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|. GIRIS

Gestasyonel diyabet ilk kez gebe lik sirasinda baslamis veya saptanmis olan
cesitli derecelerdeki karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanir. Amerikan Diyabet
Birligi’ne gore gestasyonel diyabet tiim gebeliklerin muhtemelen %7’sini

komplike etmektedir (1).

Gestasyonel diyabet gebelikte en stk karsilasilan  metabolik
komplikasyondur ve preeklampsi, polihidroamniyos, fetal makrozomi, dogum
travmasi, operatif dogum, neonatal metabolik komplikasyonlar ve perinatal 6liim

gibi ciddi maternal ve fetal komplikasyonlara neden olur (2).

Maternal ve fetal morbiditeyi azaltmak, ileride Tip 2 diyabet gelisimini
Oonlemek ya da geciktirmek igin gestasyonel diyabet tanisini erken koymak
gereklidir (3). Gestasyonel diyabet tanisinda en fazla kabul goren ve lilkemizde
de en fazla uygulanan yaklasim iki basamakli yaklasimdir. Bu yaklasim 24-28.
gebelik haftalar1 arasinda bagvuran her gebeye 50 gram glukoz tarama testi
yapilmasini ve sonuglar1 pozitif olarak degerlendirilen gebelere de uygun sartlar

hazirlandiktan sonra 100 gram oral glukoz tolerans test yapilmasini igerir (4).

50 gram glukoz tarama testi pozitif olup 100 gram tani testi negatif olan
hastalar bir¢ok obstetrisyen tarafindan ve bazi yayinlarda ‘‘glukoz intolerant’’
veya ‘‘borderline diyabetik’’ olarak tanimlanmaktadir (5). Gestasyonel diyabet ile
iligkili riskler olduk¢a iyi bilinmesine ragmen glukoz degerleri normal ve
gestasyonel diyabetikler arasinda olan borderline gestasyonel diyabetiklerin
maternal ve fetal sagligi tzerindeki etkileri iyi bilinmemektedir (6). Biz bu
calismamizda 50 gram glukoz taramasi pozitif olup 100 gr tani testi normal olan

gebelerin postpartum ve perinatal sonuglarini aragtirmay1 amagladik.



Il. GENEL BIiLGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS

Diyabetes mellitus (DM), kronik hiperglisemi ile seyreden , insiilin
sekresyonu azlig1i veya insiilinin etkisinde azlik ve bazen de her ikisinin
bozuklugundan kaynaklanan ve karakteristik olarak hiperglisemi ile seyreden
metabolik bir hastaliktir. Diyabetteki kronik hiperglisemi o6zellikle gozler,
bobrekler, sinirler, kalp ve kan damarlarinda uzun dénemde hasar, disfonksiyon

ve yetmezlikle iliskilidir (7).

DM, simirlar1 net olarak ¢izilmis basit bir hastalik olmayip degisik patolojik
stirecler sonucu ortaya ¢ikan ve ¢ok farkli etiolojik faktorler igeren kompleks bir
hastaliktir (Tablo 1). Tip 1 diyabet pankreas beta-hiicrelerinin otoimmiin yikimi
ile karakterize insiiline bagimli diyabet iken; Tip 2 diyabet, insiilin rezistansiyla
karakterize ve insiiline bagimli olmayan diyabettir. Gebelik diyabeti ise gebelik

esnasinda herhangi bir zamanda tespit edilen glukoz intoleransidir (8).

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tarafindan yayimlanan klavuzda DM su
sekilde siiflanmustir (7).

Tablo 1: Diyabetes mellitusun etiolojik siniflandirmasi

I. Tip 1 DM (Genellikle mutlak insiilin eksikligine yol agan beta-hiicre harabiyeti)
A. Immiin kaynakli
B. Idiyopatik
Il. Tip 2 DM (insiilin direncine bagl relatif insiilin yetmezligi veya insiilin
sekresyonunda defekt)
I11. Diger spesifik tipler
A. Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar
B. Insiilin etkisinde genetik bozukluklar
C. Ekzokrin pankreas hastaliklari
D. Endokrinopatiler



E. Ilag ve kimyasal maddelerin indiikledigi diyabet

F. infeksiyonlar

G. Immiin kaynakl1 diyabetin sik griilmeyen formlari

H. Diyabetin bazen eslik ettigi diger genetik sendromlar
V. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)

Herhangi bir tipteki diabetes mellituslu hasta hastaligin bir doneminde instilin

gereksinimi duyabilir. Bu durum hastaligin siniflandirilmasini etkilemez.

2.2. GEBELIKTE DiYABETES MELLITUS

DM anne ve fetus i¢in artmis morbidite ve mortalite riskiyle birlikte olan
ve gebelikte en sik saptanan metabolik komplikasyondur (9). Gebeliklerin %2-3°
tinde diyabet goriliir, diyabet ile seyreden gebeliklerin ise yaklasik % 90’inda
GDM mevcuttur (10).

Tarihi pencereden bakildiginda, 1900°1u yillarin basinda diyabetik kadinlar
ya infertildiler ya da etkin bir tedavi heniiz mevcut olmadig i¢in gebelikleri pek
¢ok sorunla son buluyordu. 1922 yilinda insiilinin bulunmasiyla, fertilite oranlari
diizelmis ve zamanla maternal mortalite azalmistir. Ancak bu siiregte perinatal
sagkalimda belirgin degisiklikler gézlenmemistir. Perinatal mortaliteyi azaltmak
i¢in, obstetrisyenler dogumun zamanlamasi ve sekli lizerinde yogunlagmiglardir.
Boylece 1930'lardan itibaren fetal makrozomi ve intrapartum oliim iliskisinin
anlasilmasi sezaryen dogum sikliginin artmasina yol agmustir. 1949°da White ve
arkadaglar1 annedeki diyabetin seyri ile orantili olarak fetal riski ortaya koydu ve
bu bilgiler dogum hekimlerine diyabetik gebelerin dogum zamanlamasi
konusunda ve perinatal fetal kayiplarin azaltilmasinda yardimct oldu. 1950’lerde
“gestasyonel diyabet” terimi dogumdan sonra diizelen gecici bir durumu ifade
ediyordu. 1960’larda ise O’Sullivan gebelikteki glukoz intoleranst derecesinin
gebelik sonrasi diyabet gelisme riski ile baglantili oldugunu ortaya koydu ve
gebelikte oral glukoz yiikleme testi ile bu glukoza tahammiilsiizliigiin tanisinin

konulabilecegini ileri siirdii (11).



Dogurganlik yasindaki kadinlarda obezite prevalansi arttigi igin
pregestasyonel ve gestasyonel diyabetli gebe kadinlarin sayisi artmaktadir. Saglik
hizmet sistemlerindeki hizli gelismelere ragmen diyabetik gebelerde 6lii dogumlar
ve konjenital malformasyonlar diyabetik olmayan gebelerden 3-4 kat daha fazla
goriinmektedir (12). Anne ve bebege daha iyi saglik hizmeti verebilmek igin

olusabilecek potansiyel risklerin dngoriilmesi gereklidir.

DM, anne ve fetusta 6nemli komplikasyonlar olusturma riski ag¢isindan
dikkatli ve bilingli bir sekilde izlemi gerektirir. Obstetrik izlemde amac; en uygun
diizeyde maternal ve fetal prognozu iyilestirmek ve olasi risklere kars1 koruyucu
tedbirleri almaktir (13). Gebelik sonuglarini iyilestirmek konsepsiyondan doguma

kadar iyi bir glisemik kontrole dayanr.

2.2.1 GEBELIKTE KARBONHIDRAT METABOLIZMASI
Gebelik doneminde annedeki metabolik degisikliklerin amaci, biiyliyen
fetusa yeterli enerji saglayabilmektir. Ilk trimesterde depolanan enerji daha

sonraki donemlerde biiyliyen fetusun ihtiyaglarinin karsilanmasi i¢in harcanir.

Gebeligin ilk aylarinda Ostrojen ve progesteron hormonlarinin artisina
bagli olarak pankeasin B hiicrelerinde hiperplazi olugsmakta ve bu sekilde
glukoza karst insiilin cevab1 artmaktadir. Glukozun periferik dokular
tarafindan kullaniminin artmasi sonucu ilk trimesterde hipoglisemiye egilim
artmistir. Gebeligin  erken doneminde hiperinsiilinizm lipolizi baskilarken
lipogenezi uyarir. Gebeligin ilk yarist maternal glikojen, protein ve yag

depolariin arttigi anabolik bir donemdir (14).

Gebeligin ikinci trimesterinde ise katabolik bir siire¢ hakimdir. Fetusun
artan ihtiyacimi karsilamak igin kan glukoz degerleri hem aglik hem de tokluk
durumunda yiiksek tutulur. Bu ise basta Human Plasental Laktojen (HPL) olmak
lizere Ostrojen, progesteron, kortizol ve prolaktin hormonlarinin insiilin karsit1 etki

gostererek diyabetojen bir ortam olusturmalari ile saglanir (15).



Antiinsiiliner etki gosteren HPL, progesteron, kortizol ve prolaktin gibi
hormonlar insiilin reseptor substrat-1’in fosforilasyonunu azaltarak insiilin

rezistansinda rol oynarlar (16).

Gebelik boyunca maternal 6glisemiyi saglamak icin pankreastan salgilanan
insiilin miktar1 gebe olmayanlara gore iki kattan fazla artar. Normal gebelerde bu
durum fizyolojik olarak tolere edilebilirken diyabetli kadinlarda ve daha once
diyabetli oldugu bilinmeyen bir ¢ok kadinda gebelik sirasinda kompanse
edilememekte ve karbonhidrat metabolizmasinin dengesi bozulmaktadir. Gebelik
tipik olarak, aclik hipoglisemisi, tokluk hiperglisemisi ve hiperinsiilinemi ile
karakterizedir (17). Gestasyonel hormonlarin karbonhidrat metabolizmasi ile

iligkileri Tablo 2 ve 3’te gosterilmistir.

Tablo 2: Gebelikte karbonhidrat metabolizmasi (20.haftaya kadar)

Hormonal Degisiklik Etki Metabolik degisiklik

Ostrojen 1 Doku glikojen depolanma 1 Artan seks hormonlar1 ve
hiperinsiilinemiye bagl

Progesteron 1 Periferik glukoz kullanim1 1 anabolik etki

Insiilin sekresyonu 1 Aglik plazma glukozu l




Tablo 3: Gebelikte karbonhidrat metabolizmasi (20.hafta sonrasi)

Hormonal Degisiklik Etki Metabolik degisiklik

HPL 1 Diyabetojenik glukoz Fetusa glukoz ve aminoasit
toleransinda azalma | saglamak amaci ile hizl

Prolaktin 1 Insiilin rezistans1 1 acikma ve kolaylagmig

Bagli ve serbest kortizol T Hepatik glikojen depolanmasi|  katabolizma

Hepatik glukoz iiretimi 1

2.2.2. GEBELIKTE DiYABETIN SINIFLANDIRMASI

Amerikan Diyabet Birligi altta yatan patogeneze yonelik siniflandirma
onermektedir. Bu durumda gebelik donemindeki diyabet su sekilde

smiflanmaktadir.

1. Pregestasyonel Diyabet

a)Tipl diyabet (insiilin bagimli)

b)Tip 2 diyabet (insiilin bagimli olmayan)
2. Gestasyonel diyabet

Hastaligin siiresi, baslama zamani ve vaskiiler komplikasyonlarin varligina
gore Priscilla White diyabetikleri siniflamis ve bu siniflama daha sonra modifiye
edilmistir (Tablo 4). White siniflamast hamilelik siiresince obstetrik
komplikasyonlar agisindan yiiksek risk altindakileri tespit etmekte yiiksek
prediktif degeri oldugundan yaygin kabul gérmiistiir. White siniflamasina karsilik
gelen siif B ile H arasindaki kadinlarin gebelikten 6nce belirgin diyabeti vardir.
White sistemi 6zellikle goz, bobrekler ve kalpte olmak iizere organ hasarlarinin

gebelik sonuglarini belirgin diizeyde etkiledigini vurgulamaktadir (18).



Tablo 4: Diyabetle komplike gebelik i¢in 1986 ile 1994 yillar1 arasinda
kullanilan siniflandirma

Plazma Glukoz Diizeyi
Sinif | Baslangi¢ Achk Postprandial 2.Saat |Tedavi
A; | Gestasyonel <105 mg/dL <120 mg/dL Diyet
A, |Gestasyonel >105 mg/dL >120 mg/d Insiilin
Sinif | Baslangi¢ yasi (yil) | Siire (y1l) Damar Hastalhigi Tedavi
B 20 yasindan sonra <10 Yok Insiilin
C 10-19 10-19 Yok Insiilin
D |10 yasindan énce >20 Benign retinopati Insiilin
F Herhangi bir yas Herhangi bir yas | Nefropati® Insiilin
R Herhangi bir yas Herhangi bir yas | Proliferatif retinopati | insiilin
H Herhangi bir yas Herhangi bir yas |Kalp Insiilin

*Gebelik sirasinda tan1 koyuldugunda : 20.gebelik haftasindan énce proteiniiri
>500 mg/24 saat

Al diyabet, diyet ile aglik ve 2. saat tokluk kan glukoz diizeyleri fizyolojik
sinirlarda tutulabilen gebelik diyabetidir.

A2 diyabet, diyete ragmen tekrarlayan aglik ve tokluk kan glukoz diizeyleri
yiiksek olan ve insiilin veya oral antidiyabetik tedavisi gerektiren gebelik

diyabetidir.

Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar Birligi (ACOG) ile Amerikan
Diyabet Birligi’nin destekledigi 2. ve 3. Uluslararast Gebelik Diyabeti
Calistayr’nda, gebelik diyabetinin sinif A yerine, ilk kez gebelikte ortaya cikan
veya tanisi ilk kez mevcut gebelikte konan farkli siddette karbonhidrat intoleransi

olarak tanimlanmasi onerilmistir (19,20). Bu tanim tedavide sadece diyet ya da



insiilin kullanim1 ve diyabetin gebelik sonrasinda devam edip etmedigini goz
oniine almaz. Onceden var olan fark edilmemis veya gebelikte baslayan glukoz
intoleransim1 ayirt etmez. Gebelik diyabeti tedavide diyet veya diyet + insiilin
tedavisini ayirmada basarisizdir. Bu ayrim 6énemlidir, ¢linkii normal aglik glukozu
perinatal mortalite oranin1 énemli dl¢iide azaltir. Insiilin ihtiyac1 olan GDM ’li
gebeler, diyabeti sadece diyet ile kontrol edilenlere kiyasla daha kotii perinatal
gelisim riskine sahiptir. Insiilin tedavisi gereken gebelik oncesi diyabeti olan
hastalar; B, C, D, R, F ve H harfleri ile siniflanir.

B smifindaki hastalar 20 yasindan sonra diyabet tanisi konanlardir. Bu
hastalarda diyabet 10 yildan kisa siireli bulunmaktadir ve vaskiiler komplikasyon

yoktur. Oral antidiyabetikler ile tedavi gorenler bu sinifin alt grubunu olusturur.

C sinifindaki hastalarda diyabet 10-19 yasinda ortaya ¢ikmistir ve hastalik
10-19 yildir devam etmektedir, vaskiiler komplikasyon yoktur.

D sinifindaki hastalarda hastalik 10 yasindan Once ortaya ¢ikmistir veya
hastalik 20 yildan fazla siiredir mevcuttur veya benign retinopati vardir. Benign

retinopati mikroanevrizmalar, eksudalar ve venoz dilatasyonu igerir

F smufi renal hastaligi olan gebe kadinlarin % 5-10 ‘unu tanimlar. Bu grup
gebeligin ilk 20 haftasinda azalmig kreatin klirensi ve/veya 24 saatte en az 400
mg proteiniirisi olan hastalar1 igerir. Bu kadinlarda 20. gebelik haftasindan 6nce
mevcut olan iki faktor perinatal sonuglari (preterm dogum, diisiik dogum agirlig
veya preeklampsi) 6ngoriir. Bu faktorler;

1. Proteiniiri 3.0 gr/ 24 saat {izerinde olmasi

2. Serum kreatinin 1.5 mg/dl {izerinde olmasi

Smif R neovaskiilarizasyon veya yeni retinal damarlarin biiylimesi ile
karakterize proliferatif retinopatili hastalari igerir. Bu damarlar skar ve vitreous
kanamast ve gorme kaybi ile sonuglanan retina dekolmanma neden olur.

Nefropatide oldugu gibi, retinal hastaliklarin prevalansi diyabetin siiresi ile



iliskilidir. Cok 1iyi glisemik kontrol, retinopatiyi onler ve ilerlemesini

yavaglatabilir ( 21).

Iskemik miyokardiyal hastalik ile birlikte olan diyabet H smifi olarak
tanimlanir. Koroner arter hastalig1 olan kii¢iik bir grup kadinin gebelikte mortalite
riskinin arttig1 diistiniilmektedir (22). Uzun siireli diyabeti olan kadinlarda iskemik
kalp hastaligindan siiphe edilmelidir. Bu hastalarda anjinal semptomlar minimal

oldugu igin, enfarktiis konjestif kalp yetmezligi seklinde ortaya ¢ikabilir (23).

2.2.3. DIYABETLE KOMPLIKE GEBELIGIN, PERINATAL
MORBIDITE ve MORTALITE UZERINE ETKIiLERIi

Gerek pregestasyonel, gerekse GDM gebelik sirasinda bir ¢ok soruna yol
acar. Maternal ve fetal morbiditeyi arttiran bu sorunlar gestasyonel, fetal ve

metabolik sorunlar olarak ti¢ grupta toplanabilir.

2.2.3.1. Gestasyonel Komplikasyonlar

2.2.3.1.1. Preeklampsi

Ozellikle proteiniiri gibi vaskiiler komplikasyonlar1 olan diyabetiklerde
goriilmektedir. Pregestasyonel diyabeti olanlarda preeklampsi sikligi diyabeti
olmayanlara gore 2-3 kat artmaktadir. Temple ve arkadaslar1 tip 1 diyabetli 290
gebede 24. haftada HbAlc diizeylerini prospektif olarak degerlendirmisler ve

preeklampsinin glukoz kontrolii ile iliskili oldugunu bulmuslardir (24).

Normotansiflerle karsilastirildiginda diyabeti olan preeklamptik gebelerde
perinatal mortalite oran1 20 kat artmaktadir (25). Riski arttiran temel faktorler
diyabetin  siiresi, nefropati ve kronik hipertansiyon gibi  vaskiiler
komplikasyonlarin varligidir. White simiflamasindaki B smifi diyabetikler,
diyabeti olmayanlarla benzer riske sahipken D, F, R de hipertansif

komplikasyonlar artmistir (26,27).



2.2.3.1.2. Polihidroamniyos

Diyabetin kotii kontrolii, artmis amniyon sivisiyla iliskilidir ve diyabetik
gebeliklerin sik bir komplikasyonudur. Patogenezi net bilinmemektedir ancak;
maternal hiperglisemiye sekonder fetal hiperglisemi gelistigi ve fetal glukoziirinin
bu duruma yol ag¢tig1 diisiiniilmektedir (28). Dashe ve arkadaslari, diyabetli
gebelerde amniyon sivi indeksinin amniyotik sivi glukoz diizeyi ile paralellik

gosterdigini bulmuslardir (29).

2.2.3.1.3. Preterm Dogum

Diyabetiklerde hala preterm dogum siklig1 yiiksektir ve buna bagli neonatal
morbidite ciddi bir problemdir. Gebelikten 6nce varolan diyabet preterm dogum
acisindan bir risk faktoriidiir ve diyabete bagli gelisen komplikasyonlar gebeligin

erken sonlandirilmasini gerektirebilmektedir.

Preterm eylem icin kullanilan beta mimetik ajanlar hiperglisemi ve
hiperinsiilinemi yaptigindan diyabetik gebelerde tokoliz i¢in magnezyum siilfat
veya kalsiyum kanal blokerleri kullanilmalidir. Eger akciger matiirasyonu i¢in

steroid verilecekse kan sekerleri daha siki kontrol edilmelidir (17).

2.2.3.1.4. Enfeksiyonlar

Diyabetik gebeler enfeksiyonlara meyillidir. Sik goriilen enfeksiyonlar;
kandida wvulvovajiniti, iiriner enfeksiyonlar, solunum yolu enfeksiyonlar1 ve
puerperal enfeksiyonlardir. Gebelikte pelvik taban kaslarinin  gevsemesi,
mesanede idrar birikiminin artmasi ve bakterilerin ¢ogalmasi igin glukozun besin

olarak bol miktarda bulunmasi, enfeksiyon riskini artirir.
2.2.3.2. Fetal Komplikasyonlar
2.2.3.2.1. Spontan Abortus
Erken gebelik kaybmin koti glisemik kontrolle iliskili oldugu bircok

caligmada gosterilmistir. Rosenn ve arkadaslar1 9.haftadan once prenatal bakima

alman Tip 1 diyabetli 215 kadinda gebelik kaybi oranimmi %25 bulmustur.
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Baslangigta HbAlc > %12 veya aglik glukoz konsantrasyonlar1 >120 mg/ dl
olanlarda abortus riski artar (30)

2.2.3.2.2. Konjenital Malformasyonlar

Tip 1 ve Tip 2 diyabetle komplike gebeliklerde, intrauterin oliimlerde
azalma ve hyalen membran hastaligina bagli neonatal mortalitede belirgin diisiis
ile birlikte, makrozomi ve konjenital malformasyonlar perinatal kayiplarin en

onemli nedeni haline gelmistir (31).

Calismalarin ¢ogu, Tipl ve Tip 2 diyabetik annelerin infantlarinda 2-6 kez
fazla major malformasyon bildirmislerdir. Genelde, tiim diinya ¢apinda yapilan
caligmalarda diyabetik annelerin ¢ocuklarinda major malformasyon orani %5-10
arasindadir. Diyabetik anne bebeklerinde malformasyona neden olan etki bir¢ok

organ sistemini tutmaktadir ve 7. gebelik haftasindan 6nce ortaya ¢ikmalidir (32).

Merkezi sinir sistemi anomalileri, 6zellikle anensefali, agik spina bifida ve
holoprozensefali 10 misli artar. Kalp anomalileri, o6zellikle ventrikiiler septal
defekt ve biliyiik arter transpozisyonu gibi kompleks lezyonlar 5 misli artar.
Diyabetik annelerin bebeklerinde 200-400 misli fazla goriilen sakral agenezi veya
kaudal displazi diyabetik embriyopatiye 0Ozgii konjenital defekt olarak
diistiniilmektedir (32,33).

Birgok arastirmaci tarafindan maternal hiperglisemi primer teratojenik
faktor olarak ileri siiriilse de; hiperketonemi, hipoglisemi, somatomedin inhibitor

artig1 ve serbest oksijen radikallerinin artiginin da etkili oldugu bilinmektedir (32).

Anomalili bebege sahip olacak kadinlarin profili kotii prekonsepsiyonel
kontrol, uzun siireli diyabet ve vaskiiler hastaligi igerir (33). Gebeligin 3.-6.
haftalar1 embriyonun teratojenlere en duyarli oldugu haftalardir. Eger bu donemde
uygun glisemik kontrol saglanirsa anomali oranlar1 genel popiilasyon seviyesine
inebilmektedir. Gebe kalmay1 diisiinen diyabetik kadinlar bu konuda ozellikle
bilgilendirilmelidir (34).
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2.2.3.2.3. Fetal Makrozomi

Makrozomi, dogum agirliginin 4000-4500 gr’dan fazla veya biiylime
egrilerinde gebelik yasina gore tahmini fetal agirligin 90 persentilin iizerinde
olmast seklinde tanimlanir. Makrozomi diyabetle komplike gebelikleri olan
kadinlarin %350’sini komplike eder. Diyabetik kadinlarda 4500 gr’ in iizerinde
dogum agirlikli infant dogumu normal glukoz toleransina sahip kadinlara gore 10

kat fazladir (35).

Pederson hipotezine gore maternal hiperglisemi, fetal biiyiime artist ile
sonuglanan fetal hiperglisemi ve fetal hiperinsiilinemiye neden olur. Maternal
yiksek diizeydeki glukozun plasental kolaylastirilmis difiizyonla gecisi fetal
hiperglisemiye, bu da fetal insiilin saliniminda artisa neden olur. Gebelik diyabeti
olan kadinlarda yiikselen lipidler ve aminoasitler de fetal pankreasin beta hiicreleri
ve plasentadan insiilin ve biiylime faktorlerinin salimimimi uyararak, fetal
biiylimenin artisinda rol oynar. Gebelik diyabeti olan annelerin bebeklerinde yag
kitlesinde, yag dis1 kitleye kiyasla artis vardir. Ayrica biiylime orantisizdir,
gogiis/bas ve omuz/bas oranlar1 glukoz toleranst normal kadinlarin infantlarindan
daha biiyiiktlir. Bu durum infantlarda omuz distosisi ve dogum travmasi oranini

arttirir (36).

Anormal glukoz toleranst olan kadinlarin bebeklerinde makrozomiye
ilaveten Onemli uzun donem riskleri de wvardir. Bu bebeklerin dogum
agirliklarindaki artig, ¢ocukluk doneminde tekrar artmaya baslamadan once, 1
yasinda normale donmektedir. Bu ¢ocuklarda 1-9 yaslari arasinda ve ergenlerde

14-16 yaslar1 arasinda obezite riskinde artis mevcuttur (37).

2.2.3.2.4. Fetal Oliim

Tanimlanabilir nedenler olmaksizin 6lii dogumlar, goreceli olarak asikar
diyabet ile komplike gebeliklere 6zgii bir fenomendir. Bu bebekler tipik olarak
gebelik yasina gore biiyiiktiirler ve genellikle 35.hafta veya daha sonra olmak

tizere dogum eyleminden 6nce oliirler (25).
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Diyabetik gebelerde 6lii dogum oraninda artis nedeni bilinmemektedir.
Ekstramediiller hematopoez 6lii dogan diyabetik anne bebeklerinde sik gorildigi
i¢in, kronik intrauterin hipoksi intrauterin 6liim nedeni olarak bildirilmektedir. Tip
1 diyabetik gebelerin fetal umbilikal kord kan Orneginde yapilan g¢aligsmalar

“rolatif fetal eritremi ve laktik asidemi” varligini da gostermistir (38).

Plasental yetmezlige bagl agiklanabilen 6lii dogumlar asikar diyabeti olan
kadinlarda artan siklikta ve genellikle ciddi preeklampsi ile birlikte goriilmektedir.
Bu durum ileri derecede diyabetik ve vaskiiler komplikasyonu olan kadinlarda

artmistir. Benzer sekilde ketoasidoz da fetal 6liime neden olabilir.

2.2.3.2.5. Dogum Yaralanmalari

Omuz distosisi ve brakial pleksus yaralanmalarini igeren dogum
yaralanmalaria diyabetik anne bebeklerinde ve makrozomik bebeklerde daha sik
rastlanmaktadir. Normal gebelerde %0,3 - %0,5 oraninda omuz distosisi
gelisirken bu oran diyabetiklerde 2-4 kat daha fazladir. Omuz distosilerinin yarisi
normal kilolu bebeklerin dogumu sirasinda olusmakla beraber 4000 gr iistiinde
insidans 10 kat artmakta ve eger maternal diyabet mevcutsa 4000 gr iizerindeki

her 250 gr i¢in risk 5 kat daha artmaktadir (17).

2.2.3.2.6. Gelisme Geriligi
Diyabete bagli mikro ve makrovaskiiler komplikasyonu gelismis gebelerde

uteroplasental yetmezlige bagli olarak gelisir (34).

2.2.3.2.7. Respiratuar Distres Sendromu

Pulmoner gelismede gecikmeye neden olarak meydana gelir. Akciger
matiirasyonundaki gecikmeden hiperglisemi ve hiperinsiilineminin sorumlu
oldugu diisiiniilmektedir. invitro calismalar, insiilinin surfaktan biyosentezi icin

gerekli maddelerin varligin etkiledigini ortaya koymustur (39).
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Normal gebeliklerin %99’unda 37.gebelik haftasina kadar fetal akciger
matiirasyonu tamamlanmis olur. Diyabetik gebeliklerde ise 38,5 haftadan once

akciger matiirasyonunun tamamlandigindan emin olunamaz (40).

2.2.3.2.8. Hipoglisemi

Neonatal hipoglisemi, dogumdan sonraki ilk 12 saat icinde kord
klemplenmesini takiben hizli plazma glukoz diizeyinin diismesi ile kan glukoz
diizeyinin 35-40 mg/dl altinda seyretmesidir. Hipoglisemi derecesi gebeligin son

yarisindaki maternal glukoz kontrolii ile eylem ve dogumda glukoz kontroliine

baghdir (41).

Gebelik boyunca kot maternal glisemi kontrolii ve 6zellikle dogum
sirasinda maternal glukoz diizeylerinin yliksek olmasi, neonatal hipoglisemi
riskini artirir. Uzamis hipoglisemi konviilsiyon, koma ve beyin hasarina yol

acabilecegi icin bu bebekler yakindan takip edilmelidir.

2.2.3.2.9. Hipokalsemi ve Hipomagnezemi

Serum diizeylerinin 7 mg/dl altinda olmasi ile ortaya c¢ikan neonatal
hipokalsemi prematiirite ve asfiksi ile predispozan faktorler dislandiginda
diyabetle komplike gebeliklerde artan oranlarda ortaya ¢ikmaktadir (42). lyi
kontrollii diyabetiklerde hipokalsemi goriilme sikligi %5’in altina inmistir.
Azalmig serum magnezyum diizeyleri de diyabetik kadinlarda ve bebeklerinde sik

goriiliir

Nedeni agiklanamayan bu durum diyabetik gebelere has olan magnezyum-
kalsiyum dengesindeki aberasyonlar, asfiksi ve preterm eylem ile agiklanilmaya

calisilmistir (43).

2.2.3.2.10. Hiperbilirubinemi ve Polisitemi
Hiperbilirubinemi diyabetle komplike gebeliklerde sik goriiliir. Neonatal
sarilik gebelik Oncesi diyabeti olan kadinlarin %25-53’iinde, gestasyonel diyabetli

kadinlarin %38‘inde gozlenir. Artan eritropoetin tarafindan stimule edilen eritrosit
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yapimindaki artis bu patolojinin olugsmasinda en sik rastlanan nedendir. Eritrosit

yapimindaki esas uyari; in utero hipoksidir (44).

2.2.3.2.11. Hipertrofik Kardiyomyopati

Diyabetik annelerin bebeklerinde bazen konjestif kalp yetmezligine ilerleyen
hipertrofik  kardiyomyopati goriilebilir (45). Bu bebekler tipik olarak
makrozomiktir ve fetal hiperinsiilineminin kalp hastaliklarinin patogeneziyle

iliskili oldugu gdsterilmistir (46).

2.2.3.3. Metabolik Komplikasyonlar

2.2.3.3.1. Akut Metabolik Komplikasyonlar

2.2.3.3.1.1. Hipoglisemi

Bu komplikasyon o&zellikle insiilinle tedavi edilen diyabetlilerde sik
goriiliilen bir problemdir. Ozellikle ilk trimesterde goriilen hiperemezise bagh
kalori alimindaki azalma hipoglisemi riskini arttirabilir. Ciddi hipoglisemi erken

gebelik doneminde teratojenik etkiye sahip olabilir.

2.2.3.3.1.2. Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz (DKA) metabolik bir acildir, hem anne hem de fetiis
icin hayati tehdit edebilir. DKA, gebelerde daha diisiik glukoz seviyelerinde de
gelisebilir ve gebe olmayanlara gore daha hizli olusabilir. Uygun tedavi
edildiginde maternal 6liim nadir olmasina ragmen tek bir DKA atagi sonrasinda

%30-90 arasinda fetal mortalite oranlar1 rapor edilmistir (47).

2.2.3.3.2. Kronik Komplikasyonlar

2.2.3.3.2.1.Retinopati

Retinopati Tip 1 ve Tip 2 diyabet i¢in oldukga spesifik bir komplikasyondur
ve prevalansi diyabetin siiresi ile iligkilidir. 20 yilda, diyabetik hastalarin %801
retinopatinin bir tipine sahip olur. Gebelikte diyabetik retinopatinin ilerlemesi
hipertansiyon ile birlikte olur. Parite retinopati gelisiminde risk faktorii degilken,
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gebelik mevcut retinopatinin ilerlemesinde 2 misliden fazla etkili bir risk
faktorudiir (48).

Bu ylizden diyabetik gebelere gebelik oncesinde ve ilk trimesterde goz
muayenesi yapilmalidir. Eger gebelikten dnce retinopati saptanmissa, uzun siiredir
diyabetikse ve hipertansiyon gibi ek vaskiiler hastalifi varsa gebelik boyunca

yakindan takip edilmelidir.

2.2.3.3.2.2. Nefropati
Proteinlere kars1 artmis permeabilite, glomeriiler skar olusumu ve sonrasinda
da renal yetmezlik ile karakterize progresif renal hastaliktir. Diyabetli gebelerin

yaklasik %5’inde bobrek tutulumu vardir.

Diyabetik nefropati gebe kadinlarda, kronik hipertansiyon, preeklampsi,
fetal gelisme kisithiligy, fetal iyilik halinin bozulmasi, preterm dogum ve prenatal

6lim ile iliskili oldugu i¢in dneme sahiptir (49).

Nefropati 300 mg/giin ve iizerinde proteiniiri olmasi ile tanimlanir. 30-
300mg/giin arasindaki degerler mikroalbuminiiriyi gosterir ve nefropatinin ve

kardiyovaskiiler hastaliklarin erken bulgusudur (50,51).

Nefropatinin gebelik iizerine olumsuz etkilerine karsin gebelik nefropatiyi

hizlandiran bir etki yapmaz (52).

2.2.3.3.2.3. Noropati

Gebelerde periferik simetrik sensorimotor diyabetik noropati nadirdir. Fakat
diyabetik gastropati olarak bilinen bir tipi gebelikte olduk¢a can sikicidir, ¢linki
bulant1 ve kusma, beslenme sorunlar1 ve glukoz kontroliinde gii¢liiklere neden

olur (53)
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2.2.4. GESTASYONEL DIYABETES MELLITUS

GDM, ilk kez gebelik sirasinda baslamis veya saptanmis olan cesitli
derecelerdeki karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanir. Bu tanimlama, kisinin
insiilin veya diyet tedavisi almasi ile veya glukoz intoleransinin gebelik sonrasi
devam edip etmedigi ile iliskili degildir. Tim gebeliklerin %7’si GDM ile
komplike olurken, kullanilan testler ve incelenen popiilasyona bagli olarak bu
oran %1-14 arasinda degisebilmektedir (54,55,56). Zenci, Ispanyol, yerli

Amerikan, Asya toplumlarinda prevalans, beyaz kadinlara oranla daha yiiksektir.

Stiphesiz GDM’li bazi kadinlarin daha dncesinde tan1 konulmamis agikar
diyabeti vardir. 24. haftadan once aclik hiperglisemisi saptanan kadinlarin gebelik

sonugclar1 agikar diyabeti olan kadinlarin gebelik sonuglariyla benzerdir (57).

GDM’in klinik 6nemi biiyiik 6l¢iide maternal ve fetal morbiditeyle iligkili
olmasindandir. Maternal hiperglisemi, obezite, ilerlemis yas ve multiparite fetal
komplikasyon gelisimi i¢in major risk faktorleridir. Artmig antepartum
monitorizasyon, nutrisyonel terapi ve/veya insiilin tedavisiyle perinatal mortalite

bliytik ol¢tide azaltilabilir (58).

Hipertansiyon, preeklampsi ve artmis sezaryen insidansi GDM’e ait
maternal komplikasyonlardir. GDM’te diyabetik ketoasidoz ve retinopatiyle ilgili
izole olgu sunumlar1 bulunmaktadir. GDM’le ilgili endiselerden biri de gebelikten

sonra uzun zaman siirecinde diyabet gelisimidir (58).

2.2.4.1. Tarama

Gebelik esnasinda uygulanan tarama testlerinin amaci diyabetes mellitus

tanis1 koymak degil, risk altindaki grubun erken taninmasini saglamaktir.

2.2.4.1.1. GDM Olgularinda Tarama Programlari
1. Tek basamakh tarama: 50 gr glukoz tarama testi yapilmadan direkt 100gr
oral glukoz tolerans testi (OGTT) uygulanabilir.
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2. ki basamakl tarama: Baslangicta 50 gr glukoz tarama testi yapilir, sonug

belirlenen esik degerin tizerinde bulunursa 100 gr OGTT yapilir.

40 yilin tlizerinde devam eden arastirmalara ragmen, GDM taramasina
yonelik optimal yaklasim agisindan goriis birligi saglanamamistir (59). Evrensel
mi yoksa secici tarama mi kullanilmasi, ayrica hangi 50 gr’lik glukoz yiikleme
test esiginin GDM riskindeki kadinlar1 tanimlamak i¢in en iyisi oldugu hala

tartisilmaktadir (60,61).

1980°den beri GDM iizerinde 5 Uluslararas1 workshop konferansi
yapilmustir. Universal tarama yerine simdiki Oneriler tablo 5’te goriildiigii gibi

secici tarama yoniindedir.

ACOG ise universal taramanin en duyarli yaklasim oldugunu, segici

taramanin onceden belirtilen kriterlerle yapilabilecegini saptamustir (59).

50 gr glukoz tarama testi 24-28. gebelik haftalar1 arasinda a¢ ve tok
donemde yapilabilir. Test agken yapilirsa duyarliligi artmaktadir (62). Giiniin
herhangi bir saatinde ve son yemegin saatine bakilmaksizin 50 gr glukoz oral
olarak verilir ve 1 saat sonra plazma glukozu olgiiliir. ADA 1.saat kan sekeri i¢in
esik degerini 130 mg/dl ya da 140 mg /dl olarak kabul edilebilecegini
belirtmektedir. Testte esik deger 140 mg/dl alindiginda GDM vakalarinin %80°ni,
130 mg/dl alindiginda ise %90’ n1 yakalanabilmektedir (63).

Bir saat tarama test sonucu 190 mg/dl olan hastalarin %90’inda OGTT
anormal olacaktir (64). Tarama testi sonucu 190-215 mg/dl olan kadinlarda 100 gr
karbonhidrat yliklemesinden oOnce aclik kan glukozunun bakilmasi tercih
edilmelidir (65). Aglik glukoz diizeyi 95 mg/dl nin iizerindeyse hastaya GDM

tedavisi verilir.
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Tablo 5: Besinci Uluslararas1 Gestasyonel Diyabet Calistay Konferansi :
Gestasyonel diyabeti saptamada risk degerlendirmesine gore onerilen tarama

stratejisi

GDM riskini degerlendir: Ilk prenatal muayenede riski belirle*

*Diisiik Risk: Diisiik risk grubunda glukoz testlerine gerek yoktur;ama bu grup

asagidaki kriterlerin hepsinin oldugu kadinlarla sinirlidir.

— GDM prevalansinin diisiik oldugu bir etnik grup tliyesi
— Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunmamasi
—Yas <25

—Gebelik 6ncesi normal kilo

—Normal dogum agirligi

—Anormal glukoz metabolizma 6ykiisiiniin olmamast

—K6tii obstetrik 0ykiisiiniin olmamasi

*Orta Risk: 24-28 haftalarda arasinda asagidakilerden birini kullanarak kan
glukoz testlerini uygula.

—Iki basamakli prosediir: 50 gr oral glukoz yiikleme testinden sonra ,yiikleme
testinde esik deger saptanirsa tanisal 100 gr OGTT uygulanir
—Tek basamakli prosediir: Tiim olgularda tanisal 100 gr OGTT uygulanir.

*Yiiksek Risk: Asagidakilerin bir ya da daha fazlasi tespit edilir edilmez

yukarida tanimlanan prosediirleri kullanarak glukoz testi uygulanir.

—1Ileri derecede obezite

—Tip 2 diyabet i¢in gii¢lii aile dykiisii

—Onceki gebelikte GDM ,bozulmus glukoz metabolizmasi veya glukoziiri
Oykiisii. GDM tanis1 konulamazsa kan glukoz testi 24-28.haftalarda veya
hiperglisemiyi destekleyen semptomlarin varliginda herhangi bir zamanda

tekrarlanir.
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2.2.4.2. Tam

GDM tanist igin optimal glukoz toleransi testine dair uluslararasi goriis
birligi yoktur. WHO (World Health Organisation) 2 saatlik 75 gr oral glukoz
tolerans testini onermektedir ve bu yaklagim siklikla Avrupa’da kullanilmaktadir.
ABD’ de ise ACOG tarafindan da Onerilen bir gecelik aglik sonras1 100 gr - 3

saatlik oral glukoz tolerans testi uygulanmasi standarttir (59 ).

OGTT oncesinde bazi standart kosullar saglanmalidir;

1) Testten Onceki ti¢ giin fiziksel aktivite kisitlanmamali, diyet giinde en
az 150 gr karbonhidrat i¢cermelidir.

2) Test 8-14 saat gece aghigini takiben sabah uygulanmalidir.

3) Test siiresince hasta oturur durumda olmal1 ve sigara igmemelidir.

4) Aglik kan sekeri icin kan alindiktan sonra 1, 2 ve 3. saatlerde tekrar

kan sekerine bakilmalidir.

100 gr OGTT ile GDM tanisinda Carpenter ve Coustan kriterleri ile Ulusal
Diyabet Veri Grubu (NDDG) kriterleri kullanilmaktadir. Esik degerler 1979
yilinda Ulusal Diyabet Veri Grubu tarafindan belirlenmistir (66). Son olarak 1998
yilinda 4. Uluslararasi GDM toplantisinda Carpenter ve Coustan degerlerinin
kriter olarak alinmasina karar verilmistir (67,68) (Tablo 6). Bu degerler
NDDG’nin degerlerinden 5-10 mg/dl daha dusiiktiir (69).

Tablo 6: 100 Gr OGTT i¢in Carpenter ve Coustan tarafindan ve Ulusal
Diyabet Veri Grubu tarafindan tanimlanan esik degerler

100 gr OGTT Carpenter ve Coustan (mg/dl) NDDG (mg/dl)
Aclik 95 105
1.Saat 180 190
2.Saat 155 165
3.Saat 140 145
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Her iki kriterin kullaniminda GDM tanis1 en az iki yiiksek degerin
bulunmasi ile konur. Eger bir deger anormalse 4 hafta sonra 100gr OGTT ile test
tekrar1 6nerilir (70).

Birgok caligma Carpenter kriterleri ile tan1 konan hastalarda perinatal
morbidite oraninin Ulusal Diyabet Veri Grup Kriterleri ile tan1 konanlar kadar

oldugunu onaylamistir (71,72).

2.2.4.2.1. 75 Gram Oral Glukoz Tolerans Testi

WHO tarafindan da onerilmekte olan 75 gram OGTT Amerika disinda
ozellikle Avrupa ve Japonya’da sik¢a kullanilmaktadir. Ne yazik ki, 100 gr’da
oldugu gibi 75 gr OGTT igin de farkl esik degerleri tanimlanmustir (tablo 7) (70).

Tablo 7: 75 gram OGTT i¢in Amerikan Diyabet Birligi , Diinya Saghk
Orgiitii ve Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Grubu Birlikteligi tarafindan
tammmlanan esik degerler

75 Gr OGTT ADA WHO IADPSG
mg/di mg/dl mg/dl
Ac¢hk 95 126 92
1.Saat 180 - 180
2.Saat 155 140 153

Tim sozii edilen tanisal esik degerleri gebelikten sonra diyabet tanisi
konmus kadinlarin bilgisine dayanmaktadir; kisa donem istenmeyen gebelik

sonuglarina ait bilgilere dayanmaz (73).

2010’da International Association of Diabetes and Pregnancy Groups
(IADPSG), HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes)
calismasinda degerlendirilen istenmeyen gebelik sonuglar1 insidansina dayanan
yeni tanisal kriterleri onerdi (74). Bu kriterlere gére 75 gr oral glukoz tolerans

testi uygulanan gebelerde aglik, 1.saat ve 2.saat kan glukozu esik degerleri
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sirastyla 92, 180, 153 alindi. Bu kriterlere gore bir yada daha fazla degerin bu esik
degerlere esit ya da fazla olmasiyla GDM tanist kondu (74).

9 iilkedeki 15 merkezde 23325 gebeyi igeren 24-32 hafta arasindaki
gebelere 75 gr OGTT yapilarak yiiriitilen HAPO c¢alismasinda GDM’i olan
gebelerdeki istenmeyen bebek sonuglart ile liglincii trimesterdeki gesitli glukoz
intolerans1 diizeylerinin iliskisini belirlemek amaclanmistir. Hastalarin aglik
plazma glukozu, 1. saat plazma glukoz ve 2. saat tokluk plazma glukoz
seviyelerine bakilmistir. Neonatal adipozite ile maternal glukoz diizeyi, kord
serum C peptid diizeyi ve fetal hiperinsiilinemi arasindaki iligki incelenmistir.
Artmis plazma glukoz seviyesinin; 90 persantil {izeri dogum agirligi, prematiire
dogum, neonatal bakim ihtiyaci, hiperbilirubinemi ile 6nemli derecede iligkili
oldugu bulunmustur. Aglik plazma glukozu ve 2. saat tokluk plazma glukozu
seviyesinin sezaryen dogum ve neonatal hipoglisemi ile arasindaki iligskinin daha
zayif oldugu tespit edilmistir. Calisma sirasinda 130 adet perinatal 6lim olay1 ile
karsilasilmis olup yapilan istatistiksel analizde perinatal 6liim ile artmis glukoz
seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanamamistir. Tiim bu
verilerin 1518inda HAPO c¢aligmasinin amaci olan gebelik diyabetinin, gebelik
oncesi diyabet kadar olumsuz gebelik sonuglarina neden oldugu ve bunun tedavi

ile dnlenebilir oldugu tespit edilmistir (75).

HAPO calismasinin yayinlanmas ile birlikte, Ecker ve Greene su soruyu
yoneltmistir; ‘HAPO ¢alismasinin sonuglarina gore, biz GDM’in tan1 ve tedavisi
icin kullandigimiz esik degeri diistirmeli miyiz?” Diisiik derecelerdeki
karbonhidrat intoleransini tedavi etmenin HAPO caligsmasinda ileri siiriildiigii gibi
klinik sonuglarda anlamli bir i1yilesme saglandigini gdstermenin zor olacagi
sonucuna vartlmistir. Ecker ve Greene, yararli oldugu klinik ¢alismalarla

kanitlanana kadar kriterleri degistirmenin dogru olmadigi sonucuna varmiglardir

(76).
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2.2.4.3. GDM Olan Hastamin Yonetimi

Gebelik oOncesi danisma ve multidisipliner yaklagimdan olusan ekip
yonetimi 1yi gebelik sonuclar1 elde edebilmek i¢in anahtar faktorlerdir. Giincel
bilgiler, sik1 glisemik kontrol ile iyi sonuglar elde edilebilecegini géstermistir. Her
kadinin gebelik, dogum ve 6 haftalik postpartum donemine ait antenatal takibi
iceren dokiimante edilmis bireysel yonetim plani olmalidir. Diyabeti olan tiim
gebe kadinlar obstetrisyen, diyetisyen, diyabet hemsiresi ve ebesinden olusan bir
ekip tarafindan takip edilmelidir. Tedavisi ve diyeti planlanmis olan hastalarin
evde kan sekeri takibi saglanmali ve diizenli araliklarla kontrolii yapilmalidir.
llerleyen gebelikle birlikte insiilin ihtiyaci artmaktadir ve bu ihtiyag uygun sekilde
karsilanmalidir. Bununla birlikte olusabilecek hipoglisemi ataklart nedeniyle hasta
ve ailesi hipoglisemiyi tanimalari ve bu durumu diizeltebilmeleri konusunda
egitilmelidir (77).

Tablo 8: Gebelikte hedef plazma glukoz diizeyleri

Zaman mg/dl
Kahvalt1 dncesi 60-90
Ogle, aksam ,yatak 6giinii dncesi 60-105
Yemeklerden 2 saat sonra <120
Sabah 2-6 arasi >60
2.2.4.3.1. Diyet

Beslenme danigsmanligit GDM’lilerde tedavinin kose tasini olusturur ve ii¢
ana hedefi vardir.

1. Anne ve bebek i¢in gerekli olan besinleri saglamak.

2. Glukoz diizeyini kontrol etmek.

3. Aglik ketozisini 6nlemektir.
ADA bireysel boy ve kiloya gore beslenme danigmanligi alinmasini ve obez

olmayan gebeler i¢cin gebe kalmadan onceki viicut agirhigina gore ortalama 30

kcal/kg/giin olacak bir beslenme programi hazirlanmasint Onermektedir.
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Gestasyonel diyabeti olan gebeler i¢in en uygun diyet saptanmamis olsa da , ADA
viicut kitle indeksi 30 kg/m2 nin {izerinde olan obez gebelerde %30’ luk bir kalori
kisitlamasinin yararli olabilecegini ileri siirmiistiir (78). Bu olgular haftalik
ketoniiri agisindan izlenmelidirler; ¢iinkii maternal ketonemi bebekte psikomotor

gelisimde azalmayla iligkilidir (79).

Diyetle maternal glukoz seviyelerinde 15-20 mg/dl diistis beklenir.
Hastalarin diyetleri 3 ana 3 ara 6giin seklinde ayarlanir. Diyet bilesimi %50-60
karbonhidrat, %20 protein ve %25-30 yagdan olusur. Basit sekerler, kolesterol ve

dogmus yaglardan kaginilmalidir.

2.2.4.3.2. Egzersiz

Egzersiz insiiline olan periferik direnci azaltip, reseptorlere insiilin
baglanmas1 ve affinitesini artirarak glukoz kullanimini artirir ve dolasimdaki
serbest yag asidi diizeylerini diisiirmektedir (80). Yapilan bir ¢alismada egzersiz
ve diyet tedavisi alan gebelerde, yalniz diyet tedavisi alan gebelere oranla daha
diisiik glukoz seviyeleri tespit edilmistir (81). Ozellikle iist viicut kaslarini

caligtiran egzersizler ve ylirliyiis en uygun egzersiz tipidir.

2.2.4.3.3. Insiilin

Gestasyonel diyabeti olanlar aglik kan sekeri ve 2. saat tokluk kan sekeri
diizeylerine gore iki fonksiyonel sinifa ayrilirlar. Standart diyet tedavisi ile aglik
kan sekerleri 95 mg/dl altinda veya ikinci saat tokluk kan sekeri diizeyi 120

mg/dl’ nin altinda tutulamiyorsa genellikle insiilin tedavisi 6nerilir (59).

Insiilin yiiksek molekiil agirhgindan dolay1 plasentayr gecemez ve fetal
hiperinsiilinemiye neden olmaz. insiilin tedavisi ile birlikte hastanin kan glukoz
diizeyini kendisinin dlgmesi bir¢ok diyabetik gebe kadinda gliseminin diizelmesi
ile sonu¢lanmistir. Bazal ve postprandiyal insiilin ihtiyacinin giinlik 3-4 kez
enjeksiyon veya siirekli infiizyon ile karsilanarak, fizyolojik insiilin diizeyinin
taklit edilmesine tesebbiis edilmistir. Insiilin rejimleri klasik olarak, kahvalti, 5gle

yemegi ve siklikla aksam kan glukoz diizeyinin hasta tarafindan kontrol edilmesi
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ile birlikte olan ¢oklu enjeksiyonu ve glukoz profiline gore insiilin dozlarinin
ayarlanmasini igermektedir. Diyabeti iyi kontrol edilemeyen hastalarin, insiilin
tedavisi baglanmak amaci ile, kisa siireli hastaneye yatirilmalar1 gerekebilir.
Kisiye 6zgii rejim ayarlamalar1 bdylece yapilabilir. Insiilin tedavisi, diyet ve

egzersize gore kisisellestirilmelidir (82)

2.2.4.3.4. Oral Hipoglisemik Ajanlar

Oral antidiyabetik ajanlar eskiden konjenital malformasyonlara yol agtiklar
icin kullanilmazken son yillarda siilfoniliire grubundan olan gliburide’ in
plasentadan ge¢medigi ve fetus agisindan giivenilir olduguna dair ¢alismalar

yapilmistir. Ancak gebelerde kullanimi i¢in daha genis calismalara ihtiyag vardir

(83,34).

Yakin zamanda yapilan bir metanalizde de Moretti ve arkadaslar1 gliburid
tedavisiyle perinatal riskte artis olmadigimi bildirmislerdir ve daha fazla

randomize ¢alisma yapilmasini 6nermislerdir (85).

Metformin polikistik over hastalig1 tedavisinde kullanilmaktadir ve gebelik
stiresince kullanan kadinlarda GDM insidansin1 azalttigi bildirilmistir (86).
Rowan ve arkadaslar1 randomize olarak insiilin veya metformin uyguladiklar
gestasyonel diyabetli 751 kadmi igeren c¢alismada metformin ve insiilin
kullaniminda benzer sonuglar elde edilmesi nedeniyle arastirmacilar metforminin
artmis perinatal komplikasyonlarla iligkili olmadigini bildirmislerdir (87). Besinci
uluslararas1 ¢alistay Konferansinda GDM tedavisinde metformin kullaniminin
uzun donem bebek takibi ile birlikte klinik calismalarla smirlt tutulmasi

Onerilmistir (88).

ACOG ise gebelik sirasinda oral hipoglisemik ajanlarin  kullanimim

onermemektedir (59).
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2.2.4.35. Obstetrik Yonetim

2.2.4.3.5.1. Fetal Gozetim
Fetal gozetim, konjenital anomalilerin taranmasi, fetal iyilik halinin
monitorizasyonu, USG ile tahmini fetal agirlik ve makrozomi degerlendirilmesi

acisindan ti¢ gruba ayrilabilir (89).

Aglik glukozu >120 mg /dl, HbAlc > %7 olan olgularda USG ile konjenital
anomali taranmasi Onerilmektedir. Fetal iyilik halinin monitorizasyon tipi ve
siklig1 maternal hiperglisemi siddeti veya diger istenmeyen klinik faktorlerin
varligindan etkilenir. GDM’i olan kadinlara fetal hareket takibi 6gretilmeli ve
fetal hareketlerde herhangi bir azalma hemen rapor edilmelidir. GDM’i olan
kadinlarda daha yakin fetal monitorizasyon i¢in hangi metodun digerine iistiin

oldugunu gostermek icin eldeki veriler de yetersizdir (88).

ACOG, insiilin kullanan, kotii glisemik kontrolii olan GDM’lilerin antenatal
monitorizasyonunun pregestasyonel diyabetikler gibi olmasini dnermektedir (59).
Bu tipik olarak 3.trimester basindan itibaren haftada iki kez nonstres test

yapilmasi ve amniyon s1vi 6l¢glimiinden olusur (90).

2.2.4.3.5.2. Maternal Gézetim

Medikal nutrisyonel tedavi ve/veya insiilin tedavisine uyum ile hedeflenen
kan glukoz seviyeleri saglanmalidir. GDM’te preeklampsi riski artigi i¢in her
prenatal muayenede kan basinglar1 Ol¢giilmeli, tiriner protein arastirmasi

yapilmalidir (59).

Onceden diyabeti olan kadinlarla ilgili yapilmis calismalara dayanarak
insiilin veya gliburid ile tedavi edilen GDM’lilerde kontrolii saglamak, fetal
hipoksi ve neonatal hipoglisemiyi onlemek i¢in dogum boyunca kan glukoz

monitorizasyonu genelde onerilir (88).
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2.2.4.3.5.3. Dogum Zamanlamasi ve Dogum Sekli

Maternal ve fetal durumla ilgili objektif bir kanit yoklugunda GDM’i olan
kadinlarda 38.haftadan 6nce dogumu destekleyen veri bulunmamaktadir. 40.
gebelik haftasimi gecen iyl kontrolli GDM'’lilerde infantlardaki perinatal
mortalitenin daha yiiksek riske sahip oldugunu sodylemek icin eldeki veriler

yetersizdir (88).

Insiilin kullanim1 gerekmeyen GDM” 1i kadinlarda erken dogum veya diger
girigsim gereksinimi nadirdir. GDM’nin kendisi bir sezaryen endikasyonu degildir.
Makrozomik fetuslarda brakiyal pleksus yaralanmalarindan kaginmak icin elektif
sezaryen dogumun tercih edilmesi 6nemli bir konudur. ACOG sonografik olarak
tahmini fetal agirhigin >4500 gr oldugu gebelerde sezaryen dogumun

diistiniilmesini 6nermektedir (91).

GDM’ 1i gebelerde elektif indiiksiyon standart yaklasim mi olmalidir? Lurie
ve arkadaglart bu konuya 40. haftadan sonra dogum yapan GDM’ li 124 kadin ile
ayni sayida tahmini dogum tarihinden once dogum yapan GDM’ li kadinlarin
sonuclarint retrospektif olarak degerlendirerek agiklik getirmislerdir. Calisma
gruplar1 arasinda perinatal sonuglar, sezaryen dogum veya omuz distosisi
agisindan Onemli fark bulunmamis. Yazarlar, 40.haftadan Once elektif
indiiksiyondan kag¢inilmasi ve diyet ve insiilin tedavisi alan GDM’ 1i kadinlarda
spontan eylem baglangici i¢in her girisime izin verilmesi gerektigi sonucuna

varmuslardir (92).

38.gebelik haftasinda aktif indiiksiyon veya spontan eylem beklemeyi
karsilastiran baska bir calismada ise sezaryen dogum riskini arttirmadigi ve fetal
olim riskini azalttigr icin, insiilin kullanan GDM’li hastalarda elektif

indiiksiyonun planlanmasinin diisiiniilmesi sonucuna varilmistir ( 93).
2.2.4.3.5.4. Postpartum Maternal Degerlendirme

Postpartum izlemle ilgili 6nerilerin temeli , 20 y1l icinde GDM’li kadinlarda
asikar diyabet gelisme olasiliginin %50 olmasina dayanmaktadir (94). Gebelikte
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aclik hiperglisemisi gelisirse postpartum diyabet gelisme riski daha fazladir.
Omegin aclik glukoz diizeyleri 105-130 mg/dl olan kadinlarin %43 iinde asikar
diyabet saptanmustir (95).

GDM ile ilgili Besinci Uluslararas1 Calistay Konferansi’nda GDM tanisi
konulan kadinlarin, postpartum 6-12. haftalarda ve daha sonra farkli aralarla 75

gr’lik oral glukoz tolerans testi yapilarak degerlendirilmesi dnerilmistir (88).

GDM hikayesi olan kadinlar ilerleyen siirecte tip 2 diyabet gelisme riskine
sahip oldugu i¢in diyabet Onleme programi kapsaminda yasam tarzi degisikligi

uygulanabilir. Egzersiz, diyet ve ideal viicut agirligini siirdiirmek énemlidir (96).

2.2.4.3.5.5. Kontrasepsiyon

Vaskiiler komplikasyonlar bulunmadik¢a diyabetik kadinlarla diyabetik
olmayan kadinlar i¢in kontrasepsiyon segenekleri aynidir. Artmis emboli riski
olan kadinda Ostrojen iceren hormonal kontrasepsiyon Onerilmemekle beraber
levonorgestrelli intrauterin ara¢ gibi sadece progesteron igeren yontemler
onerilebilir. Cocuk dogurmak istemeyen diyabetli kadinlarda kalic1 sterilizasyon

uygulanabilir (97).
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I11. GEREC ve YONTEM

Bu calisma 11.01.2010 ve 11.01.2011 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe
Universitesi Ahmet Necdet Sezer Arastrma ve Uygulama Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum AD’da gergeklestirildi. Bu ¢alisma i¢in Afyonkarahisar
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan gerekli onay alindi. Calismamiz ileriye

doniik, kontrollii bir calisma olarak planlandi.

Calismamiz gebe izlem polikliniginde izlenen, GDM taramalar1 ve
dogumlar1 hastanemizde gerceklestirilen toplam 192 gebeyi ve onlarin bebeklerini

kapsamaktadir.

Calisma grubu; 24-28 gebelik haftalari arasinda GDM taramasi yapilan; 50
gr glukoz tarama testi yiiksekligi olup 100 gr glukoz tani testi normal olan 70
gebeden, kontrol grubu; 24-28 gebelik haftalar1 arasinda GDM taramasi yapilan;

50 gr glukoz tarama testi normal olan 122 gebeden olusturuldu.

Cogul gebeligi, pregestasyonel diyabeti ve fetal anomalisi olan olgular
caligmaya dahil edilmedi. Calismaya alinan gebeler prospektif olarak doguma
kadar takip edilerek postpartum ve perinatal sonuglar karsilagtirildi. Gebelerin
antenatal izlemleri klinigimizde uygulanan rutin izlem protokolleri ¢ergevesinde

yurutildi.

Calismaya dahil edilen olgularin ilk muayenelerinde obstetrik oykiileri,
ozgecmisleri ve soygecmisleri sorgulandi, kimlik bilgileri kaydedildi. Ilk
trimesterde bagvuran gebelere gestasyonel yasi belirlemek i¢cin USG ile CRL
Olciimii yapildi ve fetal viabilite degerlendirildi. Tam kan, aclik kan sekeri,
biyokimya, kan grubu, TIT ve serolojik testler istendi. Gebelerin boy ve kilolar1

ile tansiyonlar1 6l¢iildii.

11-14. Haftalar arasinda ense kalinlig1 (NT) ol¢timii yapildi ve ikili tarama

testi istendi. Ikili tarama testi yapilamayan gebelere 16-18. haftalar arasinda iiclii
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test uygulandi. Bu testlerde risk tespit edilenlere amniyosentez Onerildi. Tiim

gebelere 18-22. haftalar arasinda fetal anomali taramasi i¢in ayrintili USG yapildi.

24-28. Haftalar arasinda gebe izlem polikliniklerine bagvuran gebelere 50 gr
glukoz tarama testi yapildi. 8-14 saat achigi takiben 50 gr glukoz 200 ml su
icerisinde ¢oziildiikten sonra oral yolla verildi. Hasta glukoz soliisyonunu aldiktan
1 saat sonra vendz kan Ornegi alindi. Plazma glukoz diizeyleri biyokimya
klinigimizde Cobas 501-C  cihazinda Roche diagnostik kitleri kullanilarak
hekzokinaz yontemiyle spektrofotometrik olarak ol¢iildii.

Kan glukoz diizeyi,

<140 mg/dl olanlar normal,

>200mg/dL iizerinde olanlar direkt GDM olarak kabul edildi.

>140 mg olanlara 100 gram glukoz ile OGTT yapildi.

50 gram glukoz ile 1. saat kan sekeri degeri >140 mg/dl olan olgulara 8-14
saat aclig takiben 100 gram glukoz ile OGTT yapildi. Bu test esnasinda hastadan
ilk olarak aglik kan sekeri 6l¢iimii i¢in vendz kan o6rnegi alindi. 100 gram glukoz
200 ml su i¢inde ¢oziilerek hastaya verildi. Soliisyonun i¢ilmesinden sonra 1.saat,
2. saat ve 3. saatlerde vendz kan Ornekleri alinarak numuneler hastanemiz
biyokimya kliniginde analiz edildi. Plazma glukoz diizeyleri biyokimya
klinigimizde Cobas 501-C cihazinda Roche diagnostik kitleri kullanilarak

hekzokinaz yontemiyle spektrofotometrik olarak ol¢iildii.

Tespit edilen degerler Carpenter ve Coustan kriterlerine gore (tablo 6)
degerlendirilerek iki ya da daha fazla kan glukoz degeri esik degerlere esit ya da
yiiksek olanlar GDM, tek degeri yiiksek olanlar bozulmus glukoz toleransi olarak

kabul edildi. Tiim degerleri normal olanlar ise normoglisemik olarak kabul edildi.

50 gr glukoz tarama testi yliksek olup tanisal 100 gr OGTT’i normal olan
calisma grubumuzu olusturan gebeler, diyetisyene gonderilmeden ayaktan rutin
takibe alindi. 32. haftadan itibaren NST ve USG ile fetal agirlik, amniyon sivi
indeksi tayini yapildi.
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Polihidroamniyos, Moore ve arkadaslarmin tarif ettigi teknikle
degerlendirildi (98). Uterus dort kadrana ayrildi ve kordon ve fetal kisim
icermeyen en derin cep dikey olarak olgiilerek dort kadrandaki sivi toplandi.
Toplam  (amniyotik sivi  indeksi) 25cm’yi  astiginda  (>95.persentil)

polihidroamniyos olarak tanimlandi.

32. haftaya kadar ayda bir, 36. haftaya kadar 2 haftada bir, 36. haftadan
itibaren haftada bir, 40. haftadan sonra 3 giin arayla anne ve fetal durum
degerlendirmesi yapildi. Gebelerin obstetrik bir endikasyonu olmadig: siirece 41.
haftaya kadar spontan travaylarinin baslamasi beklendi. Spontan travaylari
baslamamis olan, ek problemi olmayan gebeler 41.haftada hastaneye yatirilarak
dogum indiiksiyonu uygulandi. Daha Once sezaryenle dogum yapmis eylemi

baglamamis olan gebeler ise 39. haftada sezaryene alindi.

Klinigimizde dogum yapan ¢alisma ve kontrol grubundaki gebelerin ailede
diyabet Oykiisli, daha Onceki gebeliginde diyabet Oykiisii, parite, yas, gebelik
oncesi ve sonrasi viicut kitle indeksi, gestasyonel kilo kazanimi, obstetrik
komplikasyonlari; makrozomi, polihidroamniyos, preeklampsi, intrauterin gelisme
geriligi (IUGR), erken membran riiptiirii (EMR), dogumda gebelik haftasi, dogum
sekli ve dogum komplikasyonlari, sezaryen endikasyonlari, postpartum
komplikasyonlar, postpartum hastanede kalis siiresi agisindan bilgileri kaydedildi.
Ayrica her iki grubun yenidogan APGAR skoru, yenidogan kilosu, cinsiyeti,
yenidogan yogunbakim ihtiyaci, antenatal 6liim, neonatal Sliim durumlari da
kaydedildi.

(Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 11.5 programi
kullanildi. Tiim sonuglar ortalama olarak (+ Standart Sapma) belirtildi. Olgiilebilir
degiskenleri karsilastirmak i¢in bagimsiz T testi, niteliksel wverilerin
karsilagtirilmasinda ise Ki-kare testi kullanildi. P degerinin 0,05’in altinda olmasi

anlamli olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calisma grubu (grup 1); 50 gr glukoz tarama testi yiiksekligi olup 100 gr
tani testi normal olan 70 gebeden olusmaktadir. Kontrol grubu ise (grup 2); 50 gr

glukoz tarama testi normal olan 122 gebeden olusmaktadir.

Tablo 9: Olgu gruplarinin demografik o6zelliklerine gore karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 p
(n=70) (n=122)
Yas 29,41 £5,24 25,77 +£5,20 0,000*
Gravida 2,7+1,5 2,1 +1,06 0,008*
Parite 2,3+0,119 1,8+0,81 0,001*
Gebelik oncesi 24,86 £ 4,74 23,17 + 3,29 0,01*
BMI
Gebelik sonrasi 30,57 £4,94 27,32 + 3,19 0,000*
BMI
Gestasyonel kilo | 14,5+ 3,16 10,8 + 3,22 0,000*
kazanim (kg)
Ailede DM 22 (%31,4) 7 (%5,7) 0,000?
hikayesi
Onceki gebelikte | 8 (%11,4) 0 (%0) 0,000*
DM hikayesi
107,71 +15,52 107,90 + 12,67 0,190*
Sistolik KB
(mm/hg)
Diastolik KB 64,14 + 10,96 65,98 + 10,41 0,256*
(mm/hg)

*Bagimsiz t testi, “ki-kare testi
BMI: Viicut kitle indeksi, KB: Kan basinci
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Calisma grubundaki gebelerin yas ortalamasi 29,41 + 5,24 iken kontrol
grubundaki gebelerin 25,77 + 5,20 saptandi. Yas ortalamasina gore gruplar
karsilastirildiginda ¢alisma grubundaki yas ortalamasi istatistiksel olarak daha

yiiksek saptanmustir (p<0,05).

Calisma grubundaki gebelerin ortalama gravida ve parite sayilart kontrol

grubundaki gebelerden istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Gebelik oOncesi ve gebelik sonrast BMI (viicut kitle indeksi) g¢alisma

grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmistir (p<0,05).

O Gebelik 6ncesi BMI
B Gebelik sonrasi BMI

Grup1 Grup 2

Sekil 1: Gebelik oncesi ve sonras1 BMI él¢iimlerine gore degerlendirme

Gestasyonel kilo kazanimi g¢alisma grubunda 14,5 + 3,16 kg, kontrol
grubunda 10,8 + 3,22 kg saptandi. Gestasyonel kilo kazanimlarina gore gruplar
karsilastirildiginda ¢alisma grubunda gestasyonel kilo kazanimu istatistiksel olarak

daha yiiksek saptanmistir (p<<0,05) (tablo 9).

Ailede ve oOnceki gebelikte DM hikayesi g¢alisma grubunda istatistiksel
olarak daha fazla saptanmistir (p<0,05) (tablo 9).
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[k prenatal muayenede 6lgiilen sistolik ve diastolik kan basing oranlarmna
bakildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir
(p>0,05) (tablo 9).

Tablo 10: ilk muayenedeki achk kan sekerlerine gore gruplarin
karsilastirilmasi

Grup 1 (n=70) Grup 2 (n=122) p

Achik kan sekeri | 85,94 + 14,55 83,22 +£10,01 0,129
(mg/dl)

Bagimsiz t testi

Her iki grup ilk prenatal muayene sirasinda Olgiilen aclik kan sekerleri
yoniinden  karsilagtirildiginda  aralarinda  istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0,05).

Polihidroamniyos ¢alisma grubunda 16 (%22,9) olguda, kontrol grubunda
3 (%2,5) olguda saptandi. Polihidroamniyos siklig1 ¢alisma grubunda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p<<0,05) (tablo 11).

oran (%)

100%:
90%-
80%-
70%:

o,
ggé) O Evet
o
40%1 H Hayir
30%-
20%7
10%;
0%-

N\

Grup 1 Grup 2

Sekil 2: Polihidroamniyosa gore gruplarin dagilim
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Tablo 11: Olgu gruplarinin obstetrik komplikasyonlarina gore

karsilastirilmasi

Grup 1 (n=70) Grup 2 (n=122) |p

Polihidroamniyos 16(%22,9) 3(%2,5) 0,000*
EMR 3 (%4,3) 1(%8) 0,138
EDT 8 (%11,4) 8(%6,6) 0,240
PIH 1(%1,4) 2(%1,6) 1,000
Preeklampsi 2 (%2,9) 2(%1,6) 0,623
IUGR 4(%5,7) 9(%7,4) 0,772
Oligohidroamnios | 0 (%0) 2 (%1,6) 0,534
Makrozomi 9(%12,9) 6 (%4,9) 0,048*
Antenatal 14(%20) 14(%11,5) 0,107
hospitalizasyon

37.haftadan once 3 (%4,3) 6(%4,9) 1,000

dogum

Ki-kare testi

Makrozomi galisma grubunda 9 (%12,9), kontrol grubunda 6 (%4,9) olguda

saptand1. Makrozomi siklig1 ¢calisma grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiksek saptanmigtir (p<0,05) (tablo 11).
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Oran (%)
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Sekil 3: Makrozomiye gore gruplarin dagilimi

EMR, EDT, gebeligin indiikledigi hipertansiyon (PIH), preeklampsi, IUGR,
oligohidroamniyos, antenatal hospitalizasyon, 37.haftadan dnce dogum agisindan
karsilastirildiginda ise her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 12: Dogum sekline gore gruplarin degerlendirilmesi

Grup 1 (n=70) Grup 2 (n=122) p
Normal dogum 28 (%40) 62 (%50,8) 0,148
n(%o)
Sezaryen n(%o) 42 (%60) 60 (%49,2) 0,148

Ki-kare testi

Gruplardaki normal dogum ve sezaryen oranlarina bakildiginda calisma
grubunda sezaryen orani daha fazla (%60), kontrol grubunda ise normal dogum
orani daha fazla (%50,8) izlenmistir (tablo 12). Ancak dogum sekli agisindan her
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Gruplardaki sezaryen endikasyonlari tablo13’te gdsterilmistir.
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oran (%)
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Sekil 4: Dogum sekline gore gruplarin dagilim

O Normal dogum
B Sezaryen

Tablo 13: Gruplarin sezaryen endikasyonlarinin dagilimi

Grup 1 (n=70)

Grup 2 (n=122)

Eski C/S 20(%47,6) 31(%51,7)
Fetal distres 7(%16,7) 7(%11,7))
Ilerlemeyen eylem 1 (%2,4) 8(%13,3)
CPD 1(%2,4) 1(%1,7)
Makrozomi 9(%21,4) 6(%10)
Makat gelis 2(%4,7) 5(%8,3)
Preeklampsi 1(%2,4) 2(%3,3)
Diger 1(%2,4) 0(%0)

C/S: Sezaryen, CPD: Sefalopelvik uyumsuzluk
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Eski C/S (daha 6nce gegirilmis sezaryen) nedenli yapilan sezaryen oranlari
sirastyla ¢alisma ve kontrol grubunda %47,6 ve %51,7 idi. Her iki grupta daha

once gecirilmis sezaryen hikayesi en sik sezaryen endikasyonuydu.

Oran (%)
60% - -
55% . O Eski C/S
‘51(5):2 M Fetal distres
40% Ollerlemeyen eylem
gg:ﬁ: OCPD
25% B Makrozomi
ﬁg:ﬁ; O Makat gelis
10% B Preeklampsi
oo [H'. | | |ODiger

Grup 1 Grup 2

Sekil 5: Gruplarin sezaryen endikasyonlarimin dagilimi

Tablo 14: Olgu gruplarimin fetal distres nedenli sezaryene alinmasina gore
karsilastirilmasi

Grup 1 (n=70) Grup 2 (n=122) p

Fetal distres 7(%16,7) 7(%11,7)) 0,47

Ki-kare testi

Fetal distres nedenli sezaryene alinmasia gore karsilastirildiginda her iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05) (tablo 14).
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Tablo 15: Dogum haftalarina ve dogum siirelerine gore gruplarin

karsilastirilmasi

Grup 1 (n=70) Grup 2 (n=122) p
Dogum haftasi 38,75+ 2,04 38,69 +1,41 0,808
Dogum Siiresi 3,54 £ 3,75 4,63 + 4,28 0,078

(saat)

Bagimsiz t testi

Calisma grubunda dogum yapilan hafta 38,75 + 2.04, kontrol grubunda

38,69 £ 1,41 olarak saptandi. Ortalama dogum siiresi ¢aligma grubunda 3,54+3,75

saat, kontrol grubunda 4,63 + 4,28 saatti. Dogum yaptiklar1 haftalar ve dogum

slirelerine gore karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamustir (p>0,05) (tablo 15).

38,8

38,6 1

38,41

38,21

38 -

Grup 1

Sekil 6: Ortalama dogum haftasina gore gruplarin dagilim

O Dogum Haftasi

Grup 2
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Tablo 16: Hastanede kalis siirelerine gore gruplarin karsilastirilmasi

Grup 1 (n=70) Grup 2 (n=122) p

Hastanede kalis 1,63+ 0,65 1,60 = 0,58 0,716
siiresi (giin)

Bagimsiz t testi

Dogum sonrasi hastanede kalis siirelerine gore karsilastirildiginda her iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05) (tablo 16).

Tablo 17: Gruplarin intrapartum ve postpartum komplikasyonlarimin
karsilastirilmasi

Grup 1 (n=70) Grup 2 (n=122) p

Omuz distosisi 2 (%7,1) 1 (%1,6) 0,227
Vajinal laserasyon | 11(%39,3) 17(%27,4) 0,260
Epizyotomi 7(%25) 9(%14,5) 0,246
uzamasi

Atoni 2(%2,9) 2(%1,6) 0,623
Kan transfiizyonu | 2(%2,9) 2(%1,6) 0,623
Postpartum ates 4(%5,7) 7(%5,7) 1,000
Endometrit 1(%1,4) 0(%0) 0,365
Ki kare testi

Intrapartum ve postpartum komplikasyonlara bakildiginda 1.grupta 2 (%7,1)
olguda, 2.grupta 1(%1,6) olguda omuz distosisi gézlenmistir. Endometrit 1.grupta
1 (%1,4) olguda gozlenirken, 2.grupta hi¢ gézlenmedi. Atoni her iki grupta da 2
olguda gozlendi. 2.Grupta atoni nedeniyle 1 olguya bilateral hipogastrik arter
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ligasyonu yapildi. Omuz distosisi, vajinal laserasyon, epizyotomi uzamasi, atoni,

kan transfiizyonu, postpartum ates, endometrit sikligi

acisindan her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 18: Gruplarin yenidogan ézelliklerine gore karsilastirilmasi

Grup 1 (n=70) Grup 2 (n=122) p

Cinsiyet

erkek 39 (%55,7) 57(%46,7) 0,230*

Kiz 31 (%44,3) 65(%53,3)
Yenidogan kilosu | 3338,2 + 606,8 3169,4 + 456,8 0,03*
APGAR 1.dk 8,72+ 1,22 8,72+ 0,77 0,995*

5.dk 9,52+ 1,27 9,76 £ 0,76 0,164*

Yogun bakim 4 (%5,7) 5(%4,1) 0,726*
ihtiyaci
Antenatal 6liim 1(%1,4) 0 (%0) 0,365*
Neonatal 6liim 1(%1,4) 1(%0,8) 1,000*

*Bagimsiz t testi, “ki-kare testi

Calisma grubundaki yenidogan kilosu ortalama 3338,2 + 606,8 kg , kontrol

grubundaki yenidogan kilosu ortalama 3169,4 + 456,8 kg’di. Yenidogan kilosu

calisma grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmigtir

(p<0,05) (tablo 18).

3350
33001
32501
32001
31501
31001

3050+

Grup 1

OYenidogan kilo

Grup 2

Sekil 7: Bebeklerin dogum Kkilolarinin gruplara gore dagilim
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Cinsiyet, 1.ve 5.dk APGAR skorlari, yenidogan yogun bakim ihtiyaci,
antenatal Oliim, neonatal O0liim agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05) (tablo 18).

Oran (%)

100% -
90% 1
80%
70%
60% 1
50% | O Erkek
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40%
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NN N NN

Grup1 Grup2

Sekil 8 : Gruplarin cinsiyete gore dagilim

O1.dk APGAR
m 5.dk APGAR

Grup 1 Grup 2

Sekil 9: Yenidogan bebeklerin 1.ve 5.dk APGAR skorlarinin gruplara gore
dagilimm

Calisma grubunda 1 antenatal 6liim izlenirken , kontrol grubunda antenatal
Oliim tespit edilmedi. Calisma grubunda antenatal 6liim gergeklesen bu olgunun
ilk gebeligiydi ve gebeliginin basindan beri diizenli bir sekilde klinigimizde
takipliydi. Takiplerinde 50 gr glukoz tarama testi yiiksekligi ve polihidroamnios
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disinda bilinen bir obstetrik komplikasyonu yoktu. Olgu 39+1 hafta gebelikte
rutin poliklinik kontroliine geldiginde USG de fetal kalp atimlarinin olmadigi
gorildii, yatirilarak 2900 gr /0-0 APGAR’la bir kiz bebek normal vajinal yolla
dogurtuldu. Intrauterin &liimii aciklayacak bir neden tespit edilemedi; aileye

otopsi yapilmasi onerildi ancak kabul edilmedi.

Calisma grubunda 1, kontrol grubunda 1 neonatal 6liim vardi. Calisma
grubundaki olgu EMR+anhidroamnios+fetal distres nedenli 28+3 hafta gebelikte
sezaryene alman, 970 gr dogup prematiire nedenli yenidogan yogun bakim
servisinde takip edilen olguydu. Bu olgu yenidogan yogun bakim {initesinde 30

giin takip sonrasi sepsis nedeniyle kaybedildi.

Kontrol grubundaki olgu ise 39+4 hafta gebelikte fetal distres nedenli
sezaryene almman 3000 gr, 2/3 APGAR’la dogurtulan kiz bebekti. Bu olgu
mekonyum aspirasyonu ve genel durum kotiiliigli nedeniyle yenidogan yogun

bakim servisine alindi; yatisinin 1. glinlinde kaybedildi.
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V. TARTISMA

Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan fetal ve plasental kaynakli hormonlar annenin
glukoz diizeylerinin kontroliinde ve insiilinin anabolizan etkisinde Onemli
degisikliklere yol acarak diyabetojenik etki gosterirler (99). Gebeligin insiilin
direnci ile seyreden bir siire¢ oldugu ve gebelerin biiylik cogunlugunun bu siireci
normal glukoz toleransi ile gegirdikleri iyi bilinmektedir. Bununla beraber
gebelerin bir boliimii ise, bu siirecte farkli diizeylerde glukoz intoleransi
yasamaktadir. Bu gebelik nedenli glukoz intoleransinin nedeni tam olarak
bilinmese de karbonhidratlarin insiiline duyarliliklarinin azalmis olmasi veya

diisiik insiilin cevab1 ve beta hiicre disfonksiyonu baslica suglanan faktorlerdir

(100).

Gebelikte en sik goriilen diyabet tipi olan GDM klinisyenler ve arastirmacilar
tarafindan ilgi odagi olmaya devam etmektedir. Gebelik diyabeti taniminin
yapildigi 40 yildan beri bu bozuklugun ve 6zellikle hafif formunun klinik 6nemi
tartismalar1 canlandirmistir. Tarama teknikleri, tani kriterleri, insiilin baslama
sartlar1 ve oral antidiyabetik ajanlarin uygun tedavi olup olmadig1 konularinda

celigkiler devam etmektedir (101).

GDM ge¢irmis kadinlar ve onlarin ¢ocuklarinda uzun yillar takipler ile
yapilan arastirmalar gostermistir ki; GDM gecirmis kadinlarda ileriki
yasamlarinda Tip 2 diyabet gelisme riski anlamli olarak artmistir (102). Bu
kadinlarda uygun takip ve yasam tarzi degisiklikleriyle Tip 2 diyabet gelismesi
geciktirilebilmekte ya da Onlenebilmektedir (96). Benzer sekilde GDM olan
kadinlarin ¢ocuklarinin ileriki yasamlarinda obezite ve DM acisindan risk altinda

oldugu bildirilmektedir (103).

Bu durumda, GDM’in taramasi, tanisi ve tedavisi bir gebelik sorunu olmay1
asip, bir halk saglhigi sorunu olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Dolayisiyla GDM
taramasi lizerine son 20 yilda pek cok goriis ileri siiriilmiistiir. GDM’1 saptamak

icin tiim gebeler OGTT ile tarandiginda ortaya ciddi bir maliyet ¢ikmaktadir.
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Diinyada en sik kullanilan iki asamali testin tekrar edilebilirliginin zor olmasi,
neden oldugu bulanti, kusma ve fenalik hissi gibi yan etkiler ve ikinci teste kadar
gecen siirede gebede yarattigi gerginlik arastiricilari taramada yeni arayislara
yonlendirmistir. Bunun bir yansimasi olarak, GDM’in taramasi i¢in son yillarda
““Segici Tarama’ nin 6n plana ¢iktig1 goriilmektedir (104,105). Bu goriise gore
tim gebeler yerine, GDM i¢in tanimlanmis risk faktorlerine sahip olan gebeler
taranirsa, tarama maliyetleri 6nemli oranlarda azaltilabilecektir. 5. Uluslararasi
GDM c¢alistayinda da, gebeliklerinde karbonhidrat intoleransi ve sonrasinda
diyabet gelisme riski yiiksek olan kadinlarin taranmasi Onerilmistir (88). Bunun
yani sira sadece risk faktorleri olan hastalara tani testlerini uygulamanin GDM’i
olan hastalarin atlanmasina neden olabilecegi de gosterilmistir. Ciinkii GDM’i

olan hastalarin yaklasik yarisinda herhangi bir risk faktorii bulunmamaktadir

(106).

50 gr glukoz tarama testi pozitif olup, 100 gr glukoz tani testi normal olan
major bir hasta grubu bulunmaktadir. GDM’in fetal ve maternal sagliga etkileri
oldukea iyi bilinmektedir. Ancak glukoz degerleri normal gebeler ile gestasyonel
diyabetik gebeler arasinda olan borderline gestasyonel diyabetiklerin maternal ve
fetal durumu 1yi bilinmemektedir. Bu olgular nasil takip edilmelidir?, tedavi
edilmeli mi dir? Bu grubun kan sekeri izlemleri, nasil takip edilmesi gerektigi ve
perinatal sonuglart yoniinden yeterli ¢aligma bulunmamaktadir. David ve
arkadaslar1 50 gr glukoz tarama testi pozitifliginin perinatal komplikasyonlar
acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu desteklemekte ve bu olgularin daha
stk fetal monitorizasyon, nutrisyonel danigma veya diyabetik diyetten fayda

gorecebilecegini belirtmektedir (5).

Eldeki az sayidaki arastirma sonuglarina gore bir¢ok obstetrisyen 50 gr
glukoz tarama testi pozitif olup, 100 gr glukoz tani testi normal olan bu olgulari
glukoz intolerant, veya borderline gestasyonel diyabetik olarak tanimlamakta ve
daha sik observasyon veya terapiyle tedavi etmektedir (5). Biz calismamizda 50 gr
glukoz taramasi yiiksek olup 100 gr OGTT’1 normal olan ¢alisma grubumuzdaki

bu olgularin (bazi ¢aligmalarda borderline gestasyonel diyabetikler diye
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tanimlanan) istenmeyen gebelik sonuglari agisindan risk faktérii oldugunu
literatiire benzer sekilde saptadik (5,107,108,109). Calismamizda olgularin
demografik 6zelliklerine bakildiginda yas, gravida, gebelik Oncesi ve sonrasi
BMI, gestasyonel kilo kazanimi, ailede DM hikayesi, onceki gebelikte DM

hikayesi ¢aligma grubunda literatiire benzer sekilde daha fazla bulundu.

fleri yas, artmus gebelik oncesi BMI, parite, ailede diyabet oOykiisii,
makrozomik bebek dogurma hikayeleri diyabetik gebelerde daha sik
rastlanmaktadir (110,111). Calisma grubundaki olgularimiz diyabetik gebelere bu

ozellikler bakimindan benzerlik gostermektedir.

Calismamizda 4000 gr ve lizerinde dogan bebekleri makrozomik kabul ettik.
Calisma grubunda 9%12,9, kontrol grubunda %4,9 oraninda makrozomi tespit
ettik. Baz1 ¢alismalar BMI’deki artisin makrozomi insidansinda artigla birlikte
oldugunu belirtmektedir (112,113). Bizim c¢alismamizda da gebelik sonras1 BMI
ve makrozomi ¢aligma grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek saptanmistir
(p<0,05). Bu durumun c¢alisma grubundaki olgularda daha fazla gestasyonel kilo
kazanimina bagli oldugunu diisiinmekteyiz (p=0,000).

Makrozomik bebeklerde 6nemli sorun omuz takilmasidir. Dudhbhai ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 50 gr glukoz taramasi yiiksek olup 100 gr tani
testi normal olan hastalarin makrozomi ve omuz takilmasi insidans1 50 gr glukoz
taramas1 normal olanlarla benzer saptanmistir (109). David ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada ise 50 gr glukoz taramasi yliksek olup 100 gr tani testi normal
olan hastalarda fetal makrozomi ve omuz takilmasi insidansi 50 gr glukoz
taramasi normal olanlara  gore daha yiiksek saptanmistir (5). Pugh ve
arkadaglarinin yaptig1 caligmada ise 50 gr glukoz taramas yiiksek olup 100 gr tani
testi normal olan hastalarin makrozomi ve omuz takilmasi insidans1 50 gr glukoz
taramasi normal olanlarla benzer saptanmistir (114). Bizim calismamizda ise
omuz takilmasi agisindan gruplar karsilastirildiginda ¢alisma grubunda 2 , kontrol
grubunda 1 olguda omuz takilmasi tespit edildi; istatistiksel olarak her iki grup

arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,227). Calisma grubunda makrozomi
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insidansi yiiksek olmasina ragmen her iki grup arasinda omuz distosisi agisindan
istatistiksel olarak fark olmamasinin sebebini makrozomik bebeklerin sezaryenle

dogurtulmasina baglamaktayiz.

Polihidroamniyos 95. veya 97,5. persentillere karsilik gelen amniyon sivi
indeksinin 24-25 cm tizerinde olmasi seklinde tanimlanir. Yapilan genis toplumlu
caligmalarda insidans1 % 1 olarak rapor edilmistir (115). Bir¢ok olguda sebebin ne
oldugu bilinmezken, siklikla goz Oniinde bulundurulan nedenler maternal DM,
konjenital anomaliler, izotimmiinizasyon ve c¢ogul gebeliklerdir. Giimiis ve
arkadasinin yaptig1 calismada 50 gr glukoz taramasi yiiksek olup 100 gr tan testi
normal olan olgularda, 50 gr glukoz taramasi normal olan olgulara gore
polihidroamniyos sikligi onemli diizeyde yiiksek saptanmistir (107). Bizim
calismamizda da Giimiis ve arkadasinin yaptigi calismaya benzer sekilde
polihidroamniyos c¢alisma grubunda anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi
(p=0,000). Calisma grubundaki bu olgular diyabetik olmamalarina ragmen

polihidroamniyos acisindan diyabetiklere benzemektedir.

GDM’in ortaya c¢ikmasinda karakteristik olan insiilin rezistansinin
preeklampsi gelisimiyle iliskili oldugu bilinmektedir (116). HAPO ¢alismasi da
preeklampsi siklig1 ve glukoz tolerans test sonuglari arasinda lineer bir birliktelik
oldugunu gostermistir (117). Yogev ve arkadaslar1 1813 GDM’li gebe ile
yaptiklar1 ¢alismada gebelerin  %9,6’sinda preeklampsi saptamistir  (118).
Caligmamizda gebeligin indiikledigi HT ¢alisma grubunda %]1,4, kontrol
grubunda %1,6 oraninda saptandi. Preeklampsi ise ¢alisma grubunda %2.9,
kontrol grubunda %1,6 oraninda saptandi. Bu bulgularla preeklampsi agisindan
calisma ve kontrol grubundaki olgularimizin GDM’ lilerle benzer o6zellik

gostermedigi saptanmistir.

Preterm dogum gebeligin 37. haftasinin tamamlanmasindan 6nce olan
dogumlar olarak tanimlanir. GDM ve ozellikle gebelik Oncesi DM, preterm
dogum igin bilinen bir risk faktoriidiir. Beigelman ve arkadaslarinin 3841 GDM’li
gebe iizerinde yaptigi bir ¢alismada %10 preterm dogum saptanmustir (119).
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Calismamizda preterm dogum ¢alisma grubundaki olgularda %4,3, kontrol
grubundaki olgularda % 4,9 oraninda saptandi. Bu bulgularla preterm dogum
acisindan ¢alisma ve kontrol grubundaki olgularimizin GDM’lilerle benzer 6zellik

gostermedigi saptanmaistir.

Antenatal hospitalizasyon agisindan gruplar karsilastirildiginda istatistiksel
olarak aralarinda Onemli bir fark saptanmadi. Bu durumu EMR, EDT,
preeklampsi, IUGR gibi diger gebelik komplikasyonlarinin her iki grupta benzer

siklikta olmasina baglamaktayiz.

David ve arkadaglarinin yaptifi c¢alismada sezaryen orani 50 gr glukoz
tarama testi yiiksekligi olup 100 gr tami testi normal olanlarda, 50 gr glukoz
taramas1 normal olanlara gore istatistiksel olarak daha fazla oranda saptanmistir
(5). Dudhbhai ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise sezaryen oranlari arasinda
anlamli fark saptanmamistir (109). Bizim c¢alismamizda ise gruplar arasinda
sezaryan oranlar1 bakimindan say1 olarak daha yiiksek oran saptanmasina ragmen

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Her iki grupta da sezaryenlerin biiyiik ¢ogunlugu daha once gegirilmis
sezaryen nedenli yapilan sezaryenlerdi. Hong ve arkadaglarinin yaptig1 calismada
borderline gestasyonel diyabetiklerde fetal distres nedenli yapilan sezaryen oranm
normoglisemik gebelerden daha yiiksek saptanmistir (6). Bizim ¢alismamizda ise
fetal distres nedenli sezaryen agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0,47).

Normal dogumlarda epizyotomi uzamasi, vajinal laserasyon, postpartum
atoni gibi durumlar iri bebek doguranlarda daha sik gozlenir. Calismamizda bu
ozellikler bakimindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Bu durumu makrozomik bebeklerin sezaryenle dogurtulmasina

baglamaktayiz.
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Yenidogan ozelliklerine bakildiginda yenidogan ortalama kilosu calisma
grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi (p=0,03). Bu durumu ¢aligma
grubundaki olgularda maternal obezitenin ve gestasyonel kilo kazaniminin daha

fazla oranda olmasina, borderline GDM olmalarina baglamaktayiz.

Dogum travmalari, artmis erken dogum oranlari, preeklampsi gibi obstetrik
durumlarin siklig1 ve maternal diyabete bagl olarak bebekteki birtakim metabolik
diizensizlikler diyabetik annelerin bebeklerinde diisiik APGAR puanlar1 ve yiiksek
yogun bakim ihtiyaci ile seyreder (120). Calisma grubundaki olgularin birinci ve
besinci dk APGAR puanlar1 ve yogun bakim ihtiyacin1 kontrol grubundaki
olgularla benzer oranda saptadik. Bu bulgularla ¢alisma ve kontrol grubundaki

olgularimiz diyabetik annelerin bebekleriyle benzer 6zellik gdstermemektedir.

Diyabetik gebeliklerdeki en korkulan komplikasyonlardan biri ileri gebelik
haftalarinda bebegin anne karminda agiklanamayan oliimiidiir. Olii dogumlar
vaskiiler hastalik, kotii glisemik kontrol, fetal makrozomi veya preeklampsi olan
gebelerde siklikla 36. haftadan sonra goriiliir (121). David ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢alismada 50 gr glukoz taramasi yiliksek olanlarda antenatal 6liimiin
normoglisemiklerden daha fazla goriildiigii belirtilmistir (5). Bizim ¢alismamizda
ise 1l.grupta 1 olguda nedenini net anlayamadigimiz antenatal 6liim gergeklesti.
Antenatal 6liim ve neonatal 6liim acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik.

David ve arkadaslar1 50 gr glukoz tarama testi pozitifliginin perinatal
komplikasyonlar acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugunu desteklemektedir
(5), Gimiis ve arkadaslari da bu olgularin istenmeyen gebelik sonuglart
acisindan risk altinda oldugunu belirtmektedir (107). Dudhbhai ve arkadaslari ise
bu olgularin farkli maternal karakteristiklere sahip oldugunu, diigiik riskli olarak
takip edilebilecegini, ileriki yasamda bu olgularda diyabet gelisebilecegini
belirtmektedir (109). Bizim ¢alismamiz da bu olgularin istenmeyen gebelik

sonuglar1 agisindan risk altinda oldugunu desteklemektedir.
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VI. SONUC ve ONERILER

Calisma grubu 50 gr glukoz tarama testi yiiksek olup 100 gr glukoz tani testi
normal olan 70 gebeden, kontrol grubu ise 50 gr glukoz tarama testi normal olan
122 gebeden olusturuldu. Calisma ve kontrol grubundaki gebeler postpartum ve
perinatal sonuglar yoniinden karsilastirildi. Calismaya c¢ogul gebeligi,

pregestasyonel diyabeti ve fetal konjenital anomalileri olan gebeler alinmada.

1) Maternal 6zellikler karsilastirildiginda yas ortalamasi, gravida ve parite
sayilar1 caligma grubunda daha yiiksek saptanmustir.

2) Ailede ve oOnceki gebelikte diyabet hikayesi calisma grubunda daha
yiiksek saptanmustir.

3) Gebelik oncesi BMI, gebelik sonrasit BMI ve gestasyonel kilo kazanimi
calisma grubunda daha yiiksek saptanmustir.

4) 1k muayenedeki sistolik ve diastolik kan basinglar1 her iki grupta benzer
saptanmistir.

5) ilk muayenede olgiilen aglik kan sekerleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel bir fark saptanmamugtir.

6) Polihidroamniyos ¢aligma grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek saptanmistir.

7) Makrozomi c¢alisma grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptanmuistir.

8) EMR, EDT, PIH, preeklampsi, IUGR, antenatal hospitalizasyon, 37.
haftadan o6nce dogum sikligi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir.

9) Gruplar dogum sekli agisindan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmamustir.

10) Fetal distres nedenli sezaryana alinma yoniinden karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir.

11) Dogumun gergeklestigi hafta ve dogum siireleri  yOniinden
karsilagtirildiginda gruplar arasinda  istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamigtir.
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12) Hastanede kalis siirelerine gore karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.

13) Omuz distosisi, vajinal laserasyon, epizyotomi uzamasi, atoni, kan
transflizyonu, postpartum ates, endometrit yoniinden karsilagtirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

14) Yenidogan kilosu calisma grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek
saptanmistir.

15) Yenidogan 1. ve 5. dk APGAR puanlari, yenidogan yogun bakim
gereksinimi, antenatal 6liim, neonatal 6lim acisindan karsilastirildiginda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Sonug olarak; 50 gr glukoz tarama testi pozitif olup 100 glukoz tani testi
negatif olan major bir hasta grubu bulunmaktadir. Bu olgularin bazi
karakteristikleri gestasyonel diyabetiklerle benzer oOzellikler gostermektedir.
Calismamiz bu olgularin istenmeyen gebelik sonuglari agisindan risk altinda
oldugunu desteklemektedir. Bu olgular diyet kontrolii, egzersiz, gestasyonel kilo
kazanimi takibi agisindan diyabetikler gibi takip edilebilir. Bu olgularda ileriki
yasamda diyabet gelisme riski olabilir. Bu yiizden bu olgulara gebelik sonrasi
donemde de yasam tarzi modifikasyonu, beslenme, egzersiz gibi konularda
danismanlik verilmeli ve periyodik olarak diyabet taramasi yapilmalidir.
Literatlire baktigimizda bu major hasta grubunun perinatal sonuglariyla ilgili
yapilmis caligmalar bulunmakla birlikte daha fazla sayida olgu igeren genis

kapsamli caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir

51



VII. OZET

50 GRAM GLUKOZ TARAMA TESTi YUKSEKLIGi OLUP
100 GRAM GLUKOZ TANI TESTi NORMAL OLAN
GEBELERIN POSTPARTUM ve PERINATAL SONUCLARI

Giris: Gestasyonel diyabet ilk kez gebelik sirasinda baslamis veya saptanmis
olan c¢esitli derecelerdeki karbonhidrat intoleransidir. Gebeliklerin % 2-3’iinde
diyabet goriiliir. Gestasyonel diyabetin fetal ve maternal saglhiga etkileri oldukga
iyi bilinmektedir. Ancak glukoz degerleri normal gebeler ile gestasyonel diyabetik
gebeler arasinda olan borderline gestasyonel diyabetiklerin maternal ve fetal
durumu iyi bilinmemektedir. Biz bu calismamizda 50 gr glukoz taramasi pozitif
olup 100 gr tan1 testi normal olan olgularin postpartum ve perinatal sonuglarini

arastirmay1 amagladik.

Gerec ve Yontem: Calisma grubu; 50 gr glukoz tarama testi yiiksekligi olup
100 gr tan1 testi normal olan 70 gebeden , kontrol grubu ise 50 gr glukoz tarama
testi normal olan 122 gebeden  olusturuldu. Caligmaya cogul gebeligi,
pregestasyonel diyabeti ve fetal konjenital anomalileri olan gebeler alinmadi. 50
gr glukoz tarama testinde esik deger > 140 mg /dl alindi. 100 gr tan1 testinde ise
Carpenter ve Coustan tan kriterleri kullanildi. Caligmaya alinan gebeler doguma

kadar takip edilerek postpartum ve perinatal sonuclar karsilastirildi.

Bulgular: Demografik ézelliklere bakildiginda yas, gravida, parite, gebelik
Oncesi ve sonrasi viicut kitle indeksi, gestasyonel kilo kazanimi, ailede diyabet
hikayesi, onceki gebelikte diyabet hikayesi calisma grubundaki olgularda daha
yiiksek saptandi (p<0,05). Obstetrik komplikasyonlar  karsilastirildiginda
polihidroamnios ve makrozomi calisma grubunda onemli Olciide daha yiiksek
saptand1 (p<0,05). Gruplar yenidogan 0zelliklerine gore karsilastirildiginda
calisma grubunda yenidogan kilosu ©6nemli Ol¢lide daha yiiksek saptandi

(p<0,05).
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Tartisma: Borderline diyabetiklerin baz1 Kkarakteristikleri gestasyonel
diyabetiklerle benzer dzellikler gostermektedir. Ileri yas, artmis gebelik oncesi
viicut kitle indeksi, parite, ailede diyabet Oykiisii, makrozomik bebek dogurma
hikayeleri, polihidroamniyos diyabetik gebelerde daha sik rastlanmaktadir.
Calisma grubundaki olgularimizda diyabetik gebelerdeki bu 6zellikler bakimindan
benzerlik gostermektedir. Bu olgular diyet kontrolii, egzersiz, gestasyonel kilo
kazanimi takibi, daha sik fetal monitdrizasyon agisindan diyabetikler gibi takip
edilebilir. Bu olgularda ileriki yasamda diyabet gelisme riski olabilir. Bu yiizden
bu olgulara gebelik sonras1 donemde de yasam tarzi modifikasyonu, beslenme ,
egzersiz gibi konularda danigsmanlik verilmeli ve periyodik olarak diyabet
taramasi yapilmalidir. Literatiire baktigimizda bu major hasta grubunun perinatal
sonuclariyla ilgili yapilmis ¢aligmalar bulunmakla birlikte daha fazla sayida olgu

iceren genis kapsamli calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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ViIl. SUMMARY

POSTPARTUM AND PERINATAL OUTCOMES of
PREGNANTS WITH ABNORMAL 50 G GLUCOSE
CHALLENGE TEST FOLLOWED BY A NORMAL 100 G
ORAL GLUCOSE TOLERANCE TEST

Background: Gestational diabetes mellitus (GDM) is defined as any degree of
carbohydrate intolerance with onset or first recognition during pregnancy. 2-3%
of all pregnancies are complicated by diabetes. Although the risks associated with
GDM are well recognised, the impact on maternal and infant health outcomes is
less clear for borderline gestational diabetes mellitus (BGDM) which is
characterised by values of glucose tolerance intermediate between normal and
gestational diabetes. In our study , we aimed to investigate postpartum and
perinatal outcomes of pregnants with abnormal 50 g glucose challenge test (GCT)
followed by a normal 100 g oral glucose tolerance test (OGTT).

Study Design: The study group was created with 70 pregnant women who
have abnormal 50 g GCT followed by a normal 100 g OGTT. The control group
was created with 122 pregnant women who have normal 50 g GCT. Multiple
gestations, anomalous fetuses and patients with pregestational diabetes were
excluded from the study. The cutoff value for 50 g GCT was taken >140 mg/dl
and Carpenter and Coustan criterias were used for 100 g OGTT. Preghant women

were followed until delivery, postpartum and perinatal outcomes were compared.

Results: Maternal age, gravidity, parity, prepregnancy and postpregnancy body
mass index, gestational weight gain, family history of diabetes, diabetes in
previos pregnancy were higher in study group (p<0.05). Polyhydramnios,
macrosomia and mean birthweight were significantly higher in study group
(p<0.05).
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Conclusion: Some characteristics of borderline diabetics are similar with
gestational diabetic patients. Advanced maternal age, higher prepregnancy body
mass index, parity, family history of diabetes, macrosomic babies,
polyhydramnios are seen more often in diabetic pregnants. In study group, these
charecteristics of patients are similar to diabetic pregnants. The pregnants with
positive GCT but negative for OGTT might be managed as diabetic ones with diet
control, exercise, close monitorization of weight gain and more often fetal
monitorization. However, maybe a group of women who have an increased
likelihood of the development of overt diabetes mellitus later in life. Therefore,
these women should be counseled to keep an appropriate life style and to be
screened periodically for diabetes mellitus after pregnancy. Searching the
literature there are some studies of these major patient group and it seems that we
need further studies about clinical outcomes of pregnants with positive GCT but
negative for OGTT.
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