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ÖZET 

 
 

AMAÇ 

Bu çalışmanın amacı, diyabetik gebeliklerde ikinci trimester fetal yağ doku 

bileşenlerinin glisemik kontrolü yansıtıp yansıtmadığını ve gestasyonel diyabet 

öngörüsünde yardımcı bir metod olarak rolünü araştırmaktır. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Prospektif ve kesitsel olarak dizayn edilen bu çalışmada ; Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları 

ve Doğum Kliniğine gelen 24-28 hafta 300 gebe dahil edildi.Kliniğimizde Nisan 

2020-Temmuz 2020 tarihleri arasında 50 gr şeker yükleme tesiti yapılan gebelere 

transabdominal ultrasonla humerus femur skapula karın çevresi yumuşak yağ doku 

kalınlığına bakıldı.Grupların yaş , BMI , ailede diabet öyküsü , önceki 

gebeliklerindeki diabet öyküsü sorgulandı. 

 

BULGULAR 

Çalışmaya dahil ettiğimiz fetuslerin karın ön duvarı yağ doku kalınlığı 

ortalama 5±0,8 mm , femur yağ doku kalınlığı 4±0,7 mm , humerus yağ doku 

kalınlığı 3,7±0,7 mm , skapula yağ doku kalınlığı 4,1±2,2 mm ve total yağ doku 

kalınlığı 16,9±2,9 mm olarak saptandı.  

Yapılan ölçümlerden humerus yağ doku kalınlığı skapula yağ doku kalınlığı ve total 

yağ doku kalınlığı vücut kitle indeksiyle pozitif yönde korele saptanmış olup p değerleri 

sırasıyla 0,052 – 0,024 – 0,013 olarak tespit edildi. Gönüllüleri gestasyonel diyabet var ve 

yok diye iki gruba ayırdığımızda femur yağ doku kalınlığı ( p=0,001 ) ve humerus yağ doku 

kalınlığı ( p=0,023 ) gestasyonel diyabet ile istatistiksel olarak anlamlı korele saptandı. Karın 

ön duvarı yağ doku kalınlığı ( p=0,421 ) , skapula yağ doku kalınlığı ( p=0,418 ) ve total yağ 

doku kalınlığı ( p=0,356 ) gestasyonel diabet ile anlamlı olarak farklılık 

göstermedi.Gebelerin yaşları yağ doku ölçüm parametrelerinin hiçbiri ile istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon göstermedi(p>0,05). 
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Hastaları 2 gruba ayırdık.Gestasyonel Diabetes Mellitus tanılı hastalar (n=60) 

1.grubu , GDM olmayan hastalar (n=240) ikinci grubu oluşturdu.Yaptığımız 

bağımsız iki grup analizinde femur ve humerus yağ doku kalınlığı her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı saptandı ( sırasıyla p=0,002 , p=0,043 ). 

Diğer parametreler gruplar arası anlamlı farklılık göstermedi. 

Gönüllüleri, Türk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin 2020 

kılavuzuna göre 3 gruba ayırıp değişkenleri analiz ettik. Birinci grupta kontrol grubu 

gebeler ( n=170) , ikinci grupta bozulmuş glukoz toleransı alan gebeler (n=70 ) , 

üçüncü grupta ise gestasyonel diabetes mellitus tanısı alan gebeler (n=60) yer aldı. 

Çalışma parametrelerinden sadece femur yağ doku kalınlığı üç grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı(p=0,005). Femur yağ doku kalınlığı kontrol 

grubu gebeler ile gestasyonel diabetes mellitus tanılı gebeler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklı saptandı(p=0,010) 

Femur yağ doku kalınlığı ölçümü açısından ROC analizi yapıldı.Buna göre 

işlem karakteristik eğrisi altında kalan alan 0,642 olarak hesaplandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı saptandı(p=0,001).Femur yağ doku kalınlığı 4,1 mm üzerinde ise 

%63,8 sensivite ve %65 spesifite ile GDM gelişme olasılığı görüldü. 

 

 

 
SONUÇ 

Çalışmamızda femur yağ doku kalınlığının diğer parametrelere göre GDM li 

hastaların öngörüsünde , anormal 100 gr OGTT sonucu açısından , daha anlamlı ve 

ileride GDM hasta popülasyonunun taranması sıkı takibi ve diabete bağlı 

morbitidenin azaltılması açısından yararlı ek bir tarama metodu olabilir. 

 

AnahtarKelimeler: Fetal yumuşak doku , Gestasyonel Diabetes Mellitus , 50 

gr GCT , 100 gr OGTT 
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This study was designed prospectively, cross-sectionally in 300 pregnant women 

between 24-28 weeks of gestation at the Department of Obstetrics and Gynecology, 

Health Sciences University Bursa High Specialization Training and Research 

Hospital. In our clinic, between April 2020 and July 2020, the soft fat tissue 

thickness of the humerus femur scapula abdominal circumference was examined by 

transabdominal ultrasound. The age, BMI, family history of diabetes, and diabetes 

history in previous pregnancies of the groups were questioned. 

ABSTRACT 
 

 

AIM 

 

The aim of this study is to investigate whether second trimester fetal adipose tissue 

components reflect glycemic control in diabetic pregnancies and their role as an auxiliary 

method in predicting gestational diabetes 

 

MATERIALS AND METHODS 
 

 

RESULTS 
 

 

The anterior abdominal wall fat tissue thickness of the fetuses we included in the 

study was 5 ± 0.8 mm, femur fat tissue thickness was 4 ± 0.7 mm, humerus fat tissue 

thickness was 3.7 ± 0.7 mm, scapula adipose tissue thickness was 4.1 ± 2,2 mm.The 

total adipose tissue thickness was 16.9 ± 2.9 mm. 
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Humeral adipose tissue thickness, scapular adipose tissue thickness and total adipose 
 

tissue thickness were found to be positively correlated with body mass index, and p 
 

values  were  determined  as  0.052  -  0.024  -  0.013,  respectively.   A  statistically 
 

significant  correlation  was  found  between  femoral  adipose  tissue  thickness  (p = 
 

0.001)  and  humeral  adipose  tissue  thickness  (p  =  0.023)  in  gestational diabetes 
 

groups.  Anterior abdominal wall fat tissue thickness (p = 0.421), scapular fat tissue 
 

thickness  (p  =  0.418)  and  total  fat  tissue  thickness  (p  =  0.356)  did  not  differ 
 

significantly from gestational diabetes. 
 

The ages of the pregnant women did not show a statistically significant correlation 
 

with any of the fat tissue measurement parameters (p> 0.05). 
 

We  divided  the  patients  into  2  groups.   Patients  with  a  diagnosis  of Gestational 
 

Diabetes Mellitus (n = 60) constituted the first group, patients without GDM (n = 
 

240) constituted the second group. 
 

In  our  independent  analysis  of  two  groups,  femur  and  humerus  adipose  tissue 
 

thickness were found to be statistically significantly different between both groups (p 
 

=  0.002,  p  =  0.043,  respectively).   Other  parameters  did  not  differ significantly 
 

between groups. 
 

We divided the patients into 3 groups and analyzed the variables.  The first group 
 

included  pregnant  women  (n  =  170),  pregnant  women  with  impaired  glucose 
 

tolerance  (n  =  70)  in  the  second  group,  and  pregnant  women  diagnosed  with 
 

gestational  diabetes  mellitus  (n  =  60)  in  the  third  group.   Among  the  study 
 

parameters, only femoral adipose tissue thickness was statistically significant  among 
 

the  three  groups  (p  =  0.005).   Femur  adipose  tissue  thickness  was  found  to  be 
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In our study, in the prediction of femoral adipose tissue thickness in patients with 

GDM compared to other parameters, in terms of abnormal 100 g OGTT result, it is 

more meaningful and in the future screening of GDM patient population may be an 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSION 
 

 

statistically significantly different between pregnant women in the control group and 

pregnant women with gestational diabetes mellitus (p = 0.010) 

ROC analysis was performed in terms of femoral fat tissue thickness measurement. 

Accordingly, the area under the process characteristic curve was calculated as 0.642 

and     was     found      to      be      statistically      significant      (p      =      0.001).   

If the femoral adipose tissue thickness was above 4.1 mm, the possibility of 

developing GDM was observed with 63.8% sensitivity and 65% specificity. 
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gr Oral Glucose , 100 gr Oral Glucose 

additional screening method that is useful in terms of strict follow-up and reduction 

of morbidity due to diabetes. 
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1. GİRİŞ 

 

İnsülin üretimi , salgılanması veya her ikisindeki bozukluklarla seyreden 

diabet , metabolik bir hastalıktır.Diabete eşlik eden kronik hiperglisemi nedeniyle 

organlar uzun dönemde etkilenmektedir.Özellikle göz , sinir , böbrek , kan damarları 

ve kalbin hasar ve disfonksiyonuna sebep olmaktadır(1).Diabete neden olan birçok 

patojenik mekanizma vardır.Hedef dokularda görülen insülin yetersizliği sebebiyle 

karbonhidrat yağ protein metabolizmalarında anormal durumlar meydana 

gelmektedir. İnsüline karşı azalan doku duyarlılığından , yetersiz insülin salınımından 

,horman salgılanmasındaki karışık yolaklardan kaynaklanır. İnsülin salgılanma 

bozukluğu ve insülinin hücresel boyutta algılanışındaki bozulma sıklıkla aynı hastada bir 

arada bulunur . Hipergliseminin birincil nedeninin hangisinden kaynaklandığını 

kestirmek çoğu zaman mümkün değildir(2). 

Gebeliğin en sık görülen komplikasyonlarından biri olması ve gebelik 

sürecini etkilemesi nedeniyle ; diabet üzerinde birçok çalışma yapılmaktadır. 

Gebelikte diabet ile karşılaşma 2 farklı şekilde olur.Hastalar ya gebelik öncesinde 

diabetiktir ki buna Pregestasyonel Diabetes ifade edilmekte ya da gebelik esnasında tanı 

alır ki buna Gestasyonel Diabetes Mellitus adı verilmektedir. (3) 

Tip 1 Diabet ; insülin salgılayan pankreas adacık β-hücrelerinin T hücre aracılı 

kendinin imhasına neden olan otoimmün bir hastalıktır.Özellikle genç bireylerde 

ketoasidozla ilk tanı alabilirler. Diğerleri, enfeksiyon veya başka stres varlığında hızlı bir 

şekilde şiddetli hiperglisemiye ve/veya ketoasidoza dönüşebilen hafif açlık 

hiperglisemisine sahiptir. Özellikle yetişkinleri içine alan diğer grupta ise uzun yıllar 

boyunca ketoasidozu önlemek için β-hücreleri fonksiyonunu yerine getirebilir. Bu 

bireyler uzun yıllar sonunda diabetin yarattığı komplikasyonlardan etkilenmemek için 

insüline bağımlı hale gelir ve ketoasidoz tablosuyla hastanelere başvurabilirler.(1, 5). 

Tip 2 diabet ; daha önceleri insülin bağımlı olmayan diabet (NIDDM) olarak da 

anlandırılan insülin direnciyle karakterize bir hastalıktır.Diabetleri hastaların %90-95 ini 

oluşturmuktadır.Tip 2 diabetli hastaların çoğu ömürleri boyunca hayatta kalmak için 

mutlak bir insülin tedavisine ihtiyaç duymaz.İnsülin tedavisi alan hastalarda da insülin 

olmadan hayatlarına devam edebilirler.Çünkü diabet uzun bir dönem teşhis 

edilemeyebilir ve hiperglisemi yavaş gelişebilir. Bu sebeple daha erken aşamalarda, 
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hastanın diabetin klasik semptomlarından herhangi birini fark etmesi için hiperglisemik 

durumu yeterince şiddetli değildir.Teşhis edilemeyen hastalarda ise diabetin sebep 

olduğu mikro ve makrovasküler komplikasyonlar gelişebilir(2,6). 

Karakteristik olarak hiperglisemi , makrovasküler (örneğin ;inme , koroner 

arter hastalığı ) ve mikrovasküler ( periferik sinir ve renal glomerulus ) patolojiler 

DM’de gözlenebilir(6). 

GDM ;gebelikle beraber ilk kez fark edilen veya gebelik sırasında başlangıç 

gösteren herhangi bir glukoz intoleransı olarak tanımlanır.Artmış fetal-maternal 

morbitediyle ilişkisinin yanısıra anne ve çocuklarda uzun dönemde de 

etkileyebilmektedir(7). 

Diabet ; hem fetusun hem annenin fizyolojik adaptasyonunu ciddi derecede 

değiştirebilir.Bu durum omuz distosisi ve diğer ciddi obstetrik komplikasyonlar gibi 

hamilelikte istenmeyen durumlara yol açabilir(8). 

GDM’nin anneler üzerinde uzun dönem etkileri olabilir.Bunlar 

kardiyovasküler hastalıklar , obezite ve tip 2 DM gelişmesi sayılabilir(9). 

GDM perinatal ve neonatal komplikasyonları da arttırır.Bunlar makrozomi , 

hipokalsemi , hipoglisemi , polisitemi , hiperbilirübinemi , respiratuvar distress 

sendromu (RDS) ve konjenital malformasyonlar olabilir(10). 

GDM tanılı gebeler gebelik sonrasında Tip 2 Diabet gelişebilir. Tip 2 

diyabetin ilerlemesini önlemek ve erken müdahale ediebilmesi için yüksek riskli 

kadınların diabet açısından belirlenmesi ve takip edilmesi gerekir (11). 

ACOG (American College of Obstetrics and Gynecology) ve ADA (American 

Diabetes Association)’ nın şu anda geçerli olan tarama programına göre 24 ve 28. 

Gestasyonel haftalardaki gebelere tarama rutin olarak yapılır. Tarama önce 50 gram oral 

glikoz yükleme,eğer yüksekse 3 saatlik 100 gram oral glikoz tolerans testi (OGTT) 

yapılırı..WHO , FIGO , NICE rehberlerine göre doğrudan 75 gr OGTT şeklinde 

uygulanabilir (12-14). 

Çalışmamızın ismi ‘Gestasyonel Diyabetes Mellitus tanı öngörüsünde ; fetal 

yumuşak doku ölçümlerinin yeri’ olarak belirtilmiştir. Elde edeceğimiz veriler ile 

gestasyonel diyabetes mellitus tanısının transabdominal ultrason kullanılarak 
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öngörülüp görülemeyeceği, 50 gr Şeker yükleme tetkikinin fetal yumuşak doku 

ölçümleri ile tanı değerinin artırılması amaçlanmaktadır. Kliniğimiz Marmara 

bölgesinin en çok hastaya hizmet veren merkezlerinden biri olması sebebiyle kliniğimize 

gelen hastalardan yola çıkarak literatür ışığında uygulamalarımızı değerlendirmeye 

çalıştık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

DİABETES MELLİTUS 

TARİHÇESİ 

Diabet, hiperglisemi ile karakterize bir metabolik hastalıktır. İnsülin üretimi, 

sekresyonu veya her ikisindeki bozukluklardan kaynaklanır. (2). Diabetes Mellitus 

hastalığı antik çağlara dayanmaktadır.Sık idrara çıkma ile karakterize olması sebebiyle, 

1500'lü yıllara dayanan Mısır elyazmaları aracılığıyla yerini almıştır.. Hintli doktorlar, 

madhumeha (bal idrarı) olarak adlandırdı ve hastaların idrarının karıncaları çekmesi 

sebebiyle hastalığı bu ismi verdi. Eski Hintli hekim Sushruta ve cerrah Charaka (MS 

400–500) ise sınıflandırma yaptılar ve Tip 1 Tip 2 diye adlandırdılar.. Diabet kelimesi 

ise Kapadokyalı Aretaeus tarafından hastalık olarak tanımlandırılmıştır. Mellitus 

(Latince, 'bal gibi tatlı') terimi olarak ifadelendirildi. 1798’de İngiliz Genel Cerrah John 

Rollo tarafından insipitustan ayırt etmek için ilk kez adlanıdırılmıştır. (15). 

EPİDEMİYOLOJİ VE İNSİDANSI 

 
1980'den beri nüfus temelli verilere sıkça başvurularak küresel diyabet 

epidemisini ortaya koymaya çalışıldı. . Bu tarihlerde elde edilen veriler gösterdi ki ; en 

iyi ihtimal ile bazı ülkelerde değişkenlik göstermediği veya yetişkinlerde  yaş 

standardize diabet prevalansı artmış olarak görüldü. Bu süreçte erkeklerde diabetin gö- 

rülme sıklığı ikiye katlandığı gözlendi.Dünyadaki görülme sıklığı kadınlarda %60 

arttı.1980 yılından sonra daha sık görülen hastalık 2014 yılında erkeklerin aleyhine 

gelecek erkeklerde daha yüksek prevelans görülerek değişti. (1, 16). Düşük ve orta gelirli 

ülkelerde diabet prevalansındaki yükseliş yüksek gelirli ülkelere göre daha fazlaydı. 

Diabet için önemli bir risk faktörü olan yağlanmanın, Avrupa kıtası ve yüksek gelirli 

Asya Pasifik ülkelerinden daha sık görülmesine, düşük ve orta gelirli ülkelerde özellikle 

artmasına sebep oldu. Bu durumun ortaya çıkışındaki sebeplerden ikinci sebep ise , 

diabette gözlenen bölgesel farklılıkların yetersiz fetal ve çocukluk beslenme 

alışkanlıkları veya genetik yatkınlık ile kısmen ilişkili oluşuna bağlı olduğu görülmüştür 

(1). 
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TANIM VE SINIFLAMA 

 
İnsülin üretimi , salgılanması veya her ikisindeki bozukluklarla seyreden 

diabet , metabolik bir hastalıktır.Diabete eşlik eden kronik hiperglisemi nedeniyle 

organlar uzun dönemde etkilenmektedir.Özellikle göz , sinir , böbrek , kan damarları 

ve kalbin hasar ve disfonksiyonuna sebep olmaktadır(1).Diabete neden birçok 

patojenik mekanızma vardır.Hedef dokularda görülen insülin yetersizliği sebebiyle 

karbonhidrat yağ protein metabolizmalarında anormal durumlar meydana 

gelmektedir. Yetersiz insülin sekresyonu , yetersiz insülin sekresyonundan veya hormon 

salınımının karmaşık yolaklarında bir veya daha fazla noktada insüline karşı azalan doku 

duyarlılığından kaynaklanır. İnsülin salgılanma bozukluğu ve insülinin hücresel boyutta 

algılanışındaki bozulma sıklıkla aynı hastada bir arada bulunur . Hipergliseminin birincil 

nedeninin hangisinden kaynaklandığını kestirmek çoğu zaman mümkün değildir(2). 

Diabet vakalarının çoğu, iki geniş etiyopatogenetik kategoriye ayrılmaktadır.Tip 

1 Diabet olan çeşidi , insülin salınımının mutlak eksikliğine bağlıdır. Bu tip diabet 

gelişim riskindeki bireyler, genellikle pankreatik adacıklarda ve genetik yapılarda 

meydana gelen otoimmün patolojik bir sürecin serolojik kanıtı ile tanımlanabilir. Diğer 

yandan, çok daha yaygın olan ikinci tipi olan, Tip 2 diabet olarak bildiğimizin sebebi ise 

insülinin hücreler tarafından algılanışı ve bunu telafi etmek için artırılan insülin sekretuar 

yanıtında oluşan direncin bir arada seyridir. Tip 2 Diabette çeşitli hedef dokularda klinik 

bulgu vermeyecek boyutta ancak dokularda fonksiyonel ve patolojik değişikliklere neden 

olacak bir süreci kapsayan hiperglisemi maruziyeti mevcut olabilmektedir (1).Diabete 

sebep olan birçok etyolojik faktör vardır ve kompleks bir hastalıktır.Bu sebeple tiplere 

ayrılıp sınıflandırılmıştır(17). Diabet gebeliğin en sık görülen komplikasyonu olması 

sebebiyle bu konu üzerinde yapılan çok miktarda çalışma vardır. Gebelikte diabet ile 

karşılaşma iki farklı şekilde olur. Hastalar ya gebelik öncesinde diabetiktir ve bundan 

haberdardırlar ki buna Pregestasyonel diabetes mellitus denir veya hastalar gebelik 

esnasında tanı alır ki buna ise Gestasyonel diabetes mellitus denir (3). Hastalığın 

başlama zamanı , süresi ve oluşabilecek damar komplikasyonlarının varlığına göre 

yaklaşık 50 yıl önce Priscilla White gebelikte diabetikleri sınıflandırmış. Bu 

sınıflandırma zaman içerisinde düzenlenmiştir. 1986 da ise ACOG tablo 1’deki 

sınıflandırmayı önermiştir (18). 
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TABLO 1 ; ACOG ‘ A GÖRE GEBELİKTE DİABET SINIFLAMASI 

 
SINIF BAŞLANGIÇ AÇLIK KAN 

ŞEKERİ 

POSTPRANDİYAL 

GLUKOZ 

TEDAVİ 

A1 gestasyonel <105 mg/Dl <120 mg/dL Diyet 

A2 gestasyonel >105 mg/Dl >120 mg/dL insülin 

 BAŞLANGIÇ 

(YAŞ) 

SÜRE 

(YIL) 

VASKÜLER 

HASTALIK 
 

B >20 <10 Yok insülin 

C 10-19 arası 10-19 arası Yok insülin 

D <10 >20 Benign retinopati insülin 

F Herhangi biri Herhangi biri Nefropati* insülin 

R Herhangi biri Herhangi biri Proliferatif 
retinopati 

insülin 

H Herhangi biri Herhangi biri kalp insülin 

 

 

 
 

Amerikan Diyabet Birliği (ADA) tarafından 1997 yılında tip 1 DM, tip 2 DM, 

diğer tipler ve gestasyonel diabetes mellitus (GDM) olarak önerilen klasik sınıflamasıyı 

yapmıştır; 2014 yılında yapılan ufak eklemeler ve güncellemelerle haeln 

kullanılmaktadır. (19). 

1- Tip 1 Diabetes Mellitus (İnsülin yetmezliği ve beta hücre harabiyetine neden 

olur.) 
 

-İdiopatik tip 

 
-İmmünolojik tip 

 
2- Tip 2 Diabetes Mellitus ( İnsülin salgı bozukluğu ve insülin direnci mevcuttur.) 

3-Diğer Spesifik Tipler 

-İnsülin etki mekanizmasındaki genetik nedenler 

 
-Endokrinopatiler 

 
-Beta hücre işlevlerini bozan genetik nedenler 
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-Pankreas salgısal (ekzokrin ) hastalıklar 

 
-İlaç ya da kimyasal maddelere bağlı gelişen Diabetes Mellitus 

 
-İmmün aracılı diabetin şekilleri 

 
-İnfeksiyonlar 

 
-Diabete eşlik edebilecek bazı genetik sendromlar 

 
4-Gestasyonel Diabetes Mellitus (Gebelikte glikoz intoleransının başlangıcı ve 

tanı koyulmasıdır.) 

Sınıflandırmanın patogenezi açısından, Tip 1 ve Tip 2 DM’nin farklı genetik 

zemine karşı ayarlanmış aynı insülin rezistans bozukluğu olduğunu savunan hızlandırıcı 

hipotezi öne süren makaleler ve araştırmacılar olmuştur.Tip 1 DM ve Tip 2 DM 

arasındaki farkın ise , Tip 1 DM nin genetik olarak daha duyarlı nedeniyle daha hızlı 

diabet yaptığı düşünülmüştür(20,21).Ayrıca artmış birçok metabolik stresin , oksidatif 

stresin , serbest radikallerin DM gelişiminde , patogenezinde ve komplikasyonların 

ortaya çıkışındaki süreçte önemli faktörler olduğu ortaya konulmuştur(22,23). 

PREGESTASYONEL DİABETES MELLİTUS(PDGM) 

PDGM TANI 

İnsülin üretimi, insülin seskresyonu veya her ikisinde beraber bulunan bozukluk 

sebebiyle kaynaklanan hiperglisemi devam eden DM , metabolik bir hastalıktır (2). 

Önceleri Ulusal Diyabet Veri Grubu ( NDDG ) ve Dünya Sağlık Örgütü ( WHO ) 

tarafından 1979 ve 1985 yıllarında önerilen tanı kriterleri kullanılıyordu.Son zamanlarda 

ise ; 2008–2009 yıllarında yapılan büyük sağlık kuruluşların görüşmelerinden sonra, 

Uluslararası Diabet ve Gebelik Çalışma Grupları Birliği (IADPSG), Amerikan Diyabet 

Birliği (ADA) dahil olmak üzere çok sayıda obstetrik ve diyabet üzerine çalışan büyük 

kuruluşların temsilcileri ile uluslararası bir konsensus grubu kurulmuştur. Bu 

konsensusta; yüksek riskli kadınların standart özelliklerini kullanıldı. Prenatal dönemde 

ilk görüldükleri anda diabet vardır ya da yoktur şeklinde netleştirerek kriterleri kabul 

etmişlerdir. Bu kriterler (24); 

 
1- Diabet semptomları ile beraber rastgele alınan glukoz konsantrasyonunun ≥ 200mg/dL 

olması. 
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2- 8 saat ve üstü bir süreyi kapsayacak nitelikte sağlanan açlık sonrası alınan glukoz 

konsantrasyonunun ≥ 126mg/dL olması. 

 

3- HbA1c ≥ %6.5 olması 

 

4- 75gr OGTT’de 2.saat kan glukoz düzeyinin ≥ 200mg/dL olması 

 

*Aşikar hiperglisemi tablosundan emin değilsek 1. ve 3. madde farklı bir zaman 

diliminde tekrarlanarak tanı kontrol edilmesi önerilmiştir. (24). 

‘Bozulmuş glukuz toleransı’ veya ‘ Bozulmuş açlık glisemisi’ olarak  

adlandırılan gruplar mevcuttur.Bunlar DM ‘nin tanı kriterlerine tam anlamıyla uymayan 

ancak normal gruba da dahil edilemeyen durumlardır.Bu gruplarda bulunan bireylerde 

ilerde DM gelişme riski yüksektir.Eğer açlık kan şekeri 100-126 mg/dl arasında ise 

bozulmuş açlık glisemisi tanısı alır.75 gr OGTT ‘ de 2.saat değeri 140-200 mg/dl 

arasında olanlar ise bozulmuş glukoz toleransı olan bireylerdir. 

TİP 1 DİABETES MELLİTUS (GENELLİKLE MUTLAK 

İNSÜLİN EKSİKLİĞİNE YOL AÇAN HÜCRE YIKIMI) 

Tip 1 diabetes mellitus otoimmün bir hastalıktır.Tip 1 DM insülin sekrete eden 

pankreas adacık β-hücrelerinin T hücre aracılı kendini yok etmesi ile karakterize bir DM 

tipidir. (4).Tip 1 DM patogenezinde ana neden pankreas Beta hücrelerinin apoptozisidir 

ki bu esasında sürecin son adımıdır. Uzun bir otoimmünitenin nihayetinde ve genetik 

altyapıyla β-hücre ölümü gerçekleşir.Klinik olarak DM olabilmesi için de belirli bir 

harabiyete ulaşması gerekir.İmmün hücreler arasında bulunan otoreaktif hücreler Tip 1 

DM’nin başlangıcında önemli bir rol oynar.Bu otoreaktif hücreler ; β hücre apoptozunu 

indüklemek için en önemli efektör hücreler olarak kabul edilmiştir (25). Tip 1 diabetin 

immun aracılı alt tipinin; immünolojik , metabolik ve genetik özelliklerle karakterize 

otoimmün bir hastalık olduğu düşünülmektedir. Bu otoimmünite elemanları arasında 

majör doku uyumluluk antijeni kompleksi (HLA) ve diabetle ilişkili otoantikorların 

(DAA) varlığının rolünün büyük olduğu düşünülmektedir ve ciddi hiperglisemi ile 

ketoasidoza yol açabilecek ciddi insülin sekresyonu kaybının da bu otoimmün 

reaksiyona eşlik ettiği düşünülmektedir (26).Özellikle genç bireyler, hastalığın ilk 

belirtisi olarak ketoasidozla tanı alabilirler.Diğerleri ise başka stres veya enfeksiyon 

varlığında hızlı bir şekilde ciddi ketoasidoza veya hiperglisemiye dönüşebilen hafif açlık 

hiperglisemisine neden olabilir. Özellikle yetişkinleri içine alan diğer grupta ise uzun 
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yıllar boyunca ketoasidozu önlemek için β-hücreleri fonksiyonunu yerine 

getirebilir.Yetişkinler uzun bir zaman boyunca insülin kullanımına bağımlı hale gelebilir 

ve ketoasidoz tablosunu yaşayabilirler(1,15).Tip 1 DM lerin bazılarında etyolojik faktör 

bulunamayabilir.Bu grup hastalarda ; otoimmüniteye dair bir veri yoktur , ketoasidoza 

eğilimli olurlar ve kalıcı insülinopenileri olur.Kalıtsal olan diabet formunda ; ne HLA ile 

bağlantısı ne de Beta hücre otoimmünitesi için immunolojik bağlantıları vardır.Klinik 

seyrindeki değişkenliğine göre insülin kullanıp kullanmayacağı belli olur(2). 

Tip 2 Diabet (Kısmen İnsülin Direciyle – İnsülin Direnci ile 

İnsülin Salgı Defektine Kadar Değişkenlik Gösteren – Seyreden) 

Tip 2 DM hastalığının altında 2 ana patofizyolojik mekanızma vardır. 

1-Pankreatik Beta hücre Fonksiyonundaki Defektler 

2- İnsülin Direnci 

 
Hastalık patogenezinin altında yatan temel faktörler bunlar olsa da altında 

multifaktöryel sebepler de vardır . Bireyler arası farklılıklardan hangi popülasyonda 

olduğu , hangi zamanda klinik bulgu verdiği gibi multifaktöryel sebepler 

vardır(27).Diabetli hastaların %90-95 ini oluşturan Tip 2 DM ; eskiden erişkin 

başlangıçlı diabet veya insüline bağımlı olmayan diabet (NIDMM) olarak 

adlandırılırdı.Tip 2 DM insülin direnci olan bireylerde veya insülin direncine sahip 

olan akrabalarında görülmektedir.Tip 2 DM si olan hastalar hayatları boyunca insülin 

tedavisine ihtiyaç duymayabilir.Tip 2 DM si olup insülin tedavisine ihtiyaç duyanlar 

hastalığın başlangıç döneminde insülin tedavisi almadan yaşamlarına devam 

edebilir.Çünkü hiperglisemi yavaş gelişmekte ve tanısı geç koyulabilmektedir.Erken 

aşamalarda hastalığın tanısının geç konulma sebebi , hastanın hiperglisemiyle alakalı 

semptomlarının yeterince şiddetli görülmemesi olabilir.Ancak tanı konulmayan 

zamanlardan dolayı hastalarda mikro veya makrovasküler komplikasyonların gelişme 

ihtimali artar(2,6). 

Tip 2 DM ‘ de karakteristik olarak makrovasküler (inme , ateroskleroz , 

koroner arter hastalığı ) , mikrovasküler ( retina , periferik sinir , renal glomerulus ) 

patolojiler ve hiperglisemi izlenebilir. 
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GESTASYONEL DİABETES MELLİTUS 

 
Gestasyonel diabet, gebelik sırasında başlangıç gösteren veya gebelikle beraber 

ilk kez farkedilen herhangi bir glukoz intoleransı derecesi olarak tanımlanır.24-28 hafta 

gebeler için tarama yapılır ve bu sayede GDM tanısı daha çok koyulacaktır.Klinisyen 

GDM li hastaların yönetimini iyi bilmelidir.Maternal-fetal etkilerini , risklerini , 

obstetrik ultrasonla fetus gelişimini iyi takip etmelidir.Ayıca doğum zamanlaması ve 

yönetimini ayarlamalı , intrapartum ve postpartum dönemde glisemik kontrolünü 

sağlamalıdır.GDM artmış maternal-fetal morbiditenin yanısıra uzun dönem 

komplikasyonlara sebep olabilmektedir(7).GDM prevelansı değişkenlik göstermektedir 

şöyle ki ; kullanılan tarama yönteminden çevresel faktörlere kadar birçok etken 

prevelansı değiştirmektedir. Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından 

yayınlanan son raporda, yedi doğumdan birinin GDM'den etkilenebileceği 

belirtilmektedir (28).Gebelikte görülen bu hastalık fetal, maternal , perinatal , neonatal 

dönemde yüksek risk teşkil edecek komplikasyonlara sebep  olur(29,30).Gestasyonel 

hem fetusu hem annenin sağlığını ciddi şekilde etkileyebilir.Gebelik sırasında 

istenmeyen birçok duruma sebep olabilir ki bunlar omuz distosisi , sezaryen oranlarında 

artış örnek verilebilir(8).GDM’nin maternal uzun dönem etkisi olabilir ; obezite , 

sonrasında gelişen Tip 2 DM ve kardiyovasküler hastalıklar sayılabilir(9).GDM  

perinatal ve neonatal komplikasyonları da arttırır ki bunlar ; hipokalsemi , polisitemi , 

hipoglisemi ,respiratuar distress sendromu (RDS) , hiperbilirübinemi , makrozomi ve 

konjenital malformasyonlar olabilir(10). Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) tanılı 

gebelerin gebelik sonrası dönemde Tip 2 diabet teşhisi alma riski yüksektir.Diabet 

açısından yüksek riskli kadınlar erkenden belirlenmeli ve tanı konulmalıdır.Çünkü 

ilerleyen dönemlerde hayatını riske sokacak komplikasyonlar olabilmektedir(11). 

GESTASYONEL DİABETES MELLİTUS TARAMA VE 

TANISI 

TARAMA 

 
Gebelik sonuçları arasındaki ilişkiyi araştıran diğer yayınlanmış veriler ile 

Hiperglisemi ve Advers Gebelik Sonucu (HAPO) çalışması ve maternal hiperglisemi 

sonuçlarına göre , Uluslararası Diyabet ve Gebelik Çalışma Grupları Birliği (IADPSG), 

aşikar diabetes mellitusün tanısı olmadan ve tek aşamalı 75 gr oral glikoz tolerans testi 
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(OGTT) kullanılmadan gebeler için evrensel maternal hiperglisemi testini önermiştir. Ek 

olarak, IADPSG daha yüksek glukoz eşiklerin aşikar diyabete karşılık geldiğini ve 

GDM'yi tanımlamak için daha düşük eşik değerlerin kullanılabileceğini önermiştir. (31, 

32). Diğer uluslararası kuruluşlar tarafından bu öneri onaylanmıştır (33-35). Bununla 

birlikte, 75 gr OGTT ile ilgili olarak yaygın kullanım göz önünde bulundurulduğunda 

maliyet , insan kapasitesi , altyapı gereksinimleri gebelik esnasında hastalar için hızlı 

sonuç veren bir teste ihtiyaç ve diğer lojistik kısıtlamalar nedeniyle zor olacağı 

düşünülmüştür (35-37).Yapılan çalışmalarda göstermişdir ki ; 75 gr OGTT denenmeden 

önce ,50 gr glukoz uygulanarak alınan kan glukoz düzeyleriyle ile 75 gr OGTT yaparak 

tanısal hassasiyeti karşılaştırılmış , lakin anlamlı sonuç elde edilememiş. Ayrıca, çoklu 

eşiklerde Glukoz Tolerans Testi'nin doğruluğuna dair veriler de eksik görülmüştür 

(38).IADPSG kriterlerine göre 50 gr GCT ile değerlendirme ; yakın zamanda yapılan 

büyük çalışmalarda uygun görülmüştür(39). Kabul gören yaklaşım ışığında Beşinci 

Uluslararası Gestasyonel Diyabet Çalıştay Konferansı’na göre risk grupları belirlenmiştir 

(12).GDM için risk sınıflması ise şu şekilde ; 

 

 

 

Düşük Risk Grubu: Tamamı varsa rutin olarak kan glukoz testlerine gerek yoktur. 

25 yaş altında olması 

Gebelik öncesi normal kiloda olması 

Anormal glikoz metabolizma öyküsü olmaması 

Kötü obstetrik öykünün olmaması 

GDM prevelansının düşük olduğu bir etnik grup üyesi olması 

Birinci derece akrabalarında diyabet öyküsü olmaması 

Orta Risk Grubu : 24-28.haftalar arasında aşağıdakilerden birini kullanarak kan glikoz 

testleri uygulanmalıdır. 

İki basamaklı işlem : 50 gr GCT’den sonra yüklemede eşik değer saptanırsa 100 gr 

OGTT yapılır. 

Tek basamaklı işlem : Tüm olgulara tanısal 100 gr OGTT yapılır. 

Yüksek Risk Grubu: Aşağıdakilerden bir ya da daha fazlası varsa yukarıdaki 

yöntemlerden biri kullanılarak kan glukoz testleri uygulanmalıdır. 

Tip 2 DM için güçlü aile öyküsü 

Ciddi obezite 
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Daha önceki gebeliğinde GDM , bozulmuş glukoz metabolizması öyküsü olması , 

GDM tanısı koyulmazsa gebeliğin 24-28. haftaları arasında bu testleri tekrarlanmalıdır. 

 

 

Tablo 2 de izlenen ilk risk değerlendirmesi ile gebelik tespit edğidiğinde tarama 

yapılmalıdır. 

50 gr taramada plazma glukoz düzeyleri, son öğün zamanına ve günün saatine 

bakılmaksızın 50gr oral glukoz yüklemesi sonrası 1.saatte bakılır (38). Amerikan 

Obstetrik ve Jinekoloji Derneği (ACOG) 50 gr tarama testinde eşik değerin 135 ya da 

140 mg/ dL kullanılmasını önermektedir (14). 

TANI 

 
Evrensel kabul gören bir test yok.Kimi büyük kuruluşlar 50-100 gr OGTT yi 

baz alırken kimi büyük kuruluşlar 75 gr OGTT ‘yi baz almaktadır.75 gr OGTT 

uygulanarak yapılan 2 saatlik oral glukoz tolerans testini ADA ve WHO 

önermektedir.Ancak ACOG bir gecelik açlık sonrası 100 gr uygulanan glukoz ve 3 

saatlik OGTT testinin yapılmasını önermiştir. Aşağıda 75 gr ve 100 gr oral glukoz 

yükleme testlerinin tanıda dikkat edilecek durumlar ve saatlik değerleri ve Tablo 3’de 

gösterilmiştir. 

 

 
Oral Glukoz Yüklenmesi 

ZAMAN 100 GR GLUKOZ 75 GR GLUKOZ 

AÇLIK 95 mg/dL 92 mg/dL 

1.SAAT 180 mg/dL 183 mg/dL 

2.SAAT 155mg/dL 155 mg/dL 

3.SAAT 140mg/dL - 

 

Test esnasında oturur durumda olunmalı ve sigara 

içilmemelidir. 

 

 
Pozitif tanı için 100 gr Glukoz testinde en az iki pozitif, 75 gr glukoz testinde bir pozitif değeri 

yakalamak gerekmektedir (12). 

 

Test en az 8 saat fakat 14 saati aşmayan açlık halinde olması gerektiği gibi; evvelinde 3 gün 

kısıtlanmamış diyet (150 gr karbonhidrat/ günden daha yüksek miktar) ve fizikel aktivite sonrası 

yapılmalıdır. 
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DİABETLİ GEBEDE MATERNAL VE FETAL 

KOMPLİKASYONLAR 

GDM ve PDGM ; gebelikte görülen hiperglisemilerdir. (40).Gebelikte şekeri 

yüksek seyredenlerde perinatal mortalite oranlarında artış gözlenmektedir.Ayrıca 

sonrasında Tip 2 DM gelişme ihtimali , konjenital malformasyonlar , sezaryen oranları 

ve makrozomik bebek görülme oranlarında da artış izlenmektedir.Diyet ve yaşam tarzı 

şekilleriyle kontrol altında tutulsa bile Tip 2 DM anne ve fetus ciddi bir durumdur ve 

tedavi , takibi düzenli şekilde yapılmalıdır.En korkulan istenmeyen durumlar ise; ölü 

doğumlar , konjenital malformasyonlar , yenidoğan ölümleridir. Perinatal mortalite, ölü 

doğumları ve neonatal ölümleri (28.günden önce canlı doğan bebeğin ölümü) içerir. 

Yürütülen çalışmalarda ; Tip 2 diabetli kadınlarda yüksek oranda perinatal mortalite 

oranları gözlenir. Tip 2 DM yönetiminin sağlık kurumlarında ilerleyen zaman daha 

kontrollü tedavi takibinin yapılması ile Tip 1 ve Tip 2 DM’de görülen fetal ve maternal 

komplikasyonların görülme ihtimalini neredeyse eşit seviyelere gelmiştir. (42). 

GDM hem maternal hem yenidoğanda birçok komplikasyona sebep 

olmaktadır.Maternal olarak ; doğum indüksiyonu ,erken doğum ,sezaryen hatta acil 

sezaryen ,fetal makrozomiye bağlı perineal travma , uterin atoni ve preeklampsi gibi 

komplikasyonların arttığı görülmektedir. Bunun yanında yenidoğan sonuçları açısından 

bakıldığında sarılık , yenidoğan hipoglisemisi , omuz distosisi , preterm doğum , LGA , 

SGA , makrozomi, fetal distres, polihidramnios ve neonatal resüsitasyon ihtiyacı gibi 

birçok komplikasyona sebep olmaktadır.(43, 44). GDM'nin tekrarlaması ve diyabetin 

kalıcı olması uzun dönemde en önemli komplikasyonlardan biridir. GDM'li kadınlarda 

gelecekte tip 2 diyabet gelişme riski önemli ölçüde olmaktadır (45). 
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FETAL VE NEONATAL KOMPLİKASYONLAR 

ERKEN SPONTAN GEBELİK KAYBI 

GDM erken spontan gebelik kaybı için yüksek riskli bir 

durumdur(46,47,48).Özellikle kötü glisemik kontrolü olan GDM’lilerde gözlenir.İyi 

glisemik kontrolü olan GDM’lilerde ise genelde gözlenmez.Bu yüzden glisemik 

kontrolün iyi regüle edilmesi gerekir(49).Bazı büyük kuruluşlar ; Dünya Sağlık 

Örgütü (WHO) , Hastalık Kontrol Merkezi (CDC) gibi kurumlar fetusun 500 gr’dan 

daha az olduğu veya 20.gebelik haftasından önce gerçekleşen gebelik sonlanmalarını 

düşük olarak yorumlamışlardır.GDM fetus,yenidoğan ve çocukları etkileyen ciddi bir 

hastalıktır(50).Kötü glisemik kontrollü PDGM ve gebelik öncesi ve ilk trimestırda 

maternal hiperglisemili gebelerde ; %15-20 spontan abortla ve/veya %5-10 unda 

doğum kusurları görülebilmektedir.Kötü glisemik kontrol erken spontan gebelik 

kaybı ile ilişkilidir(51). 

PRETERM DOĞUM 

 
Preterm doğumlar ; 37. gebelik haftasından önce gerçekleşen 

doğumlardır.2005 yılından itibaren 34-37 hafta arası doğumlar geç preterm doğum 

olarak adlandırılırken , 34 hafta öncesi doğumlara erken preterm doğum olarak 

adlandırıldı.Bu sınıflandırmadaki amaç prematüriteye bağlı mortalite ve 

morbiditelerdir(52,53).GDM ve PDGM ‘li hastalarda ; tedavi ve takibi sıkı şekilde 

uygulandığında perinatal ve antenatal morbitide ve mortalite azalmalar 

olmuştur.Tedavi ve takibi ne kadar sıkı düzenli olsa da bu hastaların normal gebelere 

göre preterm doğum için hala risk altındadırlar(54). 

MALFORMASYONLAR 

 
GDM ; konjenital malformasyonlar için risk faktörüdür.Maternal glokuz 

yüksekliği non spesifik bir teratojen olarak kabul görmektedir.Sıkı tedavi , takip , 

glukoz kontrolü yapılsa da ; GDM li gebelerde normal gebelere göre konjenital 

malformasyon görülme riski artmıştır.Yapılan çalışmalarda ; Annedeki glukoz 

yüksekliğinin erken dönemde seyretmesi ile konjenital malformasyon görülmesi 

arasında sıkı bir ilişki bulunmuştur(55).Birinci trimestırdaki yüksek HbA1c 
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değerleriyle konjenital malformasyonların görülmesi arasında ciddi bir ilişki 

bulunmaktadır(56).Özellikle kardiyak defekt riski ve nöral tüp defektleriyle yüksek 

HbA1c değerleriyle ilişkisi vardır(57).Konjenital malformasyonlar ; GDM’li 

annelerin bebeklerinde en önemli ölüm nedeni olarak yerini almıştır ve tüm perinatal 

ölümlerin %40 ını oluşturmuktadır(58).Bu malformasyonlar birçok organı 

etkilemektedir.Malformasyonları tablo olarak özetlersek(Tablo 4) ; 

 

Kardiak Atrial Septal Defektler 

Ventriküler Septal Defektler 

Dekstrokardi 

Kardiyomegali 

Büyük Damar 

Transpozisyonu 

Aort Koarktasyonu 

Fallot Tetralojisi 

Trunkus Arteriozus 

Santral Sinir Sistemi Nöral Tüp Defektleri 

Anensefali 

Holoprozensefali 

Renal Hidronefroz 

Renal Agenezi 

Üretral Duplikasyon 

Gastrointestinal Duodenal Atrezi 

Anorektal Atrezi 

Omfalosel 

Spinal Kaudal Regresyon 

Sendromu 

Sakral Agenezi 

 
 

FETAL BÜYÜME KISITLAMASI(IUGR) 

 
Fetusun ırk ve cinsiyetine göre de değişen bir bebeğin büyüme potansiyeli 

açısından normalden daha az fetal büyüme oranı olarak tanımlanır.IUGR yani fetal 

büyüme kısıtlılığı ile SGA yani gebelik haftasına göre küçük bebek tanımları 

arasında ince farklılıklar vardır. SGA(gebelik haftasına göre küçük bebek) doğum 

ağırlığının büyüme çizelgesindeki populasyon normlarından daha düşük yani gebelik 

yaşı için yüzde 10'dan az olması halidir.SGA doğum ağırlığını ifade eder ve intarauterin 

takiplerdeki büyüme eğrisi göz önüne alınmaz.Ancak IUGR’da gebelik süresince 

herhangi bir nedenden dolayı intrauterin büyüme yavaşlaması olabilir ve IUGR ‘lılar 

gebelik yaşına uygun bir doğum ağırlığına sahip olabilir. Bu nedenle IUGR klinik bir 

tanıdır(59).IUGR genetik , maternal , fetal ve plasental kaynaklı olabilir. IUGR ‘ ın 

yaklaşık üçte ikisi fetal çevre , yaklaşık üçte biri genetik nedenlerde olmaktadır(60). 
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Annede bulunan kan dolaşımını etkileyen çeşitli hastalıklar da ; uteroplasental kan 

akımında azalmaya neden olur ve IUGR ile sonuçlanabilir(61).Bu hastalıklar arasında 

vaskülopati ile ilişkili diabet , PDGM ve GDM olabilir. 

GEBELİK YAŞI İÇİN BÜYÜK FETUS (LGA) VE 

MAKROZOMİ 

İki durumda yüksek fetal büyüme terimi kullanılır: 

1-Makrozomi 

2-(LGA) Gebelik yaşı için büyük fetus 
 

 

LGA (gebelik yaşı için büyük fetus ) ; genellikle gebelik yaşına göre 90. persentil 
 

veya  üzerinde fetal veya  neonatal ağırlık olarak  tanımlanır.Makrozomi ise  genelde 
 

4500  gram  ve üstü  doğumlar için  tanımlanır(62).Makrozomi  ve  LGA  ;  GDM ile 
 

ilişkili en sık görülen neonatal yan etkilerden biridir.Yapılan bir çalışmada ;GDM ‘ li 
 

anne  bebeklerinde  LGA  için  %47  lik  insidans  belirtilmiştir(63). Rapor  edilen 
 

makrozomi oranları ise % 29 ile %56 arasında değişmektedir (64-66).  Prospektif  bir 
 

kohort çalışması, hızlandırılmış fetal büyümenin gebeliğin 20 ila 28. haftaları kadar 
 

erken başlayabileceğini gözlemledi(67).  Randomize çalışmaların sonuçlarına göre , 
 

maternal  hiperglisemili  bir   kadının   LGA  veya   makrozomik  bebek  sahibi  olma 
 

ihtimali önemli ölçüde artırdığını göstermiş(68-71).Ayrıca annenin aşırı kilo alımına 
 

(40 ıbs-18 kg) neden olur(72).  Buna karşılık makrozomi, ameliyatla doğum  riskinde 
 

artış  ve omuz  distosisi ve  bununla  ilişkili  komplikasyonlar  gibi  olumsuz neonatal 
 

sonuçlar  ile  ilişkilidir;  brakiyal  pleksus  yaralanması,  kırık  ve  neonatal depresyon 
 

örnek   verilebilir(73-78).Diabetik   annelerinde   trunkal   asimetri(omuz   veya karın 
 

büyüklüğünün başa oranındaki orantısızlık) riskleri de artmış görülmektedir(79-80). 
 

Klinisyenler tarafından makrozomiye ilişkin bir derecelendirme sistemi yapılmış.Şu 
 

şekilde sınıflandırılma yapılmış ; 4000 g ile 4499 g arasında doğum kilosuna sahip 
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yenidoğanlar için  1.  derece,  4500  g ile 4999  g  arası  için  2.  derece ve  5000  g'ın 
 

üstündeki  yenidoğanlar  ise  3.  Derece  makrozomi  şeklinde  nitelendirilmiştir. Bu 
 

sistemi kullanarak, operatif doğum veya sezaryen ile ilgili karar verme sürecinde 
 

faydalı olabileceği düşünülmüştür (81). 
 

Retrospektif  bir  çalışmada  ;  GDM'si  olmayan  normal  kilolu  ve  obez 
 

kadınlarda LGA prevalansı yüzde 7.7 ve 12.7 idi(82).GDM ‘ si olan kadınlarda ; 
 

LGA görülme   sıklığı normal kilolu ve obez kadınlara göre 2 kat daha 
 

fazlaydı.Açıklayıcı olmasına rağmen birçok faktör doğum ağırlığını etkiler ki bunlar 
 

;  annenin  ağırlığı  ,  gebelikte aldığı  kilo  ve  glisemik  kontrol  gibi çeşitli faktörler. 
 

Makrozomiye neden olan 2 ana sebep ; devamlı veya aralıklı maternal  ve fetal 
 

hiperglisemi olduğu düşünülmektedir.  Fetüsten salınan büyüme hormonu , insülin, 
 

insülin  benzeri  büyüme  faktörleri;  fetusta  lipid  birikimine  ve  buna  bağlı   olarak 
 

fetüste  makrozomiye  neden olabilir.Annedeki lipid seviyelerindeki anormallikler de 
 

bu durum için önemli bir durum olarak sayılabilir(64, 65). 
 

Tip 1 DM li hastalarda LGA ve makrozomi görülmesinin tahminiyle ilgili yapılan 
 

çalışmalarda , glisemik kontrolle ilgili çelişkili sonuçlar elde edilmiş.Makrozomi ve 
 

LGA görülen yenidoğanlar ile ilgili riskleri belirlemek için yapılan araştırmalarda ; 
 

annenin perikonsepsiyonel dönemden 1.trimesterda dahil edildiği dönemde glisemik 
 

kontrolle ilgili HbA1c>% 7 olması risk açısından anlamlı bulunmuş.Yüksek açlık 
 

glukoz ,  HbA1c >% 6.5 ve / veya postprandial kan glukozunun artmış olması ya da 
 

normal  HbA1c  seviyesine  rağmen  epizodik  artmış  postprandiyal  kan  glukozu 
 

düzeylerinin   anlamlı olduğunu   gösteren   veriler   de   mevcuttur.Yapılan   başka 
 

araştırmalarda   ise   ;   26-34   hafta   gebeliklerde   ;   HbA1c>%6   olmasının,  LGA 
 

prevalansının artması ile ilişkili olduğunu göstermiştir (85-92). 
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AÇIKLANAMAYAN FETAL ÖLÜM 
 

Açıklanamayan Fetal Ölüm , diabet ile komplike gebelerde rastlanabilecek en ağır 
 

durumlardan biridir. Açıklanamayan fetal ölümler araştırıldığında ; büyük çoğunluğu 
 

gestasyonel haftasına göre daha büyük ultrason ölçümleri olan fetüslerde ve/veya 35 
 

hafta veya üzerindeki gebelikleri  kapsamaktadır.Açıklanamayan fetal ölüm  görülme 
 

sıklığı   %1   civarındadır(93,94).Fetal   ölüme   sebep   olan   mekanizma tam olarak 
 

bilinmemektedir  ve  çeşitli  fikirler  öne  sürülmüştür.Bunlardan  bazıları  ; glukozun 
 

fetal eritrositlere bağlanmasıyla ortaya çıkan oksijen tutuşundaki güçlük suçlanmakta 
 

ve neticesinde oluşan hipoksiden veya glukozun hareketleriyle su ve elektrolitlerdeki 
 

ani   yer   değişimlerinden   şüphelenilmiştir(95,96).Fetusun   insülin  seviyelerindeki 
 

patolojik yükselme , fetusun metabolik hızını ve oksijen ihtiyacını arttırmaktadır. 
 

Açıklanamayan fetal ölüm gerçekleşen diabetik anne fetüslerinde yapılan 
 

incelemelerde ; plasenta koryonik villuslarında ise yaygın ödem olduğu ve fetusların 
 

makrozomik olduğu  görülmüştür (97). 
 

 
 

POLİHİDROAMNİOS 
 

Polihidiroamnios , GDM li hastalarda sık görülen bir durumdur ve tanımlaması şu 
 

şekildedir  ; dört cepte 25 cm’den veya bir cepte 8 cm'den fazla olan amniyotik sıvı 
 

indeksi (AFI) değeri olmasıdır.Fetal poliürinin katkısı bilinmesine rağmen , GDM 
 

deki etyolojisi kesin değildir. GDM olmayan gebeliklere karşı GDM'deki etkisi de 

belirsizdir. Yapılan 2 çalışma göstermişki ; GDM ilişkili polihidroamnios perinatal 

morbidite   ve   mortaliteyi   arttırmamış(98,99).Yapılan   3.başka   bir   çalışma   ise ; 

komplike olsun ya da olmasın, polihidramniyozlu tüm anormal olmayan gebeliklerde 
 

ölü doğum riskinin önemli ölçüde arttığını bildirmiştir(100).GDM li gebelerde artmış 
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fetal maternal komplikasyonlar görülmekte ve %1,5-66 arası oranda bir 
 

polihidroamnios  görülmektedir(101-103).Polihidroamnios  ,  hiperglisemi nedeniyle 
 

fetal makrozomi diabetik bebeklerde görülmektedir ancak GDM li gebelerde daha 
 

fazla görülmektedir.Etyolojisinin bilinmediği öne sürülen çalışmalarda 
 

gösterilmişti.Yapılan başka bir çalışmada ; fetal hiperglisemi ve buna bağlı  poliüri 
 

ile beraber fetal yutkunmadaki muhtemel yavaşlamaya bağlı meydana geldiği ileri 
 

sürülmektedir (104). 

NEONATAL ETKİLER 
 

Önceki zamanlarda fetal iyilik hali ve maturasyon testleri 
 

bulunmadığında  ,  diabetik  annelerde  açıklanamayan  fetal  ölümü  engellemek için 
 

diabetik annelerin bebekleri erkenden doğurtulurdu.Bu nedenden dolayı 
 

yenidoğanlarda   preterm   doğuma   bağlı   ölümler  meydana gelmekteydi.Günümüz 
 

teknolojisi  ve  yapılan  çalışmalarla  bu  durum  değişti.Hala  preterm  doğum sıklığı 
 

diabetik  annelerde  risk  iken  ;  yenidoğan  bakımındaki  gelişmelerle  GDM  li anne 
 

bebeklerinin  yenidoğan  sonuçlarında  büyük  ilerlemeler  kaydedildi.Ancak preterm 
 

doğuma  bağlı  morbitide  riski  devam  etmektedir(105).  GDM  ile  komplike  olan 
 

gebeliklerin yenidoğanlarının, hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi, 
 

hipomagnezemi, polisitemi, solunum sıkıntısı ve / veya kardiyomiyopati dahil olmak 
 

üzere çok sayıda, sıklıkla geçici morbidite riskinde artış olduğu 
 

bildirilmiştir(106,107).Bu riskler büyük ölçüde maternal hiperglisemi ile ilişkilidir. 
 

Önceki çalışmaların aksine, Antenatal Geç Preterm Steroidler (ALPS)  çalışmasından 
 

elde  edilen  verilerin  ikincil  bir  analizi,  GDM'nin  neonatal  solunum sonuçlarında 
 

klinik olarak anlamlı bir farkla ilişkili olmadığını buldu.  Ancak, her katılımcının 
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glikoz kontrolü ve diyabet tedavisi hakkında bilgi mevcut değildi. İyi glisemik 
 

kontrol, GDM'li kadınların bebeklerinde solunum problemi riskini azaltmış olabilir. 

RESPİRATUAR DİSTRESS SENDROMU(RDS) 
 

Respiratuvar  Distress  Sendromu  (  RDS)  ;  sürfaktan  olarak  bilinen  -fosfolipid 
 

karışımını  (ağırlıklı  olarak  desatüre  edilmiş  palmitoil  fosfatidil  kolin) bünyesinde 
 

barındıran-   yüzey  aktif   özellikteki  maddenin   eksikliğinden  kaynaklanan   klinik 
 

duruma denir.Sürfaktan ise ; alveolleri genişleterek alveol stabilitesini korumak için 
 

gereken   basıncı  azaltan,   alveoler   yüzey  gerilimini   düşürmeye   yarar. Sürfaktan 
 

azaldığında , yenidoğanlar alveoler kompartmanların şişirilmesi için gereken artmış 
 

inspiratuar  basıncı  üretemeyebilir  ki  bu  da  ;  ciddi  atelektazi  gelişmesine  sebep 
 

olabilir.Sürfaktan eksikliği ayrıca ; açık olan alveollerin düşük hacimde tutmakta 
 

yetersiz olabilir(109). 
 

RDS için en önemli risk faktörü preterm doğum olarak kabul 
 

görmektedir(110).GDM  li  gebelerde normal  gebelere  göre  preterm doğum ihtimali 
 

artmıştır(111,112). Ayrıca, gebelikte diabet, RDS için bağımsız bir risk faktörü kabul 
 

edilir (113).37. gebelik haftasına kadar normal gebeliklerin tümüne yakını akciğer 
 

matüresi  tamamlanmış  olarak  kabul  edilmektedir.GDM  li  annelerin  bebeklerinde 
 

akciğer maturasyonunun 38 buçuk haftaya kadar tamamlanamadığı 
 

düşünülmektedir.Bu   akciğer   matürasyonundaki   gecikmeden   ise  hiperglisemi ve 
 

hiperinsülinemiden sorumlu olduğu düşünülmektedir(114). 

HİPOGLİSEMİ 
 

Yenidoğanın  kan  seviyelerinin  40mg/dL’nin  altında  olması  hipoglisemi  olarak 
 

tanımlanır.Diabetik  annelerin  bebeklerinde  ve  yenidoğanın  ilk  24  saatinde  sık 
 

rastlanır(115).   Hipoglisemi,   glisemik   kontrolü   kötü   olan  GDM  ‘li annenin 
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yenidoğanında görülür.Doğum   sonrası   meydana   gelen   yüksek glukozun 
 

kesilmesine bağlı ve  intrafetal dönemde  meydana  gelen  hiperinsülinizmden dolayı 
 

olmaktadır.  Özellikle ;  LGA ve  makrozomik  bebekler ve glisemik  kontrolü  bozuk 
 

anne  bebekleri  hiperinsülinemi  ve  bunun  sonucunda  hipoglisemi  gelişimi  daha 
 

yüksektir (116,117). 

HİPOKALSEMİ 
 

Serum kalsiyum düzeyinin <7 mg/dl olması hipokalsemi olarak adlandırılır.GDM li 
 

anne   bebeklerinde   görülme   sıklığı   %5-30   arasındadır(118).Gebelikte   eğer  iyi 
 

glisemik kontrol sağlanırsa hipokalsemi görülme ihtimali azalır.Genelde semptomsuz 
 

seyreder ve  tedavi  ihtiyacı  olmadan düzelir.Hipokalsemi  açısında bu  nedenle rutin 
 

tarama  önerilmiyor.  Serum  kalsiyum   konsantrasyonu;   eğer  yenidoğanda apne 
 

,taşipne , uyuşukluk , titreme ve nöbet benzeri tablo izlenen ve prematürite, asfiksi, 
 

solunum zorluğu veya şüpheli enfeksiyon sebebiyle  tedavi  veriliyorsa mutlaka takip 
 

edilmelidir (115, 118). 

POLİSİTEMİ 
 

Polisitemi  ;  santral  venöz  hemotokrit  değerinin  %65  in  üzerinde  olması  olarak 
 

tanımlanır.Diabetik anne bebeklerinde , diabetik olmayan anne bebeklerine daha sık 
 

görülür(115).   Diabetik   annelerde   hiperglisemiye   bağlı   kronik   fetal  hipoksemi 
 

oluşumu  ve  bunun  neticesinde  eritropoietin  konsantrasyonundaki  artış   nedeniyle 
 

polisitemi olduğu düşünülmektedir(119). 

HİPERBİLİRÜBİNEMİ 
 

35  hafta  ve  üzerinde  doğan  yenidoğanlarda  toplam  serum  veya  plazma bilirubin 
 

düzeyinin 95 persentilin üzerinde olması hiperbilirübinemi olarak 
 

tanımlanır(120).Yapılan çalışmalarda ; diabetik anne bebeklerinde özellikle preterm 
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doğum olan bebeklerde görülme sıklığı %11-29 arasındadır(121). Ayrıca 
 

makrozomi  ,  polisitemi  ve  zayıf  maternal  glisemik  kontrol  olması  diabetik anne 
 

bebeklerinde hiperbilirübinemi görülmesine sebep olabiliyor(121,122). 

KARDİYOMİYOPATİ 
 

Diabetik anne bebekleri geçici hipertrofik kardiyomiyopati açısından riski 
 

bulunmaktadır.Makrozomik  yenidoğanlarda ve  glisemik kontrolü kötü olan diabetik 
 

anne  bebeklerinde  daha  sıklıkta  izlenmektedir(123,124).  Ventriküllerin boyutunda 
 

küçülme ile interventriküler septumda (IVS) kalınlık artışı ve sol ventrikül çıkışının 
 

daralması sonucu sol ventrikül çıkışındaki tıkanıklık olması en belirgin 
 

değişikliktir.Genellikle bebekler asemptomatik olurlar  yalnız  %5-10 kadarında kalp 
 

yetmezliği , zayıf kardiyak output veya solunumu sıkıntısı 
 

gözlenebilir.Kardiyomiyopati  plazma insülin  seviyesi  normale döndükçe  düzelir ve 
 

geçici  bir  durumdur.Semptomu  olan  bebekler  iki  haftalık  destek  tedavisi sonrası 
 

normale dönerler ve ekokardiyografik bulguların düzelmesi ise 6 ayı bulabilir(125). 
 

 
 

DOĞUM TRAVMALARI 
 

Makrozomi  ,  doğum  travmalarının  başlıca  sebebidir  ve  özellikle  omuz distosisi 
 

yapar.Makrozomili  diabetli  anne  bebeklerin  yaklaşık  üçte  birinde  omuz  distosisi 
 

görülebilir.Perinatal  asfiksi  ,  kalvikula  ve humerus kırığı brakiyal  pleksus hasarı 
 

açısından da risk artışına sebep olur(115,126,127).   Diabetik anne bebeklerinde daha 
 

yüksek  göğüs  kafa  oranı  ve  omuz  kafa  oranı  sebebiyle  omuz  distosisi  daha sık 
 

görülür (128).Ayrıca makrozomik bebeklerdeki orantısız  büyüme de  omuz  distosisi 
 

görülme sıklığını artırır. 
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MATERNAL KOMPLİKASYONLAR 
 

 

 

 

 

DİABETİK KETOASİDOZ 
 

Diabetik  olanlar gebelerde glisemik  kontrolü  sağlanması  ve  iyi  bir  şekilde devam 
 

ettirilmesi gerekir Gerek gebelikte meydana gelen birçok fizyolojik süreç gerekse 
 

yaşayabileceği birçok patolojik süreç glisemik kontrolü kötü etkileyebilir. 
 

Multifaktöryel birçok nedene rağmen ;  diabetik annelerde ketoasidoz görülme sıklığı 
 

%0,5-3 arasında değişmektedir(129). 
 

Diabetik  ketoasidoza  neden  olan  sebepler  şunlardır  ;  kısmi  veya  total  insülin 
 

eksikliğiyle  birlikte  insülin  ile  karşı  etki  mekanizmasına  sahip  glisemik kontrolü 
 

sağlayıcı  diğer  hormonların  yani,  glukagon,  glukokortikoidler,  katekolaminler  ve 
 

büyüme  hormonu  miktarlarının  aşırı  artışlarından  kaynaklanır.Gebelikte  glisemik 
 

kontrol ;  insülin  tedavisindeki  eksiklikler  veya  sistemik  enfeksiyonlar sebebiyle 
 

daha kötü hale gelebilir insülin direncini ortaya çıkarabilir.Fetal akciğer gelişimi için 
 

uygulanan  steroid  tedavisi  ,  insülin  karşıtı  olan  hormonların  yükselmesi  ve beta 
 

mimetik  tokolitik  ajanların  kullanımı  ketoasidoz  tablosuna  sebep  olabilir(130). 
 

Gebelikte; gebe olmayanlarda olduğu gibi, karın ağrısı, poliüri , polidipsi ,susuzluk , 
 

bulantı ,kusma  semptomları ile karşımıza çıkabilen bu durum aynı zamanda şiddetli 
 

bir  boyutta  ise,  zihinsel  durumda  değişiklikler  görülebilir.  Laboratuvar bulguları; 
 

arter kan gazı pH değerini 7,30’un altına düşüren asidemi, ketonemi  ,  genellikle 250 
 

mg/dL’nin   üzerinde  seyreden  hiperglisemi,   ve   böbrek  fonksiyon   bozukluğu ile 
 

seyreder  (131).   Gebe olmayanlarda hiperglisemi daha  şiddetli  seyreder  , ancak 
 

diabetik  ketoasidoz  gebelikte  çok  daha  düşük  kan  glukoz  düzeylerinde  ortaya 
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çıkabilir  (132).Hipergliseminin  şiddetli seyretmesi ; annede  ozmotik  bir diüreze 
 

sebep olabilir ve uterus perfüzyonun bozulmasına sebep olabilir. Bu da ; ketoasidoz 
 

ile birlikte hayatı tehdit eden hipoksemi ve fetal asidoz gelişimine sebep olur. Bu tür 
 

bir  durumda ;  preterm doğum  riskindeki  artış  ve fetal  mortalite  oranının  %  9-36 
 

arasında , maternal mortalite %1 den aşağı olsa da yine de acil obstetrik bir durum 
 

olarak kabul edilir(129). 

RETİNOPATİ 
 

25-65  yaş  arasında  görülen  körlüğün  en  önemli  sebebidir.Diabetik  retinopatinin 
 

prevelansı diabetin süresi ile doğru orantılıdır.Retinadaki kapiller hasarın derecesine 
 

göre  iki  sınıfa  ayrılır.Preproliferatif   evrede  ;   mikroanevrizmalar  ve  eksüdasyon 
 

görülürken , proliferatif evrede ; neovaskülarizasyon ve iskemi görülür(133). 
 

Gebeliğin diabetik retinopatiyi nasıl kötüleştirdiği bilinmemesine rağmen tedavi ve 
 

takibi yapılması gerekli bir durumdur.Bu nedenle diabetik gebelerde gebelik öncesi 
 

ve ilk trimestırda göz muayenesi önerilir. Hastada gebelik önce retinopati görülmüşse 
 

, daibetle birlikte eşlik eden kardiyovasküler problemleri varsa daha yakından tedavi 
 

ve  takibi  yapılmalıdır.Retinopati  gebelik  sonrası  spontan  geriler  ancak  diabetik 
 

retinopati var diye gebelik sonlandırılmaz(134,138). 

NEFROPATİ 
 

300 mg/gün ve üzerinde proteinüri olması nefropati olarak 
 

tanımlanır.Mikroalbüminüri ise 30- 300 mg/gün ve üzerinde proteinüri olması olrak 
 

tanımlanır ve kardiyovasküler hastalıkların ve nefropatinin erken bulgusudur.Gebelik 
 

nefropatiyi  hızlandıracak  bir  etki   yapmaz  nefropatinin  gebelik  üzerine   olumsuz 
 

etkileri bulunmaktadır(139). 
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Preeklampsi gelişme riski ; GDM ‘si olan kadınlarda GDM ‘si olmayan kadınlara 

göre daha fazladır. İnsülin direnci, GDM'nin nedenidir ve ayrıca bu bulgudan 

sorumlu olabilecek preeklampsi gelişimi ile ilişkili görünmektedir(143,148).Yapılan 

birkaç çalışmada ; orta trimester insülin direnci ile preeklampsi arasında önemli bir 

ilişki olduğu belirtilmiş(148,152).GDM ayrıca gestasyonel hipertansiyonla da ilişkisi 

vardır(152).Preeklampsinin tanımı ; 20. gebelik haftasından sonra, daha önce 

normotansif bir gebeye en az iki saat aralıklarla yapılan ölçümler neticesinde sistolik 

 

 
 

-Bireysel kranial ve periferik sinir tutulumu (okülomotor siniri (kranial sinir III) ve 

median siniri etkileyen fokal mononöropatilere neden olan) 

 

-Torakal ve lomber sinir kökü hastalığı (poliradikülopatiye neden olan) 

 

-Multiple periferik sinirlerin asimetrik tutulumu (Mononöropati multipleks ile 

sonuçlanan) 

 

-Distal simetrik polinöropati 

 
-Otonom nöropati(142) 

 

PREEKLAMPSİ 
 

 
 

 

Diabet , son dönem böbrek yetmezliğinin en önemli nedenlerindendir.Nefropati 

diabetik hastaların yaklaşık yarısında gelişebilir.Nefropati gebeliğin seyri üzerine 

etki eden en önemli diabetik komplikasyondur. HbA1c düzeyi %10 ve üzerinde 

nefropati riskinde ciddi artış izlenmektedir.Ayrıca preeklampsi ve kronik 

hipertansiyon oranını ciddi oranda artırır(140). 

NÖROPATİ 

Diabet ile ilişkili riski artan diğer bir komplikasyon nöropatidir.Otonom ve periferik 

sinirlerin tutulumu diabetleri annelerde görülen diğer bir komplikasyondur(141). 

Diabetik nöropatilerin en sık karşılanları ise şunlardır ; 
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-Şiddetli baş ağrısı ("şimdiye kadar yaşanan en kötü baş ağrısı") veya analjezik 

tedaviye cevapsız ve ilerleyen baş ağrısı 

 
-Fotopsi (ışık çakmaları) veya scotomata ( görme alanında daralma, karanlık 

alanlar veya boşluklar) 

 
--Akciğer Ödemi 

 
 

--Trombosit sayısında azalma(<100.000 trombosit / mikroL ) 

 
 

--İlerleyici böbrek yetmezliği; serum kreatinin düzeyinin 1.1 mg / dL’nin üzerinde 

olması veya açıklanabilecek bilinen bir böbrek hastalığı olmamasına rağmen serum 

kreatinin konsantrasyonunun iki katına çıkması 

 
--Şiddetli sağ üst kadran ve epigastrik ağrı ve anamnezde belirtilen başka bir 

hastalıkla izah edilemeyen serum transaminaz konsantrasyonunda 2 kat veya daha 

fazla artış olması 

kan basıncının 140 mmHg veya diastolik kan basıncı 90 mmHg üzerinde olmasının 

yanısıra proteinüri varlığı ya da proteinüri tespit edilemeyen durumlarda yeni 

başlayan hipertansiyona, aşağıda açıklandığı gibi önemli end organ disfonksiyonu 

belirti veya semptomları eşlik etmesiyle tanı alır . Ayrıca en az 4 saatlik ara ile en az 

iki kez sistolik kan basıncının 160 mmHg veya diastolik kan basıncının 110 mmHg 

ve üzerinde tespiti halinde proteinüri ya da aşağıdaki belirti ve semptomların eşlik 

etmesine bakılmaksızın şiddetli preeklampsi tanısı konulabilir (153,156). 

--Yeni başlayan görsel veya serebral bozukluk 

-Şuur bulanıklığı 
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Preeklampsi diabetik gebelerde de preterm doğuma çok sebep olabilir.Preeklamptik 

diabetik annelerde normotansiflere preterm eylem görülme ihtimali 20 kat 

artmıştır(157). 

 
Pregestasyonel diabetli kadınlarda da ; preeklampsi ve hipertansiyon riski 

artmıştır.Kötü glisemik kontrolün buna sebep olduğu düşünülmektedir(158). 

 
Preeklampsili kadında yeni başlayan , generalize tonik-klonik nöbetler ve/veya koma 

oluşumuna eklampsi adı verilmiştir.Preeklampsi şiddetli ucundaki çeşitli klinik 

durumlar ve preeklampsinin konvulsif hali içerisinde yer alır.(153,159). 

 
ENFEKSİYONLAR 

 
 

İmmün sistemdeki değişikliklerden dolayı gebelik enfeksiyona açık bir 

süreçtir.Hemen hemen tüm enfeksiyon tiplerinde artış görülebilmektedir.Diabetik 

olmayan gebelerde enfeksiyon görülme ihtimali %20-25 civarındayken 

pregestasyonel diabetli gebelerde bu oram %83’e varmaktadır.Postpartum dönemde 

de sağlıklı gebelere kıyasla enfeksiyon riski 5 kat artmıştır(160). 

 
TEDAVİ 

 

DİYET:Gebeler için kalori gereksinimi kiloya göre değişmektedir.İdeal kiloya 

sahip gebeler için kalori gereksinimi 30 kcal / kg / gün , obez kadınlar için kalori 

gereksinimi 22-25 kcal/kg/gün; ve morbid obez kadınlar için kalori gereksinimi 12- 

14 kcal/kg/gündür.Ketozisi engellemek için obez kadınlarda günlük alınması gereken 

minimum kalori miktarı 1800’dür.Düşük kilolu kadınlar için ise günlük kalori 

gereksinimi 35-40 kcal/kg/gündür(161).GDM ‘li gebelerde hem fetal hem maternal 

komplikasyonları önlemek için ; beslenme tedavisinin, ketoz oluşmaması, glisemik 

kontrolün sağlanması, hamilelikte uygun kilo alımının üstüne çıkılmaması için  

yeterli enerji seviyelerini sağlanmalıdır(162). 
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İnsülin doku duyarlılığını artırması ile beraber glisemik kontrole de katkı sağladığı 

için kas kütlesini artıran egzersizler diabetli gebelere önerilmektedir.Hem 

postprandiyal kan glukozları hem açlık glukoz konsantrasyonları egzersiz sayesinde 

azaltılabilir(163,165). Egzersiz ile insülin ihtiyacı bazi GDM ‘li gebelerde 

azaltılabilir(166,167). 

İNSÜLİN 

Diyet ve egzersize rağmen glisemik kontrol sağlanamıyorsa , antihiperglisemik 

ilaçlar başlanır(168). Hiperglisemiyi kontrol altına almayı hedefleyen tıbbi tedavi 

ihtiyacı gereken gebelerde iki farmakolojik seçenek olmasına rağmen ; ACOG ‘un 

kabul ettiği tercih insülin kullanılır(169). Özellikle beslenme tedavisi ile devam 

etmek isteyip insülin tedavisine katılmayı reddeden ya da diyetle regülasyon 

sağlanabilecek durumda iken diyete uyumsuzluk sergileyenler için bir alternatif 

olarak oral antihiperglisemik ilaçlardan metformin ve gliburid tercih 

edilebilir(168,171).ADA ve ACOG insülin tedavisi başlamak için belirli limitler 

kabul etmiştir.Ancak bu limitler pregestasyonel diabetes mellitus için geçerli 

değildir.GDM glukoz değerleri ADA ve ACOG için şunlardır ; 

 
İyi glisemik kontrolün sürdürülmesi, gestasyonel diabetes mellitus ile ilgili 

komplikasyonların sıklığını ve / veya şiddetini azaltmak için anahtar 

müdahaledir.PDGM li gebelerde ise herşeyden önce gebelik öncesi takibi 

başanılmalıdır ve izlenecek yol dikkat edilecek hususlar şu şekildedir (173) ; 

EGZERSİZ 
 

 

-Açlık kan glukozu >95 mg / dL 

 

-Bir saatlik postprandiyal kan glukozu >140 mg / dL 

 
 

-İki saatlik postprandial kan glukozu >120 mg / dL olması halinde insülin tedavisi 

önerilmektedir (14, 172). 

 
GDM-PDGM ANTENATAL İZLEM 
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-Gebelik öncesi tıbbi komplikasyonların taranması ve komplikasyon varlığında 

izlenmesi hatta gerekli ise müdahale edilmesi ( hipertansiyon , kardiyovasküler 

hastalık , ketoasidoz , troid hastalığı ,nefropati , retinopati) 

 
-Olumsuz sonuçları mümkünse ortadan kaldırmak, mümkün değilse en aza indirmek için 

zamanında müdahale ile obstetrik ve diabetik anne bebeklerinde oluşabilecek fetal 

komplikasyonların izlenmesi ( örneğin, makrozomi , preeklampsi , konjenital  

anomaliler) 

-Glisemik kontrolün sağlanması ve korunması (Glisemik kontrol , herhangi bir diyabetik 

gebeliğin yönetiminin temel taşıdır.) 

 
PDGM ‘li gebelerde her trimesterda HbA1c bakılması önerilmektedir.Bazen her ay 

veya 2 ayda bir de HbA1c bakılması istenen durumlar olabilir.Bu durumlar ; bazen 

glisemik kontrolde, özellikle glukoz ölçümünü ve diyet ayarlamasını kendisi yapan 

bireylerde insülin dozu ayarlaması da dahil takibin eksik veya yanlış yapılması 

durumunda oluşacak problemlere hızlı müdahale açısından erkenden HbA1c 

bakılabilir.Gebelikte HbA1c ne kadar sıklıkta takip edileceği belirsizdir.HbA1c gebe 

olmayan kadınlarda yılda en az iki kere bakılmalıdır yalnız gebelikte oluşan 

değişikliklerden dolayı takip sıklığı arttırılabilir.İlk ziyaretten başlayarak en azından 

her trimesterda HbA1c bakılmasını ACOG önermektedir(174).ADA önerilerine göre 

HbA1c aylık da bakılabilir(175). 

 
Gestasyonel diabette durum farklı olabilir.Gebenin farmakolojik tedavi alıp 

almamasına , beslenme düzenine , egzersiz yapıp yapmadığına ve glisemik kontrolün 

yapılıp yapılmadığına göre düzenli takipleri yapılıp ona göre takip programı 

belirlenir.Özellikle diyetle regülasyon sağlanamayıp farmakolojik tedavi ihtiyacı 

doğan glisemik kontrolü sağlanamayan GDM ‘ li gebelerde (White A2 GDM) ölü 

doğum riskinde yükselme sebebiyle detaylı takibinin uygun olacağı 

düşünülmektedir.Sadece beslenme düzenlenmesiyle glisemik kontrolü sağlanan 

White A1 GDM ‘lerde diabetik olmayan gebelerle benzer seyreder.Bu nedenden 

ötürü ; takip sıklığı diabetik olmayan gebelerle benzer sürdürülebilir(176,179). 

 

İyi glisemik kontrol elde etmek için insülin veya oral antihiperglisemik ajana ihtiyaç 

duyan kadınlarda ve glisemik kontrolü zayıf olan tüm kadınlarda haftada iki kez 
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nonstres testi ve 32. gebelik haftasından itibaren amniyotik sıvı indeksi ölçülmesi 

öneriliyor. GDM ile komplike olan gebeliklerde antenatal fetal testi destekleyen 

kanıtlar, çeşitli antenatal test rejimleri ile izlenen bir grup gebelikte hiç veya nadir 

fetal kayıp bildiren gözlemsel serilerden elde edilen verilerden oluşmuştur.(180,181). 

Özel olarak GDM'li kadınların antenatal obstetrik yönetimini değerlendiren 

randomize çalışma yoktur ve az sayıdaki kohort ve vaka kontrol çalışmalarından elde 

edilen bulgular sonuçsuzdur. 

Gelişen uygulama modeli, fetal testin kullanımını GDM'nin ciddiyetine ve olumsuz 

gebelik sonucu için diğer risk faktörlerinin varlığına dayandırmaktır. Üçüncü 

trimesterde testi başlatma zamanlaması, test sıklığı(Non Stress Test((NST)) ve 

biofizik profili((BFP)) ) ve kullanılan testler kuruma ve uygulama ortamına göre 

değişir.Yapılan bazı çalışmalarda ; GDM ‘li gebelerde erken doğum riskinin yüksek 

olduğunu göstermiş(182,183). Bu, genellikle öglisemiyi sürdürmek için insülin veya 

oral antihiperglisemik ajana ihtiyaç duyan veya yetersiz kontrol edilen kan şekeri 

düzeylerine sahip kadınların, gebelik öncesi diyabeti olan kadınlarla aynı şekilde 

yönetilmesini önermektedir.  Bu kadınlar tipik olarak, genellikle gebeliğin yaklaşık 

32. haftasında başlayan periyodik doğum öncesi testlere tabi tutulur. Haftada iki kez 

amniyotik sıvı indeksi ile stressiz testler gerçekleştirilmesine rağmen, haftalık  

testlere göre haftada iki kez test yapılmasını veya gebeliğin ilerleyen haftalarına göre 

32. haftada başlatılan testi destekleyen güçlü bir kanıt yoktur. Örneğin, diğer bazı tıp 

merkezleri nonstres testine 32. haftada başlar  ve  36.  haftada  iki  kez  artar.  

ACOG, insülin veya oral ajanlarla tedavi edilen tüm kadınlar için gebeliğin 32. 

haftasından başlayarak antenatal fetal değerlendirme önermiştir(184). 

Yalnızca beslenme terapisiyle öglisemik kadınlar için ; Bunun aksine, tek başına 

beslenme tedavisi ile öglisemik olan (A1 GDM sınıfı) ve başka gebelik 

komplikasyonları(makrozomi,preeklampsi,fetal büyüme geriliği,polihidroamnios ve 

oligohidroamnios) olmayan kadınların , ölü doğum riskinde artış olmadığına dair 

bazı kanıtlar vardır(185). Bu nedenle, doğum öncesi fetal sürveyansın ihmal  

edilmesi bu kadınlar için makul bir yaklaşımdır, ancak bu konudaki mevcut verilerin 

çeşitliliğine göre uygulama modelleri farklılık göstermektedir. ACOG, gebeliğin 32. 

haftasından itibaren GDM'li ve glisemik kontrolü zayıf olan kadınlar için nütrisyon 

terapisinde antenatal fetal değerlendirme önermiştir(184). Nütrisyon tedavisi 
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konusunda iyi kontrol edilen GDM'li hastalarda, amniyotik sıvı hacminin 

değerlendirilmesi dışında, fetal değerlendirme için spesifik bir öneri 

yapılmamıştır.Bu karar klinikten kliniğe değişebilir. Eğer klinisyen NST veya BFP 

kullanmayı tercih etmişse , bu popülasyonda 40. haftadan önce ölü doğum riskinde 

artış gösterilmediğinden testlere daha erken başlayabilir. 

Fetal Büyümenin Değerlendirilmesi ; Metabolik kontrolün derecesine veya insülin 

veya oral anti-hiperglisemik ajanların gerekliliğine bakılmaksızın, GDM'li tüm 

kadınlarda fetal ağırlığı tahmin etmek için 36 ila 39. haftada tek bir üçüncü trimester 

ultrason muayenesi yapılabilir. Doğumdan önce hızlanmış fetal büyümenin 

belirlenmesi, omuz distosisinden kaynaklanan travmayı önlemek için planlanmış 

sezaryen doğumdan fayda görebilecek maternal-fetal çiftleri tanımlamak için yararlı 

olabilir(186). Tartışılan mevcut verilerdeki sınırlamalar göz önüne alındığında, geniş 

bir uygulama yelpazesi gelişmiştir. Bazı klinisyenler ayrıca üçüncü trimesterin 

başlarında fetal büyüme hızlanmasını belirlemek için bir ultrason muayenesi yaparlar 

çünkü bu, optimal olmayan glisemik kontrolün bir işareti gibi görünmektedir(187). 

Diğer başka klinisyenler ; bilgileri, fetüs çok büyümeden önce doğum 

indüksiyonundan fayda sağlayabilecek maternal-fetal çiftleri tanımlamak için 

kullanır. Yine diğer başka klinisyenler , teşhisten doğuma kadar her 4 haftada bir  

seri ultrason muayenesi yapar(188,189). Antenatal testteki duruma benzer şekilde, 

bazı sağlayıcılar, yanlış pozitif bulguların iyatrojenik komplikasyonlara yol açacağı 

endişesi nedeniyle A1 GDM'li öglisemik kadınlarda fetal büyümeyi sonografik 

olarak izlemez.Örnek olarak, bir çalışma, üçüncü trimester ultrason muayenesi olan 

kadınlar arasında, doğum ağırlığı kontrol edildikten sonra bile sezaryen doğumda bir 

artış olduğunu bildirmiştir(190). Fetal ağırlığın tahmin edilmesi zordur çünkü hiçbir 

fetal büyüme değerlendirme yöntemi iyi performans göstermez; tüm mevcut 

yöntemler, özellikle gebelik yaşına göre büyük (LGA) fetüsün belirlenmesi için ne 

özellikle hassas ne de spesifiktir(191,193). İnsülinle tedavi edilen diyabetli hamile 

kadınlarla ilgili yapılan bir çalışmada ; sonografik olarak tahmin edilen fetal ağırlığın 

4800 gram ve yukarı olması gerektiğini, bebeğin doğum ağırlığının 4500 gram 

olması ihtimalinin en az yüzde 50 olması gerektiğini buldu(194).Nondiabetik 

gebelerde de benzer sonuçlar elde edildi(195). Araştırmacılar, fetal ağırlığı tahmin 

etmek için daha hassas bir yöntem bulmaya çalıştılar, ancak bu deneysel yöntemlerin 
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mevcut iki boyutlu ultrason teknolojisini iyileştirebileceğine dair çok az kanıt 

var(196,199). 

 

 
 

DOĞUM ZAMANLAMASI VE YÖNETİMİ 
 

 

 

ACOG ; diabetli annenin glisemik kontrolü iyiyse (White A1 GDM)  39-41. haftalar 
 

arasında doğumun gerçekleştirilmesi uygun görmektedir.Tabiki diabet dışında anne 
 

ve   fetusu   etkileyecek   anormal   bir   durum   olmadıkça   bu   haftalarda   doğumu 
 

önermektedir.Glisemik kontrolü iyi ve ek bir anormal durum yoksa White A2 GDM 
 

gebeler  ise  39.haftadan  önce  doğurtulması  öneriliyor.Geç  dönem  intrauterin fetal 
 

ölüm  riskini  azaltmak  için  39  hafta  ile  39  hafta  6  günlük  dönemde  gebeliğin 
 

sonlandırılması   da   önerilebilir.Glisemik   kontrolü   kötü   olan   annelerde diabetin 
 

komplikasyonlarından  sakınmak  için  ;  37  hafta  ve  38  hafta  6  günlük   dönemde 
 

gebeliğin sonlandırılması güvenli bir seçim olarak öneriliyor.Bu dönemin diabetik 
 

anne bebekleri  için  yenidoğan  yoğun bakım ihtiyacının unutulmaması  gerektiği bir 
 

bir çalışmada ifade edliyor(200). Pregestasyonel diabetes mellituslu gebelerde ise ; 
 

glisemik  kontrolü  kötü  ise  37.gebelik  haftasında  ,  glisemik  kontrol  sağlanmış ve 
 

doğumun erken  yapılmasını gerektirecek ek bir  durum  mevcut değilse 40.  Haftaya 
 

kadar beklenebilir(105,200).Sezaryene yönelik gerekli kılacak tahmini fetal  ağırlığın 
 

yani makrozomik bebeğin 4500 gram ve üzeri olduğu çalışmalarda 
 

söylenilmektedir.(200). 
 

GDM ‘ li kadınlarının yönetiminin en önemli sorunlarından biri , doğuma neden olup 
 

olmayacağı  ve  eğer  öyleyse  ne  zaman  olacağıdır.İndüksiyonun  başlıca potansiyel 
 

faydaları ; geç ölü doğumdan kaçınma ve omuz distosisi veya sezaryen doğum gibi 
 

devam eden fetal büyümenin doğumla ilişkili komplikasyonlarından 
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kaçınılmasıdır.İndüksiyonun  potansiyel  dezavantajları  ise  ;  eğer  39.haftadan öbce 
 

yapıldıysa neonatal morbiditeyi arttırabilir.Yapılan çalışmalarda ; GDM ‘li 
 

kadınlarda  doğum  eyleminin  başlatılmasının  ,  bekleyen  yönetimden  daha yüksek 
 

sezaryen doğum oranlarına yol açmadığını göstermektedir(201,203).GDM’de 
 

optimum doğum zamanlaması iyi tasarlanmış denemelerde 
 

değerlendirilmemiştir.Mevcut veriler , güçlü bir kanıta dayalı öneriye izin vermek 
 

için  yetersizdir(201,204-209).Bu  nedenle  yaygın  uygulama  dünya  çapında  biraz 
 

farklılık gösterir(189,210). 
 

A1GDM  ;  Uptodate’deki  yaklaşım  ise  öglisemik  olan  kadınların  gebeliklerini 
 

beslenme  tedavisi  ve  tek  başına  egzersiz  (A1GDM)  ile doğumun  indüksiyonu 
 

olasılığı  ve  indüksiyona  karşı  bekleme  ödünleri  hakkında  bir  tartışma başlatarak 
 

yönetmektir.Gebelik 39 haftaya ulaştığında , planlama ve indüksiyon önerilir. 41 
 

haftaya ulastığında da indüksiyon  önerilir  ki  geçterm ve postterm gebelik riski 
 

azaltılır.Bu girişimsel olmayan yaklaşım ; A sınıfı diyabetli 196 kadından oluşan 
 

klasik kontrolsüz vaka serisinde bu şekilde yönetilen olumlu sonuçlara 
 

dayanmaktadır(185).Klinik uygulama uygulamadan uygulamaya farklılık gösterse de 
 

; genellikle bu hastaların 39. gebelik haftasından önce elektif olarak doğurtulmaması 
 

gerektiği   konusunda   fikir   birliği   vardır(211).39   hafta   ile   41   hafta arasındaki 
 

indüksiyonun zamanlaması daha tartışmalı.Karar analizini kullanan bir çalışma , fetal 
 

ve  neonatal  mortalitenin  38.gebelik  haftasında  doğumla  en  aza  indirilebileceğini 
 

bulsa  da  ,  bu  matematiksel  model  tek  başına  klinik  pratiğimizi  değiştirmek için 
 

yetersizdir(212).ACOG  aksi  belirtilmedikçe doğumun  39.gebelik  haftasından önce 
 

planmaması  gerektiğini  ve 40+6 haftaya kadar olan beklenti  yönetiminin genellikle 
 

antepartum testi ile uygun olduğunu belirtmiştir. 



34  

 

A2GDM ; Uptodate verilerine göre , glikoz seviyeleri tıbbi olarak insülin veya oral 
 

ajanlar (A2GDM) ile  yönetilen  GDM  ‘  li  kadınlar için  ,  39  haftalık  bebek  ölüm 
 

oranının   olduğunu   belirten   GDM’li   kadınlarla   yapılan   retrospektif   bir kohort 
 

çalışmasından   elde   edilen   verilere   dayanarak   ,   39.gebelik   haftasında  doğum 
 

eyleminin başlatılmasını öneriyor.Ek bir hafta boyunca ekspektan yönetim ile ölü 
 

doğum  riski  artı  bebek  ölüm  oranından  istatistiksel  olarak  daha  düşük  olduğu 
 

gözlenmiş(182).Ek  olarak  ;  indüksiyon  sonraki  doğumla  karşılaştırıldığında omuz 
 

distosisi  riskini  azaltabilir(204,205).Erken  term  doğum  (37  veya  38  hafta  )  , iyi 
 

kontrol  edilmiş  glukoz  seviyelerine  sahip  komplike  olmayan  A2GDM’de endike 
 

değildir çünkü ölü doğum riski düşüktür ve bu gestasyonel yaşta neonatal morbidite 
 

oranları  artmıştır(213).Bununla   birlikte   ,   eşlik   eden  bir   tıbbi   durum  (örneğin 
 

hipertansiyon  )  mevcutsa  veya  glisemik  kontrol  yetersizse  ,  doğum  39.   gebelik 
 

haftasından önce klinik olarak belirtildiği şekilde yapılmalıdır(204,205).Fetal ağırlık 
 

da dikkate alınmalıdır. 
 

ACOG , ilaçla iyi kontrol edilen A2GDM ‘ li kadınlar için 39+0 ile 39+6 haftalık 
 

gebelikte doğum yapılmasını önerir(184).Bununla birlikte , glisemik kontrolü zayıf 
 

olan  kadınlar  için  rehberlik  daha  az  kesindir.37+0  ile  38+6  gebelik  haftasında 
 

doğumun  makul  olabileceğini  ,  ancak  37+0  haftadan  önce  doğumun  yalnızca 
 

hastaneye  yatış  gibi  kan  şekerini  kontrol  etmeye  yönelik  daha  agresif  çabalar 
 

başarısız olduğunda yapılması gerektiğini öne sürüyorlar 
 

Planlı Sezaryen Doğum ; doğum travmasını önlemek için planlanmış sezaryen tipik 
 

olarak 4500 gram ve üzeri fetal ağırlığı ve GDM li olan kadınlara önerilir.Omuz 
 

distosisine bağlı doğum travması riskini azaltmak için planlanmış sezaryen doğumun 
 

gerçekleştirilmesi gereken fetal ağırlık tartışmalıdır.Yapılan bir çalışmada ; tahmini 
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fetal  ağırlığı  4500  gram  ve  üzeri  olan  diabetik  gebeliklerde  ,  bir  kalıcı brakiyal 
 

pleksus hasarını önlemek için 443 sezaryen yapılması gerektiği tahmin 
 

edilmektedir(186).Bu   ödünleşmenin   sezaryenle   doğumun   artan   risklerini  haklı 
 

gösterip göstermediği belirsizdir.GDM hakkındaki ACOG uygulama bülteni , GDM 
 

‘li kadınlarla planlı sezaryen doğumun riskleri ve faydalarını ve tahmini fetal ağırlığı 
 

4500 gram ve üzerindekilerle tartışılmasını önermektedir.Tahmini fetal ağırlığı  4500 
 

gram ve üzeri olan bir kadın normal doğum denemesine girmeye karar verirse doğum 
 

süreci yakından takip edilir ve ancak ikinci aşama iniş normal diabetik olmayan bir 
 

gebelikle   tutarlıysa   operatif   vajinal   doğum   gerçekleştirilir(214,215).Başka   bir 
 

çalışmada  ;  tahmini  fetal  ağırlığı  4500  gram  ve  üzerinde  gebe  normal  doğum 
 

deneyecekse  ,doğum  sürecini  yakından  takip  ederiz  ve  ancak  ikinci  aşama  iniş 
 

normalse  operatif  vajinal  doğum  gerçekleştiririz.Çünkü  enstrümental  doğum daha 
 

yüksek  omuz  distosi  ve brakial pleksus  yaralanmasıyla ilişklidir.Forseps ile doğum 
 

karşılaştırıldığında vakum kullanımıyla daha yüksektir(216,217). 
 

Doğum Eylemi ve Doğum  ; Doğum sırasında,  anne glukoz  seviyelerinin periyodik 
 

olarak  değerlendirilmesi  ve  hipergliseminin  tedavisi  ihtiyatlıdır,  ancak  GDM'de 
 

olumsuz  bir neonatal sonuca  yol  açan  intrapartum  maternal  hiperglisemi nadirdir. 
 

Tedavinin   amacı,   neonatal   hipoglisemi   riskini   azaltmaktır. Uzamış   neonatal 
 

hipogliseminin başlıca nedeni hamilelik sırasında fetal olarak kronik hiperlisemiye 
 

ve  sonuçta  ortaya  çıkan  fetal  pankreas  hiperplazisine  bağlı  geçici  hipoglisemiye 
 

rağmen   ,   fetal   insülinde   akut   bir   artışa neden   olan   intrapartum maternal 
 

hiperglisemiye neden olabilir(219,223). 
 

Ağızdan  kalori  alımı  tipik  olarak  azaldığından  ve  doğum  işi,  özellikle  uterus 
 

kasılmaları ekstra enerji gerektirdiğinden, insülin ihtiyacı genellikle doğum sırasında 
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azalır.  Gebelikte insülin veya oral anti hiperglisemik ilaç kullanmadan öglisemik 
 

olan GDM'li kadınlar, normalde doğum sırasında ve doğum sırasında insüline ihtiyaç 
 

duymazlar ve bu nedenle kan şekeri seviyelerinin saatlik kontrol edilmesine gerek 
 

yoktur. Öglisemiyi  sürdürmek  için  insülin  veya  oral  antihiperglisemik  ilaçlar 
 

kullanan GDM'li kadınlar, öglisemiyi korumak için zaman zaman doğum sırasında 
 

insüline ihtiyaç duyarlar.   Doğum ve doğum sırasında optimal glisemik kontrol veya 
 

izleme sıklığı konusunda fikir birliği yoktur.   Randomize bir çalışma, aktif doğumda 
 

her dört saatte bir maternal glikoz değerlendirmesinin, amaç neonatal hipoglisemiden 
 

kaçınmak  olduğunda  saatlik  değerlendirme  kadar  etkili  olduğunu bulmuştur(224). 
 

Ek olarak, 120 mg / dL'lik bir hedef glikoz, 100 mg / dL'lik bir hedef kadar  etkiliydi. 
 

Akademik  tıp  merkezlerinde  yapılan  bir  ankette,  katılımcıların  yüzde  60'ı  hedef 
 

intrapartum kan şekeri seviyelerinin 110 mg / dL olduğunu ve yüzde 30'un 110 ila 
 

150 md / dL arasında bir hedef olduğunu bildirdi(225).Endocrine Society hedef kan 
 

şekeri   seviyesi   72-126   mg/dL   olarak   önermekte(226).Uptodate   önerisi   ise   ; 
 

Genellikle doğum sırasında her iki saatte bir kan şekeri ölçümlerini kontrol edilmesi 
 

ve 120 mg / dL'nin üzerindeki glikoz seviyelerinde intravenöz insülin başlatılmasını 
 

öneriyor.  çünkü  hafif  hiperglisemi  genellikle  daha az  morbiddir ve  uzun etkili bir 
 

insülin subkutan olarak uygulandığında ortaya çıkabilen intrapartum hipoglisemiden 
 

daha kolay tedavi edilir.  Planlı sezaryenle doğum  yapacak kadınlarda,  insülin  veya 
 

antihiperglisemik ilaçlar  ameliyat  sabahı  kesilir ve kadının  gece  yarısından   sonra 
 

ağızdan alımına izin verilmez. 
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POSTPARTUM DÖNEM PROGNOZ 
 

 

 

Pregestasyonel  diabetes  mellituslu  olan  gebelerde  ilk  48  saat  içerisinde  insülin 
 

gereksinimi ciddi oranda düşer.Bu yüzden yakın glikoz takibi yapılır .Sezaryen ile 
 

doğum  yapmış  oral  alımı  olmayan  hastada  ciddi  bir  durum  halini alabilir.Ancak 
 

vajinal  doğum  yapan  oral  alımı  kısıtllı  olmayan  hastada  insülin  dozları  üçte bir 
 

oranına düşürülebilir. Emzirmeye bağlı kalori alımı gebeliğe göre 
 

artırılmalıdır(227,230). 
 

GDM ‘ li kadınların çoğu doğumdan sonra kan şekeri seviyeleri normal seviyelere 
 

geriler.Ancak  sonraki  gebeliklerinde  bozulmuş  açlık  glikozu  ,  bozulmuş  glukoz 
 

toleransı  ,  gestasyonel  diabetes  mellitus  ve  sonraki  5  yıl  içerisinde  aşikar diabet 
 

gelişmesi  açısından  risk  taşırlar(231).Doğumdan  sonraki  24  ile  72  saat  açlık kan 
 

glukoz  seviyelerine  aşikar diabet  gelişip  gelişmediği  kontrol  edilebilir.Eğer aşikar 
 

diabet tanısı konulmazsa doğumdan 6-12 hafta sonra tarama yapılmalıdır(12,14,172). 
 

 
 

UZUN DÖNEM PROGNOZ 
 

 

 

GDM ‘ li kadınların %33-66 sı doğumdan sonraki gebeliklerinde tekrar GDM olma 
 

riski taşırlar(232,233).Yapılan bir çalışmada ; GDM ‘li gebelerin sonraki gebeliğinde 
 

GDM  olma  riski  %41  iken sağlıklı  olan  gebelerde  bir sonraki  gebeliğinde GDM 
 

gelişme  riski  %4  olarak  saptanmış(233).Makrozomik  bebek  doğum  öyküsü  ve 
 

prekonsepsiyonel dönemde obezitenin olması da :GDM ‘ nin sonraki gebelikte tekrar 
 

etme  riskini  artırır(234).GDM olanların   uzun   dönemde   meydana gelebilecek 
 

hastalıklar olabilir bunlar ; Tip 1 ve 2 Diabet , inme , kardiyovasküler patolojiler ve 
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metabolik sendromdur(235).GDM ‘ li kadınlarda kardiyovasküler patolojilerin 
 

görülme sıklığı sağlıklı olan gebelere daha erken yaşta olmaktadır(236,237). 
 

Gestasyonel diabetes mellituslu  kadınlar, doğum  sonrası  normal  bir  diyete  devam 
 

edebilmelidir.  Doğumdan  sonra  plasental  hormonların  hiperglisemik  etkileri hızla 
 

dağılır.  Bu  nedenle  çoğu  kadın  hemen  hamilelik  öncesi  glisemik  durumuna geri 
 

döner.  Bununla birlikte, GDM'li bazı kadınlarda daha önce tanınmayan tip 2 diabetes 
 

mellitus   olabileceğinden,   devam   eden   hiperglisemiyi   dışlamak   için doğumdan 
 

sonraki  24  ila  72  saat  boyunca  glikoz  konsantrasyonlarını  kontrol  etmek  için 
 

Endokrin Derneği'nin tavsiyelerine uygulanabilir(226). Açlık glikoz 
 

konsantrasyonları açık bir diyabet olduğunu gösteriyorsa, hipergliseminin tedavisi 
 

gereklidir; Tedavi türü, genellikle bir diyabetoloğun konsültasyonu ile vaka bazında 
 

kararlaştırılmalıdır. 
 

Doğumdan  sonra  açlık  glikoz  seviyeleri  126  mg  /  dL'nin  altında  olan  kadınlar, 
 

diyabet veya prediyabet testi için doğumdan sonra 4-12 hafta arasında iki saatlik 75 
 

gram oral glikoz tolerans testi yaptırmalıdır(238).  Bununla birlikte, altı hafta sonra 
 

testin genellikle  yüzde 50'den az  olduğu göz  önüne alındığında, bu testi  daha erken 
 

yapmak, test oranını artırmak için önerilir(239,240).  Diyabetli  kadınlar tıbbi  açıdan 
 

uygun  şekilde  yönetilir.  Prediyabet  veya  normal  bir  glukoz  tolerans  testi  olan 
 

kadınlara  gelecekteki  diyabet  risklerinin  yanı  sıra  önleyici  müdahaleler  ve  takip 
 

konusunda danışmanlık verilebilir. 
 

Kontrasepsiyon-- Her   türlü   kontrasepsiyon   kabul   edilebilir   olmakla   birlikte, 
 

kullanılacak   olağan   tıbbi   kontrendikasyonlar   olmadığı   sürece,   bu yöntemlerle 
 

minimum plansız gebelik riski nedeniyle uzun etkili geri dönüşümlü 
 

kontrasepsiyon(intrauterin  araç  ,  kontraseptif  implant)  öneriliyor(241).  Hormonal 
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kontraseptiflerin(östrojen-progesteron veya progesteron sadece ) kullanıcının diyabet 
 

geliştirme riskini  artırdığına dair  ikna  edici  hiçbir  kanıt yoktur(242).  Teoride daha 
 

düşük  sistemik  hormon  seviyelerine  sahip  kontraseptiflerin  seçilmesi,  metabolik 
 

parametrelerdeki herhangi bir değişikliği en aza indirmelidir.  Bir hasta hormonal 
 

sorunlardan endişe duyuyorsa, bakır salgılayan rahim içi cihaz iyi bir alternatiftir. 
 

Emzirme—Anne  emzirme  konusunda  cesaretlendirilmeli  çünkü  hem  anne  bebek 
 

sağlığı için önemlidir.  Emzirme, maternal glikoz metabolizmasını iyileştirir ve bu 
 

nedenle doğum sonrası glikoz tolerans testi sırasında elde edilen glikoz seviyelerini 
 

azaltabilir(243,245), özellikle kadın test sırasında emzirirse(246).Teorik olarak , bu 
 

sahte bir sonuca yol açabilir.  Birkaç prospektif çalışma, emzirmenin, emzirmeme ile 
 

karşılaştırıldığında   GDM   tanısı   konulduktan   sonra   uzun   süreli   tip   2 diyabet 
 

insidansını  azalttığını  bildirmiştir(247,250).  Daha  yüksek  laktasyon  yoğunluğu ve 
 

daha uzun süre, kilo kaybından bağımsız olarak ve tip 2 diyabet için risk faktörleri 
 

ayarlandıktan sonra risk ile ters orantılıydı(sosyodemografik karakteristikler, prenatal 
 

metabolik durum , perinatal sonuçlar , yaşam tarzı ). 
 

Diğer konular--   Klinisyenler,  doğum  sonrası  depresyonun  diyabetli  kadınlarda 
 

(gebelik  öncesi  veya  gebelik)  diyabetik   olmayan   kadınlara   göre  daha  yaygın 
 

olduğunun farkında olmalıdır(251).Gestasyonel diabet öyküsü ; Tip 2 diabet , Tip 1 
 

diabet   ,   metabolik   sendrom   ve   kardiyovasküler   hastalık   riskini artırmaktadır. 
 

Kadınlar bu riskler hakkında eğitilmeli, risk azaltma için yaşam tarzı müdahalelerini 
 

benimsemeye teşvik edilmeli (örn. Sağlıklı diyet kilo verme egzersizi) ve birinci 
 

basamak sağlık hizmeti sağlayıcısı ile takip etmeleri tavsiye edilmelidir. 
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Türkiye  Cumhuriyeti  Sağlık  Bakanlığının  önerileri  doğrultusunda  gebelik  takibi 
 

sırasında istenen tetkiklerden olan şeker yükleme tetkiki istenen hastaların sonuçları 
 

hasta seçiminde  yol  gösterici olacaktır. 50  gr  şeker  yükleme tarama sonucu pozitif 
 

çıkan  hastalardan  tanı  tetkiki  için  100  gr  şeker  yükleme  tetkiki   yapılmakta, bu 
 

tetkikin sonuçlarına göre hastada gestasyonel diyabetes mellitus tanısı 
 

konulmaktadır. Gestasyonel diyabetes tanısı alan hastalar çalışmanın hasta kısmını 
 

oluşturmaktadır. Şeker yükleme sonucu pozitif olan ( 50 gr glikozun tüketilmesinden 
 

1 saat sonra yapılan kan şeker bakısı sonucu 140-180 arasında çıkan) hastalarda tanı 
 

amaçlı 100 gr glikoz içilmesi sonrasında 3 defa kan alınması gerekmektedir. Bu 
 

tetkik bazı hastalar için   zorlayıcı olabilmektedir.50 gr şeker  yükleme tarama tetkiki 
 

pozitif çıkan hastalara , aynı zamanda transabdominal ultrason ile fetal yumuşak 
 

doku (Humerus,Femur,Karın çevresi ve Skapula) ölçümü yapılacaktır. 50 gr şeker 
 

yükleme tarama testinin tanı olasılığını arttırmada; fetal yumuşak doku   ölçümleri 
 

kullanılarak araştırılması yapılacaktır 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız Nisan 2020-Temmuz 2020 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi (SBÜ) Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi (EAH), 

Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’nde gerçekleştirildi.İlk trimester ultrasonları ile 

teyit edilmiş son adet tarihine göre 24-28 hafta arası gebelere  polikliniğimizde  50  

gr GCT taraması testi yapıldı. Toplam 300 gönüllü ile prospektif olarak tasarlandı. 

SBÜ Bursa Yüksek İhtisas EAH Klinik Araştırmalar ve Etik Kurulu’ndan 

21.11.2019 tarih ve 2011-KAEK-25 2019/06-27protokolnumaralı karar ile alınan 

onayı takiben başlatılan çalışmada, çalışmaya katılan kişiler bilgilendirildi ve 

‘Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu’ okutularak imzalatıldı. 
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GRUPLARIN BELİRLENME YÖNTEMİ 

ACOG’un GDM tarama rehberine göre ; polikliniğimize başvuran 24-28 

hafta gebelerde 50 gr GCT ve takiben pozitif saptanan gebelerde 100 gr OGTT 

yapıldı.50 gr glukoz tolerans testinde 140 mg/dl değerini pozitif olarak kabul 

ettik.Pozitif hastalara 3 saatlik 100 gr OGTT yaparak ACOG ve TEMD kriterlerine 

göre gestasyonel diabet ve bozulmuş glukoz toleransı tanılarını koyduk. 100 gr 

OGTT şema ve tanı kriterleri tablo 5 ve şekil 1 de gösterilmiştir. 

TABLO 5 
 

  

ŞEKİL 1 TEMD iki aşamalı ve tek aşamalı gestasyonel diaber taraması ve tanısı
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Türk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin 2020 diyabet kılavuzuna 

göre hastaları 3 gruba ayırdık. 50 gr GCT sonucu normal olan birinci grubu; 50 gr 

GCT ‘si yüksek 100  gt OGTT’sine göre sonucu bozulmuş glukoz toleransı olan 

ikinci  grubu ve 50 gr GCT ve  100 gr OGTT’sine göre sonucu GDM olan gebeler 

üçüncü grubu oluşturdu. 

Çalışma öncesi hastanın araştırmaya dahil edilme kriterlerini sağlamaması , 

çoğul gebelikler , ek hastalığı olanlar (Tip 1 ve Tip 2 Diabet , Pregestasyonel Diabet 

, Troid Hastalıkları , Hipertansiyon , Kalp Hastalıkları ) , çalışmaya katılmak için 

onam vermeyenler araştırma kapsamı dışında tutuldu. 

 

VERİLERİN TOPLANMA YÖNTEMİ 

Gruplara gebelik haftası 24-28 hafta arası tekil canlı 300 gebe dahil edildi. 

Ultrasonografi yapılmadan önce gebe bilgilendirme ve onam belgesi her gebeye 

okutularak, her gebeden yazılı onam alındı.Dahil edilen gebelerin yaş,  

boy,kilo,vücut kitle indeksi,parite, gravida, gebelik haftası,kronik hastalığı olup 

olmadığı, ilaç kullanıp kullanmadığı, gebelik komplikasyonu olup olmadığı,sigara 

kullanıp kullanmadığı,aile öyküsü(ailede diyabetes mellitus tanısı olan),önceki 

gebeliklerin öyküsü(önceki gebeliklerinde gestasyonel diabetes tanısı,makrozomik 

bebek doğumu) not edildi. 

Değerlendirmeye aldığımız fetuslerin karın çevresi ön duvarı , femur kemiği , 

humerus kemiği ve skapula kemiği cilt altı yağ doku kalınlıkları ölçüldü. Ayrıca bu 

dört ölçümün toplamı baz alınarak literatür örneklerinde olduğu gibi toplam yağ 

doku kalınlığı değerlendirmesi yapıldı. 

Fetal abdominal yağ doku kalınlığı ölçümü standart karın çevresi ölçüm 

düzleminden yapıldı.Buna göre karın çevresi her 2 fetal portal ven ve mide net 

görüldü. Görüntü esnasında fetal cilt ve cilt altı dokular net değerlendirildi ardından 

dış cilt kenarı ile karın ön duvarı iç kenarı arası mesafe , umblikal kordun girdiği 

yerden 2 cm uzakta , ölçüldü.3 ölçüm alındı ve ortalaması kaydedildi. 
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Fetal skapula humerus ve femur yağ doku kalınlıkları literatürde benzer 

ölçümlerden yola çıkarak; kemiklerin orta hat düzleminde cilt dış kenarı ile kemik 

dış kenarı arasındaki mesafe ölçülerek hesaplandı. (252-253)(Şekil 2-3-4-5) 

 

 

 

Şekil 2 Humerus Yağ Doku Kalınlığı Ölçümü 
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Şekil 3 Femur Yağ Doku Kalınlığı Ölçümü 
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Şekil 4 Skapula Yağ Doku Kalınlığı Ölçümü 
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Şekil 5 Abdomen Yağ Doku Kalınlığı Ölçümü 

 
Bu transabdominal ultrasonografi bulguları gestasyonel diabetes mellitus 

tanısını öngörme açısından değerlendirildi. 

 

İSTATİSTİKSEL ÇALIŞMA YÖNTEMİ 

Uygun istatiksel analizler için Windows tabanlı SPSS 24.0 istatistiksel analiz 

programı kullanıldı (SPSS inc , ABD ) . Değişkenlerin normal dağılıp 

dağılmadıklarını belirlemek için görsel ( histogramlar , olasılık grafikleri ) ve analitik 

yöntemler ( Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testi ) kullandık.Değişkenler 

ortalama , standart sapma , gruplar arası ortalama farklılığı , %95 güven aralığı , 

ortanca (minimum-maksimum ) u değeri , sıklık ve yüzde olarak tanımlandı.Normal 

dağılan veriler için Pearson , normal dağılmayan veya nominal veriler için Spearmen 

testleri uygulandı.Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak belirlendi.İkili karşılaştırmada 

normal dağılan değişkenler için student-t testi , normal dağılmayan değişkenler için 

Mann-Whitney-U testi yapıldı .Üç grup karşılaştırmasında ise ; normal dağılan 

veriler için One Way ANOVA ve Post Hoc Tukey ve Tamhane’s T2 testleri; normal 

dağılmayan veriler için ise Kruskal Wallis testleri yapıldı. 

İki gruplu analizde önceki analizlerle anlamlı saptanan faktörler , çalışmanın 

sonucunun öngörülmesi açısından ikili lojistik regresyon analizine gidildi. Hosmer 

Lemeshow sonucu analizin model uyumunu değerlendirmek için kullanıldı.% 5 tip 1 

hata düzeyi istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Alıcı işletim karakteristik eğrileri (ROC eğrileri) oluşturuldu ve eğri altındaki 

alanlar (AUC) ile hassasiyet (sen.) ve özgüllük (spe.) hesaplandı.Buna göre 

gestasyonel diabet olmayan gruba göre bir kesim değeri belirlendi. 
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4. BULGULAR 

 

Demografik ve klinik özellikler ile tanımlayıcı analizler tablo 6 da 

gösterildi.Buna göre çalışmaya 300 gönüllü dahil edildi.Gebelerin yaş ortalaması 

28,1 saptandı (18-45yaş) . Çalışmaya katılıan gebelerin gebelik haftası 24-28 hafta 

arasındaydı. Vücut kitle indeksi 27,9 ± 3,8 saptandı. Çalışmaya katılan gönüllülerden 

60 ‘ı (%19,9 ) gestasyonel diabet , 70 ‘i (%23,2) bozulmuş glukoz toleransı olarak 

sınıflandırıldı . 

Çalışmaya dahil ettiğimiz fetuslerin karın ön duvarı yağ doku kalınlığı 

ortalama 5±0,8 mm , femur yağ doku kalınlığı 4±0,7 mm , humerus yağ doku 

kalınlığı 3,7±0,7 mm , skapula yağ doku kalınlığı 4,1±2,2 mm ve total yağ doku 

kalınlığı 16,9±2,9 mm olarak saptandı. 
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Tablo 6: Sonuçların gebeler ve fetüslere bağlı tanımlayıcı analizi 

 
 Gebe kadınlar 

(n=300) 

Annenin  karakteristik özellikleri X±SD veya Med 

(min-max) 

Yaş (yıl) 28,1 ±6,2 (18-45) 

Gebelik Haftası (hafta) 26 (24-28) 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 27,9 ± 3,8 

Nullipar (n; %) 86; 28,5 

Sigara (n; %) 33; 10,9 

Gestasyonel Diyabet öyküsü (n; %) 59; 19,5 

Imminens öyküsü (n; %) 16; 5,3 

Sağlıklı grup (n; %) 170; 56,3 

Bozulmuş Glukoz Toleransı (n; %) 70; 23,2 

GDM (n; %) 60; 19,9 

Fetusun karakteristik özellikleri X±SD veya Med 

(min-max) 

Karın ön duvarı yağ doku kalınlığı (mm) 5,0 ± 0,8 

Femur yağ doku kalınlığı (mm) 4,0 ± 0,7 

Humerus yağ doku kalınlığı (mm) 3,7 ± 0,7 

Skapula yağ doku kalınlığı(mm) 4,1 ± 2,2 

Total yağ doku kalınlığı (mm) 16,9 ± 2,9 

mm: millimetre, kg: kilogram, m2: metrekare n: sayı, %: yüzde, X: ortalama, SD: standard 

sapma, Med: ortanca, min: minimum, max: maximum. 

Tanımlayıcı analizler sayısal değişkenler için (X±SD) ve median (min-max); kategorik 

değişkenler için de (n; %) kullanılarak yapıldı. 

Tablo 7 ‘de gösterildiği gibi yapılan ölçümlerden humerus yağ doku kalınlığı 

skapula yağ doku kalınlığı ve total yağ doku kalınlığı vücut kitle indeksiyle pozitif 

yönde korele saptanmış olup p değerleri sırasıyla 0,052 – 0,024 – 0,013 olarak tespit 

edildi.Gestasyonel diabet gruplarında femur yağ doku kalınlığı ( p=0,001 ) ve 

humerus yağ doku kalınlığı ( p=0,023 ) istatistiksel olarak anlamlı korele 

saptandı.Karın ön duvarı yağ doku kalınlığı ( p=0,421 ) , skapula yağ doku kalınlığı ( 

p=0,418 ) ve total yağ doku kalınlığı ( p=0,356 ) gestasyonel diabet ile anlamlı olarak 
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farklılık göstermedi.Gebelerin yaşları yağ doku ölçüm parametrelerinin hiçbiri ile 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon göstermedi(p>0,05). 

Tablo 7: Sonuçlar ve fetus yağ dokusu bileşenleri arasındaki korelasyonlar 

 

 
 

n=300 

 

Karın ön duvarı 

yağ doku kalınlığı 

(mm) 

 

Femur yağ 

doku kalınlığı 

(mm) 

 

Humerus yağ 

doku kalınlığı 

(mm) 

 

Skapula yağ 

doku kalınlığı 

(mm) 

 

Total yağ doku 

kalınlığı (mm) 

 r p r p r p r p r p 

Yaş (yıl) -0.042 0.469* -0.081 0.169*  
-0.089 

0.125* - 

0.009 

0.878* -0.060 0.297* 

Vücut kitle 

indeksi 

(kg/m2) 

0.108 0.063# 0.082 0.156# 0.112 0.052# 0.131 0.024* 0.143 0.013* 

Sigara 

öyküsü 

-0.025 0.660* 0.012 0.833* -0.051 0.381* 0.063 0.279* -0.008 0.892* 

Gestasyonel 

Diyabet 

öyküsü 

-0.092 0.113* 0.047 0.418* 0.023 0.696* 0.083 0.151* 0.013 0.829* 

Gestasyonel 

Diyabet 

0.047 0.421* 0.198 0.001* 0.131 0.023* 0,047 0.418* 0.054 0.356* 

mm: millimetre, r: korelasyon katsayısı, kg/m2: kilogram/metrekare 

Spearmen test: * ve Pearson: # (p< 0.05 anlamlı kabul edildi) 

Hastaları 2 gruba ayırdık.Gestasyonel Diabetes Mellitus tanılı hastalar (n=60) 

1.grubu , GDM olmayan hastalar (n=240) ikinci grubu oluşturdu.Yaptığımız 

bağımsız iki grup analizinde femur ve humerus yağ doku kalınlığı her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı saptandı ( sırasıyla p=0,002 , p=0,043 ). 

Diğer parametreler gruplar arası anlamlı farklılık göstermedi.(Tablo 8) 
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Tablo 8: Gestasyonel diyabet olan ve olmayan gruplarda sonuçların 

karşılaştırılması 

 

 GDM var (n=60) GDM yok (n=240)   

 X±SD/Medyan 

(min–maks) 

X±SD/Medyan 

(min–maks) 

Ortalama Farklılık 

(%95CI) / U değeri 

p 

Yaş (yıl) 27 (18-45) 28 (18-43) 7026 0.772# 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 28.05±4.02 27.9±3.7 0.09 [(-0.99) -(1.17)] 0.869* 

Sigara öyküsü n=7 n=26 7140 0.854# 

Gestasyonel Diyabet 

öyküsü 

n=14 n=45 6870 0.425# 

Karın ön duvarı yağ doku 

kalınlığı (mm) 

5.1±1 4.9±0.7 0.13 [(-0.14) -(0.40)] 0.356* 

Femur yağ doku kalınlığı 
(mm) 

4±0.5 3.7±0.7 -0.33 [(-0.54)-(-0.12)] 0.002* 

Humerus yağ doku kalınlığı 
(mm) 

3.5±0.6 3.7±0.6 -0.19 [(-0.39)-(-0.06)] 0.043* 

Skapula yağ doku kalınlığı 

(mm) 

4.25 (2.4-6.8) 4 (2-4.9) 6713 0.417# 

Total yağ doku kalınlığı 

(mm) 

16.2 (10.7-22.4) 16.9 (10.5-17.3) 6638 0.350# 

mm: millimetre,CI: güven aralığıve U: U değeri 

 
Tanımlayıcı analizlernormal dağılan değişkenler için (X±SD) ve normal dağılmayan değişkenler için medyan (min– 

maks) kullanılarak hazırlandı. 

Student’s t-test *p<0.05 and Mann-Whitney U test #p<0.0 

 

Hastaları 3 gruba ayırıp değişkenleri analiz ettik.Birinci grupta kontrol grubu 

gebeler ( n=170) , ikinci grupta bozulmuş glukoz toleransı alan gebeler (n=70 ) , 

üçüncü grupta ise gestasyonel diabetes mellitus tanısı alan gebeler (n=60) yer 

aldı.Üçlü grup analizinde One Way ANOVA ve Kruskal Wallis testleri 

uygulandı.Buna göre çalışma parametrelerinden sadece femur yağ doku kalınlığı üç 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı saptandı(p=0,005).Abdominal , humerus , 

skapula ve total yağ doku ölçümleri üç grup arasında farklılık göstermedi.Gruplar 

Post-Hoc olarak ikili analiz edildi.Buna göre femur yağ doku kalınlığı kontrol grubu 
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gebeler ile gestasyonel diabetes mellitus tanılı gebeler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklı saptandı(p=0,010)(Tablo 9) . 

Tablo 9: Kontrol grubu, bozulmuş glukoz toleransı grubu ve gestasyonel 

diyabet grubu arası parametrelerin değerlendirilmesi 

 

 Kontrol 

Grubu 

(n=170) 

Bozulmuş 

Glukoz 

Toleransı 

(n=70) 

Gestasyonel 

Diyabet (n=60) 

P P* 
 

Kontrol&BGT 

P* 
 

Kontrol&GDM 

P* 
 

BGT&GDM 

X±SD/Med 

yan (min– 

maks) 

X±SD/Medya 

n (min– 

maks) 

X±SD/Medyan 

(min–maks) 

    

Yaş 27(18-43) 28(18-43) 27(18-45) 0.936# 0.827 <0.827 0.717 

Vücut Kitle 

İndeksi (kg/m2) 

27.8±3.5 28.3±4.2 28.05±4 0.617 0.597 0.905 0.908 

Abdomen yağ 

doku kalınlığı 

(mm) 

4.9±0.7 4.9±0.9 5.1±1 0.552 0.996 0.705 0.890 

Femur yağ doku 

kalınlığı (mm) 

3.7±0.6 4±0.4 4±0.5 0.005 0.885 0.010 0.160 

Humerus yağ 

doku kalınlığı 

(mm) 

3.7±0.6 3.7±0.6 3.5±0.6 0.126 0.995 0.075 0.423 

Skapula yağ 

doku kalınlığı 

(mm) 

4.2±2.7 4±0.8 4.1±0.9 0.653# 0.685 0.348 0.736 

Total yağ doku 

kalınlığı (mm) 

17±3.2 16.8±2.2 16.5±2.3 0.518# 0.466 0.312 0.596 

p: OneWay ANOVA (ortalama±SD); p#: Kruskal Wallis (medyan(min-maks)); p*: Post-Hoc Tukey, 

Tamhane’s T2 ve Mann Whitney U test 

 
mm: milimetre, kg/m2: kilogram/metrekare 

 

GDM gelişimini öngörebilecek değişkenleri ve odds ratio(olasılık oranı ) 

belirlemek amacıyla önceki çalışmalarda korelasyon saptanan femur yağ doku ve 

humerus yağ doku kalınlıkları ile binominal lojistik regresyon analizi 

yapıldı.Referans kategori olarak GDM saptanmayan gruplar alındı.Bu analize göre 

femur yağ doku kalınlığı GDM gelişimi açısından tahmini bir veri olarak 

saptandı.Buna göre femur yağ doku kalınlığındaki her 1 mm lik artış GDM 

olasılığını 1,8 kat artırabilmektedir (p=0,011)(Tablo 10) 



52  

Tablo 10:Gestasyonel Diyabet tanısı alan ve almayan gruplar arası 

humerus ve femur ölçümleri açısından binary lojistik regresyon analiz sonuçları 

 

 
RF 

İki grup analiz sonuçları 

Gestasyonel Diyabet var-yok 

Wald OR GA(%95) p 

Femur yağ doku 

kalınlığı (mm) 

6.3 1.77 1.03-2.77 0.011 

Humerus yağ 

doku kalınlığı 

(mm) 

0.7 1.23 0.76-1.98 0.395 

GA (95 %); güven aralığı; OR: odds oranı. Wald: test istatistiği değeri. Bağımlı değişken 2 

gruptan oluştuğu için binominal lojistik regresyon kullanılmıştır. Referans kategori kontrol grubu 

alınmıştır. Hosmer ve Lemeshow testi p>0.281 çıkmış olup modellerin veriye uyumu iyidir. 

Femur yağ doku kalınlığı ölçümü açısından ROC analizi yapıldı.Buna göre 

işlem karakteristik eğrisi altında kalan alan 0,642 olarak hesaplandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı saptandı(p=0,001).Femur yağ doku kalınlığı 4,1 mm üzerinde ise 

%63,8 sensivite ve %65 spesifite ile GDM gelişme olasılığı görüldü.(Tablo 11) 

(Şekil 7) 

Tablo 11: Femur yağ doku ile gestasyonel diyabet varlığı açısından ROC 

analiz tablosu 

 

RF AUC (%95) Cut off P Sens Spes PLR 

Femur yağ 0.642 (0.559- 4.1 0.001 63.8 65 1.8 

doku 0.726)      

kalınlığı       

(mm)       

AUC: Eğri altında kalan (Area under curve, ing.), Cut off: Femur yağ doku kalınlığı 

açısından eşik değer, Sens: Duyarlılık, Spes: Özgüllük, PLR: Pozitif Olabilirlik Oranı 
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Şekil 7 : Femur yağ doku kalınlığı ROC analiz grafiği 

 

 
 

5. TARTIŞMA 

 

Diabet ; insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat , yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadıdığı , 

sürekli tıbbi bakım gerektiren kronik , geniş spektrumlu bir metabolizma 

bozukluğudur(254).Uzun dönemde farklı organları etkileyip hasar ve 

disfonksiyonuna sebep olmaktadır. Gerekli taramalarla tanı testlerini uygularak 

maternal ve fetal morbidite azaltılabilir. 

Gestasyonel Diabetes Mellitus gebelik sırasında gelişen karbonhidrat 

toleransı durumudur. Prevelansı multifaktöryel etmenlere bağlıdır ; ırk , etnik grup , 

obezite , sedanter yaşam ve ileri yaş gibi örnekler verilebilir. Maternal ve fetal 

morbiditeye sebep olmaktadır. GDM ‘ nin tanı ve tedavisi gebelik sonuçları 

açısından önemlidir.Bazı  kadınlar sadece  diyet ile öglisemik  kontrolde kalabilirken 

%30 kadar  gebeye ilaç tedavisi  gerekir.GDM  ‘un tanı ve kontrol altına  alınmasıyla 
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preeklampsi , makrozomi ve omuz distosisi sonuçlarında ciddi azalmalara sebep 

olabilmektedir(255). 

Normal gebeliklerde cilt altı yağ dokusu 3.trimestırda depolanır ve 

28.haftada toplam vücut ağırlığının %4-5 ini oluşturur.Bu durum diabetik hastanın 

sıkı glikoz kontrülünü sürdürebildiği bir durumda bile fetal yağ dokusu dağılımının 

normal gebeliklerden daha farklı olacağını gösterebilir. 

Bizim çalışmamızın ilk amacı fetal yağ kitlesinin değerlendirilmesinin daha 

önceki literatür taramalarına da dayanarak GDM öngörüsü veya takibinde yardımcı 

bir tarama metodu geliştirmek bu açıdan literatüre katkı da sağlamaktır. 

Kliniğimizde Nisan 2020-Temmuz 2020 tarihleri arasında gebe polikliniğine 

başvuran çalışmamızın şartlarına uyan 300 gebenin sonuçları 

incelenmiştir.Çalışmamızda toplam 60 GDM , 70 Bozulmuş glukoz toleransı olan ve 

170 de 50 gr GCT sonucu normal çıkan hasta dahil edilmiştir. 

GDM insidansı çevresel coğrafik ve sosyo kültürel faktörlere göre  

değişmekle birlikte dünya genelinde % 14-15 insidansa sahiptir.Bizim çalışmamızda 

60 GDM hastası saptanmış olup %19 oranda bulunmaktadır.28.hafta ölçüm 

yaptığımız sağlıklı gebelerde karın ön duvarı yağ doku kalınlığı 4,9±0,7 mm ile 

GDM tanılı gebelerdeki karın ön duvarı yağ doku kalınlığı 5,1±1 mm saptanmış olup 

diabetli hastalarda bu ölçüm istatistiki açıdan bir farklılık yaratmadı.Aynı şekilde 

diabetli gebelerde skapula yağ doku kalınlığı ve toplam yağ doku bileşenleri ölçümü 

sağlıklı gebelere göre farklı saptanmadı.Bununla birlikte femur yağ doku kalınlığı 

ölçümleri diabetli hastalarda istatistiksel olarak daha fazla tespit edildi(Tablo 7 ) . 

2014 yılında yapılan bir çalışmada fetus karın ön duvarı 50 gr GCT testi 

bozuk hastalarda yüksek saptanmış(256).Yine yapılan bir çalışmaya göre önkol , 

bacak , subskapular ve karın ön duvarı yağ doku kalınlıkları GDM tanılı kadınlarda , 

normal kadınlara göre daha büyük tespit edildi(257). 

Türk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneğinin sınıflamasına göre hastaları 3 

gruba ayırdık.Femur yağ doku kalınlığı sağlıklı gebeler , bozulmuş glukoz toleransı 

olan gebeler ve GDM tanılı gebeler arasında (sırasıyla 3.7±0.5 mm, 4±0.4 mm, 4±0.6 
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mm) farklı saptandı(p=0,005) . Gruplar kendi arasında ikili karşılaştırdığımızda 

sağlıklı gebeler ile GDM li gebeler femur yağ doku kalınlığı yine farklılık 

gösterdi.Karın ön duvarı humerus ve skapula yağ doku kalınlıkları 3 lü analizde 

farklı saptanmadı. 

Yapılan bu korelasyon analizleri ve gruplar arası karşılaştırmalarda GDM 

hastalarında farklılık gösteren femur ve humerus yağ doku ölçümlerinin tanısal 

değerini tespit etmek , hastalığa etki düzeyini değerlendirmek açısından ikili lojistik 

regresyon analizi de yaptık.Buna göre femur yağ doku kalınlığı 1 mm artıkça GDM 

olasılığı 1,7 kat artış gösterebilmektedir.Humerus yağ doku kalınlığının GDM 

tanısında bu analizde farklı olmadığını saptadık. 

Bununla birlikte femur yağ doku kalınlığı açısından kontrol gruba hastalara 

göre bir eşik değer belirlemek istedik.Yaptığımız ROC analizinde femur yağ doku 

kalınlığı 4,1 mm’nin üzerine çıktığında %63-65 duyarlılık ve özgüllükle GDM 

olasılığı artmaktadır. 

Çalışmamızda femur yağ doku kalınlığının diğer parametrelere göre GDM li 

hastaların öngörüsünde , anormal 100 gr OGTT sonucu açısından , daha anlamlı ve 

ileride GDM hasta popülasyonunun taranması sıkı takibi ve diabete bağlı 

morbitidenin azaltılması açısından yararlı ek bir tarama metodu olabilir.Literatür 

çalışmalarının bazılarında karın ön duvarı yağ doku kalınlığı GDM öngörüsünde 

daha fazla sayıda anlamlı saptanmış olsa da bizim çalışmamızda bu durum 

izlenmedi.Bunun bir sebebi de ; hasta sayısının az olması ile ve aynı coğrafi bölgede 

yaşayan popülasyonda değerlendirme yapılmış olması olabilir. 

Çalışmamızda ultrason ile ölçülen fetal yağ doku kompoziti ile GDM ilişkisi 

değerlendirilirken artan fetal adipozitenin doğum şekli , fetal ağırlık ve doğum 

sonrası fetal maternal sonuçlar üzerine etkisi net değerlendirilemedi.Literatürde 

mevcut bazı çalışmalarda yağ dokusu artan bebeklerim makrozomi ve intrapartum 

komplikasyonlar uğrama olasılığının daha fazla olduğu gösterilmiştir(258,259).Bu 

çalışmalar ve bizim çalışmamız fetal adipozitenin ilerde rutin biyometrik 

parametrelere ilave bir değerlendirme olabilieceğini göstermektedir. 
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Çalışmamızın güçlüklerinden biri ; GDM tanılı hastalara erişimin zorluğu ve 

az sayıda hastanın değerlendirilebilmesiydi.Bununla birlikte çalışma 

popülasyonumuz daha homojen ve komplike olabilirdi.Çalışmamızın zayıf 

yönlerinden birisi de sonografik bulguları doğum sonrası neonatal yağlanma 

bulgularıyla ilişkilendirmemizdi.Ayrıca yağ dokunun omuz distosisi ve Erb paralizisi 

gibi daha nadir ve olası komplikasyonların öngörüsünü güçlendirmedi.Bunun için 

daha fazla sayıda diabetli hastayla prospektif ve daha uzun dönem sonuçların 

izlendiği çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

 

 

 

 

 

6. SONUÇ 

 

Çalışmamızda 24-28 hafta gebelere femur , humerus , abdomen ,skapula yağ 

doku kalınlığı ölçümü yapılıp GDM tanı öngörüsünde bulunmayı amaçladık.Femur 

yağ doku kalınlığının diğer parametrelere göre , anormal 100 gr OGTT sonucu 

açısından daha anlamlı olduğunu tespit ettik ve bu parametreyle GDM hasta 

popülasyonun taranması ve GDM ‘ ye bağlı morbiditenin azaltılması açısından 

yararlı ek bir tarama metodu olabilir. 
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