmektedir. Bu
tarama testlerinde normal sinirlardan yiiksek oldugu tespit edilmis ancakardindan
yapilan 100 gr OGTT testi uygulanip normal araliklarda tespit edilen yani sinirda
gestasyonel diyabetes mellitusu olan olan hamile bireylerin, normal gebelerle
karsilastirildiginda olumsuz maternal sonuglar agisindan daha riskli olduklari

belirlenmistir (31).

2.4.GESTASYONEL  KARBONHIDRAT = METABOLIZMASIve
GESTASYONEL DIABETES MELLITUS PATOFiZYOLOJiSi

Hamilelerde, hamile olmayanlara gore aglik kan sekerleri %10 ila 15 oraninda

daha dugiiktiir. Bunun sebepleri ise; periferal artmis glukoz kullanimi, hepatik glukoz
tiretimi, artmis glikojen deposu ve fetal glukoz kullanimimin artmasidir. Annenin
sahip oldugu glukoz hem maternal hem fetal seker ihtiyacimi karsilayacagi i¢in
mevcut sekerin dagilim alami genislemistir. Hamilelerle, hamile olmayanlar tokluk
kan sekeri agisindan karsilastirildiginda, gebelerin glukoz diizeyi %10 ila 15 daha
fazla seyrettigi belirlenmistir. Hamilelerde ortaya ¢ikan insiilin rezistansi sebebiyle
viicut insiilin kullanimini arttirip, glukoz diizeyleri normal aralik i¢inde kalabilmesi
i¢in daha yiiksek seviyelerde insiilin sekresyonuna ihtiya¢ oldugu asikardir. Insiilin
ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-1; metabolizmanin diizenlenmesi, hiicresel
cogalma, doku ve organ gelisimi agisindan fevkalade onem arz etmektedir (32).
Hamilelerde insiilin direnci olugsmasinin bir diger nedeni de kortikotropin salgilatici

hormon, Growth hormonu ve hPL gibi insiilin karsiti hormonlarin mevcut olmasidir.



Bu hormonlarin gebelikte artmasinin nedeni fetal beslenmenin diizgiin bir sekilde
saglanabilmesidir (32, 33). Tahmin edilecegi iizere gebelerde pankreas beta adacik
hiicrelerinde proliferasyon meydana gelecektir. Bu hiperplazi neticesindeyse;
dollenmeden sonraki ilk haftalarda yani gebeligin erken doneminde insiilin
sekresyonu ve duyarliliginda artis meydana gelir. Takip eden donemlerdeyse insiilin
rezistansi artmaya baglar; 6zellikle ti¢lincii trimestrdeyse tepe noktasina ulasir. hPL,
30. Haftada en yliksek seviyesine ulasir ve maternal insiilin rezistansinda ana faktor
olarak rol alir. Tiim bu bilgiler sonucunda tahmin edilecegi lizere gebelik insiilin
diizeyi, hamile olmayanlarla karsilastirildiginda iki kattan fazla artar. Hamile
bireylerde ortaya ¢ikan bu insiilin rezistansi gebenin normalde diabetik olmamasi
halinde fizyolojik olarak tolere edilebiliyorken gestasyonel diyabeti olan gebelerde
ise tolere edilememektedir (34). Gebelik Oncesi diyabeti olan hamilelerde gebelige
sekonder ortaya ¢ikan bu insiilin sensitivitesindeki degisim, kan sekeri tolerasyonunu
iyice ortadan kaldirmaktadir. Insiilin kaynaklari kisitl ancak gebelikten dnceki kan
sekeri seviyeleri normal aralikta olan kisilerdeyse yiikselen insiilin ihtiyacinin
karsilanamamasi gestasyonel diyabet olusumuna sebebiyet vermektedir. Altta yatan
pankreas beta adacik hiicre islevlerindeki bozulmanin asil sebebi tam olarak
aciklanamamakla birlikte otoimmiinite gelisimi, genetik bazi anomaliler gibi bazi

mekanizmalar suglanmaktadir(35).

2.5.DIABETES MELLITUS KLIiNiGive TANI KRITERLERI

Oncelikle, yetiskinlerde en sik karsimiza ¢ikan diyabet olan tip 2 diyabeti ele
alacak olursak, bu hastalikta bireylerde baglica semptomlar kan sekeri diizeylerinde
artis, insiilin seviyelerinde azalma ve insiilin rezistansidir. Kayda deger sayida
hastaya bulgu vermeden sadece rutin biyokimya tetkiklerinde goriilen kan sekeri
yiiksekligi ile tan1 konur. Bunu erken tarama tetkiklerinin ¢ogalarak hastalarda bulgu
vermeden diyabetin teshis edilmesiyle agiklayabiliriz. Klinikte karsimiza gelen klasik
seker hastalig1 semptomlarina bakacak olursak; fazla su igmek, sik idrara ¢ikmak, ,
gece idrara ¢ikmak, gérmede bozulma gibi durumlar1 sayabiliriz. Kan sekerinin 180
mg/dl’yi ge¢mesi halinde sik idrara ¢ikma ve idrarda glukoz goriilmesi yani
glukoziiri meydana gelecektir. Glukozun idrarda ortaya ¢ikmasi ise idrarda osmotik

bir basinca sebebiyet vererek idrara daha fazla su ¢ekilmesine yani idrarin artmasina



neden olacaktir. Bunlarin sonucunda goriilen su kaybi da hipovolemi ve fazla su
icmeye neden olacaktir. Yetiskinlerde daha az karsimiza c¢ikan tip 1 diyabette ise
baslangi¢ bulgusunun diyabetik ketoasidoz olmasi sik karsilasilan bir durumdur (36,
37).

Agsikar diyabet teshisi yapabilmek i¢in kan sekerinin yliksekligine sekonder
ortaya ¢ikan bahsettigimiz belirtilere ek olarak, rastgele bir kontrolde ortaya ¢ikan
glukoz degeri 200 mg/dl veya iizerinde olmasi gerekmektedir (38). Semptom

vermeyen hastalarda diyabet teshisinin konulabilmesi igin ise;

e § saat a¢ kaldiktan sonra bakila aglik plazma glukozu (APG) >126 mg/dl

e 75 gr Oral Glukoz Tolerans Testinde; 2’inci saat glukoz degerinin > 200
mg/dl

e HbA1:c >%6.5 olmasi gerekmektedir.

Daha 6nce bahsettigimiz, kan sekerinin kanda yiikselmesi sonrasi ortaya ¢ikan
belirtilerle uyumsuzluk s6z konusu ise tetkik tekrari yapilmalidir (38, 39). Ayrica
yukarida  belirttigimiz kriterler, hastada artmis retinopati prevalansiyla alakali
bulunmustur (18). Daha 6nce belirlenmis olan ilk iki tan1 kriterine, son olarak 2011
yilinda WHO tarafindan HbA1c >%6.50lmas1 kriteri eklenmistir ancak; HbAic nin
%6,5’in altinda oldugu durumlar diger kriterlerle tespit edilen diyabet tanisim
diglamamaktadir (40). Bilindigi {izere, aglik plazma sekerinin 110 mg/dl’nin altinda
oldugu degerler normal kabul edilmektedir ancak 126 mg/dl’nin {izeri diyabet tam
kriteri olarak verilmisti. Bu durumu agiklamak iginde, 110-126 mg/dl degerleri
arasinda kalan degerleri olan hastalarin saglik sorunu, bozulmus aglik
glukozu(impaired fasting glucose,IFG) olarak tanimlanmistir. IFG tespiti yapilan
hastalara hastalara kesin tani icin OGTT uygulanmasi gerekmektedir. Bu hastalarda
uygulanan OGTT sonucu olarak, 2. saat plazma sekeri <140 mg/dl bulunmasi
sonucun normal, ancak 140-200 mg/dl arasinda bir deger almasi ise bozulmus glukoz

toleransi olarak yorumlanmaktadir (Tablo 2)(18).
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Tablo 2. American Diyabet Derneginin Bildirisindeki Tanimlar (18)

Tanimlar APG 2’inci saat OGTT HbA:c
Normal sinirlar <100 mg/dI <140 mg/dI <%5.7
. 1 IFG 100 - 125mg/dI -
Dlabft riski artmig 9%5.7-6.4
grup BGT - 140-199 mg/dl
Diabetes mellitus** >126 mg/dl >200 mg/dl >%6.5

* HbAlc %5.7-6.4 aras1 olmasi kisiyi diyabet riski artmig grup i¢ine almaktadir,
** HbAlc >%6.5 olmasi da ek olarak diyabet agisindan tani kriterleri arasindadir.

2.6.GEBELIKTE DIYABET TARAMA TETKIKLERive TEDAVI
UYGULAMALARI

Gestasyonel diyabet uygun tedavisi yapildiginda bir¢cok komplikasyonun
Onlenebildigi bir hastaliktir. Bu nedenle, bu saglik sorununun erken teshisi veya risk
altinda olan kisilerin tarama yontemleriyle tespit edilmesi hayati 6nem tagimaktadir.
Gegmiste risk altinda olan hamileleri teshis etmek icin yalnizca gebenin 6zgegmisi,
risk faktorleri ve aile hikayesi sorgulaniyor ve risk grubunu olusturan hamilelere 3
saatlik 100 gr Oral Glukoz Tolerans Testi yapiliyordu (12, 41). Tiim gebelere 24-28.
haftalar arasinda 1 saatlik 50 gr Oral Glukoz Tolerans Testi uygulanmasi 1990
Chicago Uluslararas1 Gestasyonel Diabetes Mellitus Kongresinde tavsiye edilmistir.
50 gr OGTT yapilirken hamilelerin aglik durumu Onemsenmeden giin iginde
herhangi bir saatte agizdan uygulanir.Bu testin 24-28 haftalar arasi uygulanmasinin
sebebi bu haftalarda ostrojen miktarinda artis, kortizol, progesteron, hPL ve biiyiime
hormonuna sekonder yiikselen insiilin rezistansinin en ¢ok ortaya ¢iktigi donem
olmasidir (42, 43). ADA, plazmada seker esik degeri olarak 140 mg/dl’nin referans
alimmasimi tavsiye etmektedir (44-46).Gestasyonel diyabet tarama uygulamalarinda
cesitli farkli uygulamalar vardir. Bu yaklasimlardan biri iki basamakli yaklasimdir;
bu yaklasima gore 50 gr OGTT sonrasinda pozitif bulunan hastalara 100 gr OGTT
uygulanarak kesin tan1 koymaktir. Bir diger yaklasim ise tek basamakli yaklasimdir;

soyleki bunda 50 gr OGTT uygulamasi yapilmadan direkt olarak 75 gr OGTT ile
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teshis koyulur(47). 100 gr OGTT uygulamasinda, 50 gr OGTT’nin tersine ag
olmalar1 énemli ve gereklidir. Ustelik 3 giin éncesinden giinde 150 mg karbonhidrat
kullanimina baglanmalidir. Tetkik sabah saatlerinde yapilmali ve tetkik uygulanirken
hamile kisi oturur halde olmalidir. 100 gr OGTT neticesinde alinan en az iki degerin
artisinda Gestasyonel Diabetes Mellitus teshisi koyulmaktadir. 100 gr OGTT
neticesinde yiiksek degerler Carpenter ve Coustan tarafindan ya da Ulusal Diabet
Veri Grubu tarafindan tavsiye edilen degerler baz alinir. Bunlar; aglik sekeri diizeyi
95 mg/dl, 1’inci saat seker diizeyi 180 mg/dl, 2’inci saat seker diizeyi 155 mg/dl ve
3’lincii saat seker diizeyiyse 140 mg/dl olarak belirlenmistir (47-49). 75 gr OGTT
neticesinde tek bir deger yiiksekligi olmasit Gestasyonel diyabet agisindan tani
degerine sahiptir. Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Calisma Gruplart Birligi’nin
(International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups, IADPSG)
onerdigi degerler aclik kan sekeri diizeyi 92 mg/dl, 1’inci saat kan sekeri diizeyi 180
mg/dl ve 2’inci saat kan sekeri diizeyi 153 mg/dl olarak belirlenmistir. 75 gr OGTT,
100 gr OGTT yle karsilagtirildiginda daha sensitif ve hamileler i¢in daha 1yi tolere
edilebilen bir tetkiktir. Bu sensitivitenin daha fazla olmasinin nedeni tetkikin pozitif
sonug¢ vermesi i¢in tek bir yiiksek degerin yeterli olmasidir. Tetkik oncesi hazirliklar
ve uygulanma kosullar1 100 gr OGTT ile aynidir (Tablo 3) (50).

Tablo 3.0ral Glukoz Tolerans: Testlerinin Yillar I¢inde Kabul Edilen Referans
Degerleri (47, 51)

Kriterler Etap TKYGS | GYD Glukoz Seviyesi(mg/dl)
Aglik | 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 Carpenter (1982) | 1 2 100 95 180 155 140
WHO (1999) 1 1 75 126 | - 140
IADPSG (2010) 1 1 75 92 180 153

TKYGS: Teshis I¢in Kullanilan Yiiksek Glukoz Sayis1, GYD: Glukoz Yiikleme Dozu

Hamilelerde diyabet tedavisinin ana hedefi kan sekeri seviyelerini(Aglik ve
tokluk kan sekeri diizeylerini) normal sinirlarda tutabilmektir. Gebelerde istenen kan
sekeri hedeflerinin neler olduguna bakacak olursak aglik kan sekeri<95 mg/dl, tokluk
1. Saatte kan sekeri<140 ve 2. saatte kan sekeri< 120 mg/dl’dir(52-54).Gebelik

12




diyabetinde tedavide ilk yapilacak egzersiz ve diyet uygulamasidir. Bu uygulamalar
yetersiz kalip, yukarda belirttigimiz gebelik kan sekeri hedefleri tutturulamazsa
insiilin tedavisine gecilmesi Onerilir. Ayrica kan sekeri diizeylerinin regiile olup
olmadigini iyi takip etmek gerekir bunun i¢in hastanin kendi glisemik kontrollerini
gerceklestirmesi istenir(55).Hastaya tibbi destekleyici tedavi uygulanmasi anneyi
olas1 bir ketoz tablosundan koruyarak kan sekeri regiilasyonunu saglamak amaciyla
yapilir. Ayrica bu tedaviyle annenin ihtiya¢ duydugu kisiye 6zel olarak viicut kitle
indekslerine(VKI) gore enerji miktar1 hesaplanarak, hem annenin hem fetiisiin saglhg

korunmaya calisilir(56).

Giinliik olarak 3 ana 6giin ve 2 ila 4 ara 6gilin olarak sik sik ve az az yemek
yenerek diyete uyulmasi, glukoz diizeyinin ani arttigi durumlari 6nleyebilmektedir.
Ayriyeten, gece aglik ketonemisi olugmasini onleyebilmek amaciyla yatmadan once

bir ara 6gilin yapmak faydali olacaktir(57).

Hamile kadinlarda almalari gereken kilo hesabi yapilirken kadinlarin viicut
kitle indeksleri(VKI) baz almir. Ornegin; VKI degeri 29 kg/m?’dan biiyiik olan
gebelerin yalnizca 7 kg almalarina izin verilirken, VKI degeri 19,8 kg/m?’den daha

az olan gebelere ise 18 kg’a kadar kilo almalar1 6nerilir(58).

Amerikan Diyabet Dernegi, Gestasyonel diabetin tedavi ve takibini saglamak
amaciyla hamile bireylere orta seviyede egzersizi tavsiye etmektedir. Bu Onerinin
temelinde yapilan egzersizin gebenin viicudunda kas dokusunun artmasina ve buna
bagli olarak insiilin sensitivitesinde artisa yol acarak insiilin rezistansinda azalma
olmas1 yatmaktadir. Egzersiz yapmadan Once egzersize engel bir durum olup
olmamasi 1y1 degerlendirilmelidir. Herhangi bir engel yoksa yiizme, bisiklet siirme

gibi egzersizler yapilmalidir(59).

Medikal tedavide ise Amerikan Diyabet Dernegi insiilin haricinde gestasyonel
olmayan diyabet tedavisinde kullanilan oral antidiyabetik ilaglarin kullanimini
onermemektedir(55, 60). Diyet uygulamasi ve egzersiz yaptigi halde baz1 gebelerde
kan sekeri regililasyonu tam olarak saglanamaz. Bu hastalar belirttigimiz gibi insiilin
tedavisine gereksinim duymaktadir(61, 62). Ayrica 29-30. Gebelik haftasindan sonra
gestasyonel diyabetli hastalarin takiplerinde fetal abdomen ¢evresinin 70.

persantilden daha fazla olmasi da insiilin kullaniminin gerekliligini gosteren bir kriter
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olarak gosterilmektedir(63). Hamile bireylerde tercih edilebilen insiilinler siralanacak
olursa, kisa etkili olan human regiiler insiilin, , orta etkili insiilinler, hizli etkili
insiilin analoglarindan olan insiilin aspartat ve lispro, uzun etkili anolog insiilinler
olarak sayilabilir(64-66). Ilk etapta doz cogunlukla gebenin kilosu ve gebelik
haftasina gore diizenlenir. Gestasyonel haftaya gore insiilin dozu diizenlenir ve

haftalik kan sekeri 6l¢limlerine gore doz yiikseltilebilir (Tablo 4)(67, 68).

Tablo 4. Gestasyonel haftalarina gére uygulanan insiilin dozlar1(67, 68)

Gestasyonel Hafta Insiilin Dozu
<18 0,7 U/kg
18-26 0,8 Ukg
26-36 0,9 Ukg
36-40 1 U/kg

2.7.GESTASYONEL DIYABET iZLEMi

Gestasyonel diyabetli hamilelerin takibi insiilin tercihi yapilmis olup
olmamasima gore degismektedir. Ornegin; GDM Tip Al teshisi konulmus hamilelere
¢ok derinlemesine bir takip yapilmasi gerekmemekte ve bu hastalarin iki haftada bir
normal kan sekeri dongiisiinii saglayabilmek amaciyla tavsiye edilir. Tahmin
edilecegi lizere bu hastalarin ek hastalig1 (hipertansiyon, obezite vs.) daha siki takip
yapilmasi tavsiye edilir. GDM Tip A2 teshisi konulmus hamilelerin izlemleri ise
gebelik Oncesi (pregestasyonel) diyabet tanist almis gebeler gibi yapilmalidir(69,
70).Gebelik oOncesinde diyabeti olan kisilerin gebe kalmadan Once goriilip,
degerlendirilip daha sonra gebeliklerinin planlanmasi tavsiye edilmektedir. Boyle bir
degerlendirme yapilmaksizin gebe kalmig bireylerin, kronik dénem bir
komplikasyonlar1 (Retinopati, nefropati vs.) olup olmadigi yoniinden ayrintili bir
incelemeye tabi tutulmalari gerekmektedir(61, 70, 71). Ayrica bu kisilerin HbA1c
diizeyleri de 6nem arz etmektedir bilindigi tizere HbAic uzun donem kan sekeri
regiilasyonu hakkinda bilgi vermektedir. Bu degerin yiiksekligi malformasyon riskini
arttirmaktadir. Bu sebeple de gebelerin HbAic diizeylerinin takiplerinin 6nemli
oldugu, takiplerinin 4-6 haftada bir yapilmas1 gerektigi hastalara anlatilmalidir. Tiim
hamile bireylere, 2. trimesterde 16-18. haftalar aras1 maternal o-feto protein seviyesi

kontrol edilmelidir. Yine biitlin diyabet teshisi konmus hamile bireylere 18-22.
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haftalar arasinda ultrasonografiyle anomali varligi olup olmadig: tespit edilmelidir.
Ancak burada 6nem arz eden bir nokta vardir; diyabetli gebelerde o-feto protein
seviyeleri diisiik ¢ikabilir, bunun ayrimi iyi yapilmalidir (72, 73). Diyabetli gebelere
ayrica 3. trimesterde kan sekeri izlemi dikkatlice yapilmali ve muhtemel olabilecek
bir preeklampsi tablosuna dikkat edilmelidir. GDM’li hamile bireylerde fetal
mortalite riskinde artis olmas1 hasebiyle 26-32. gebelik haftalar1 arasinda haftalik siki
kontroller yapilmahidir(61, 74, 75). Ayrica GDM’li hamile bireylerde makrozomik
bebek riski nedeniyle 6zellikle omuz distosisi gibi dogum travmalar1 gelisebilme
ihtimali g6z oniinde bulundurularak fetiistin 4000 gr’in tizerinde oldugu durumlarda,
fetal distres ve ilerlemeyen dogum eylemi durumlarinda sezaryen ile dogum

yaptirtlmasi tavsiye edilmektedir(75).

2.8.DIYABETIN YOL ACTIGI OLASIKOMPLIKASYONLARI

2.8.1. Maternal Komplikasyonlar

Ilk olarak, maternal komplikasyonlar icinde ozellikle insiilin tedavisi alan
GDM’li hamile bireylerdekan sekeri regiilasyonu tam olarak saglanamamasina bagh
ortaya cikabilen hipoglisemi tablosunu ele alacak olursak; o6zellikle ilk 3 aylik
periyotta goézlenen hiperemezis gravidarum varligina bagli olarak diizenli
beslenmenin tam olarak saglanamamasina sekonder sik gozlenen bir
komplikasyondur(76). Bilindigi {izere hamilelikte kiginin beslenme sikligi
artmaktadir ve bu da ketogenezi arttirmaktadir. Buna miiteakip diyabet teshisi olan
hamilelerde diyabetik ketoasidoz(DKA)tablosu,normal hamile olmayan diyabetik
hastalara gore daha diisiik kan sekeri seviyelerinde de karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu
nedenle diyabetik gebelerde kan sekeri konusunda daha da dikkatli olunup gerekirse
takip amacl hastaneye yatislar1 yapilip tedavilerine diger hastalara gore daha diisiik
kan sekeri seviyelerinde baslanmalidir. Ayrica, DKA tablosunda fetal mortalite
riskinde de bir artis s6z konusudur ve bu nedenle de fetiisiin saglik durumunun da

stirekli takibat1 yapilmahidir(61, 74).

Uzun donemde ise diyabetik gebelerde ortaya ¢ikan maternal komplikasyonlar

sayacak olursak noropati, retinopati,iiriner sistem enfeksiyonlari ve nefropatiyi
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siralayabiliriz. Ik olarak inceleyecegimiz diyabetik néropatinin 3 farkli tipi
mevcuttur ve bunlar; otonom néropati, monondropati ve simetrik polindropatidir.
Noropatik degisikliklere bagl olarak ortaya cikabilen diyabetik gastropati tablosu
klinikte gebelerde bulanti ve kusma sikayetlerinin artmasiyla karsimiza
cikabilmektedir. Bu tablo plazma glukozu diizeyinin normal sinirlar igerisinde
tutulmasini zorlastirmaktadir(61, 77). Retinopatinin gelisme siklig1 viicudun diyabete
maruziyet siiresiyle yakindan iliskili oldugu bulunmustur(77). Retinopatinin gelisme
oncesi evresinde (preproliferatif faz), mikro diizeyde anevrizmatik degisiklikler ve
eksiidasyon mevcuttur. Proliferatif faz ise yeniden damar yapilarinin
olustugu(Neovaskiilarizasyon) ve kanlanmada bozulmanin(iskemi) oldugu
evredir(61). Hamilelikte ise hastanin gebelik Oncesi mevcut olan diyabete bagh
olusmus olan retinopatiyi agirlastirdigi bilinmektedir. Bu nedenle retinopatisi olan
kisilerin gebelik oncesi donemde detayli bir g6z muayenesi yapilmalidir. Postnatal
donemde ise diyabetik retinopatide ciddi bir gerileme oldugu gosterilmistir; bu
nedenle de retinopatisi olan gebelere lazer fotokoagiilasyon tedavisi uygulanmasi
Onerilmekte ve diyabetik retinopatiye bagli gebelik terminasyonu tavsiye
edilmemektedir(74, 78). Diyabete bagli gelisen bir baska komplikasyon olan
nefropatide ise kilcal damar diizeyinde hasara sekonder gelisen glomeriiloskleroz
tablosu karsimiza gelmektedir. HbAic degeri %10’dan daha fazla yilikselmesi
durumunda nefropati gelisme olasiligi da artmaktadir. Ayrica hipertansiyonun
eklendigi  gebelerde preeklampsi  gelisme  tehlikesi de ciddi  oranda
artmaktadir(61).Nefropati tanisi, 300 mg/giin ve tzerinde bir seviyede idrarda
proteinin tespit edilmesi ile konulur. 30-300 mg/giin degeri arasinda bir seviyede
proteiniiriye sahip olan gebelerdeki bu klinik durum ise mikroalbuminiiri olarak
tanimlanir. Mikroalbuminiiri ise nefropatinin gelisme ihtimali konusunda
Klinisyenleri alert etmesi gereken bir bulgudur(79, 80). Nefropati, gebeligin
ilerlemesinde bazi sikintilar ortaya c¢ikarabilecek bir komplikasyon iken gebelik
mevcut olan nefropati tablosunu kotii etkilememektedir(81).Diyabetik annelerde
ortaya ¢ikabilen bir diger komplikasyon ise iiriner sistem enfeksiyonudur. Diyabeti
olmayan gebelerde 300 mg/giin glukoziiri normal goriilmektedir. Diyabetli gebelerde
ise idrardaki bu glukoz seviyesi artmaktadir. Ayrica, gebelige bagli hormonal

degisiklikler sonucunda liriner sistem yollarinda bir miktar genislemeler olmaktadir;
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bu da bakteriyel kolonizasyona yol agmaktadir. Diyabetik gebelerde bu sebeplerden
otlirli yani glukoziiri ve iiriner yollarda dilatasyon tablolar1 hastalarda iiriner sistem

enfeksiyonu riski artmaktadir(76).

2.8.2. Neonatal ve Fetal Komplikasyonlar
Diyabetin gebelikte ortaya ¢ikarabilecegi fetalve neonatal komplikasyonlar
siralayacak  olursak, hipoglisemi, polisitemi,hiperbiliriibinemi, hipokalsemi-
hipomagnezemi, hipertrofik kardiyomyopati, respiratuar distres sendromu,intrauterin
Olim, preterm dogum eylemi,oligohidramnioz/polihidramniyoz, konjenital
anomaliler, intrauterin gelisme kistliligt ve SGA, makrozomi ve LGA, dogum

yaralanmalar1 ve plasental anomaliler sayilabilir.

Ik olarak, karsimiza cikabilecek komplikasyonlardan olan yenidogan
hipoglisemisi 30 mg/dI’nin altinda kan sekeri diizeyinin saptanmasini tarifler.
Yenidogan doneminde diyabetik anneye sahip bebeklerin %25-40’1nda hipoglisemi
ortaya cikmaktadir. Postnatal donemde anneden saglanan plasental glukozun
kesilmesinden o6tiirii hipoglisemi goriilmekte ve ayni bebeklerde ek olarak siyanoz,

konviilsiyon ve koma gibi ¢esitli komplikasyonlarda ortaya ¢ikabilmektedir(82, 83).

Bir diger fetal komplikasyon olan polisitemi ise neonatal hematokrit degerinin
%65’1n lizerinde olmasidir. Polisitemi, kan sekeri fazlaligina sekonder ortaya ¢ikan
hipoksi sonrasi artan eritropoetin salgilanmasinda artisa bagli olarak ortaya ¢ikmakta
ve diyabetik anneye sahip bebekler arasinda %10-40 arasinda goriilmektedir(83).
Diyabetik anneye sahip bebekler arasinda %25 oraninda ortaya c¢ikabilen bir
komplikasyon da neonatal hiperbiliriibinemiyse artan eritrosit {retimine
baglanmaktadir(84).Bilhassa, kan sekeri regiilasyonu iyi olmayan gebelerin
makrozomik bebeklerinde karsimiza Hipertrofik Kardiyomiyopati tablosuyla
karsilagabilmekteyiz. Postnatal ilk 6 aym sonunda genellikle diizelen bir klinik
durumdur. Hipertrofik Kardiyomiyopati patogenezinde; fetiiste hiperinsiilinizme
bagli olarak miyokart dokusunda lipit ve glikojen dokusunda artis olmasi ve buna

sekonder septal hipertrofiye sebebiyet verdigi klinik tablo yer almaktadir(72).

Diyabetik anne bebeklerinde sik goriilen o6nemli bir komplikasyonda
Respiratuar Distres Sendromudur (RDS). Diyabetik anne bebeklerinde RDS,
diyabetik olmayan anne bebeklerine gore 5-6 kat daha sik karsimiza ¢ikmaktadir
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(85). Diyabetik olmayan anne bebeklerinin yaklasik 34. gebelik haftasinda akciger
maturasyonu tamamlanmig olmaktadir. Diyabetik anne bebeklerinde ise bu gelisim
bilindigi lizere daha ge¢ olmaktadir. Bunun nedeni olarak da insiilinin,glukokortikoid
almaglarinda bloklama yaparak ya da fosfolipit sentezinde gorev alan enzimlerde
blokaj yaparak, akciger matiirasyonunda anahtar madde olan siirfaktan sentezini

bozmasi gosterilmektedir(86, 87).

Normalde % 1 gibi bir oranda karsilasilan konjenital malformasyon, gebelik
Oncesi diyabeti olan gebelerde 4 ila 8 kat daha fazla karsilasiimakta ve diyabetik
anne bebeklerinde en miihim perinatal mortalite nedenidir(59, 72, 88, 89). Bu
konudaki patogenez net olarak bilinmemekle birlikte, diyabetin prostaglandin,
inozitol metabolizmasini ve serbest oksijen radikal sistemini etkiledigi tahmin
edilmektedir (90, 91). Bilindigi lizere embriyo dénemi yani 3-8. gebelik haftalart
arasinda embriyonun disardan teratojenik etkilere en hassas oldugu dénemdir. Bu
donemde kan sekerinin tam ve diizglin kontrolii saglanirsa malformasyon riski
azalmaktadir(70). Ayrica, kan sekerinde yiiksekligin serbest oksijen radikallerini
arttirarak embriyotoksik etkilere sebep oldugu ve E vitamininin de bu mekanizma
tizerinden etkisini gostererek antioksidan 6zellik gosterdigi tahmin edilmektedir(91).
Diyabetik anne bebeklerinde en sik karsilagilan anomaliler; kardiyak, kas-iskelet ve
santral sinir sistemi anomalileridir. Gebe kalmadan onceki kan sekeri kontrolleri
diizglin yapilmis ve regiile olan gebelerde majér anomali oranm1 %1,2 bulunmusken,
kan sekeri takipleri kontrolsiiz ve regiile olmayan gebelerde ise major anomali orani
%11°e cikmaktadir. Ayrica, diyabetin kromozomal anomali oraninda artiga yol
acmadigr gosterilmistir(92-94). Ek olarak, yapilmis ¢alismalarda ilk {i¢ aylik
periyotta HbA1. seviyelerinde yiikseklik de konjenital malformasyon riskinde artis ile
iliskili bulunmustur (Tablo 5)(95, 96).

Tablo 5. Ik Ug Aylik Periyotta Maternal HbA 1 Seviyesi ile Konjenital Anomali Iliskisi(95,
96)

Maternal HbAc Seviyesi Major Konjenital Anomali Goriilme Oram
<%79 % 3.2
% 8.9-9.9 % 8.1
> % 10 % 23.5
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Polihidramniyoz, amniyon mayi miktar1 25 cm ve yukari olmasi (yaklagik
2000cc ve tizerindeki amniyon sivi miktarlari) olarak tanimlanmaktadir (97).
Diyabetli hamile bireylerde kan sekeri diizeyi regiile degilse amniyon sivisinda bir
artis s6z konusu olabilmektedir. Diyabetik anne bebeklerinin %210-20’sinde
polihidramniyoz  gelisebilmektedir(diyabetik  olmayan  anne  bebekleriyle
karsilagtirildiginda risk 30 kat yiikselmistir)(76, 98). Gebelik haftasindan bagimsiz
olarak 4000 gr’in istiinde kiloya sahip olan bebekleri anlatmak igin makrozomi
terimi kullanilir. Yine benzer sekilde ancak gebelik haftasina bagli olarak 90.
persantilin iistiinde kiloya sahip bebekleri tanimlamak i¢inde “large for gestational
age”(LGA) terimi kullanilir(99, 100). Diyabetik anne bebeklerinde hiperinsiilinizme
sekonder yapim reaksiyonlar1 artmistir ve buna sekonder viicutlari normalden daha
fazla  biiyiiyebilmektedir. Iste bu durumlarda makrozomik bebeklerle
karsilagilabilmektedir(101, 102). Bu bebeklerde makrozomi tablosunun baglica
nedeni fetal hiperinsiilinemi olarak goriilse de maternal hiperglisemi ve substrat
diizeyinde artis olmas1 da makrozomiye sebebiyet veren etkenler arasinda sayilabilir.
Bu bebeklerde tiim organlarda ayni yapim reaksiyonu gerceklesmez sdyleki; insiiline
sensitif doku ve organlarda(karaciger, adipoz doku, pankreas, kas dokusu vs.) yapim
reaksiyonlart artarken, insiiline sensitif olmayan doku ve organlardaysa (bobrek,
beyin vs.) bir farklilik ortaya ¢ikmaz(103, 104). Diyabeti olmayan hamilelerin
bebeklerine gore diyabetik anne bebeklerinde 3 kat daha fazla makrozomi
goriilmektedir(105, 106). Makrozomik fetiislerde oksijene ihtiyacin artmasinave tam
olarak karsilanamayan oksijene bagl olarak fetal mortalite riskinde artis olmaktadir.
Diizenli kan sekeri regiilasyonu saglanmasi, diger bir¢cok komplikasyonda oldugu
gibi makrozomi riskinde de 6nemli bir diisiis olmasini sagladigi gosterilmistir(107,
108). Tahmin edilecegi lizere fetiiste makrozomi olmasi dogum esnasinda bazi
travmalara, yaralanmalara sebebiyet vermektedir. Diyabetik anne bebeklerinde
Ozellikle omuz distosisinde artis oldugu ve buna sekonder de brakial pleksus
zedelenmesinin daha fazla goriildiigi tespit edilmistir. Omuz distosisi diyabetik
olmayan gebelerin bebekleriyle karsilastirildiginda diyabetik anne bebeklerinde 2 ila
4 kat arttig1 gosterilmistir. Dogan bebegin makrozomik olmasi durumunda risk daha

fazla artmaktadir (74).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.CALISMA PROTOKOLU

Calisma protokolii Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan onaylandi (Karar No: 2019-1/12) (EK-1). Bu vaka kontrol galigmasi
Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum béliimiinde

gergeklestirilmistir.

3.2.CALISMAYA DAHIL EDILME ve DISLANMA KRiTERLERI

Ocak-Aralik 2018 tarihleri arasinda 18-35 yas arasinda olmak, belirtilen
tarihler arasinda gebe olmak ve viicut kitle indeksi 18-30 kg/m? arasinda olmak
calismamiza dahil edilme kriterleri olarak tanimlanmistir. Gebeligin 24.-28.
haftalarinda OGTT yaptirmak ¢alisma grubu icin, kendi istegi ile yaptirmamis olmak

ise kontrol grubu i¢in dahil edilme kriteridir.

Daha oOnceden bilinen diyabetes mellitus, hipertansiyon, hipotiroidi gibi
herhangi bir kronik hastaligi olmak, yas ve viicut kitle indeksi kriterlerini tasimamak

calismamiz i¢in dislanma kriterleri olarak tanimlanmistir.

3.3.CALISMA EVRENi, ORNEKLEM ve VERi TOPLAMA
STANDARTLARI

Retrospektif olarak yiiriitiilen bu calismada veriler hastane veri tabanindan ve
hasta dosyalarindan tarama yapilarak elde edilmistir. Dosya taramasi sonucunda elde
edilemeyen bilgiler i¢in ailelere telefonla ulagilmis ve eksik bilgiler temin edilmeye
calistimigtir. 01.01.2018-31.12.2018 tarihleri arasinda Adiyaman Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesinde yaklagik 18-35 yas araliginda yaklasik 6300 kisi dogum
yapmis olup bunlarin i¢ginden OGTT yaptiran 250 ve yaptirmayan 250 gebe olmak
tizere toplam 500 gebe randomize olarak sec¢ilmistir. Secilen hastalardan diglama
kriterlerine gore caligma dis1 birakilmasi gereken hastalar ¢alismadan ¢ikarildiktan
sonra OGTT yaptiran 211 gebe ve OGTT yaptirmayan 222 gebe verisi ile ¢alisma

tamamlanmaistir.
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Dogum haftas1 ve amniyon sivi miktar1 hastane sistemdeki USG raporlarina
gore elde edilmistir. Hipotiroidi, hipoglisemi, diisiik varlig1 ve makrozomi verileri,
inmemis testis verisi, hiperbilurubinemi ve RDS verisi dosya taramalarindan kayit

altina alinmastir.

3.4TANIMLAMALAR
Maternal Tiroid disfonksiyonlari: Calismamiz kapsaminda TSH degerlerinin
laboratuvar referans degerlerinin {iizerinde olmasi hipertiroidi, altinda olmasi

hipotiroidi olarak kabul edilmistir.

Dogum haftas1 verileri: dogum haftasi 37 ve alt1 olanlar preterm eylem, 42 ve

iistii olanlar postterm eylem kabul edilmistir.

AFI: Yapilan USG incelemesine gére amniyon sivi miktar1 normalden fazla
olan vakalar polihidroamniyoz, normalden az olan vakalar oligohidroamniyoz kabul
edilmis olup degerlendirmede Kadin Hastaliklari ve Dogum Uzmant’nin klinik

degerlendirmesi esas alinmistir.

Intrauterin 6lim: Mevcut gebeligin 20. haftadan once diistikle sonlanma

durumu intrauterin 6liimolarak kabul edilmistir.

Preeklampsi: Gebeligin 20. haftas1 sonrasinda gelisen tansiyon yiiksekligi ve

kc veya bobrek hasarinin olmasi preeklampsi olarak kabul edilmistir.

Hipoglisemi: Gebelik sonucu diinyaya gelen bebegin kan sekerinin 1. Giin
icin 40 mg/dI’nin altinda ya da 2. Giin i¢in 50 mg/dI’nin altinda ya da 3.giin i¢in 60
mg/dl’nin altinda olmas1 bizim hastalarda olmas1 hipoglisemi gelisimi olarak kabul

edilmistir.

Neonatal Hipotiroidi: Yenidoganda Tiroid hormon test sonuglarinin referans

degerlerin altinda saptanmas1 Neonatal Hipotiroidi olarak kabul edilmistir.

Inmemis testis: Yenidogana Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Uzmam tarafindan
yapilan muayene sonucunda testisleri skotum bdélgesine tespit edilememesi,
devaminda testisin yapilan USG’ye gore skorum dig1 bir anatomik alanda testis tespit

edilmesi inmemis testis olarak kabul edilmistir.
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Neonatal Hiperbilurubinemi: Yenidoganda dogum sonrasi ilk 24 saatte
laboratuvar bulgularina gore kan bilirubin diizeylerinin referans degerlerin iizerinde

olmas1 durumu patolojik hiperbilurubinemi olarak kabul edilmistir.

RDS: Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Uzmani tarafindan yapilan muayene
sonucunda solunum sikintis1 yasadigi tespit edilip bebegin hospitalize edilmesi

durumu RDS gelisimi olarak kabul edilmistir.

Makrozomi: Dogum agirlig1 haftasina bakilmaksizin 4,5 kg’in {izerinde olan

bebekler Makrozomik olarak kabul edilmistir.

3.5.ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel ~ analizler ~SPSS  versiyon 17.0 programi yardimiyla
gerceklestirilmistir. Tanimlayici analizler sunulurken say1 ve yiizdeler kullanilmstir.
Verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri
kullanilmistir. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak

anlamli sonuclar seklinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. AMNIYON SIVI MIKTARI ile OGTT ARASINDAKI ILISKi

Amniyon s1vi miktart ile OGTT arasinda iligki agisindan 432 gebe incelendi.
OGTT yaptiran toplam 211 gebeden 194 gebenin amniyon sivi miktar1 normal, 7
(%3,3) gebenin amnion s1vi miktari normalden az ve 10 (%4,8) gebenin amniyon sivi
miktar1 normalden fazla oldugu saptanmistir. OGTT kendi istegiyle yaptirmayan
toplam 221 gebeden 207 gebenin amniyon sivi miktart normal, 5 (%2,2) gebenin
amniyon sivi miktari normalden az ve 9 (%4,1) gebenin amniyon sivi miktari

normalden fazla oldugu saptanmaistir.

Yapilan USG incelemesine gore amniyon sivi miktari normalden fazla olan
vakalar polihidroamniyoz, normalden az olmasi olan vakalar oligohidroamniyoz
kabul edilmis olup degerlendirmede Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Uzman1’nin klinik

degerlendirmesi esas alinmistir.

OGTT yapilan ve OGTT yapilmayan gruptaki gebeler karsilagtirildiginda her

iki grup arasinda amniyon si1vi miktar1 agisindan anlamli bir fark yoktur. (p= 0,74).

Tablo 6. Amniyon S1vi Miktar1 ile OGTT Arasindaki Iliskinin incelenmesi

AFI AFI AFI Toplam P degeri
Normal Normalden NormaldenFazla
Az
OGTT 207 5 9 221 0,742
Yapilmayan | %93,7 %2,2 %4,1 %100
OGTT 194 7 10 211
Yapilan %91,9 %3,3 %4,8 %100

4.2. INTRAUTERIN OLUM ile OGTT ARASINDAKI ILiSKi

Intrauterin 6liim ve OGTT arasindaki iliski agisindan 433 gebe incelendi. 222
gebe kendi istegiyle OGTT yapmamis iken, 211 gebe OGTT yapmustir. OGTT
yapmayanlardan 217 gebe normal dogum yaparken 5 (%2,3) gebelik intrauterin 6liim
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ile sonuglanmistir. OGTT yaptiran gebelerden ise 204 gebe normal dogum yaparken

7 (%3,3) gebelik intrauterin 6liim ile sonu¢lanmastir.

Mevcut gebeligin 20. haftadan sonra diisiikle sonlanma durumu intrauterin

6lim olarak kabul edilmistir.

OGTT yapilan ve OGTT yapilmayan gruptaki gebeler karsilastirildiginda her

iki grup arasinda intrauterin 6liim agisindan anlamli bir fark yoktur. (p=0,5).

Tablo 7.Gebelikte intrauterin 6liim ile OGTT Arasindaki iliski

Normal Intrauterin Oliim | Toplam P degeri
Dogum
OGTT 217 5 222 0,5
Yapilmayan %97,7 %2,3 %100
OGTT 204 7 211
Yapilan %96,7 %3,3 %100

4.3. PREEKLAMPSI ile OGTT ARASINDAKI ILISKI

Preeklamapsi ile OGTT arasindaki iliski agisindan 419 gebeden 218 gebe
kendi istegiyle OGTT yaptirmanus iken 211 gebe OGTT yaptirmistir. OGTT
yaptirmayan gebelerden 215 gebede preeklampsi saptanmamisken, 3 (%1,4) gebede
preeklampsi saptandi. OGTT yaptiran 206 gebede preeklampsi saptanmamisken, 5
(%2,4) gebede preeklampsi saptanmustir.

20. gebelik haftas1 sonrasinda tansiyon yiiksekligi ve karaciger veya bobrek

hasarinin olmasi durumu preeklampsi olarak kabul edildi.

OGTT yapilan ve OGTT yapilmayan gruptaki gebeler karsilagtirildiginda her
iki grup arasinda preeklampsi ag¢isindan anlamli bir fark yoktur (p = 0,497)
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Tablo 8. Preeklampsi ile OGTT Arasindaki iliski

Preeklampsi Preeklampsi Toplam P degeri
Saptananlar Saptanmayanlar
OGTT 3 215 218 0.497
Yapilmayan %1,4 %098,6 %100
OGTT 5 206 211
Yapilan %2,4 %97,6 %100

4.4, HIPOGLISEMI ile OGTT ARASINDAKI ILiSKi

OGTT ile yenidogan hipoglisemisi arasindaki iligski agisindan 429 gebeden
kendi istegiyle OGTT yapmamis toplam 218 gebe olup bunlarin 5’inin (%2,3)
bebeginde hipoglisemi gelismisken, OGTT yapmis olan 211 gebeden 6’sinin (%2,8)
bebeginde hipoglisemi gelisti.

Gebelik sonucu diinyaya gelen bebegin kan sekerinin 1. Giin i¢in 40
mg/dl’nin altinda ya da 2. Giin i¢in 50 mg/dI’nin altinda ya da 3.giin icin 60

mg/dl’nin altinda olmasi hipoglisemi olarak kabul edilmistir.

OGTT yapilan ve OGTT yapilmayan gruptaki gebeler karsilagtirildiginda her
iki grup arasinda hipoglisemi agisindan anlamli bir fark yoktur. (p = 0.719)

Tablo 9.Hipoglisemi ile OGTT Arasindaki Iliski

Hipoglisemi Hipoglisemi Toplam P degeri
Gelisen Gelismeyen
OGTT 5 212 218 0,719
Yapilmayan %2,3 %97,7 %100
OGTT 6 205 211
Yapilan %?2,8 %97,2 %100

4.5. HIPOTIROIDI ile OGTT ARASINDAKI ILiSKi
OGTT ile yenidogan hipotiroidisi arasindaki iliski acisindan 428 gebe
incelendi. Kendi istegi ile OGTT yapmamis 217 gebede hipotiroidiye rastlanmamis
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iken, OGTT yapmis 211 gebenin sadece 2’sinde (%0,9) hipotiroidiyerastlaniimistir.
OGTT yapmuis hipotiroidiye rastlananlarinorani %0.9” dur.

Yenidoganda Tiroid hormon test sonuglarinin referans degerlerin altinda

saptanmasi1 Neonatal Hipotiroidi olarak kabul edilmistir.

Tablo 10.Hipotiroidi ile OGTT arasindaki iliski

Siklik Yiizde ( %)
OGTT Normal 217 100
Yapilmayan Az Calisan - -
Toplam 217 100
OGTT Yapilan Normal 209 99,1
Az Calisan 2 0,9
Toplam 211 100

4.6. INMEMIS TESTIS ile OGTT ARASINDAKI iLISKi

Inmemis testis ile OGTT arasindaki iliski acisindan 428 gebe incelendi.
Kendi istegi ile OGTT yapmamis 217 gebenin bebeklerinde inmemis testise
rastlanilmamis iken, OGTT yapmis 211 gebenin bebeklerinin sadece 2’sinde (%0,9)
inmemis testise rastlanilmistir. OGTT yapanlarda inmemis testise rastlama orani

%0,9’dur.

Yenidogana Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Uzmani tarafindan yapilan
muayene sonucunda testisleri skotum bolgesine tespit edilememesi, devaminda
testisin yapilan USG’ye gore skorum dis1 bir anatomik alanda testis tespit edilmesi

inmemis testis olarak kabul edilmistir.
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Tablo 11.inmemis testis ile OGTT Arasindaki iliski

Siklik Yiizde ( %)
OGTT Normal 217 100
Yapilmayan Az Calisan - -
Toplam 217 100
OGTT Yapmis Normal 209 99,05
Inmemis Testis 2 0,95
Toplam 211 100

4.7. HIPERBILURUBINEMI ile OGTT ARASINDAKI ILISKi

Yenidoganin patolojik sariligi ile OGTT arasindaki iligki agisindan 428 gebe

incelendi. Kendi istegiyle OGTT yaptirmayan 217 gebenin 11’inin (%S5,1) bebeginde

yenidoganin patolojik sariligi saptanirken, OGTT yaptirmayan 211 gebenin 9’unun

(%4,3) bebeginde yenidoganin patolojik sariligi saptandi.

OGTT yapilan ve OGTT yapilmayan gruptaki gebeler karsilastirildiginda her

iki grup arasinda yenidoganin patolojik sariligt acgisindan anlamli bir fark

yoktur.(p=0.694)

Yenidoganda dogum sonrasi ilk 24 saatte laboratuvar bulgularina gore kan

bilirubin diizeylerinin referans degerlerin iizerinde olmast durumu patolojik

hiperbilurubinemi olarak kabul edilmistir.

Tablo 12. Hiperbilurubinemi ile OGTT Arasindaki Iliski

Normal Sarilik Olan Toplam P degeri
OGTT 206 11 217 0.694
Yapilmayan %94,9 %5,1 %100
OGTT 202 9 211
Yapilan 0095,7 %4,3 %100
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4.8. RESPIRATUAR  DIiSSTRES
ARASINDAKIILISKI

SENDROMU ile OGTT

Respiratuar disstres sendromu ile OGTT arasindaki iliski agisindan 428 gebe
incelendi. Kendi istegiyle OGTT yaptirmayan 217 gebenin 6’sinin (%2,8) bebeginde
RDS gelisirken, OGTT yaptiran 211 gebenin 4’iiniin (%1,9) bebeginde RDS gelisti.

OGTT yapilan ve OGTT yapilmayan gruptaki gebeler karsilastirildiginda her
iki grup arasinda RDS agisindan anlamli bir fark yoktur.(p = 0.751)

Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Uzmani tarafindan yapilan muayene sonucunda
solunum sikintis1 yasadigi tespit edilip bebegin hospitalize edilmesi durumu RDS

gelisimi olarak kabul edilmistir.

Tablo 13.Respiratuar Disstres Sendromu ile OGTT Arasindaki Iliski

Normal RDS Toplam P degeri
OGTT 211 6 217 0.751
Yapilmayan %97,2 %2,8 %100
OGTT 207 4 211
Yapilan 2098,1 %1,9 %100

4.9. MAKROZOMIiile OGTT ARASINDAKITLISKI

Makrozomik bebek ile OGTT arasindaki iliski agisindan 428 gebe incelendi.
Kendi istegiyle OGTT yapmayan 217 gebenin 5’inde (%2,3) makrozomik bebege
rastlanir iken, OGTT yaptiran 211 gebenin 2’sinde (%0,9) makrozomik bebege

rastlanmistir.

Dogum agirligi, haftasina bakilmaksizin 4,5 kg’in iizerinde olan bebekler

makrozomik olarak kabul edilmistir.

OGTT yapilan ve OGTT yapilmayan gruptaki gebeler karsilagtirildiginda her

iki grup arasinda makrozomi agisindan anlamli bir fark yoktur.(p = 0.450 )
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Tablo 14. Makrozomi ile OGTT Arasindaki Iliski

Normal Makrozomik Toplam P degeri
Bebek
OGTT 212 5 217 0.450
Yapilmayan %97,7 %2,3 %100
OGTT 209 2 211
Yapilan %99,1 %0,9 %100

4.10. DOGUM SURESI ile OGTT ARASINDAKI iLiSKi

OGTT ile gebelikteki dogum siiresi arasinda iliski agisindan 433 gebe

incelendi. Kendi istegiyle OGTT yaptirmayan toplam 222 gebenin 51’inde (%23)

preterm diye adlandirdigimiz erken doguma rastlanilmig, 171’inde (%77) postterm

diye adlandirdigimiz normal doguma rastlanmis iken; OGTT yaptiran 211 gebenin
58’inde (%27,5) erken dogum geri kalan 153 kiside (%72,5) ise ge¢ dogum

gbzlemlenmistir.

Calismamizda 37. hafta ve Oncesinde yapilan dogumlar erken dogum

(preterm), 42. haftadan sonra yapilan dogumlar ge¢ dogum (postterm) olarak

adlandirilmistir

OGTT yapilan ve OGTT yapilmayan gruptaki gebeler karsilastirildiginda her

iki grup arasinda gebelik siiresi(doguma kadar) agisindan anlamli bir fark yoktur.

(p=0.279)

Tablo 15. Dogum Siiresi ile OGTT Arasindaki Iliski

Preterm Postterm Toplam P degeri
OGTT 51 171 222 0.279
Yapilmayan %23 %77 %100
OGTT 58 153 211
Yapilan %27,5 %72,5 %100
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5. TARTISMA

Bu arastirmada, Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde dogum yapan,
18-35 yas arast kadinlardan OGTT yaptiran 211 kisi ve kendi istegi ile OGTT
yaptirmayan 222 kisi olmak {izere toplam 433 kisilik ¢alisma grubunda, retrospektif
olarak dosyalar incelenmis ve OGTT nin anne ve bebek iizerinde 0-28 giinliik siire
igerisinde anlamli bir yan etKisi olup olmadigi arastirilmistir. Bu amagla OGTT ile
amniyon sivi miktari, intrauterin 6lim, preeklampsi, hipoglisemi, hipotiroidi,
inmemis testis, hiperbilirubinemi, solunum sikintisi, makrozomi ve gebelik stiresi
arasindaki iligki istatistiksel olarak incelenmistir. OGTT ile bahsedilen

parametrelerden higbiri arasinda anlamli bir iligki saptanmamastir.

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), ilk defa hamilelik sirasinda ortaya
c¢ikan ve klasik diyabetes mellitusun bir alt tipi olup olmadigi net olmayan bir diyabet
olarak tanimlanmaktadir (109). Fetiis plasenta yoluyla anneden beslenmektedir.
Diyabetli annede kan sekerinin yiikselmesi dogrudan fetlisiin de kan sekerinin
yiikselmesine neden olmaktadir. Fetiis buna artmis insiilin salgist ile yanit
vermektedir. Uzun siiren yliksek kan sekerinin ve insiilinin etkilerine bagli olarak
hem annede hem bebekte bazi olumsuz etkiler ortaya ¢ikabilmektedir (110).
Gebelikte tan1 konmamus tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) olan kadinlarin sayisinin
artmasi, dogum Oncesi ilk bagvuruda diyabet i¢in risk faktorleri olan kadinlarin
taranmasina baglanmasi i¢in gerek¢e olmustur. GDM hala geg¢ ikinci veya erken
ticlincli trimesterde teshis edilebilmektedir, c¢ilinkii birinci trimesterde GDM

degerlendirmesi i¢in dogru tanisal yaklasimlar hala eksiktir (111).

GDM, fetal biiylime ve gelisme geriligi, omuz distosisi, operatif dogum,
dogum hasari, preeklampsi, hemoraji ve preterm dogum, ayni zamanda annenin
hamilelikten sonra T2DM gelisme riskinin yedi kat daha yiiksek olmas1 gibi maternal
ve perinatal sonuglarla iliskilidir (112). Buna ek olarak, maternal metabolik ortam,
ayn1 zamanda, ¢ocuklarda obezite, metabolik sendrom ve T2DM'ye duyarlilik i¢in,
genellikle ‘fetal programlama’ olarak tarif edilen bir fenomen, anahtar bir belirleyici
olarak tanmimlanmustir (113). GDM taramasindaki mevcut ama hala ¢okga tartisilan

standart uygulama, Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Calisma Gruplart Birligi
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(IADPSG) tarafindan onerilen sekilde, 24-28. haftalarda gerceklestirilen oral glukoz
tolerans testidir (OGTT) (114). Yeni tarama esikleri, ¢ok merkezli genis bir
prospektif kohort ¢alismasi, Hiperglisemi ve Olumsuz Gebelik Sonuglar1 (HOGS)
caligmasinin sonuglarina dayanmaktadir. HOGS ¢alismasinin amaci, maternal
glisemi derecesini, LGA bebekler, neonatal hipoglisemi, sezaryen dogum oranlari
gibi olumsuz perinatal sonuglar ile iligkilendirmektir. Calisma sonucunda kan glukoz
diizeyi ile degisen derecelerde, farkli yan etkiler oldugu ortaya konmustur (115).
OGTT ile viicudun glukoza yaniti veya insan hiicrelerinin glukozu absorbe etme
yetenekleri Ol¢iilmektedir. Bu yetenegin bozulmasi sonucu DM ortaya ¢ikmaktadir.
DM’nin bir¢cok nedeni olabilir. OGTT sirasinda kisiye agiz yoluyla belli miktar
glukoz verildikten sonra 1, 2 ve 3. saatlerde kan sekeri Ol¢iimii yapilarak tam
konmaktadir (116). OGTT nin bilinen riskleri sadece kan alma ile iliskili risklerdir
ve bunlar islem bolgesinde kanama, kizariklik veya enfeksiyon olarak

siralanmaktadir (109).

Ifade edildigi gibi OGTT sirasinda kisa siireli kan sekeri yiikselmesi
olmaktadir. Saglikli kisilerde bu diizeyler kisa siirede normale donmektedir. Ancak
GDM hastalarinda gebeligin 24. haftasindan itibaren kan sekerinde siirekli ve
kademeli bir artis s6z konusudur (116). GDM’nin erken ve ¢abuk tani almasi olasi
komplikasyonlarin onlenmesi agisindan ¢ok 6nemlidir. Anne ve bebegi korumak
adina tedavi planlamasi bir an 6nce yapilmalidir. Bugiin ise tan1 amagh elimizde, ¢ok
tartisiliyor olsa da, rutinde uygulama olarak OGTT bulunmaktadir (111). Ancak
ozellikle tilkemizde OGTT uygulamasinin anne ve bebek iizerine olumsuz etkileri
olup olmadigr sikga tartigilmakta ve birgok gebe OGTT yaptirmaktan sakinmaktadir.
Yakin tarithte Hocaoglu ve ark. Tirkiye’de kadinlarin neden OGTT yaptirmay:
reddettiklerini arastirmislardir. Istanbul bdlgesinde yapilan arastirmada herhangi bir
yasta ve gebelik haftasinda bulunan 312 gebe ile goriistilmiistiir. %42.5'1 28. gebelik
haftasinda devam eden hamileliklerinde OGTT yapma istegini ortaya koymus,
%40.9'u isteksizliklerine dikkat cekmis ve %16.6's1 konu hakkinda goriislerinin
olmadigmi belirtmistir. 28. gebelik haftasi olan ve OGTT yapmak istemeyen
kadinlardan isteksizliklerinin nedenlerini agiklamalar1 istenmistir. En sik belirtilen
neden, OGTT'nin bebekleri ve kendileri i¢in zararl oldugu inancidir. Katilimcilardan

gebelik haftas1 28 hafta veya altinda olanlarin %78.5°1 ve gebelik haftast 28 hafta
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veya istiinde olanlarin %50’si, bu testin bebegine ve kendisine zararli oldugunu
diisiindiigi icin yaptirmadiklarini ifade etmislerdir (117). Ulkemizde yapilan
caligmalar son yillarda gebelerin OGTT yaptirmaktan kag¢indiklarini ortaya
koymaktadir. Cok yakin tarihli bir ¢alismada toplam 317 gebede OGTT farkindalig
aragtirtlmis ve katilimcilarin %34,2’sinin OGTT yaptirmaktan kagindiklar1 tespit
edilmistir. Zararli oldugunu diisiinerek testi yaptirmak istemeyenlerin bu bilgilere
nasil ulastiklar1 da sorgulanmis ve ¢ok biiyiik bir kisminin medya araciligiyla veya
cevresindeki insanlardan bilgilendigi saptanmistir. Az bir kismi ise (%3.8) saglik
calisanlart tarafindan bilgilendirildiklerini iddia etmektedirler (118). Bir¢ok bilim
insan1 ve bilimsel kurulus OGTT’nin anne ve bebek iistiinde herhangi bir zarari
olmadigin1 medya yoluyla agiklamislardir (119-123). Ancak bugiinkii bilgimize gore,
OGTT’nin gergekten anne ve bebek iizerinde olumsuz yan etkilerini arastiran
kontrollii bir bilimsel calisma rastlamadik. Biz de c¢alismamizda bu sorularin

cevaplarini bilimsel olarak vermeyi amagladik.

Calismamizda amniyon sivi miktar1 ile OGTT arasindaki iliski incelenmistir.
AFI Olglimii  yapilan 432 kadindan, OGTT yaptiran 211’inin 7’sinde
oligohidramniyoz, 10’unda polihidramniyoz ve 194’linde amniyon sivisi normal
miktarda saptanirken OGTT yaptirmayan 221’inin 5’inde oligohidramniyoz, 9’unda
polihidramniyoz ve 2017’sinde amniyon sivist normal miktarda tespit edilmistir.
Amniyon s1vi miktar1 ile OGTT arasinda anlamli bir iligki saptanmamaistir (p=0.742).
GDM’nin komplikasyonlariarasinda oligohidramnios ve polihidramnios gibi
amniyon s1vi miktarlar ile ilgili anormallikler mevcuttur. Oligohidramnios, 5 cm'nin
altindaki AFI olarak tanimlanirken ve AFI, 25 cm'nin iizerindeki durumlar
polihidramnios tanimlanmaktadir (124, 125). Anormal OGTT sonuglari olan
gebelerdeki hiperglisemiye sekonder olarak amniyon sivisinda da glukoz seviyesi ve
buna bagli olarak insiilin seviyeleri artmaktadir. Dolayisiyla OGTT sonuglart ile AFI
degerleri arasinda paralellik vardir(126). Polihidramnios ile GDM arasindaki iligki
netlestirildiginden polihidramnios goriilen gebelere GDM taramast oOnerilmistir
(127). Literatiirde GDM veya anormal OGTT sonuglari ile amniyon sivist miktarlari
arasinda bir iligki kurulmus olsa da OGTT nin kendisi ile dogrudan bir iliski gosteren
calisma bulunmamaktadir. Bizim ¢aligmamiz da OGTT ile AFI degerleri arasinda

anlamli bir iliski olmadigini ortaya koymustur (p=0.742).
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Makrozomi ile OGTT arasindaki iligki incelenmistir. OGTT yapilmayan 217
gebenin 5’inde (%2,3) makrozomik bebek tanisina rastlanilmig iken, OGTT yaptiran
211 kadinin 2’sinde (%0,9) makrozomik bebek tanisi1 konmustur. Calismamizda
makrozomi ile OGTT arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamustir
(p=0.450). LGA, cinsiyet ve gebelik yasi temel alinarak bolgesel referans degerlerine
gore ayarlanmis, 90. persantil veya lizerinde dogum agirligi olmasi iken makrozomi
400 gr tizerindeki dogum agirligina verilen isimdir (127). LGA bebek ve makrozomi
durumlart GDM’nin sik karsilagilan komplikasyonlaridir. Polihidramnios genellikle
makrozomik fetiis ile iligskilendirilmistir (125-127). Nissim ve ark. yaptigi tek
merkezli geriye doniikk calismada OGTT yapilan 323 gebede GDM taramuslar,
277’sinde normal bulurken 46’sinda anormal OGTT sonucu tespit etmisler ve bu
OGTT sonuglarinin bebek iizerine etkilerine bakmiglardir. Normal olanlar ile bozuk
OGTT sonucu olanlar arasinda LGA ve makrozomi agisindan istatistiksel fark
bulamamuislardir. Literatiire gore GDM hastalarinda makrozomik bebek siklig1 daha
fazla oldugundan yazarlar kendi calismalarinda bunun aksinin ¢ikmasini, ¢calismay1
liglincii trimesterde yapmalarina ve siirenin kisa olmasina baglamislardir (127). Biz
de c¢alismamizda OGTT yapilan ve yapilmayan gruplarin sonuglarimi 0-28 giin
araliginda karsilastirmamiz dolayisiyla, OGTT sonrasi gecen siirenin kisa olmasi
acisindan, Nissim ve ark. ¢alismasi ile benzerlik gosterebilir. Bizim ¢alismamizda da

her iki grup arasinda fark saptanmamstir (p=0.450).

Intrauterin 6liim oranlar1 ile OGTT arasindaki iliski incelendiginde, 433
gbenin 222 tanesi OGTT yaptirmamis iken, 211 gebe OGTT yaptirmistir. OGTT
yaptlmayanlardan 217’si normal dogum yaparken 5 tanesinde intrauterin 6liim
gerceklesmistir. OGTT yapilanlarin ise 204 tanesinde normal dogum ve 7
tanesindeintrauterin 6liim olmustur. Intrauterin 6liim ile OGTT arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0.5). Gebelik kayiplarimin siklig1 diabetik
gebeliklerde normal popiilasyona gore daha fazladir. Gebelik siireci her seyden 6nce
viicudun bir¢ok yeni duruma adapte olmasini gerektirir ve bu siirecte bazi sorunlarla
karsilagabilir. Anormal OGTT sonucu olanlarda daha yiiksek oranlarda intrauterin
oliim goriilmektedir (128). Literatiirde OGTT ile intrauterin 6liim iliskisini dogrudan
inceleyen calisma bulunamamistir. Sadece intrauterin 6liim ile degil ayn1 zamanda

literatlirde abortus ve diisiik tehdidi ile OGTT arasindaki iliskiyi dogrudan inceleyen
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caligmaya da rastlanmamistir. Ancak OGTT ve gestasyonel diyabet ile ilgili
arastirmalar incelenip c¢aligmalarin verileri tarafimizdan analiz edildiginde, OGTT

yapilanlarla yapilmayanlar arasindaintrauterin 6liim agisindan fark saptanmamistir

(112, 116, 129).

Calismamizda preeklampsi ile OGTT arasindaki iliski incelenmistir.
Preeklampsi, 20. Gebelik haftas1 sonrasinda ortaya ¢ikan tansiyon yiiksekligi ve
karaciger veya bobrek hasarmin olmasi durumudur (10). inceledigimiz 419 gebenin
218’1 OGTT yaptirmamisken 211’1 yaptirmistir. OGTT yaptirmayanlarin 3 tanesinde
yiikksek tansiyon veya bobrek hasart meydana gelmistir. OGTT yaptiranlarin ise
5’inde bobrek hasar1 veya yiiksek tansiyon saptanmistir. Sonug olarak ¢alismamizda
preeklampsi ile OGTT arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamuistir
(p=0.497). Batmaz ve ark. yaptiklar1 calismada OGTT yapilan 636 gebe dahil
edilmistir. 464 gebede normal sonuclar varken 172 gebede OGTT sonuglar1 bozuk
glukoz tolerans1 saptanmustir. Bunlar arasinda preeklampsi vepolihidramnios
parametrelerinde fark saptanmistir. OGTT sonucu anormal olup GDM tanisi
konanlarda preeklampsi ve polihidramnios oranlar1 daha yiiksektir. 50 gr OGTT
anormal olup 100 gr OGTT sonucu normal olanlarda preeklampsi anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. Yazar, 50 gr OGTT nin preeklampsiyi ongorebilecegini ifade
etmistir. Literatirde de GDM hastalarinda preeklampsi sikligmin  arttigi
belirtilmektedir (10). Ancak bu sonuglarin, dogrudan OGTT ile degil bozuk test

sonuglart ile iligkili oldugunu ifade etmek gerekmektedir.

GDM’nin sik komplikasyonlarindan birisi de hipoglisemidir. Hipoglisemi
hem anne hem de bebekte goriilebilmektedir. GDM hastas1 kadinlarda hiperglisemi
yaninda ani hipoglisemiler olabilmektedir. Bu durum annede genellikle antidiyabetik
ilag kullanimlarinda veya yeterli beslenme olmadigi durumlarda meydana
gelmektedir (116). Annedeki hiperglisemi dogrudan fetiisii de etkilemekte ve fetiiste
insiilin salgis1 artmaktadir. Insiilinin fetiisiin biiyiimesi iizerinde dogrudan
etkisivardir ve makrozomi veya LGA durumlarina neden olabilmektedir. Ayrica
yiiksek insiilin diizeyi ile dogan bebekte buna bagli olarak postnatal hipoglisemi
gelisebilmektedir (115). Fakat OGTT sirasindaki seker yiiklemesinin neden oldugu
kisa stireli hiperglisemi durumunun anne ve bebek iizerindeki etkileri hakkinda

literatiirde ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda hipoglisemi ve OGTT
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arasindaki iliski arastinlmistir. Incelenen 428 gebenin OGTT yaptirmayan
217’sinden besinde hipoglisemi saptanmisken OGTT yaptiran 211 tanesinden 6
tanesinde hipoglisemi goriilmiistiir. Istatistiksel olarak hipoglisemi ile OGTT

arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir (p= 0.719).

GDM hastalarinda gebelik siiresi de degiskenlik gostermektedir. GDM
hastalarinin ¢ogu normal zamaninda dogum (postterm) yapsalar da Onemli bir
kisminda olii dogum veya preterm durumlart goriilebilmektedir (130-132). Bir
calismada maternal hipergliseminin prematiire servikal dilatasyona neden olmasi
dolayisiyla preterm dogum riskini artirdigindan bahsedilmistir (132). OGTT
sirasindaki hiperglisemi durumunun ise bdyle bir etkisi olmadigi ifade edilmistir
(129). Biz de g¢alismamizda dogum zamanmi ile OGTT arasindaki iliskiyi
inceledigimizde, OGTT yaptirmayan toplam 222 hastanin 51’inde (%23) preterm ve
171’inde (%77) postterm doguma rastlanmig iken, OGTT yapilan 211 gebenin
58’inde (%27,5) erken dogum geri kalan 153 kiside (%72,5) ise normal dogum
olmustur. Dogum siiresi ile OGTT arasindaki anlamli bir iliskiye rastlanilmamistir
(p=0.279). GDM ve daha hafif glukoz intoleransi durumlari, solunum sikintisi
sendromu (RDS) gibi preterm bebeklerde daha sik goriilen birgok perinatal
komplikasyon ile iligkilendirilmistir (132). Diyabetik annelerin bebeklerinde artmis
RDS goriilme sikligi preterm dogum ve asfiksi ile agiklanabilmektedir, ancak kendi
basmma metabolik bozulma da siirfaktanin yetersiz iiretiminden sorumlu
olabilmektedir. Diyabetik gebeliklerde fetlis pulmoner dokusunun stirfaktan
biyosentezi i¢in gerekli olan pulmoner glikojen kullanimi bozulmaktadir (133).
Hiperinsiilinemi, gliserol B-fosfatin piruvat ve asetil-CoA'ya kaymasiyla siirfaktan
sentezini bozabilir, bu da fosfolipid biyosentezini azaltmaktadir. Insiilin ayrica
fosfatidik asidin fosfatidilgliserol (PG)'ye doniisiimiine engel olmaktadir. PG’nin
sirfaktan lizerinde dengeleyici etkisi bulunmaktadir. PG, amniyotik sivi iginde
bulundugunda, RDS genellikle goriilmemektedir. GDM'li hastalarda PG, amniyotik
stivida normal gebeliklerde oldugundan daha sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum
uzun siireli hiperglisemiye baglidir (134). RDS ile OGTT arasinda bir iliski oldugunu
gosteren ¢alisma bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda ise bu iliski arastirilmis ancak

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0.497). Calisma grubumuzda
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OGTT yaptirmayan 211 hastanin 6’sinda (%2.8) ve testi yaptiran 207 kisinin 4’iinde
(%1.9) RDS saptanmustir.

Hiperbilirubinemi ile OGTT arasindaki iliskiye baktigimizda, OGTT
yaptirmayan grubun %5.1’inde ikter bulunurken testi yaptiran grupta %4.3 oraninda
ikter saptanmistir. Calismamizda hiperbilirubinemi ile OGTT arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligski saptanmamustir (p=0.694). GDM'li annelerin bebeklerinde
hiperbilirubineminin daha yaygin oldugu goéz Oniinde bulundurularak bilirubin
diizeylerinin izlenmesi ve tedavi edilmesi Onerilmistir. Kirmizi kan hiicreleri GDM’li
anne bebeklerinde yikima daha fazla yatkinlik gostermektedir ve bu durum
hiperbilirubinemiye de neden olmaktadir. Ayrica hiperbilirubinemi travma sonrasi
olusan hematom sonucu da gelisebilmektedir. Enteral beslenmenin gecikmesi
durumunda da bagirsak hareketleri azalacagindan ve bilirubinin enterohepatik
dolagimi artacagindan hiperbilirubinemi goriilebilir (134). Literatiirde OGTT nin

hiperbilirubinemi ile iliskisini arastiran bir ¢aligmaya rastlanmamustir.

Gebelikte, her ikisi de endokrin sistemin otoimmiin bozukluklar: ile iligkili
olan, tiroid hastaliklar1 ve diyabet birlikteligi karsimiza ¢ikabilmektedir. Hipotiroidi
varliginda gebelerde GDM riski arttig1 gibi GDM varliginda da hipotiroidi riski
artmaktadir (135). Son zamanlarda yapilan ¢aligmalar tip 2 diyabette tiroid
otoimmiinitesi  sikliginin  arttigin1  bildirmistir, bdylece  diyabetin  tiroid
otoimmiinitesinin baslangicini  tetikleyebilecegini  diisiindiirmektedir. Gebelikte
hiperglisemi durumunda tiroid otoimmiinitesi gelisebilmekte ve gecirilmis GDM
veya hiperglisemi tiroid hastaliklar1 i¢in risk faktorii olarak degerlendirilmektedir
(136). Bununla birlikte, GDM ile hipotroidi iliskisini inceleyen az sayida c¢alisma
vardir ve OGTT ile hipotroidi iligkisini inceleyen calisma ise bulunmamaktadir.
Caligmamizda gruplar arasinda hipotiroidi sikliklar1 incelendiginde OGTT
yaptirmamis 217 kiside hipotiroide rastlanmamis iken, OGTT yapmis 211 kisinin
sadece ikisinde hipotiroide rastlanilmistir. OGTT yapilmis grupta hipotiroidi
olanlarin orant %0.9 bulunmustur. OGTT ile hipotiroidi arasinda da iliski

saptanmamustir (p>0.05).

Inmemis testis yenidogan erkeklerde en sik goriilen konjenital

malformasyondur. Maternal diyabetin daha 6nce birgok ¢alismada bu hastalik i¢in bir
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risk faktorii oldugu One siirtilmiistiir (137). Virtanen ve ark. bu bilgiden yola ¢ikarak
125 inmemis testis hastast ile 1163 saglikli erkek ¢ocugunu (kontrol grubu) ve
bunlarin annelerinin gebelik kayitlarini retrospektif olarak incelenmislerdir. Inmemis
testis olan c¢ocuklarin annelerinden %30.4’line (38/125) ve kontrol grubunun
annelerinden %?22.2’sine (257/1159) gebelikleri sirasinda 75 gr OGTT yapilmis ve
anormal test sonucu olanlarda inmemis testis sikligmin belirgin arttigini tespit
etmiglerdir. Ancak OGTT vyapilan ve yapilmayan gruplar arasinda inmemis testis
siklig1 agisindan fark saptanmamistir. Yani OGTT ile inmemis testis arasinda bir
iliski bulamamuglardir (138). Nitekim bizim ¢alismamizda da OGTT yapilmamis 217
gebede inmemis testise rastlanilmamis iken, OGTT yapilmig 211 gebenin sadece
2’sinde inmemis testise rastlanilmistir. OGTT yapilanlarda inmemis testise rastlanma
orant %0.9 olarak bulunmus ve OGTT ile inmemis testis arasinda iliski

saptanmamustir (p>0.05).

Calismamizin bazi kisithliklar1 da bulunmaktadir. Tek merkezli bir ¢alisma
olmasit ve calismanin kiigiik bir popiilasyonda yapilmasi bu kisithliklardan
bazilaridir. Bunlara ragmen c¢alismamizin insanlarin sik¢a sorguladiklart bir konu
olan OGTT’nin anne ve bebege olumsuz etkileri hakkinda yapilan ilk bilimsel

caligma olarak literatiire 6nemli bir katki saglayacagini diisiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

GDM o6nemli bir saglik sorunu olmasina ve tani ve tedavisinin kritik 6nem
arz etmesine ragmen gebelerin 6zellikle iilkemizde OGTT yaptirmaktan kagindiklari
bir gergektir. Bunun en 6nemli nedeni ise OGTT nin anne ve bebege zarar1 oldugu
konusundaki yanlig bilgilendirmelerdir. Konu ile ilgili bir¢cok yetkili merci
aciklamalar yapmis olsa da bilimsel olarak tip literatliriinde ortaya konmus bir veriye
rastlamadik. Calismamizin sonuglarina goére OGTT ile amniyon sivi miktari,
intrauterin ~ 6liim, preeklampsi, hipoglisemi, hipotiroidi, inmemis testis,
hiperbilirubinemi, solunum sikintisi, makrozomi ve gebelik siiresi  gibi
komplikasyonlar arasinda anlamli bir iliski olmadig1 ortaya konmustur. Bundan
sonraki siirecte insanlarin dogru bilgilendirilmesi gerekmektedir ve en biiyiik gorev
de biz hekimlere diismektedir. Ozellikle aile hekimleri ve kadin dogum uzmanlarina
bu konuda daha fazla is diismektedir. Literatiirde belirtildigi gibi lilkemizde bazi
saglik calisanlar1 da yanlis bilgilere sahip olup halki yanlis bilgilendirmislerdir.
Bilimsel verileri oncelikle saglik ¢alisanlarina ve onlar aracilifiyla da tiim insanlara
uygun sekilde iletmek gerekmektedir. Dogru bilginin yayilabilmesi i¢in egitim
programlar1 organize edilmesi, dergi, gazete ve diger medya organlarinda reklamlar
verilmesi ve uzman kisilerin bu bilimsel verileri kullanarak halki bilgilendirmesi

uygun olacaktir.
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